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                                              Введение 

 
      Категориям симметрии, асимметрии и диссимметрии (нарушенной 
симметрии)  в современном  естествознании  придан двоякий смысл. Они 
либо рассматриваются  как  атрибуты объектов материального и идеального  
мира, либо  трактуются как фундаментальный  методологический принцип 
исследования  природы [71, 76].  
      Изучение симметрии как философской и математической категории 
имеет многовековую историю, базирующуюся на эмпирических 
наблюдениях и практической деятельности людей.  Длительное время  
развитие научных теоретических представлений  о   симметрии/асимметрии 
преимущественно основывалось на изучении ее проявлений в структуре 
макрообъектов неорганического мира, причем наиболее полное  воплощение 
этот подход нашел в кристаллографии [70,71,79]. Тогда же нашел 
применение термин «диссимметрия» (нарушенная симметрия). В 
дальнейшем, использование принципа  симметрии  и  математической  
теории групп  при исследовании физических объектов микромира 
способствовало  получению фундаментальных результатов, ставших основой 
современной квантовой механики, и, одновременно, расширивших и 
обогативших учение о симметрии. В  частности, открытие антиматерии дало 
толчок развитию учения об антисимметрии [13, 18].  
     Изучение свойств симметрии/асимметрии биологических объектов, 
восходящее к работам Кювье, Геккеля и Пастера  в своем дальнейшем 
развитии  оформилось к настоящему времени в новые, еще мало 
разработанные, но перспективные научные  направления, названные 
биосимметрикой, биоритмологией, функциональной биосимметрикой [24, 
26,76].  В соответствии с общей логикой изучения симметрии материального 
мира первой задачей исследователя биолога  является выявление симметрии 
в отдельном или множестве живых объектов, то есть, установление 
инвариантов и соответствующих им групп преобразований [26]. Это касается 
изучения не только наиболее очевидной структурной симметрии 
биообъектов, но и почти не затронутых вниманием естествоиспытателей  
более сложных форм симметрии  животных и растений: геометрической и 
динамической  [71].   На этом   пути   исследователя биолога, по-видимому, 
ожидают две больших проблемы: 1. Проблема практического использования 
и теоретического осмысления разработанных математиками и физиками в 
последние годы весьма усложнившихся, и еще не устоявшихся новых 
представлений о симметрии, включающих в себя, например, криволинейную, 
цветную симметрию, антисимметрию, криптосимметрию и др. [26,71], 2. 
Проблема чрезвычайной сложности,  замаскированности  и  сочетанности 
проявлений  симметрии  в многоклеточных живых организмах, особенно, 
если эти проявления  рассматривать не в структурном, а в функциональном и 
временном контекстах. 
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     Еще более сложным  и почти не изученным представляется  вопрос о 
возможной связи проявлений симметрии/асимметрии у живых организмов  и   
возникающих у них патологических процессов. Установленные факты связи 
функциональной асимметрии полушарий головного мозга с особенностями 
психических расстройств подтверждают, что такое направление 
исследований может быть перспективным для широкого круга 
патологических процессов и развития нового  подхода к практической 
диагностике и контролю за течением заболеваний человека и животных. В 
этом случае может оформиться отдельное  направление в медицинской науке 
и практике, для названия которого по аналогии с существующими 
определениями мы предлагаем новый термин «патосимметрика». 
     Наша работа является, насколько нам известно, первым объемным 
исследованием (во всяком случае, во внутренней медицине), 
целенаправленно изучавшим с позиций «симметрийного подхода» 
патологические состояния человека в условиях клиники. Объектом нашего 
исследования стала   группа заболеваний и синдромов сердечно-сосудистой 
системы человека, объединенных  устоявшимся термином «аритмии и 
нарушения проводимости сердца» [2,35]. Первая наша работа, выявившая   
тенденцию нахождения относительной величины предэкстрасистолического 
интервала в числовом диапазоне, близком величине классической «золотой 
пропорции» была опубликована еще в 1990 году [21].  
      В представляемой монографии опираясь на известные факты и 
собственные оригинальные научные данные, мы пытались под  углом 
«симметрийности»  оценивать нормальный сердечный ритм  и  его изменения  
в физиологических  условиях, а также  основные варианты нарушений  ритма 
и проводимости сердца. Используя такой подход мы а priori надеялись 
выявить факты   возможной  патогенетической  и клинической значимости 
отношений симметрии/диссимметрии при  аритмиях  сердца.   Большое 
разнообразие возможных конкретных вариантов аритмий  и нарушений 
проводимости заставило нас принимать во внимание и анализировать только 
основные  наиболее часто встречающиеся «типовые» аритмии, на которых 
мы и исследовали закономерности, связанные с симметрией. Это 
сознательное частичное сужение поля деятельности было связано еще и с 
надеждой найти какие-либо конкретные проявления 
симметрии/диссимметрии, которые можно было бы использовать в 
практических целях диагностики, дифференциальной диагностики, 
динамического контроля и прогнозирования  клинически наиболее значимых 
сердечных аритмий.  

             Изучение симметрии, ее видов и нарушений традиционно является 
прерогативой  математиков, физиков, философов. В биологии и, особенно,  в 
медицине, работ, основывающихся  на методологии изучения симметрийных 
отношений, крайне мало. Мы можем отметить изданные на русском языке 
монографии Н.А.Заренкова, Н.Н.Брагиной и Т.А Доброхотовой, А.П.Дуброва 
и, особенно близкую нам по тематике, идейному и фактическому  
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содержанию, работу В.Д Цветкова «Сердце, золотое сечение и симметрия» 
[20,24,26, 76 ].  

              Дополнительную сложность исследования представляло и то, что 
объектом нашего изучения была  система, неизменная в пространстве живого 
организма, но меняющаяся во времени, а универсальной  методологии 
оценки проявлений   симметрии физиологических событий,  растянутых во 
времени,  по-видимому, еще не создано.  
      Отсутствие известных нам прецедентов рассмотрения  сердечного ритма, 
проводимости сердца и их нарушений  с «симметрийных»  позиций и, тем 
более, отсутствие общепринятых методических подходов к выполнению 
такого анализа  заставили   нас  применять наиболее традиционные  способы 
оценки проявлений симметрии/диссимметрии. В основном, мы 
рассматривали чаще всего встречавшуюся нам простую симметрию подобия 
(равенство, кратность, «золотые»  соотношения временных отрезков) и 
только в отдельных случаях пытались оценивать физиологическую и 
клиническую значимость обнаруженных проявлений зеркальной, 
метамерной, фрактальной симметрии и антисимметрии. Обоснованность 
такого подхода, в соответствии с выявленным нами неодинаковым 
«удельным весом»  различных видов симметрии при аритмиях, 
подтверждается известным  положением о том,  что  при усложнении 
организации живого организма количество возможных симметрий 
уменьшается [26]. 

             Оценивая проявления симметрии при аритмиях мы использовали 
сформулированные Ю.А.Урманцевым и Н.А.Заренковым  для объектов 
биосимметрики  2 основные  способа такого анализа [ 26,71]:  

             1. Рассмотрение проявлений одного вида симметрии на разных объектах 
(в нашем случае, преимущественно, простой симметрии подобия  при 
различных  аритмиях и нарушениях проводимости ),    

             2. Более углубленный анализ  разных видов симметрии на одном объекте 
(в нашем случае - при экстрасистолической аритмии). 

            Выполненные нами исследования основывались на изучении 
электрокардиограммы, этой поистине «нити Ариадны» для  каждого 
научного работника, занимающегося вопросами  аритмологии  [2] .   

             Мы изучали обычные стандартные и выполненные по Холтеру ЭКГ, 
традиционно оценивая электрокардиографическое изображение и  как 
геометрическую фигуру, и как «слепок» временных характеристик 
электрической активности сердца. Это позволяло с позиций биосимметрики 
рассматривать электрокардиограмму как своеобразную «хронокладу» работы 
сердца [26].  

             Повторяющиеся зубцы и интервалы  ЭКГ мы оценивали как 
симметричные и диссимметричные друг другу, а термин «асимметрия» 
использовали редко, только при полном отсутствии либо зубца Р, либо 
комплекса QRS, что характерно для  состояний, в принципе несовместимых с 
жизнью и поэтому непродолжительных.           
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             Анализируя типичные электрокардиографические изменения при 
аритмиях разного вида мы определяли признаки симметрии/диссимметрии 
традиционно анализируемых на ЭКГ объектов (зубец P, комплекс QRS, 
интервалы PQ, RR, QT, предэкстрасистолический интервал (ПИ) 
рассматривая их в целом, без дробления на  отдельные элементы. В ряде 
случаев  оценивали симметричность повторяющихся  однородных элементов 
ЭКГ по степени их сходства или различия между собой. В других случаях  
степень симметричности/диссимметричности  рассматриваемых объектов 
определяли по уровню их простой тождественности аналогичным объектам 
нормальной ЭКГ или по близости оцениваемых относительных величин ПИ 
(коэффициента К) симметричным «золотым» или  несимметричным 
«пучным» числовым значениям [66]. Исходя из множественности золотых р-
пропорций и  особенностей полученных нами фактических данных при 
анализе экстрасистолической аритмии избирательно оценивали  3 вида 
золотых делений:  р0 ,  р1 и р–бесконечность [26, 66,67,112 ].   
    При изучении экстрасистолической аритмии, помимо этого,  проводили 
сопоставление симметричности  отдельных экстрасистолических комплексов 
и интервалов и их совокупностей между клиническими группами больных с 
разными заболеваниями (ИБС и НЦД), с разной тяжестью течения ИБС 
(стенокардия, КИМ с благоприятным исходом, КИМ с летальным исходом и 
КИМ в период тромболитической реперфузии), с различной ЧСС, с разными 
источниками возникновения экстрасистолии (желудочковая и 
наджелудочковая).  Подробнее методические особенности исследования 
экстрасистолической аритмии изложены в главе 4.  
     Работа включает в себя небольшой обзор литературы о симметрии    и ее 
проявлениях, преимущественно,  в органических и биологических объектах, 
полезный с точки зрения введения  в проблему читателя, не знакомого с 
другими публикациями по этой теме,  а также 3 главы собственных 
исследований и заключение. Глава 4 написана в соавторстве с 
А.Г.Еремеевым. 

            Автор не имеет специального физического, математического  или 
философского образования  и всю жизнь работает врачом терапевтом и 
преподает дисциплину «внутренние болезни» в Дальневосточном 
государственном медицинском университете. Поэтому он не питает иллюзий 
о том, что его понимание симметрии  свободно от  поверхностности и 
дилетантизма, а текст – от спорных положений и терминологических 
погрешностей.  В связи с этим автор с интересом и благодарностью 
воспримет все  суждения о представленном  труде.  
    Его поддерживает мысль, что  эта не свободная от недостатков работа  
может стать  одним из первых шагов новой науки о роли симметрийных 
отношений при формировании, течении, разрешении патологических 
состояний, для названия которой автором, возможно, впервые, предложен 
термин «патосимметрика».      
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Для человеческого разума симметрия обладает …  
совершенно особой притягательной силой.    Р. Фейнман 

 
       Глава 1  Симметрия и ее проявления в живой природе 
 
1.1. О симметрии  объектов   живой природы 
 
     Одной из универсальных целей научного исследования и  практической 
деятельности человека является  поиск  упорядоченности в хаотичности 
явлений материального и идеального мира - поиск инвариантов.  
Систематика отдельных объектов по какому либо признаку неизбежно 
связана с понятием «симметрия». Симметрия (С) по одному из самых общих 
определений является категорией, обозначающей сохранение признаков П 
объектов О относительно изменений И. Диссимметрия и ее крайний вариант 
асимметрия как противоположность симметрии являются категориями, 
обозначающими несохранение признаков П объектов О относительно 
изменений И [71]. Другими словами,  общая идея симметрии заключается в 
инвариантности некоторых свойств объекта относительно определенной 
группы преобразований [11].  На современном этапе развития науки 
симметрия и связанная с ней теория групп преобразований по известному 
образному выражению являются  «тараном», который позволяет «разбить» и 
разглядеть глубинные основы организации живой и неживой природы [76]. 
«Опыт науки свидетельствует о том, что чем раньше и подробнее удается 
ознакомиться с симметрией проблемы, тем она быстрее бывает решена. Во 
многих случаях, зная симметрию целиком,  можно сразу  получить общее 
решение задачи» [24]. 

 В настоящее время понятие С приобрело значение принципа, то есть 
основополагающей теоретической идеи, необходимой для объяснения самых 
разных явлений. 

    Любая трактовка симметрии невозможна без учета ее антипода 
асимметрии, поэтому более точным понятием является принцип единства 
симметрии и асимметрии, а не традиционно формулируемый    «принцип 
симметрии» [81].  

     К настоящему времени понятия симметрии - асимметрии  
чрезвычайно расширились и усложнились. Помимо выделения структурной и 
динамической симметрий теоретически обоснованы и многократно 
обнаружены в объектах живой и неживой природы  группы зеркальных 
симметрий, симметрий противоположностей (антисимметрии, цветной 
симметрии, криптосимметрии), неизометрических  симметрий 
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(криволинейной, гомологической, подобия, фрактальной, качественной 
(нарушенной) симметрий [4,38.39.71,79 ].  

Для живых систем, как и для неорганического мира, С является 
фундаментальным свойством.  Установлено, что  живая природа в отличие от 
неживой обладает рядом особых  свойств, связанных с симметрией-
асимметрией, что сделало необходимым выделение отдельного направления 
в учении о симметрии, названного биосимметрикой [70,71]   Наиболее 
общим выводом, следующим из результатов многочисленных исследований,  
является то, что при переходе от неживой природе к жизни на молекулярном 
уровне происходит выраженная диссиметризация с уменьшением групп 
симметрии  и усиление единства асимметричного и симметричного в 
молекулах ДНК и белка, причем к вершине эволюционного дерева число 
видов симметрии резко уменьшается  [71].        
      Еще одним характерным для   живых организмов свойством, связанным с 
симметрией, является выраженная хиральность находящихся в организме 
оптически активных молекул,  т. е. их способность вращать луч света только  
либо в правую, либо в левую сторону, что несвойственно объектам неживой 
природы, где лево- и правовращающие энантиоморфы, как правило, 
присутствуют совместно [11].  Таким образом, появление жизни и  
усложнение ее проявлений сопровождается усилением диссимметрии, что 
отмечается уже на уровне органических молекул, когда  имеется только один 
из двух возможных изомеров [102]. 
       Ю.А.Урманцевым в отношении зеркальных биологических объектов -
биоэнантиоморфов (БЭ) сформулирован ряд общих положений:  1. Закон 
встречаемости БЭ  - сумма  правых и левых объектов может находиться в 
разных соотношениях, 2. Закон свойств БЭ - при переходе от одного БЭ к 
другому могут появляться изменения, не объясняемые никакими операциями 
со свойствами   этого БЭ. Таким образом, функциональная неоднозначность 
биоэнантиоморфов является их фундаментальным свойством. [24]. 3. При 
переходе от правого к левому БЭ (или наоборот) меняется диссимметрия их 
свойств вплоть до противоположных по разным признакам:   обмену 
веществ, скорости роста, интенсивности дыхания, полярности, биоритмам, 
функциональным реакциям, генетическим свойствам. 4.  Закон соответствия 
объектов полиморфических рядов - у живых существ - наличие единых 
механизмов проницаемости, обмена веществ, движения, дыхания, и т.д., но 
осуществляемых разными способами [70]. 

    Другой особенностью живых организмов является  распространенная 
среди них на определенном эволюционном уровне пятерная симметрия, 
четко связанная с пропорцией «золотого сечения» и «запрещенная» для 
неживых кристаллических структур. 
     Этот вариант симметрии, по - видимому, является у мелких организмов 
своеобразным инструментом борьбы за существование, страховкой против 
кристаллизационного «окаменения» [5]. Среди некоторых растений и живых 
организмов встречаются также и другие (семерные, восьмерные и т.д.) оси 
симметрии, невозможные для кристаллических структур. Вместе с тем на 
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растениях развиваются такие оси симметрии, которые дублируют обычные 
кристаллографические оси [79].   В мире растений и животных встречаются 
характерные случаи метамерной (трансляционной, гомологической) 
симметрии, когда отмечается закономерная повторяемость одинаковых 
частей вдоль тела живого организма.   Присущее многим наземным 
животным и растениям движение формирует  в условиях земного тяготения 
универсальный билатеральный тип  симметрии.  При этом  в соответствии с 
принципом П.Кюри о переходе симметрии и диссимметрии  некоторых 
свойств причинных факторов к аналогичным свойствам следствий  
эволюционно вместо исчезающих элементов классической симметрии 
закономерно формируются элементы криволинейной симметрии, которые в 
значительной мере   определяют внутреннюю структуру живых существ [79]. 
Законы телосложения организмов воплощены и в их внешней форме, и в 
структурных элементах (органах, клетках, органеллах, макромолекулах). 
Каждая из этих природных биоморф наделена симметрией и связана 
отношениями симметрии с другими биоморфами, в том числе и в виде 
межорганизменных симметрий (симметрия симметрий) [26]. По С.Петухову 
построение биологических объектов формируется из конформных (круговых) 
симметричных блоков. Геометрические пропорции биообъектов тесно 
связаны с числовым отношением, названным «золотым вурфом» (1,309) [24].  
Непрерывное состояние обмена веществ, в котором пребывают живые 

организмы, обязывает принять вектор в качестве элемента их симметрии. 
Известно, что вектор наряду с другими элементами  симметризует 
пространство [31].  Смысл обмена веществ можно видеть в том, что это 
наиболее  универсальная форма движения у живых существ. Рост организма 
и его перемещение в пространстве, в общем, служат цели обмена веществ и 
по этой причине другие элементы структурной симметрии живых существ 
можно считать векторизованными. Обменные процессы между 
структурными элементами   векторизуют пространство тела организма и в 
характерных условиях жидкой внеклеточной и внутриклеточной среды, когда 
действие силы земного тяготения минимально, симметрии структурных 
элементов могут существенно отличаться от симметрии общей формы [26]. 
Для живых организмов описаны проявления классической симметрии в виде  
зеркальных отражений (равенство, инверсия, трансляция, поворот, винтовое 
преобразования), «неэвклидова» равенства подобия, возникающего при  
анизометрических аффинных преобразованиях, антисимметрии и цветной 
симметрии. [26]. Важной особенностью природных биоморф является то, что 
один вид симметрии в чистом виде проявляется нечасто и обычно 
наблюдается комбинация симметрий. В этом смысле организм сравнивают с 
друзой разных кристаллов [52]. 
       Многими исследованиями установлено, что в животном и растительном 
мире широко распространены проявления С в форме золотого сечения и ряда 
чисел Фибоначчи, определяемых через отношения аддитивности и 
мультипликативности соседних чисел. [26,76]. Поворотная симметрия пятого 
порядка, свойственная икосаэдру, отношения размеров  которой 



 11 

соответствуют пропорциям золотого сечения,  в живой природе, в отличие от 
неживой,   встречается достаточно часто (например, морские ежи, морские 
звезды, цветы [5,11,26,78 ]. Установлено соответствие общей структуры 
генетического кода, ряда биноминального разложения 2 и икосаэдра [14]. 
Показано, что пространственная конфигурация молекулы миоглобина также 
имеет форму икосаэдра; вирусы, состоящие из РНК и белка, представляют 
собой правильные икосаэдры [16]. Применяемые в ботанике 
последовательности дробей для описания видов винтового расположения 
листьев на побеге и спирального расположения семян в головках 
подсолнечника или чешуй в шишках сосновых составлены из чисел ряда 
Фибоначчи и фактически обозначают последовательность видов винтовых 
осей симметрии [51, 76].  
    Феномен морфологической и функциональной латерализации у животных 
и человека изучен слабо. Экспериментально показано, что степень 
латерализации регулируется генотипически, в то время как ее направление с 
генотипом не связано [9]. В настоящее время обнаружены гены, 
ответственные за ассиметричную пролиферацию эмбрионов и являющиеся 
частью латерализующего «генетического каскада» [104].  Ростовые факторы 
семейства TGF играют решающую роль в лево-правой асимметрии. Мутанты 
по скрытым аллелям генов этого семейства имеют дефекты асимметрии - 
правое положение желудка, правый изомеризм легких, гипоплазию 
селезенки. Описаны и другие гены латерализации. Показано, что ее 
отдельные дефекты у человека связаны с мутацией генов [1]. 
     Таким образом, вероятно, в основе структурно-функциональной 
асимметрии живых организмов лежат генетические механизмы, а 
онтогенетические факторы  способны лишь в разной степени модулировать 
этот процесс. 
     У человека такие симметрии - диссимметрии многократно описаны в 
работах по морфоанатомическим, физиологическим, биохимическим 
аспектам   правизны - левизны. В строении человеческого тела выявлены 
проявления разных видов симметрии (антисимметрия, инверсия, спиральная 
симметрия) [26].        
     Морфологическая симметрия-диссимметрия человека проявляется уже 
тем, что внешне  он представляет собой зеркально-симметричный право-
левый объект природы, в котором найдены многочисленные 
энантиоморфные различия. Так, обычно правая рука длиннее и крупнее 
левой, венозная сеть на тыльной поверхности и величина ногтевого ложа 
большого пальца более выражены на ведущей руке, [20].  Пальцевые и 
ладонные дерматоглифы более вариабельны у левшей [20]. 
Онтогенетические аспекты латерализации рук у человека изучены плохо. 
Уже у 10-недельных эмбрионов человека отмечено преобладание движений 
правой рукой, что может быть  объяснено процессами, происходящими в 
период мышечной или спинальной детерминации [20]. Половые различия, 
отмеченные в межполушарной организации функционирования мозга, могут 
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свидетельствовать и о роли генотипа в  формировании указанной 
асимметрии. 

 Левая нога в 55-60% выполненных наблюдений крупнее правой, хотя 
«равноножие» более выражено в сравнении с «равноручием». Асимметрия 
ног проявляется в наличии опорной и ведущей конечности,  их разной силе, 
значении в поддержании вертикальной позы, длине шага. Конечности 
человека имеют стабильную пропорцию отношений и объединены  в 
двусторонне симметричную систему  правой и левой половин тела. В 
процессе их роста стабильные пропорции сохраняются, что позволяет 
трактовать рост этих блоков как конформное (круговое) преобразование [52]. 
Окружность правой  половины груди у 70% людей больше левой, грудина 
чаще смещена влево, соски находятся на разных уровнях. Пупок делит тело 
человека в пропорции золотого сечения. [24].  

 Правая половина лица у большинства людей больше левой, у правшей 
нос отклонен обычно вправо, у левшей - влево. [98].  

 Правилу золотого сечения подчиняется объем циркулирующей крови и 
его компоненты - плазматический и глобулярный объемы [65].  
       Описана латерализация гипоталамуса, лимбической и других структур 
мозга, контролирующих  функционирование эндокринных органов [1]. 
Биоэнантиоморфы парных эндокринные органов (надпочечники, щитовидная 
железа, половые железы) различаются особенностями иннервации, строения 
и функционирования. Установлено, что структуры правой стороны мозга 
преобладают в контроле над деятельностью гонад [90]. Уровень 
кортикостерона в плазме мышей-левшей достоверно выше, чем у 
амбидекстров [1]. Унилатеральное интраназальное введение окситоцина в 
эксперименте приводит к асимметричному изменению некоторых 
функциональных параметров надпочечников, семенников, легких. Сторона 
введения гормона и сторона расположения органа связаны. [80]. Найдено, 
что масса контралатеральных надпочечников у стрессированных животных 
различается, а при их культуральном исследовании у интактных крыс 
установлено, что правый надпочечник продуцирует в культуральную среду 
больше кортикостерона, чем левый [1]. У человека установлена 
функциональная и топографическая диссимметрия правого и левого 
блуждающих, а также   правосторонних и левосторонних симпатических 
нервов [42].  
     Принцип симметрии-асимметрии проявляет себя не только в области  
морфогенеза, формообразования, но и в разделах физиологии, психологии, 
социологии.  Так , хорошо известно эстетическое значение пропорции 
золотого сечения, что нашло воплощение во многих произведениях 
искусства, архитектуры и предметах быта. Предпочтение современными 
людьми пропорции золотого сечения в окружающих предметах показано в 
классическом исследовании Г.Г.Фехнера. Следует отметить, что эта 
склонность не является врожденной (ее нет у детей), а представляет собой 
привычку, формирующуюся с годами в связи с большой 
распространенностью отношения золотого деления в окружающих 
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предметах. [68]. Помимо этого, результаты исследования Г.Г.Фехнера, 
показали, что положительное эстетическое воздействие оказывает довольно 
широкий спектр отношений, группирующихся вокруг золотой пропорции, а 
также другие отношения, например, 2:1. Таким образом, следует отказаться 
от мистического толкования золотого отношения, затрудняющего  
постижение сложных и разнообразных законов искусства и психологических 
условий художественных впечатлений [68].  
    В целом, процесс диссимметризации усиливается при усложнении 
функций мозга, двигательного поведения. Симметрия  больше выражена в 
движениях животных, а у человека произвольные движения организуются 
более асимметрично [8].  
Все известные к настоящему времени функциональные признаки 

нарушения равенства правого и левого в человеке условно объединяют в три 
группы- моторную, сенсорную и психическую асимметрии человека [10,20]. 
Известно, например, что правая половина тела, ее соотношения с рукой, 
ногой, и ее движения осознаются лучше, чем  те же признаки левой 
половины.  Выделены 3 варианта восприятия ширины и длины лица, длины 
плеча, туловища, руки, кисти, длины всего тела, когда   индекс отклонения 
больше выражен для левой,  либо  для правой половины тела и когда нет 
разницы в восприятии обеих половин тела [108]. В речевом акте правая 
половина рта более активна у 86% правшей и у 67% левшей, при пении, 
серийном воспроизведении звука (счет) обычно шире открывается левая 
половина рта [92].  
      Движения глаз существенно  различаясь у правшей и левшей 
фундаментально связаны с умственной деятельностью субъекта [107]. 
Многократно подтверждена сенсорная асимметрия органов чувств человека 
(зрения, слуха, обоняния, осязания, вкуса [10, 20]. Накоплен огромный 
материал о морфологической и функциональной асимметрии полушарий 
головного мозга и связанной с ней асимметрией психической деятельности 
человека. Показано, что полушария мозга асимметричны, но работают 
совместно, не имея преимуществ. Правое полушарие в своей деятельности 
как бы опирается на прошлое, левое - на будущее время. Это несходство 
проявляется разной способностью полушарий обрабатывать информацию. В 
связи с этим поставлен вопрос о возможности двух  описаний психики:  
1. Оценка специфического психического содержания явлений сознания,     
2. Описание пространственно -временной организации этих явлений 
[10,20,60, 74 ].  

 Получены первые результаты, показывающие существование по аналогии 
с полушариями головного мозга, морфофункциональной асимметрии других 
основных гомеостатических адаптационных систем - эндокринной, 
иммунной и кроветворной, хотя биологический смысл такой латерализации 
неясен [1].  Показано, что у мышей при сравнительном определении  
экспрессии антигенов гистосовместимости Н-2 комплекса 2 класса в костном 
мозге из правой и левой бедренной кости  слева  выявляется более 
выраженный уровень экспрессии. Асимметрия фенотипических и 
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функциональных параметров костномозговых клеток проявилась и  в том, 
что «левые» клетки обладали большим гемопоэтическим потенциалом., чем 
правые . Способность клеток к гемопоэзу зависела от моторной асимметрии 
доноров и реципиентов этих клеток. [1].  
Структурно-функциональная  асимметрия  иммунной системы (тимус, 

костный мозг, лимфоузлы) проявляла себя тем, что вспомогательная роль 
тимоцитов из левой и правой долей тимуса при их введении с клетками 
костного мозга облученным мышам была различной. Разная 
пролиферативная активность тимоцитов из контрлатеральных долей тимуса, 
была связана с доминантностью полушарий головного мозга по моторным 
функциям (правша-левша), хотя различия были небольшими. Тимоциты 
правой доли в большей мере, чем левой были чувствительны к 
кортикостерону, что свидетельствует о его возможной роли как фактора 
функциональной  асимметрии долей тимуса у мышей. В лимфоузлах лапок 
мышей реакция гиперчувствительности замедленного типа была разной 
слева и справа у правшей и левшей. В другом исследовании описано 
изменение морфофункциональной асимметрии долей щитовидной железы  
при формировании аутоиммунного тиреоидита и диффузного токсического 
зоба [30]. Таким образом, определена  взаимозависимая функциональная 
асимметрия всего блока нейроэндокринной и иммунной систем с модуляцией 
параметров асимметрии в каждой части указанного блока при воздействии с 
другой стороны  [1, 91].  

   Диссимметрию биологических объектов и колебания соотношения 
биоэнантиоморфов связывают с влиянием внешних физических сил [11]. 
Левизна-правизна – чрезвычайно чувствительный индикатор пространства 
[12] и поэтому ежегодное изменение соотношения биоэнантиоморфов  
означает изменение свойств пространства. Солнечная активность, 
геомагнитное поле, изменение гравитации – важнейшие факторы инверсий. 
Циркадианные колебания вектора геомагнитного поля  формируют разные 
биологические хронотипы [24]. Показано, что асимметрия вегетативной 
нервной системы человека зависит от внешних физических условий, причем 
она обусловлена не только асимметрией морфологических структур, но и 
хиральными свойствами жидкостей и сплошных сред организма [75].  
      Количественные математические выражения  симметрии известны очень 
давно. Наряду с величинами равными друг другу, образующимися при 
дихотомическом делении геометрических фигур  еще во времена Пифагора, 
найдена особая пропорция,  получившая название «золотого сечения», при 
которой каждый отрезок можно разделить на две части так, что отношение 
большей части к меньшей будет равняться отношению всего отрезка к 
большей части, и это отношение равно 1,618… Итальянским математиком 
Фибоначчи обнаружен рекуррентный ряд чисел (1, 2, 3, 5, 8, 13, 21, 34 …) 
каждое значение которого, начиная с третьего равно сумме двух 
предыдущих. Тогда же было установлено, что при удалении от начала 
отношение трех соседних чисел неуклонно приближается к пропорции 
золотого сечения. [67]. В последующем, наряду с «классическим» были 
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выделены и другие разновидности отношений золотого сечения, в частности, 
р-золотые пропорции [112 ]. 
      В объектах живой и неживой природы пропорция золотого деления 
наблюдалась многократно.  Золотая пропорция закономерно отмечается в 
строении тел растений и простейших животных, в том числе и вирусов [26, 
32, 53,  71], в порядке полипептидных цепей нуклеиновых кислот [16], 
аминокислотных остатков в спиралях полипептидов для различных 
молекулярных цепей [76]. 
Проявления золотого сечения в строении  высших биологических 

объектов, в том числе,  человеческого тела, также отмечены неоднократно 
[26, 32].          
     Изучение эволюционных изменений основных скелетообразующих 
элементов животных и человека показало, что гармоническая соразмерность 
частей тела человека связана с обобщенными золотыми p-пропорциями [26, 
32]. Показано, что  распределение людей по трем группам крови отвечает 
отношениям чисел Фибоначчи – 8:21:34.. Установлено, что отношение 
объема циркулирующей крови к плазматическому объему равно 5:3, а 
отношение плазматического объема к глобулярному – 3:2 (числа Фибоначчи) 
[26, 66, 67. 76 ]. Соотношение Т-розеткообразующих лимфоцитов к общему 
числу лимфоцитов отвечает золотой пропорции, у здорового человека в 
течение жизни это отношение  существенно не меняется [57]. Величины 
парциального давления свободной и химически связанной формы кислорода 
в организме приблизительно соотносятся между собою по правилу золотой 
пропорции [76]. 
Таким образом, симметрия в постоянной связи со своей  «тенью» 

асимметрией (диссимметрией) является одним из основополагающих 
принципов организации объектов неживой  и живой материи, выявляемых на 
всех уровнях ее развития.  Пропорция золотого сечения, как одно из главных 
количественных выражений симметрии, столь же универсальна  и общей 
задачей  исследователей является наращивание «мускулатуры» фактов  об 
особенностях реализации  этого и других проявлений принципа симметрии в    
конкретных объектах и событиях живой природы. В то же время,  
принципиальным является то, что реальные объекты живой природы  не 
могут полностью совпадать с идеальными математическими образами и это 
определяет принципиальную неполноту и неточность проявлений симметрии 
в  живой природе  [26].      

         Одним из разделов быстро развивающегося научного направления  
«биосимметрика» стала функциональная биосимметрика, изучающая и 
обосновывающая вариабельность медико-биологических свойств, 
параметров и показателей жизнедеятельности человека, животных, растений, 
микроорганизмов [13].   Функциональная биосимметрика возникла на стыке 
биосимметрии и биоритмологии. В настоящее время предложены понятия 
функциональных биосимметрии и биодиссимметрии  и по функциональным  
признакам  выделены левые, правые  и симметричные форм биологических  
процессов [24].  
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      Собственные эндогенные биоритмы, фон, на котором разворачиваются 
жизненные процессы, не обеспечивают жизнедеятельности, если не 
подпитываются  импульсами из окружающей среды. У людей существуют 
определенные биоритмологические стереотипы - «хронотипы»    [24].  
      Сочетание гомеостаза и гомеокинеза реализуется слаженной активностью 
функциональных систем, их ритмическими колебаниями. Ритмическая 
система организма сохраняет свой индивидуальный паттерн, устойчивый 
хронотип. Устойчивость и пластичность – характерные свойства биоритмов.   
Биоритмы представляют собой  процессы непрерывного изменения 

скоростей перехода из одного состояния в другое. Ускорение - инвариант 
такого процесса. Функциональная  биосимметрика не просто выражает 
свойства ритма через векторы, но и  строит на их основе индивидуальные  
пространственно-временного континуумы, характеризующие  
жизнедеятельность с новой стороны. [24]. 
      Изменения ритма, в том числе, околосуточного (циркадианного),  обычно 
обозначают гистограммой амплитудных колебаний с  подсчетом  среднего 
значения (мезора), амплитуды, времени достижения максимального значения 
колебания в ритме - акрофазы. Базисный уровень ритма рассчитывается  как 
средняя величина низких колебаний без учета резких колебаний. Показано, 
что высокие функциональные. возможности организма наблюдаются при 
относительно высоком базисном уровне, большой величине размаха 
колебаний, устойчивой временной структуре биоритма, постоянстве акрофаз 
[44].  
      При анализе симметрии  биоритмов и реактивности предложен общий 
подход, заключающийся в    выделении в исследуемой пространственно-
временной форме движения материи элемента симметрии с последующим  
движением  вдоль исследуемой линии (плоскости) и изучением полученных 
результатов  с точки зрения С. При этом фиксируется элемент движения, 
определяется вектор процесса,  форма и степень С, посредством чего  
функциональная С отображается графически [24]. Исходя из существующих 
положений биосимметрики,  дисфактор может  быть в плюсовом или 
минусовом состоянии, тем самым делая объект правым или левым [71]. 
А.П.Дубров  увеличение показателей произвольно рассматривает как правые 
ритмы (Д), уменьшение - как левые (Л), отсутствие изменений - как 
симметричные ритмы (С). При таком подходе графически  линией мезора 
разделяются элементы кривой, направленные  вверх и вниз и получается 
зеркальное отображение – левые и правые ритмические биоэнантиоморфы.  

 Когда кривая имеет сложную форму  ее зеркальное отражение как 
двухмерной фигуры возможно только на другой плоскости пространства,   и 
эти отражения являются также ритмическими биоэнантиоморфами [24].  

 Анализ биоритма может быть векторным, когда вектор представляется 
системой стрелок, длина которых является амплитудой, а угол - 
направлением. Векторный характер процессов в организме - 
основополагающий элемент их единства, которым можно описывать самые 
разнородные процессы. 
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         Важна не только скорость, но и направленность процессов.  Скорость и 
ускорение являются инвариантами функциональных процессов в организме 
[24]. 

         Биоритмы  можно рассматривать и  как обычные колебательные 
процессы определенной периодичности. Анализ биоритмов  может быть 
проведен с позиции теорий систем как  единого целого, образованного 
функциональными ритмическими элементами [77].  

        Наконец, биоритм можно рассматривать как интегральную систему, 
отражающую процесс непрерывного перехода из одного состояния в другое 
под влиянием регулирующих факторов.  Системообразующим фактором в 
этом случае являются гомеостаз, адаптация, уравновешивание со средой [24]. 
Близким по признаку системности изучения биоритмов является еще одно 
недавно возникшее перспективное  направление, названное 
хронокардиографией [40,45, 72 ].  
     По представлениям  биосимметрики   симметрия  в живом организме 
относительна и постоянно нарушается подвижностью самого организма и 
воздействием среды. Есть исходное и текущее соотношение симметрии и 
асимметрии. Степень наклона основных ритмов (векторов) не случайна и 
стремится к определенной величине [24]. Левизна  и правизна биоритмов у 
индивидуума может легко меняться, поэтому чем больше наблюдений, тем 
точнее представления  о биосимметрии  индивида.  

        Зеркальность (противоположность) биоритмических колебаний– их 
фундаментальное свойство, хотя  могут быть и другие виды симметрии. 
Фазовый сдвиг ритма при сохранении его первоначальной формы. – 
проявление  трансляционной симметрии. Часто наблюдаемый дрейф 
акрофазы (угла наклона кривой) варьирует во времени и периоды 
максимальных значений амплитуд можно рассматривать как  симметрийную 
операция переноса (трансляции). Возможен и параллельный перенос фигур 
ритма, но для этого нужно длительное наблюдение. «Чтобы быть 
симметричным, ряд должен быть бесконечным» (Вульф Г.В., цит.по 
А.П.Дуброву [24].  

         Можно выделить 3 вида симметрийной изменчивости биоритмов: 
1.Изменчивость степени биосимметрии, 2.Изменчивость степени и формы 
биосимметрии по данному показателю, 3.Изменчивость реакции, при 
которой быстро меняется форма и степень биосимметрии..  

        Симметрийная регуляция функциональных процессов представляет собой 
универсальное явление  и не ограничивается биоритмами. 
Функционирование живых систем можно рассматривать как следствие 

точного соблюдения принципов симметрии. Это подтверждается наличием 
диссимметрийных  форм с зеркальным отражением. Нарушение одного вида 
симметрии. означает появление другого. Так, в эксперименте показана  
зеркальность изменений биохимических показателей крови при 
геморрагическом шоке. У доноров отмечены зеркальные  изменения уровней 
глюкозы, щелочного  резерва, белка и остаточного  азота. Зеркальная С. 
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является одним из способов регулирования функциональных показателей,  а 
ее оценка    может быть методом   изучения  свойств живых организмов [24].  
     Причинами формирования индивидуальной функциональной 
биосимметрии могут быть врожденные особенности морфотипологических 
характеристик организма  и воздействие внешних факторов: переменного 
магнитного поля, гелио-геофизических влияний на геном, в котором найдены 
хромосомы, ответственные за биоритм.. Обнаружена цикличность колебаний 
в ежегодном образовании левых и правых форм растений [24].                                       

 Отмеченные закономерности функциональной биосимметрии  
проявляются, в частности,   тем, что показатели нормы лабораторных данных 
у людей имеют широкий диапазон. Все огромное различие этих показателей 
может быть выражено  только двумя  признаками - степенью и формой их  
симметрии [24].  

        Таким образом, функциональная биосимметрика предполагает  
функционально-симметрическую неравнозначность в каждой популяции 
живых особей,  разнообразие, различия в регулировании, множественность 
путей и способов адаптации.  

 
1.2 Проявления симметрии в структуре и функционировании сердечно-

сосудистой системы  
 

      Применительно к морфологии и физиологии кровообращения  описаны 
многочисленные проявления структурной и геометрической симметрии как 
следствия эволюции и самоорганизации сердечной деятельности в сторону  
энергетической оптимизации ее функционирования. Сердце млекопитающих 
как геометрическая фигура отличается явной винтовой закрученностью, 
указывающей на следы действия сложных и еще не расшифрованных законов 
симметрии [11, 79]. В.Д.Цветков используя системный подход и общие 
принципы симметрии выявил множество «сердечных» симметрий, в том 
числе многоуровневую гармонию функционирования сердца 
млекопитающих, основывающуюся на «эстафете» симметричных золотых 
пропорций,  [76].  

   Феномен золотого сечения в его классической форме закономерно 
выявляется в морфологических и функциональных свойствах сердечно-
сосудистой системы,  и приверженность  этому соотношению, по всей 
видимости, напрямую связана с энергетической оптимизацией 
функционирования живого организма на всех уровнях во взаимодействии с 
внешней средой [29, 56]. Золотое сечение, числа Фибоначчи имеют 
решающее значение в экономичной, оптимальной организации деятельности 
кардиомиоцитов (структура актиновых и миозиновых нитей, их 
пространственное расположение в саркомере, соотношение 
энергопроизводящих элементов – митохондрий и энергопотребляющих, 
строение молекул внутриклеточной воды) [56]. По данным Bartels слои 
мускулатуры левого желудочка расположены под углом, значение которого 
незначительно отличается от «золотого» угла  [76]. Установлено, что веса 
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стенки левого желудочка и межжелудочковой перегородки, а также 
межжелудочковой перегородки и стенки правого желудочка млекопитающих 
соотносятся между собою как  числа Фибоначчи [15].   
Геометрию артериального русла сердца можно представить в виде 

ветвящегося дерева, которое состоит из множества последовательных 
разветвлений, называемых тройниками. Основу геометрии симметричного 
тройника, в котором суммарный объем сосудов и суммарный расход энергии 
минимальны, составляют числа ряда золотого сечения («золотые тройники»). 
Ветви «золотого тройника»  воспроизводят ствол или в сумме или в 
отдельности по всем важнейшим гемодинамическим и энергетическим 
параметрам. В нестандартных тройниках артериального русла ветви  также 
энергетически «воспроизводят» ствол. «Золотой тройник» - наиболее 
эффективный конструктивный элемент артериального русла сердца, 
обеспечивающий максимально экономный докапиллярный транспорт крови 
и кислорода [54, 56]. Таким образом, энергетическая оптимизация сердца во 
многом обусловлена золотым сечением и числами Фибоначчи.   В. Д. 
Цветков установил, что длительность систолы, диастолы и всего 
кардиоцикла соотносятся между собой в пропорции 0,382:0,618:1, что 
отвечает оптимальной «золотой» частоте сердцебиения [76]. Разделение 
систолы на отдельные функциональные стадии по отношению  к 
продолжительности всей систолы происходит по принципу золотого сечения. 
В покое отношение объема изгнанной крови, объема оставшейся крови и, 
конечно, диастолического объема желудочков приблизительно соответствует 
золотой пропорции [76]. Показано, что объемы крови, изгнанные за периоды 
возрастания и редукции кровотока, соотносятся между собою по пропорции 
золотого сечения. Установлено, что соотношение между максимальным и 
минимальным давлениями в левом желудочке приблизительно соответствует 
золотому сечению [55]. 
      По современным представлениям о множественности золотых сечений 
существует целая группа относящихся к ним инвариантов, соответствующих 
зонам стабильности и устойчивости, так же как и располагающихся между 
ними значений «пучности», соответствующих областям неустойчивости и 
дисгармонии [38,39,66].     
Золотые отношения, по мнению В. Д. Цветкова, являются базой отсчета от 

нормы. Отклонения от золотых отношений могут быть использованы в 
качестве критерия диагностики патологических изменений в сердечной 
деятельности, как показатель реабилитации больных при сердечно-
сосудистых заболеваниях, а золотая пропорция может считаться «знаком 
качества» структуры и функции сердца и вообще деятельности сердечно 
сосудистой системы [76]. 
      Известно, что между основными возбуждениями (комплексами) и 
экстрасистолами существуют  определенные временные соотношения [ 2, 
23,35].  Автор, используя оригинальный методический подход изучения 
одиночных экстрасистол, заключающийся в подсчете коэффициента 
отношения величины интервала между нормальными сердечными 
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сокращениями к предэкстрасистолическому интервалу (коэффициент К) 
установил, что при ишемической болезни сердца этот коэффициент 
закономерно приближается к числу 1,618 …, являющемуся выражением 
пропорции золотого сечения и характеризующему отношения между 
соседними числами ряда Фибоначчи [21, 22].  Эта пропорция, как и 
правильный ритм, отражает моменты тождества (симметрии) временных 
интервалов сердечных сокращений при экстрасистолии, проявляясь не их 
равенством или кратностью, а соразмерностью ряду чисел Фибоначчи [66, 
71].     

   Важнейшей характеристикой функционирования сердца является его 
ритмированность. Ритмичность и аритмия относятся к проявлениям 
симметрии, связанным с упорядоченностью природных процессов во 
времени и в соответствии с принципом диалектического единства симметрии 
и асимметрии в реальных природных явлениях (в частности, при сердечной 
деятельности человека) в той или иной форме должны сочетаясь, дополнять 
друг друга [18].  Регулярная повторяемость большинства явлений в природе, 
их устойчивое чередование позволяют видеть в ритмических процессах одну 
из фундаментальных природных симметрий [11,18].  
       Как известно, регулярная повторяемость (ритмированность) сердечной 
деятельности является важнейшим фактором гомеостаза, а нарушение ритма 
сердца в разной степени дестабилизирует гемодинамику и зависящие от нее 
функции организма вплоть до наступления смерти [73].  
Последовательность сокращений и расслаблений сердечной мышцы 

определяются синхронными  процессами  расщепления и  синтеза АТФ в 
огромном количестве клеток, входящих в состав сердечной мышцы.  
     Ритм работы сердца, в оптимальном режиме обеспечивающий  
жизнедеятельность организма, является  «конечным продуктом» 
взаимодействия разнообразных многоуровневых  звеньев регуляции [76]. 
Известно, например, что ритмичность работы сердца стабилизируется  
несколькими дублирующими  друг друга центрами автоматизма, 
работающими  по иерархическому принципу: синусовый узел, 
атриовентрикулярное соединение,  ткань пучка Гиса  и волокон Пуркинье [2]. 

        Ритмичность работы сердца служит проявлением общего фона биоритмов, 
пронизывающих деятельность живых организмов и подпитывающихся  
импульсами внешней среды, изучение которых является целью 
функциональной биосимметрики. [24].  

   Таким образом, проявления универсального принципа симметрии в 
структуре и деятельности сердечно-сосудистой системы имеют регулярный и 
закономерный характер. Однако, попытки оценки реальной роли указанных 
закономерностей в клинической медицине, в том числе и в кардиологии, 
только начинаются. Одной из первых таких попыток является наша работа.    
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            Глава 2  Ритм сердца у здоровых людей и симметрия 
 
      Устойчивая ритмированность работы сердца является необходимым    
условием самого существования жизни  высших видов животных и человека. 
      Функционирование  сердца человека эволюционно наделено высоким 
запасом прочности систем, обеспечивающих стабильную ритмированность 
его работы, а ритмические процессы являются хорошо известным 
проявлением симметрийных отношений [ 18, 76]. Устойчивость 
ритмированной работы сердца обеспечивается, в частности, системой  
дублирования как источников автоматизма, так и его механизмов.        
     Синусовый узел включает в себя более 5000 узкоспециализированных 
клеток и  поэтому обладает существенным запасом прочности и 
способностью  нормально функционировать при частичной гибели этих 
клеток, наступающей, например, вследствие возрастных изменений [2, 35].   
      Автоматизм является нормальным свойством не только клеток 
синусового узла, но и мышечных волокон митрального и трикуспидального 
клапанов, некоторых участков предсердий, дистальной части 
атриовентрикулярного узла, а также тканей системы Гиса — Пуркинье [ 2].  
Надежность ритмированности работы  сердца обеспечивается довольно 
четкой иерархией последовательности включения расположенных в разных 
участках предсердий и желудочков  центров автоматизма. Поэтому любое 
локальное повреждение сердца, в принципе, не может прекратить 
регулярную генерацию электрических  импульсов, вызывающих ритмичное 
сокращение желудочков [2, 35].   
      Устойчивость ритмообразования помимо взаимодублирующих 
источников ритма обеспечивается и его разными механизмами.  Так, наряду с 
автоматизмом существует и другой механизм, способный обеспечить 
ритмическую генерацию импульсов в нормальных сердечных клетках. 
Альтернативный механизм инициации возбуждения зависит от задержанной 
постдеполяризации, поэтому образованные им ритмически возникающие 
спонтанные импульсы называют триггерными потенциалами действия [2].  
Кроме того, регулярные сокращения сердечных мышц могут быть 
стимулированы одним лишь наполнением полостей сердца кровью 
(механизм Франка-Старлинга [35,61].  
      Таким образом, ритмированность (симметричность) сокращений  сердца  
обеспечивается топографически разными источниками автоматизма и 
различными физиологическими механизмами. Такая множественность 
вариантов обеспечения одной функции, в принципе, является характерным 
свойством сложных биообъектов [ 24,71].   
      Как известно, нормальный ритм сердца, определяемый у здоровых людей, 
не является строго правильным. Регулярность обычного синусового ритма 
относительна в зависимости от точности измерения интервалов между 
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сердечными сокращениями и, если она достигает 0,01 сек., всегда имеются    
отклонения от средней величины интервала [62,63]. В существующих 
руководствах нормальными считаются колебания последовательно идущих 
интервалов R-R в пределах 10%. [34, 62, 69 ].   
      Хорошо известно  постоянное наличие  у здоровых людей регулярной 
дыхательной аритмии, нередкое присутствие недыхательной аритмии, а 
также циркадные колебания величины интервалов между сердечными 
сокращениями [ 34,35,63].  В то же время,  если дыхательная синусовая 
аритмия является безусловным атрибутом работы здорового сердца, то  не 
дыхательная аритмия с большой вероятностью свидетельствует уже о 
патологических органических изменениях  синусового  узла [62].   
     Таким образом, нормальный ритм сердца представляет собой  некую 
стабильную упорядоченную нерезко выраженную аритмичность.   
Регулярный характер синусовой аритмии формирует новый уровень 
ритмированности (цикличность дыхательной аритмии, циркадные ритмы), 
который более точно соответствует меняющимся потребностям организма.  
      Суточная вариабельность нормального ритма часто оценивается 
посредством   циркадного индекса (ЦИ) как  отношения средней дневной к 
средней ночной ЧСС). ЦИ  в норме является устойчивым параметром 
суточных вариаций ЧСС и его значения очень близки  величине золотого 
вурфа (1,309) – известной константе симметричных отношений [ 37,76].         
       В то же время более жесткая, чем в норме ритмированность, 
«ригидность» синусового ритма представляет собой клинически опасную 
ситуацию, связанную с невосприимчивостью синусового узла к 
регулирующим влияниям и чреватую развитием  опасных пароксизмальных 
аритмий и внезапной смерти [35, 63, 97]. Известно, что максимальная 
вариабельность ритма характерна для молодых  здоровых людей, особенно,  
спортсменов и больных  НЦД. Вариативность ритма снижается с возрастом, 
при органических  заболеваниях сердца, а самые низкие ее значения 
отмечены у больных, перенесших    фибрилляцию желудочков [63]. 
Исчезновение дыхательной аритмии при заболеваниях сердца является  
неблагоприятным клиническим  признаком [61].  Отсутствие тахикардии в 
ответ на физическую нагрузку указывает на снижение хронотропной 
функции сердца и относится к патологическим состояниям [61].   
      Избыточно стабильный и неестественно правильный ритм работы сердца, 
таким образом, прогностически  может быть опаснее ряда аритмий. Эта 
закономерность  подтверждает известный постулат, что усиление симметрии 
в живом организме является патогенным фактором  [38,39].  Высокая степень 
ритмированности сердечной деятельности в этом случае как бы 
диалектически дополняется возникновением аритмий, резко 
дестабилизирующих кровообращение.  
      Следует,однако, подчеркнуть, что усиление симметричности приобретает 
патогенный характер, когда оно касается только  уровня вариабельности, 
присущего нормальному ритму. 
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      Установленная особенность находит обоснование в современных 
естественнонаучных  концепциях (теория КАМ и другие) о том, что строго 
периодическое движение закономерно  приводит к формированию  
резонансных явлений, ведущих к разрушению структурных или 
функциональных инвариантов системы.  В то же время квазипериодические 
процессы не сопровождаются возникновением резонансных процессов и 
более устойчивы к небольшим возмущающим воздействиям. При введении 
возмущений характер движения в резонансных системах резко изменяется ( 
теорема Пуанкаре), в то время как квазипериодическое движение изменяется 
незначительно, по крайней мере, при малых параметрах возмущений [ 
36,43,46].         
      Эта важная универсальная  концепция объясняет существующую 
устойчивость квазипериодической работы сердца и высокую опасность ее 
дестабилизации при жесткой ритмированности сердечных сокращений.  
      На примере нормального сердечного ритма наглядно прослеживается 
общая универсальность аритмичности (асимметричности) и относительность 
регулярности (симметричности) сердечных сокращений. В то же время, как 
известно, нет ни абсолютно упорядоченных, ни абсолютно беспорядочных 
физических систем [18]. Это, безусловно, относится и к нормальному 
сердечному ритму, и, как будет показано дальше,  к аритмиям.  
      Помимо регулярности сердечных сокращений для признания ритма  
нормальным необходимым условием является  его определенная  частота  (в 
покое 60-90 в минуту). В соответствии с существующими классификациями к 
аритмиям относят выход частоты ритма из этого диапазона при сохранении  
его вариабельности (например, наджелудочковая тахикардия или редкий 
идиовентрикулярный ритм). И, наконец, нормальный ритм должен исходить 
из синусового узла, что обеспечивает последовательное синхронизированное 
сокращение камер сердца.  
      Следует иметь в виду, что нормальный ритм - это не только 
тождественность и определенная продолжительность интервалов между  
предсердножелудочковыми комплексами, но «нормальность» и 
тождественность друг другу формы, амплитуды и продолжительности  
повторяющихся элементов этих комплексов в одинаковых отведениях ЭКГ.    
      Как и продолжительность интервалов ширина зубца Р и комплекса QRS в 
норме обладают некоторой вариативностью, в частности,  несколько  
увеличиваются при синусовой брадикардии [34].   
      В обобщенном виде сходные перечисленные характеристики 
нормального ритма на шкале возможных значений величин каждого 
параметра схематически можно представить в виде рисунка (рис.1). 
     Представленные на рисунке схематизированные данные показывают, что 
по отношению к  возможным значениям  каждого параметра сердечного 
ритма диапазон нормальных величин, в общем,  закономерно сдвинут в 
сторону низких значений (относительно малые ЧСС, вариабельность и 
скорость изменения величин интервалов, короткое время проведения 
импульса по структурам миокарда). Эти особенности нормального 
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сердечного ритма, очевидно, в целом обеспечивают оптимальную 
эффективную работу сердца за счет ее экономичности  и стабильности. 
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Рис. 1  Расположение диапазона нормальных показателей  ритма сердца по 
отношению к другим возможным значениям (Нижний сегмент – диапазон 
малых значений: брадикардия, низкая вариабельность величин интервалов 
(ригидный ритм), низкая скорость изменения величин интервалов, 
укороченное время проведения электрического импульса по структурам 
миокарда; Средний сегмент: границы нормальных значений  указанных 
параметров ритма и проводимости сердца; Верхний сегмент – диапазон 
высоких значений параметров ритма: тахикардия, высокая вариабельность 
величин интервалов при фибрилляции предсердий, СССУ, синаурикулярной 
блокаде, быстрая изменчивость величин интервалов при пароксизмальных 
аритмиях или блокадах, удлинение времени проведения  импульса по 
структурам сердца (блокады). 
       
     Сдвиги в сторону ненормально низких или высоких величин упомянутых 
параметров при указанных патологических состояниях, как известно, 
сходным образом уменьшают  эффективность и стабильность 
внутрисердечной и системной гемодинамики. 
      С позиций «симметрийного подхода», инвариантами нормального ритма 
в покое мы полагаем:   
1. Стабильный диапазон величин  интервалов между соседними 
предсердножелудочковыми комплексами  
2. Постепенность изменения этих величин во времени   
3. Соответствие определенному значению величины циркадного индекса  
4.  Наличие всех элементов предсердножелудочковых комплексов  
5. Фиксированная нормальная последовательность появления этих 
элементов, 6. Определенный диапазон значений высоты, ширины  и формы 
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повторяющихся элементов  комплексов РQRSТ в одном и том же отведении   
ЭКГ при динамическом наблюдении.. 
      Называть ритм нормальным или ненормальным можно лишь в 
промежутке  определенного временного интервала и такая оценка, всегда 
ретроспективна и относительна. Не существует общепринятой 
договоренности между специалистами,  какой стандартный период работы 
сердца следует отслеживать для решения вопроса о наличии или отсутствии 
нарушения ритма. Практика показала, что чем длиннее такой период, тем 
чаще встречаются  эпизоды аритмии  даже у здоровых  людей.     Так, уже 
при суточном мониторировании ЭКГ у подавляющего большинства 
практически здоровых людей регистрируются единичные (чаще 
желудочковые)  экстрасистолы, реже - эпизоды некоторых других аритмий 
[61].  Гетеротопная активность выявляется почти при каждом холтеровском 
наблюдении как у больных, так и у здоровых людей [28].        
     Если считать эти нарушения  облигатной принадлежностью нормального 
ритма, то тогда не видно принципиальной разницы, например,  между 
нормальным ритмом и экстрасистолической аритмией, а отсутствие 
экстрасистолии при таком формальном подходе можно  признать даже 
отклонением от нормы.  
     Помимо экстрасистолии  в условно здоровом сердце описаны, например,  
2 варианта желудочковых тахикардий,  имеющих хороший прогноз: 1. 
Тахикардия из выходного отдела правого желудочка и 2.Фасцикулярная 
тахикардия [7].  Желудочковая  тахикардии (3 и более комплекса подряд) 
встречается у 1-3% здоровых молодых людей [61,62].  Нарушения 
атриовентрикулярной проводимости на фоне выраженной синусовой 
брадикардии отмечаются у 8-10% здоровых людей [61]. Во время сна у 
здоровых молодых людей могут возникать атриовентрикулярная  блокада 1 и 
даже 2 степеней, короткие пробежки желудочковой тахикардии, миграция 
водителя ритма по предсердиям. По имеющимся данным  
атриовентрикулярная  блокада 1 степени вследствие парасимпатических 
влияний  встречается у 10-45% здоровых  людей, а блокада 2 степени при 
своем появлении уже свидетельствует о патологии [7,37].  Отклонения от 
правильного ритма у здоровых людей  кратковременны,  паузы, как правило,  
не превышают  1,5 секунд [61].    
      Появление недыхательной синусовой аритмии характерно для здоровых  
молодых людей во сне, когда колебания ЧСС могут достигать 50 - 100 %. 
Ночная аритмия у них проявляется  и эпизодами замещающего ритма при 
брадикардии, либо миграцией водителя ритма в пределах предсердий  или 
до предсердножелудочкового соединения. По этой же причине могут 
развиться эпизоды синоатриальной блокады, когда появляются длительные 
паузы равные или превышающие  2 нормальных интервала Р-Р [28].   
      Хотя отмеченные нарушения ритма возникают  в клинически здоровом 
сердце, подобные аритмии могут быть следствием локальных 
патологических   изменений клеточной электрофизиологии, которые 
захватывают лишь ограниченную область сердца и  слишком малы, чтобы их 
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можно было выявить клиническими методами. Поэтому аритмии, 
встречающиеся  у  людей с отсутствием клинически выявленной патологии 
сердца,    вероятно, надо рассматривать как некую промежуточную «серую 
зону» между нормой и патологией, куда входят пациенты с минимальными,  
не выявляемыми при стандартном обследовании патологическими 
изменениями  миокарда – так называемое практически здоровое сердце и 
условно нормальные нарушения ритма – например, редкие и клинически 
асимптомные  или малосимптомные Э.  
      С «симметрийных» позиций  в этом случае можно отметить, что 
поэтапная  диссимметризация  ритма (отсутствие аритмий, небольшие 
«нормальные» нарушения ритма, выраженные аритмии) сопровождается 
поэтапным же возникновением и нарастанием клинических симптомов. 
      Вышеизложенное свидетельствует о том, что нормальный ритм можно 
считать правильным (симметричным) только в отдельные периоды работы 
сердца и в определенной системе координат. Столь же обоснованно при 
несколько других критериях оценки величин интервалов и эпизодов 
нарушения ритма можно определять нормальный ритм как неправильный 
(диссимметричный).  
     Высказанные соображения подтверждают справедливость общего 
постулата об относительности и кратковременности проявлений симметрии 
(в нашем случае, ритмированной работы сердца) и об абсолютности, 
обязательности проявлений диссимметрии  (нарушений регулярности 
сердечного ритма) [18].   При оценке связи характеристик нормального ритма 
сердца  с известными физиологическими факторами: возрастом, полом, а 
также регулярными физическими тренировками здоровых людей мы 
отметили преобладание диссимметризующего влияния возрастного 
фактора.  
       Рассматривая ЧСС как важнейший параметр сердечного ритма, следует 
отметить, что с рождения и до достижения юношеского возраста ЧСС в 
покое , в общем, закономерно снижается. Так, нижние значения ЧСС у 
новорожденных составляли 70 уд/мин, в возрасте до года  - 65 уд/мин, в 2-6 
лет -60 уд/мин, в 7-11 лет -45 уд/мин, в 12-16 лет – 40 уд/мин, старше 18 лет - 
35 уд/мин [37].  Установлено, что у взрослых людей до достижения ими 
пожилого и старческого возраста этот показатель меняется мало и в покое 
находится в пределах нормальных значений (60-90 уд/мин [35,37].    
     При обследовании по Холтеру было показано, что средняя ЧСС у здоровых 
мужчин в разных возрастных группах практически не различается. Так, при 
среднем возрасте  22 года средняя  дневная  ЧСС составила 80 , ночная -56 
уд/мин,  при среднем возрасте  33 года –соответственно 86 и 64 уд/мин, при 
среднем возрасте 67 лет соответственно 79 и 62 уд/мин [28].   
     В то же время у пожилых людей с возрастом формируется   определенная 
тенденция ригидности ритма, общего снижения  ЧСС,  ограничения 
возможностей тахикардии при сохранении ритмирования. Эти изменения 
связаны со снижением автоматизма и лабильности синусового  узла [34,35].         
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      В таблице 1 представлены данные исследований возрастной динамики 
ЧСС, выполненные M.Malik и заимствованные нами из монографии 
Л.М.Макарова «Холтеровское мониторирование» [37].                                                                                    

                                                                    
 

Таблица 1 
Среднесуточные значения, нижние (5%) и верхние (95%) лимиты ЧСС при 
холтеровском мониторировании у здоровых в возрасте от 20 до 90 лет 
 

   ЧСС (уд/мин)  
Возраст (лет) Средняя  5% 95% 
    20-29     79 56 104 
    30-39      78 55 103 
    40-49     78 54 102 
    50-59     76 53 100 
    60-69     77 52 99 
    70-79     72 51 98 
    80-89     73 49 97 
 
     Как следует из приведенных в таблице данных средняя величина нижнего  
лимита ЧСС  с возрастом закономерно снижалась с 56 уд/мин в 20-29 лет до 
49 уд/мин в 80-89 лет.  Аналогичным образом верхний  лимит ЧСС  снижался 
со 104 уд/мин в 20-29 лет до 97уд/мин  в 80-89 лет. Имело место также 
небольшое постепенное возрастное  снижение  средних ЧСС: с 79 уд/мин в 
группе  20-29 лет до 73уд/мин в группе 80-89 лет.  В то же время, разница 
средних значений нижних (5%) и верхних (95%) лимитов ЧСС у здоровых в 
возрасте  20-29 лет составила 48 уд/мин, в 30-39 лет – 48уд/мин, 40-49 лет- 
48уд/мин, 50-59 лет – 47 уд/мин, в 60-69 лет - 47уд/мин, 70-79 лет – 47 
уд/мин, 80-89 лет – 48 уд/мин. [37].    
     Таким образом,  при общем небольшом, но закономерном возрастном 
снижении   ЧСС  достаточно жестко и независимо от возраста сохранялся  
один  инвариант -  абсолютная величина диапазона ЧСС – наиболее 
убедительный «свидетель» сохранения симметрии  некоторых характеристик 
ЧСС с возрастом.   
     Другой параметр нормального синусового ритма – его вариабельность, как 
показывают исследования Malik, закономерно снижается с возрастом по всем 
частотным диапазонам. (Макаров ). Этот факт  отражает общее  уменьшение  
симпатических влияний на сердце в пожилом и старческом возрасте. 
Напротив,    выраженная вариабельность ЧСС при дыхательной аритмии, 
часто бывает у молодых тренированных людей и указывает на хороший 
прогноз при возникновении заболевания сердца  [62].   
      Исследование так называемой собственной частоты сердечного ритма 
(СЧСР), определяемой как частота спонтанной деполяризации синусового 
узла вне зависимости от влияния вегетативной нервной системы, показало, 
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что для молодых людей до 45 лет  95%  достоверное ограничение для СЧСР 
составляло ± 14 %, а для лиц старше 45 лет оно было равным ± 18 %..  Таким 
образом,  величины СЧСР с возрастом, не снижают, а, напротив, повышают 
свою вариабельность. Это, по-видимому, указывает на нарушение с 
возрастом функции спонтанного автоматизма синусового узла и, таким 
образом, выявляет свойство  возрастной диссиметризации СЧСР [2].   
     Существенным доказательством  диссимметризации регулярности 
сердечного ритма с возрастом служит  возрастная динамика нарушений 
ритма и проводимости у пациентов с отсутствием клинически  значимой 
сердечной патологии. Так, частота выскальзывающих суправентрикулярных 
ритмов при холтеровском мониторировании составила у  новорожденных -
25%,  у детей 10-13 лет - 34%,  у подростков 14-16 лет - 26%,  у лиц  более 
старшего возраста - 54% . Частота    желудочковых экстрасистол  у 
новорожденных составила 18%, детей до года -6%, детей 4-6 лет - 8%, 9-12 
лет - 14%, 13-15лет  -40%,  у взрослых- до 70% [37].        .  У здоровых 
взрослых людей возрастной фактор влияет на частоту аритмий, выявляемых 
при холтеровском мониторировании, сходным образом. В частности,  
показано, что желудочковая  тахикардия в возрасте 20-30 лет встречается у 1-
3% обследованных, а в возрасте 60-85 лет – в 11% [63].    
     Таким образом,  у здоровых детей и взрослых возрастной фактор, в целом, 
увеличивает частоту аритмий. Показано, что частота эктопических ритмов, 
встречающихся у здоровых детей, как и частота синусового ритма, в целом,  
уменьшается с возрастом. Так, частота выскальзывающего 
суправентрикулярного ритма у детей  в возрасте    0-3 года составила 80-100 
уд/мин, старше 3 лет- 50-60 уд/ мин, у взрослых- 55-60 уд/мин. Частота 
выскальзывающих узловых ритмов у детей 0-3 лет составила  -50-80 уд/мин,  
старше 3 лет - 40-60 уд/мин, у взрослых 35-50 уд/мин. Частота    
выскальзывающих желудочковых ритмов  у детей 0-3лет составила  40-50 
уд/мин, свыше 3 лет- 30-40 уд/мин, у взрослых - 20-30 уд/мин. [37, 87, 99, 
110,111, 113].   
     Аналогичным образом, частота сердечных сокращений при 
встречающейся во всех возрастных группах брадиаритмии, с возрастом, в 
общем, уменьшается.  Максимальная  продолжительность спонтанных пауз у 
детей до года составила 1,1 сек,  в возрасте 1- 3 года -1,2 сек., 3-10лет - 1,3сек 
, 10-15лет - 1,5 сек. . 16-18- 1,75 сек., у  взрослых до 2 ,0 сек. [37].   Помимо 
этого,  у взрослых имеется тенденция и к увеличению с возрастом длины  
интервалов РR и QТ [37, 58, 100].   
     Таким образом, нарастание  аритмичности работы сердца является 
характерным признаком взросления и старения организма, и частота 
выявления нарушений ритма и проводимости сердца при холтеровском 
мониторировании у здоровых взрослых людей приближается к  100% [6,37].    
      Это означает, что степень симметричности интервалов между 
сокращениями предсердий и желудочков и характеристик  самих 
предсердножелудочковых комплексов известным нормальным значениям  
закономерно и последовательно снижается с возрастом.  
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    Возрастные изменения, происходящие в сердце,  так же закономерно  
диссимметризируют отдельные геометрические характеристики 
предсердного и желудочкового комплексов на ЭКГ, не влияя в то же время 
на другие  показатели. Так, характерным является  возрастное отклонение 
электрической оси комплекса QRS влево, расширение,  уплощение  и 
деформация  зубца Р  [58].  В то же время продолжительность   QRS не имеет 
возрастной  и циркадной динамики, являясь, таким образом, более 
симметричным (инвариантным) параметром [37].    
    Диссимметризирующее влияние на характеристики сердечного ритма и 
проводимости гендерного фактора весьма невелико. У женщин в покое 
ЧСС, в целом, выше, чем у мужчин   во сне, и  при бодрствовании, хотя и не 
выходит за границы нормальных значений. Эта особенность характерна и для 
среднего, и для пожилого возраста.     Возрастное снижение вариабельности 
ритма сердца по данным исследований Malik по всем параметрам  более 
выражено у лиц мужского пола  [37].   При одной и той же ЧСС интервал  QT 
у женщин длиннее и  его величина  прямо связана с уровнем тестостерона в 
крови. Эти различия по данным Goldberg заметны только при ЧСС 66-
85уд/мин. и при анализе  суточных, дневных, но не ночных  различий  [37].    
    У женщин выявлены достоверно более высокие значения суточного и 
дневного slope QT/RR (показателя уровня чувствительности частотной 
адаптации к симпатическим влияниям) [37].    
     Таким образом,  гендерная диссимметрия некоторых характеристик ритма 
и проводимости сердца является относительно слабо выраженной  и не имеет  
заметного влияния на основные показатели гемодинамики.  
     Оценивая влияние на параметры ритма сердца умеренной физической 
нагрузки следует отметить, что степень взаимной симметричности величин 
интервалов на фоне нагрузки при синусовом ритме в норме закономерно 
увеличивается при тахикардии и снижается при брадикардии в покое [34].    
    Помимо этого, при физической нагрузке у здоровых людей обычно 
исчезают либо уменьшаются проявления эктопической активности и эпизоды 
значительного удлинения интервалов между сердечными сокращениями, что 
отражает усиление симметрии сердечных сокращений.  В то же время, на 
фоне органической патологии сердца физическая нагрузка, напротив, обычно 
выявляет и усугубляет аритмию и приводит  тем самым  к усилению 
диссимметричности  ритма сердца [27, 35,61,].     
     Таким образом, тест с физической нагрузкой по-разному влияя  на 
регулярность  сердечного ритма может либо усиливать, либо уменьшать его 
симметричность.  Эта особенность позволяет отнести тест с физической 
нагрузкой к одному из способов дифференциальной диагностики 
органической и функциональной патологии сердца, хотя, безусловно, имеет 
большое значение и сам объем этой нагрузки. Когда нагрузка велика, она 
обладает аритмогенным (диссимметризующим) эффектом и у здоровых 
людей. Так,  желудочковая аритмия возникает у них в этих условиях в 19-
38%,  в то время как  у больных ИБС такие нарушения встречаются уже  в 36-
50% [2].         
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      Роль значительных физических нагрузок как фактора, 
диссимметризирующего ритм и проводимость сердца у здоровых людей,  
удобно  рассматривать у активно тренирующихся спортсменов. Установлено, 
что нарушения ритма у спортсменов выявляются чаще, чем у не 
занимающихся спортом [19, 95].  После 2 и более лет регулярных тренировок 
у детей и подростков  часто имеется  усиление. активности, что приводит к 
учащению вагозависимых феноменов (функциональные 
атриовентрикулярные блокады, миграция водителя ритма, брадикардия [37]. 
При холтеровском мониторировании ЭКГ было отмечено, что брадикардия и 
паузы более 2 сек. встречались у 14% , а  атриовентрикулярная блокада 1 
степени - у 23% спортсменов, в то время как в контрольной группе эти 
нарушения встретились только в 11%.    Атриовентрикулярная блокада  2 
степени у спортсменов была отмечена в  20% , а в контрольной группе - 
только в  3% .  У молодых марафонцев при холтеровском мониторировании  
суправентрикулярные экстрасистолы встречались в  100%, а желудочковые – 
в 70% [37].    
     В основе аритмогенного эффекта физических тренировок по данным 
В.Н.Швалева могут быть как временные физиологические адаптационные 
изменения, так и органические – развитие гипертрофии миокарда, 
формирование фиброза [41].     
   Таким образом, длительная и интенсивная физическая нагрузка, в целом, 
является фактором, диссимметризирующим ритм и проводимость сердца, 
однако, эти нарушения симметрии   в отличие от изменений, связанных с 
возрастом, имеют как бы более избирательный характер (не типичны, 
например, тахиаритмии, блокады ножек и т.д.).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
     

 
 
 
 



 31 

 
 
 
 
Глава 3. Симметрия/диссимметрия  нарушений сердечного ритма и 
проводимости     при  клинически значимых патологических состояниях.    
  
       В этой главе   представлен  анализ симметрийно/диссимметрийных 
характеристик  наиболее распространенных сердечных аритмий и нарушений 
проводимости, развивающихся  в связи с  заболеваниями внутренних 
органов, чаще всего, ИБС. Наряду с анализом известных характеристик 
нарушений ритма и проводимости рассмотрению с позиций 
«симметрийного» подхода были подвергнуты и результаты собственных 
исследований динамического влияния фактора возраста на частоту и 
структуру аритмий при патологических состояниях.  Основная часть 
проведенных сопоставлений касалась определения отношений наиболее 
часто встречавшейся симметрии/диссимметрии простого тождества, хотя в 
структуре аритмий мы выявили и представили в качестве примеров другие 
проявления симметрии (зеркальной, фрактальной, метаморфной, 
антисимметрии).     
       Проведено сопоставление  выявленных симметрий/диссимметрий  
тождественных отношений ритма и проводимости с клиническими 
проявлениями  заболеваний сердца. 
 
       3.1. Проявления симметрии/диссимметрии тождества при нарушениях 
ритма и проводимости сердца в условиях патологии 
 
       3.1.1  Симметрия/диссимметрия тождества при нарушениях ритма сердца 
в условиях патологии 
 
       В соответствии с принципом диалектического единства симметрии и 
асимметрии можно априорно ожидать, что элементы правильного сердечного 
ритма и аритмии  могут быть отмечены    в каждом конкретном случае 
регулярной   работы сердца и  в той или иной форме  должны  сочетаться, как 
бы  дополняя и одновременно отрицая  друг друга [18, 71]. 
       Исходя из того, что понятия ритма и аритмии вне асимметричного в 
своей направленности  времени лишены  смысла, можно постулировать,  что 
аритмичность деятельности  сердца, как и другие проявления  асимметрии в 
природе, всегда абсолютна, а  ритмированность т.е тождественность величин 
интервалов между сердечными сокращениями друг другу всегда 
относительна, конкретна, временна  и  существует только в определенной 
системе координат.  Ритмированность (симметричность) является, таким 
образом, только частным случаем  нерегулярности (асимметрии) и никакого 
равноправия между этими понятиями нет [18]. 
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       Абсолютизируя эту точку зрения можно придти к заключению, что 
правильного ритма вообще  нет, а существует  только аритмия.  
       Напротив,  используя расширенное понятие симметрии как равенства 
подобного, многие, если не все,  отношения между величинами интервалов  
при аритмиях можно представить как равные друг другу, то есть 
симметричные  [ 26,71].  Даже при абсолютной  хаотичности расположения 
на ЭКГ желудочковых комплексов при фибрилляции предсердий   величины  
интервалов между ними будут тождественными (симметричными), если 
оценивать их с точностью, например,  до 1 сек. В то же время, точность 
измерения интервалов до 0,01 сек.  выявляет   закономерные различия 
величин интервалов и при нормальном ритме. Такой подход вполне 
согласуется с современными философскими представлениями о «равенстве 
различного» и «тождественности нетождественного»  [ 26,71] .  
        В соответствии с наиболее близкой соображениям «здравого смысла» и 
подходам медицинской практики  компромиссной точкой зрения   можно 
считать, что между нормальным и неправильным ритмами принципиально 
имеются как  определенные хронобиологические различия, так и элементы 
симметрии  (частичной тождественности) [18, 38] .  
        При сопоставлении  нормального ритма  и большинства совместимых с 
жизнью аритмий, такими общими обеспечивающими  частичную симметрию 
между ними инвариантами могут быть  ЧСС, отсутствие длительных пауз 
при достаточной вариабельности интервалов, стабильность формы  
желудочковых комплексов. Еще одним проявлением симметричности  
аритмий нормальному ритму в ряде случаев является их циркадность [35]. 
       С практической точки зрения важно, что  именно уровень 
вариабельности, присущий нормальному ритму при одинаковой частоте 
сердечных сокращений является гемодинамически более эффективным, чем 
более высокая вариабельность, например,  при мерцательной аритмии [86].    
Выходящая за границы нормы нерегулярность ритма - важный вклад в 
нарушение гемодинамики [6].    
        В этом разделе главы мы предприняли попытку формального описания  
отклонений от нормального ритма сердца (диссимметрий) по признакам 
сохранения или потери тех или иных его инвариантов. С этой целью   
выделили 3 основных компонента таких аритмий:  А - изменение частоты 
сокращений желудочков (А1 - тахикардия, А2 - брадикардия), В - нарушения 
ритмированности (В1 - повышенная вариабельность  интервалов между 
желудочковыми комплексами, В2 - низкая вариабельность интервалов - 
«ригидный» ритм),  С -   изменения предсердно-желудочкового комплекса ( 
С1- изменения формы и величины зубца Р,  С2-предсердно- желудочковая 
диссоциация, С3 - изменения формы и величины желудочкового комплекса). 
Характерную устойчивость или изменчивость  признака в клинических 
условиях обозначали соответственно буквами «у» и «и» При оценке 
выраженности каждого признака  одним крестом отмечали его слабую 
выраженность,  двумя- среднюю, тремя - сильную. 
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       Сосуществование на одной электрокардиограмме разных элементов 
аритмии (диссимметрий) обозначали  запятой.  
       Проведенный нами анализ известных временных характеристик аритмий, 
рассматриваемых  в традиционной системе координат, показал, что 
практически все клинические варианты нарушений ритма,   имеют те или 
иные проявления хронобиологической симметрии тождества  (таблица 2). 
Шифры аритмий проставлены  в соответствии с предложенной выше 
классификацией.                                                                                                                                      

 
 

Таблица 2 
Проявления хронобиологической симметрии тождества при   основных 
аритмиях сердца  по М.С. Кушаковскому и Л. и Ил.Томовым [34, 35,69].    

 
               Аритмия    Хронобиологическая симметрия  
Синусовая аритмия (В1у+) 
Синусовая тахикардия (А1, В2) 
Медленные выскальзывающие ритмы  
(А2 ++, С1 ++,С2+, С3+) 
Ускоренные эктопические ритмы (А1+,С1+)
Миграция суправентрикулярного  
водителя ритма (С1и++) 
Экстрасистолия (В1 ++, С1+, С3+) 
 
Парасистолия (В1++, С1+, С3+) 
Пароксизмальная предсердная тахикардия
(А1и++,С1и+, С3и+) 
Желудочковая пароксизмальная  
тахикардия (А1и+, С1и+++, С3и++) 
Трепетание предсердий (А1+, С1и++,С2+++)
 
Фибрилляция предсердий  
(А1++, В1++, С1++, С2++),  
 
 
Фибрилляция желудочков  
(А1и++, В1и++, С1и++, С3и+++) 

Периодичность, связанная  с дыханием  
Высокая ритмированность 
Правильный ритм, связь  интервала  
выскальзывания с основным ритмом  
Правильный ритм 
 
Правильный ритм 
Кратность и соразмерность предэктопического 
 интервала интервалу основного ритма. 
Правильный ритм 
 
Правильный ритм 
 
Правильный ритм 
Правильный ритм сокращений предсердий и  
желудочков 
Регулярный ритм при  атриовентрикулярной  
блокаде (синдром Фридерика). Псевдоэуритмия 
при ЧСС более 150 и менее 90..  
 
Регулярность волн трепетания.  

    
      Из приведенных в таблице данных  следует, что симметричность 
нормальному ритму для разного вида аритмий различна. Так,   синусовая  
тахикардия в общепринятой системе координат не тождественна 
нормальному ритму только по частоте, в то время как  фибрилляция 
желудочков не тождественна  по частоте, ритмированности и   водителю  
ритма. Если аритмии по ряду параметров, как правило,  тождественны 
правильному ритму, то хронобиологическая симметрия аритмий между 
собой может быть не такой  очевидной.  Слабо выражены, например,  
признаки тождества между фибрилляцией желудочков (А1, В1, С1, С3)  и 
синусовой аритмией (В1). 
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       Как показано в таблице 2 все рассмотренные аритмии имеют признаки 
симметрии (тождественности) величин интервалов между желудочковыми 
комплексами.  
    Можно предположить столь же справедливым, что при  правильном 
(регулярном) ритме всегда имеются проявления диссимметрии величин 
интервалов или характеристик желудочковых комплексов друг другу и по 
отношению к их нормальным значениям (табл.3) 

 
Таблица 3 

Проявления хронобиологической диссимметрии тождества при  нарушениях 
ритма сердца с сохранением его регулярности  (по М.С. Кушаковскому) [35].    

 
    Варианты правильного ритма    Хронобиологическая диссимметрия  
Нормальный ритм 
 
Пароксизмальная наджелудочковая  
тахикардия  
 
Ускоренные эктопические ритмы  
 
 
Медленные выскальзывающие  
ритмы 
 
Парасистолия 
 
Желудочковая пароксизмальная  
тахикардия  
 
 
Трепетание предсердий  
Синдром  WPW 
 

Вариативность величин интервалов между ЖК  
 
Изменчивость интервалов (период разогрева),  
полиморфность и плеоморфность ЖК.  
 
Вариативность величин интервалов.  
АВ-диссоциация, реципрокные ЖК  
 
Вариативность интервалов между ЖК,  
их полиморфность 
 
Сливные ЖК, изменчивость интервалов.между  
парасистолическими ЖК (блокада входа)  
Различия величин интервалов между ЖК 
(период разогрева, полиморфная «хаотичная» ЖТ) 
.Полиморфность ЖК 
 
АВ диссоциация, деформация комплекса QRS 
Пароксизмы ФП, ЖЭ, АВ и внутрижелудочковые  
блокады  

 
     Таким образом, при любом сердечном ритме (аритмии) в разных 
соотношениях  и с разной частотой   встречаются проявления  как 
хронобиологической симметрии, так и диссимметрии .       
      Если отвлечься от относительности разделения ритма на правильный и 
неправильный и наблюдать ритм сердца достаточно долго (например, 
выполнив суточное мониторирование по Холтеру) можно убедиться, что  
традиционно понимаемые  ритмичность и аритмия в реальных условиях 
постоянно сосуществуют и чередуются.  
     Примеры такого рода, встречающиеся даже при выполнении стандартной 
ЭКГ,  многочисленны и типичны:  нормальный ритм и экстрасистолия; 
ритмированное трепетание (симметрия интервалов), «нечистое» трепетание 
(диссимметрия интервалов)  и хаотичное мерцание предсердий (выраженная 
диссимметрия интервалов); желудочковая тахикардия (симметрия 
интервалов и фибрилляция желудочков (диссимметрия интервалов); 
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синусовый ритм  и пароксизм мерцания предсердий и т.д.  Такие комбинации 
могут быть более сложными, например, когда одновременно независимо  
функционируют два источника правильного ритма (феномен парасистолии), 
но интегральный  ритм в итоге неправилный, или одновременно 
присутствует  несколько разновидностей аритмии (фибрилляция предсердий 
в сочетании с полиморфной желудочковой экстрасистолией, появление 
блокады ножек пучка Гиса при тахи- или брадикардии и т.д.) Двуединство 
симметрии/диссимметрии при аритмиях проявляется и в том, что появление 
эпизодов аритмии подчиняется в ряде случаев, как и нормальный ритм, 
циркадным ритмическим закономерностям [62,63].    
     Переход от одного варианта ритмированных (по традиционным 
критериям) сокращений желудочков к другому при смене водителя ритма 
чаще всего реализуется через промежуточный этап аритмии. Так, синусовый 
ритм сменяется узловым не одномоментно, а через эпизоды  аритмии  
(выскальзывающие сокращения и ритмированная желудочковая тахикардия 
на фоне синусового ритма появляются после ряда желудочковых 
экстрасистол и т.д.) [35].    
      К понятиям того же рода   можно отнести и явление «разогрева», когда 
ритмированный пароксизм тахикардии возникает не сразу, а  через этап  
нарушения ритма  в форме постепенного его учащения [35].    

         Результаты наших собственных исследований свидетельствуют и о 
других более скрытых проявлениях «многослойной» хронобиологической 
симметрии при аритмиях, которые напоминают   феномен  матрешки - в 
каждой новой симметрии ритма обнаруживается своя диссимметрия 
(аритмия) и наоборот.  

        Так, мы отмечали сосуществование следующих симметрий - 
диссимметрий: 1. На фоне нормального ритма  (симметрия) возникает 
экстрасистолия (диссимметрия), которая по нашим данным нередко  
тождественна основному ритму  кратностью или «золотой» соразмерностью 
временных отношений обычного и предэкстрасистолического 
интервалов(симметрия), 2. На фоне нормального ритма (симметрия) 
появляются  наджелудочковые экстрасистолы (диссимметрия), переходящие 
в ритмированное трепетание предсердий (симметрия) с последующей 
трансформацией в фибрилляцию предсердий (диссимметрия) при которой в 
хаотичности желудочковых сокращений,  как показали наши исследования,  
регулярно, но  случайным  образом встречаются групповые ритмированные 
желудочковые комплексы (симметрия).          

        Такое же «переплетение» ритмированности и аритмии отчетливо 
проявляется и в практике применения антиаритмических лекарственных 
средств,  с их нередко отмечаемым парадоксальным  аритмогенным  
эффектом, в том числе и в форме  усиления той аритмии, по поводу которой 
применяется антиаритмическое средство [59].     В этих случаях 
просматривается та же закономерность чередования и сосуществования 
симметрии-диссимметрии: нелеченная аритмия (диссимметрия),  лечение с 
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нормализацией ритма (симметрия), развитие ятрогенной лекарственной  
аритмии (диссимметрия).   

 
 

3.1.2. Проявления симметрии/диссимметрии  тождества при нарушениях 
проводимости сердца и смешанных аритмиях в условиях патологии     

                                             
     Появление хронобиологической  диссимметрии  внутрисердечной  
проводимости, по отношению к нормальным значениям этого показателя 
отмечаемое при блокадах и ускорении проведения импульса,  
очевидно,  может проявляться  через изменение общего времени проведения  
электрического импульса,  перемены его внутренней структуры (нарушение 
проводимости в отдельных участках сердца) и аномальную 
хронобиологическую вариабельность этого процесса. 
      Известно, что хронология сердечного цикла складывается из времени 
систолы и диастолы,        находящихся при оптимальных условиях сердечной 
деятельности в симметричных отношениях, когда  время диастолы больше  
времени систолы в пропорции классического золотого сечения 1,618… [37, 
76].    
      Аритмии сердца,   рассматриваемые   в узком смысле   как нарушение 
регулярности и частоты сердечных сокращений, принято оценивать  по  
длительности и степени регулярной воспроизводимости величин   
диастолического периода. 

            В этом  случае блокады и ускоренную проводимость электрического  
импульса по сердцу можно рассматривать как   нарушение времени, 
регулярности   и последовательности периодов  систолы предсердий и 
желудочков.  
      Сутью нарушений проводимости является значительное удлинение 
времени прохождения электрического импульса по различным отделам 
сердца (блокада) или его необычное укорочение (ускоренное проведение 
импульса) и связанные с этим возможные расстройства системного 
кровообращения и повышенный риск фатальных аритмий.. Примером могут 
служить синдром удлиненного интервала QT (СИУQT) и синдром короткого 
интервала QT (СКИQT) ,   которые подобно   бради-  и тахикардии при 
определенной степени выраженности приобретают признаки патологических 
состояний.  

            Следует отметить, что  небольшая вариабельность времени прохождения 
электрического сигнала по камерам  сердца (интервал PQRST) , как и 
вариабельность времени между сердечными сокращениями является 
характерным признаком нормальной работы  сердца [37].          
       Небольшая вариабельность (квазипериодичность) обоих временных 
интервалов при общем сохранении их регулярной воспроизводимости может 
рассматриваться как мы указывали ранее с позиций  закономерностей, 
установленных для физических объектов положениями КАМ - теории, 
согласно  которой, квазипериодичность является необходимым условием 
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устойчивости работы  систем [43,47,64].   Определенная вариабельность при 
сохранении ритмичности, по всей вероятности, является необходимым 
условием  устойчивости работы сердца и его нечувствительности к слабым 
возмущающим воздействиям. В то же время,  ненормально  точная  
повторяемость  времени систолы и диастолы  в соответствии с  той же 
теорией принципиально чревата  накоплением ошибок, развитием 
резонансных явлений  и  потерей устойчивости работы системы [43, 47, 64].     
Эта закономерность хорошо прослеживается у больных с необычно 
правильным «ригидным» сердечным ритмом [35].    
      Поэтому, если есть нормальная квазипериодичность возникновения 
сердечных сокращений, то, очевидно,  есть и нормальная вариабельность 
времени распространения электрического   импульса по сердцу, в том числе,  
связанная с гендерным, возрастным  и нейровегетативным факторами. 
Симпатические влияния обычно  одновременно приводят к тахикардии и  
укорочению интервала QT, а парасимпатические – к брадикардии  и  
удлинению QT [7, 37, 69].  При одном и том же значении интервала RR 
вариабельность QT в суточном ритме может составлять 15-20% [37].  Для 
отдельных вариантов  СУИQT и СКИQT характерна необычно низкая 
изменчивость интервалов QT при  колебаниях ЧСС и даже их 
«частотонезависимость» [37,93,106]. Эта «ригидность» времени 
внутрижелудочкого прохождения  электрического импульса, как и его 
избыточная вариабельность при других вариантах СУИQT, является 
прогностически неблагоприятным фактором, ассоциированным с 
повышенным риском внезапной  смерти [37, 82].   При изменении частоты 
ритма сердца, главным образом, меняются интервалы РR и ST-Т.  Интервал  
QRS, хотя и варьирует в норме в диапазоне 0,06-0,12сек., более стабилен  и, 
по данным Л.М.Макарова,  не имеет закономерных  циркадных, возрастных и 
половых отклонений [37].    
      Таким образом, интегральное  время  электрической активности в 
желудочках (интервал QRSТ) имеет, в принципе,  характеристики, 
аналогичные (симметричные) изменениям интервалов между  сердечными 
сокращениями: удлинение (брадикардия), укорочение (тахикардия), 
повышенная вариабельность (синусовая аритмия),  сниженная 
вариабельность (ригидность ритма). Эти отклонения и в систолу, и в 
диастолу при определенной степени выраженности приобретают черты 
патологического состояния и становятся клинически значимыми.  
      По-видимому, можно считать изменения времени систолы и диастолы, в 
целом, симметричными друг другу как с точки зрения временных 
отношений, так и по клинической значимости. Параллелизм изменения этих 
временных интервалов  проявляется, например, при симпатической 
активации или парасимпатическом влиянии. Симметричность времени RR  и 
QT закономерно нарушается при патологии сердца [37].   Не случайно 
поэтому, что  при патологических изменениях проводимости сердца  нередко 
возникают  нарушения   сердечного ритма, а первично возникшие аритмии 
осложняются  изменениями проводимости [34,35].     
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     Таким образом, диссимметричность  вариабельности времени интервала  
QT ее нормальным значениям приобретает признаки патологического 
состояния как в случае нарастания вариативности (усиления диссимметрии), 
так и при ее снижении (усиление степени симметрии временных интервалов).  
    
 3.1.2.1 Проявления хронобиологической симметрии/диссимметрии  при 
блокадах 
 
      При нарушениях функции синусового  узла и синоатриального 
соединения (синоатриальная (СА) блокада, синдром слабости синусового 
узла (СССУ) мы отметили  достаточно разнообразные проявления 
хронобиологической симметрии/диссимметрии.  При СА блокаде 1 степени 
на ЭКГ не происходит никаких изменений (полное сохранение симметрии). 
Для СА блокады 2 степени характерна измененчивость длины интервалов РР 
(диссимметрия), которая иногда может иметь определенную периодичность 
(симметричность) – периоды Венкебаха при  СА блокаде 2 степени, тип 1.  
При СА блокаде 2 степени, типа 2 , соотношение между величинами 
интервала РР может иметь более сложный и неочевидный характер, а при 
далеко зашедшей СА блокаде 2 степени усиливаются проявления 
диссимметрии вплоть до развития диссоциации между зубцом Р и 
комплексом QRS (диссимметрия по типу С2) [35].     
      Для СССУ проявления хронобиологической диссимметрии  различаются 
в зависимости от его клинического варианта. 
      При варианте брадикардии - это  изменение ЧСС (А2), при отказе 
синусового узла - появление аритмии по типу В2, при синдроме бради-тахи - 
комбинация изменений частоты ритма по типу А1,  А2 и формы предсердно - 
желудочкового комплекса (С1,С2,С3), иногда и нарушение ритмированности 
сердечных сокращений (В1) [35].    

            В связи с этим, вероятно, не случайно,  именно последний вариант СССУ 
(синдром бради-тахи-), когда нарушения хронобиологической симметрии 
максимальны, имеет наиболее выраженную клиническую симптоматику.  
       Известно, что СССУ нередко приводит к появлению вторичных аритмий: 
замещающему атриовентрикулярному  ритму, миграции наджелудочкового 
водителя ритма, атриовентрикулярной и внутрижелудочковой блокаде, то 
есть, можно сказать в этом случае, что диссимметрия «творит»  
диссимметрию.  
       На примере динамики формирования атриовентрикулярной (АВ) 
блокады тоже можно видеть этапность «включения» и «выключения»  
проявлений хронобиологической диссимметрии относительно нормальных 
временных параметров сердечной деятельности . 
       Так, на первой стадии блокады диссимметрия нормальному предсердно-
желудочковому комплексу проявляется только некоторой деформацией 
комплекса РQRSТ (удлинение интервала PQ) (С3). На второй стадии  
происходит усиление деформации комплекса РQRSТ (увеличение  
разобщенности предсердного и желудочкового комплексов) и появление 
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аритмии (выпадение желудочковых комплексов - (В1, С2). В то же время, эта 
аритмия может нести  в себе признаки симметрии (ритмированности) – в 
виде регулярности периодов Венкебаха, хотя такая периодичность на 
практике является скорее исключением, чем правилом [35].   Помимо этого,  
частые выпадения  желудочковых комплексов  нередко компенсируются 
появлением выскальзывающих сокращений и ритмов, что уменьшает  
выраженность аритмии (вариабельности) сердечного ритма и 
соответствующих гемодинамических расстройств. Сопоставляя известные 
электрокардиографические варианты антриовентрикулярной  блокады 2 
степени (Мобитц 1 и Мобитц 2) с позиций «симметрийного» подхода следует 
отметить, что гораздо более неблагоприятный клинически и прогностически 
вариант Мобитц 2 по сравнению с вариантом Мобитц 1 характеризуется 
практически только одним дополнительным проявлением диссимметрии - 
уширением  комплекса QRS вследствие сопутствующей блокады ножек 
пучка Гиса (В2, С2, С3)  - рис 2. 
 

  
 
    Рис.2 АВ блокада 2 степени типа Мобитц 2 с расширенными комплексами  
QRS (по В.Дж Манделу) [2].   . Объяснение в тексте. 
 
       Третья стадия  развития АВ блокады характеризуется нарастанием 
деформации комплекса РQRSТ (полная разобщенность предсердного и 
желудочкового комплексов, уширение QRS), патологическим снижением 
частоты сокращений желудочков (узловой, идиовентрикулярный ритм - (А1, 
С2, С3). В то же время  ритмированность желудочковых сокращений при 
этом нарастает, хотя возможна   нерегулярность ритма, и даже выпадение 
отдельных комплексов  - «блок в блоке» [ 35].   

           Блокада ножек пучка Гиса, при которой происходит не только разной 
степени замедление времени прохождения электрического импульса по 
внутрисердечным проводящим путям, но и, нередко, изменение направления  
движения импульса проявляется обычно уширением и деформацией 
комплекса QRS, диссимметризирующими его по отношению к форме 
нормального желудочкового комплекса (ЖК). Нарастание 
распространенности блокадных нарушений по ветвям обеих ножек пучка 
Гиса и их степени (от неполной к полной блокаде), в общем, усиливают 
уширение и деформацию комплекса  QRS (степень  диссимметрии  по 
отношению к его обычным параметрам). Когда внутрижелудочковая 
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блокадная аберрация проведения импульса сочетается с ранним 
возбуждением желудочков диссимметрия ширины и формы комплекса QRS 
по отношению к их нормальным значениям усиливается (рис 3). 
 

 
 
Рис 3  Диссимметризация ширины и формы комплекса QRS при 
внутрижелудочковой блокаде и ранней активации желудочков (по В.Дж. 
Манделу) [2].   . 
 
     На рисунке представлены необычно широкие и деформированные 
комплексы   QRS при сохранении ритмичности работы сердца.   
      Таким образом,    в целом, в динамике развития СА и АВ блокад   четко 
прослеживается нарастание проявлений диссимметрии величин интервалов и 
формы комплекса РQRSТ при общей тенденции сохранения  ритмирования  
как предсердных, так и желудочковых сокращений. При 
внутрижелудочковых блокадах диссимметризация ширины и формы 
комплекса QRS, как правило, вообще не связана с  ритмичностью 
(симметричностью) работы сердца. 
 

           3.1.2.2. Проявления симметрии/диссимметрии тождества при сложных 
нарушениях ритма (сочетании блокады и аритмии ). 

 
           Проявления диссимметричности, закономерно возникающие как  при 
блокадных нарушениях,  так и при  аритмиях   в процессе формирования 
сложных расстройств ритма, чаще всего, сочетаясь  увеличивают общую 
диссимметрию конкретных характеристик таких аритмий нормальным 
значениям  ритма и проводимости.  

           В то же время, развитие блокадных изменений не только провоцирует или 
потенцирует появление других аритмий (диссимметрия творит 
диссимметрию), но в ряде случаев, напротив, может приводить к  снижению 
степени общей диссимметрии ритма (в связи с появлением 
«компенсирующих» выскальзывающих сокращений и ритмов или перехода 
на другой постоянный его водитель  (например, узловой ритм при полной  
АВ – блокаде). В таких случаях  складываются новые закономерности: 1. 
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Диссимметрия  «творит» новый вариант  симметрии (появление узлового 
ритма) и 2. Диссимметрия  в сочетании с другой возникающей 
хронобиологической диссимметрией ритма снижает его общую 
диссимметричность (выскальзывающие ЖК при АВ блокаде 2 ст.). 

           Известно, что нарушения (диссимметризация) проводимости структур 
сердца и собственно аритмия при сложных нарушениях ритма сочетаясь 
могут патогенетически формироваться и клинически проявляться в разные 
временные периоды. При этом возможны 2 основные варианта  
последовательности этих событий: 1. Изменения проводимости вызывает или 
усиливает вероятность развития аритмии (диссимметрия блокады «творит» 
диссимметрию ритма), 2. Исходная аритмия формирует блокаду 
(диссимметрия ритма «творит»  диссимметрию блокады).  
      Хорошо известными проявлениями  первого варианта 
последовательности диссимметрий служат синатриальная и АВ блокады 2-3 
степеней, при которых в отличие от блокады 1 степени формируется аритмия 
за счет выпадения желудочковых комплексов и редкого замещающего ритма. 
Следует отметить, что, в целом, увеличение степени АВ блокады  усиливает 
проявление диссимметрии.     Так, АВ-блокада по типу Мобитц 2 в сравнении 
с вариантом Мобитц 1 более диссимметрична за счет нередко появляющейся 
деформации комплекса QRS из-за сопутствующей блокады ножек пучка 
Гиса.    Можно отметить, что  синдром удлиненного QT также потенциально 
опасен развитием пароксизмальных желудочковых тахикардий [35, 37]. В то 
же время  блокада ножек, диссимметризируя ширину и форму комплекса 
QRS, как правило,  не нарушает исходную структуру сердечного ритма.   
      Развившаяся при полной АВ блокаде диссимметрия ритма (редкий 
узловой ритм) может усугубляться вследствие так называемого «блока в 
блоке», когда происходит выпадение отдельных желудочковых комплексов. 
Кроме того, она может меняться и вследствие появления преждевременных и 
диссимметричных по форме  основным ЖК захваченных желудочковых 
комплексов. 

 Не только замедленное , но и аномально ускоренное движение импульса 
по проводящим структурам  миокарда может увеличивать риск появления  
диссимметрий ритма. Так,  при синдроме укороченного  QT  нарастает риск 
желудочковых аритмий, фибрилляции предсердий, внезапной смерти [7].    
       Сходным образом, при синдроме  ускоренного проведения WPW 
существует повышенный риск развития фибрилляции предсердий  и АВ 
реципрокной  тахикардии [35].  

            При втором варианте последовательности событий исходная аритмия 
формирует нарушения проводимости миокарда.   При блокаде ножек пучка 
Гиса (С3) возможна  связь их появления с измененным ритмом сердца - 
неустойчивые тахизависимые или брадизависимые блокады. На этом 
примере видно, как одно нарушение ритма (тахи- или брадикардия) приводит 
к  замедлению проводимости, то есть прослеживается тот же принцип : 
диссимметрия «творит», потенцирует диссимметрию. Неустойчивые тахи- 
бради-зависимые блокады являются наглядным примером усиления 
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диссимметрии формы ЖК при аритмии, причем это происходит при 
противоположных (антисимметричных) отклонениях ЧСС от нормы, хотя и с 
разной частотой ( брадизависимые блокады встречаются реже) [ 35].   . 
      Известно, что предсердная тахикардия  как и узловая реципрокная 
тахикардия в ряде случаев сочетается с анте- и ретроградной АВ блокадой 2 
степени [35].   Существуют АВ реципрокные пароксизмальные тахикардии с 
диссимметричными широкими комплексами QRS из-за  максимального 
предвозбуждения желудочков при наличии дополнительных путей 
проведения[35].    Желудочковые тахикардии чаще всего  сопровождаются  
расширением (диссимметризацией) комплексов QRS аналогичным обычной 
блокаде ножек пучка Гиса [35].    Усиление диссимметризации 
желудочковых комплексов формирует так называемую полиморфную 
желудочковую тахикардию, когда ширина и форма каждого из комплексов 
QRS существенно различаются [35].    При желудочковой тахикардии 
достаточно часто встречается и АВ блокада высоких степеней [69].    
     Фибрилляция и трепетание желудочков являются примерами 
тахиаритмии,  при которых  полиморфные деформированные расширенные 
желудочковые комплексы максимально диссимметричны нормальным 
комплексам QRS . При идиовентрикулярном диссимметричном по частоте 
(редком) сердечном ритме нередко отмечается  появление «блока в блоке» - 
дополнительных нарушений проводимости вследствие чего происходит  
выпадение отдельных желудочковых комплексов, т.е усиливается 
диссимметрия  ритма. 

           Таким образом, при сложных нарушениях ритма  последовательность 
формирования диссимметрий аритмий и блокад может быть разной. 

         Как ускорение так и замедление (диссимметризация) скорости 
прохождения электрического импульса по проводящим путям миокарда   
одинаково повышают риск развития диссимметрий сердечного ритма. 
Сходным образом вторичные блокадные нарушения при  диссимметрии 
сердечного ритма возникают достаточно часто.  В большей мере эти 
осложнения  характерны для эктопических тахикардий, реже они 
встречаются и при брадикардии.  Диссимметрия частоты ритма, таким 
образом, «дополняется» диссимметрией ширины и формы комплексов QRS, а 
к диссимметрии блокадных нарушений нередко присоединяется 
диссимметрия  ритма сердца. Можно считать, что при сложных нарушениях 
ритма более характерно «потенцирование» диссимметрий, а их взаимное 
«скрадывание» не типично.  

       
3.1.3. Старение и проявления  симметрии/диссимметрии тождества при  

нарушениях ритма и проводимости сердца.  
 
      Как нам представляется, оценка диссимметризирующего значения 
фактора старения при изучении «симметриийных свойств» аритмий сердца 
является очень перспективным методическим подходом.  
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      Его преимущества видны в том, что : 1. Старение  организма является 
постоянно действующим универсальным  фактором, 2. Влияние этого 
фактора реализуется у людей  практически с одинаковой скоростью и 
ускорением, 3. Характерными  причинами возникновения и усугубления  
нарушений ритма  и проводимости при старении  являются 
прогрессирующие однотипные субклинические патологические процессы и 
постепенно нарастающие клинически оформленные заболевания (дистрофия 
мышечной и рост объема соединительной ткани, атеросклеротическое 
поражение сосудов  с последующей  гипоксией миокарда и симптоматикой 
ИБС и др.). В связи с этим старение и сопутствующие ему «болезни 
возраста» можно рассматривать как универсальный измеряемый 
диссимметризирующий  фактор, который a priori способен в разной степени 
влиять на  характеристики нормального ритма и проводимости с вероятным 
сохранением  их отдельных инвариантов.  
      В данном разделе  мы рассматриваем аритмогенную роль возрастного 
фактора в условиях клинически оформленных патологических состояний в 
популяции пациентов, госпитализированных преимущественно в связи с 
заболеваниями сердечно-сосудистой системы.   Возрастные аспекты 
нарушения и сохранения симметрии нормального ритма при «здоровом» 
сердце изложены в главе 2.  
      Известно, что клинически оформленные  патологические состояния 
(синдромы и заболевания внутренних органов) проявляются нарушениями 
ритма  разного вида, частоты возникновения и продолжительности.  
Безусловно, чаще всего дизритмии  встречаются при заболеваниях сердца, 
при этом, как известно, присутствует дополнительное негативное влияние 
возрастного фактора. Так, установлено, что клинически значимые и стойкие 
нарушения ритма при инфаркте миокарда, развившемся  у пациентов 
среднего  возраста составляют 12,3%, пожилого возраста  - 23,2%, 
старческого -26,1%.  В том числе, фибрилляция предсердий у пациентов до  
40 лет отмечена в 3,2%, а после 60 лет  - уже  в 15,5%. Аналогичным образом 
нарушения проводимости при инфаркте миокарда встречаются у пациентов 
среднего возраста в 11,4%, пожилого - в 26,9%, старческого – в 35,6%. [35, 
61] .  Возрастная динамика появления первых симптомов слабости 
синусового узла представлена на рисунке 4. 
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Рис 4.  Возраст появления первых симптомов слабости синусового узла (по 

В. Дж. Манделу) [2]. 
      Как следует из представленных на рисунке данных гистограмма 
возрастного распределения времени возникновения симптомов имеет 
бимодальный характер: меньшая часть случаев приходится на возраст до 30 
лет, основная часть случаев регистрируется после 40 лет, с модой 
распределения в возрасте 61-70 лет. Снижение количества случаев появления 
заболевания после 70 лет, вероятно, объясняется относительно малым 
количеством людей в возрастной группе  старше 70 лет в общей популяции  
обследованных. Таким образом,  в целом, фактор старения увеличивает 
диссимметризацию ритма, в данном случае посредством учащения 
симптоматики слабости синусового узла.  
      Сотрудницами нашей клиники М.А.Сегида и А.В.Новиковой был 
выполнен  анализ возрастной динамики нарушений ритма и проводимости ( 
их частоты и структуры) по данным  стандартных ЭКГ, выполненных по 
медицинским показаниям  пациентам 301 Окружного военного клинического 
госпиталя (ОВКГ) г. Хабаровска  в 2009-2011 годах.  Было проанализировано 
6771 ЭКГ у больных обоего пола, имевших признаки нарушения ритма  и 
проводимости сердца. Диагностика осуществлялась врачами отделения 
функциональной диагностики госпиталя, не информированными о целях 
исследования.  При анализе в популяции обследованных было выявлено 35 
различных отклонений ритма и проводимости сердца . Возрастная динамика 
общего числа выявленных нарушений  проводимости и ритма на 100 ЭКГ  
представлена на рис 5.  
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Рис. 5  Среднее количество нарушений ритма и проводимости в разных 
возрастных группах (на 100 обследованных) по данным стандартных ЭКГ. 

 
      По приведенным на рисунке данным видна  отчетливая  связанная с 
возрастом негативная динамика количества расстройств ритма и 
проводимости.  Можно отметить, что значительный рост нарушений 
начинается только после 50 лет. Коэффициент линейной корреляции возраста 
и количества расстройств ритма и проводимости составил 0,81 (р<0,001). 
Полученные данные подтвердили  существенную и постоянно действующую 
роль возраста как  фактора, диссимметризирующего ритм сердца у взрослых. 
      Оценивая в сравнении возрастную структуру отдельных нарушений 
ритма и проводимости мы пытались выделить  те из них, которые оказались 
наиболее «чувствительными» и, напротив, относительно резистентными  к  
диссимметризирующему влиянию возраста.   
      Примерами аритмий первой  группы мы признали синусовую аритмию, 
фибрилляцию предсердий, экстрасистолию, синаурикулярную и 
атриовентрикулярную блокады. На рис 6 представлена возрастная динамика 
некоторых из этих аритмий. 
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Рис.6  Динамика частот отдельных нарушений ритма в разных возрастных 
группах (в %), объяснение в тексте. 

     Представленные на рисунке данные показывают закономерное снижение с 
возрастом частоты регистрации синусовой аритмии и , напротив, рост частот 
экстрасистолии и фибрилляции предсердий. 
      В меньшей степени с возрастом была связана частота возникновения 
синусовой бради- и тахикардии, внутрижелудочковых блокад, эктопических 
ритмов сердца (рис. 7).   
    Приведенные на рисунке данные свидетельствуют об отсутствии 
однонаправленной возрастной динамики относительной частоты 
возникновения синусовой бради- и тахикардии, блокады ножек пучка Гиса. В 
то же время, проявления суправентрикулярной блокады  имели достаточно 
отчетливую тенденцию роста с возрастом. 
      Данные, приведенные на рис. 6 и 7 дают представление только об 
относительных темпах прироста с возрастом  рассмотренных нарушений 
ритма и проводимости  и не показывают возрастной динамики их 
абсолютных значений.  
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Рис.7 Динамика частот отдельных нарушений ритма и проводимости в 
разных возрастных группах (в %), объяснение в тексте 

       
      При дополнительном анализе мы  оценили  абсолютную  возрастную 
динамику (количество случаев на 100 обследованных) тех нарушений ритма 
и проводимости, которые по относительным показателям как бы не были 
отчетливо связаны с возрастом. : синусовая бради- и тахикардия, блокада 
ножек пучка Гиса, эктопические ритмы. Эти данные представлены на рис. 8. 
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Рис.8  Динамика средних значений количества отдельных нарушений ритма 
и проводимости сердца на 100 обследованных в разных возрастных группах. 
  
      Анализ абсолютных значений средних частот нарушений ритма и 
проводимости в зависимости от возрастного фактора выявил не 
определявшуюся до этого четкую тенденцию нарастания с возрастом  
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случаев синусовой брадикардии и блокады ножек пучка Гиса. В то же время 
частота синусовой тахикардии, так же как и эктопических ритмов, почти не 
изменяясь  в динамике «не подчинялась» действию  диссимметризирующего 
влияния возраста. Аналогичным образом не отмечалось однонаправленной 
возрастной динамики в отношении частоты синдрома ранней активации 
желудочков (в том числе, синдрома WPW ), количество случаев которого, в 
частности,  у пациентов в возрасте до 30 лет составило в среднем 8,2, а после 
70 лет – 9,1  на 100 обследованных.   
     Сравнительная динамика частоты появления тех или иных проявлений 
диссимметрии ритма с возрастом дополнительно была оценена нами в 
наиболее отличавшихся друг от друга по возрасту и  самых значительных по 
количеству пациентов  возрастных группах : до 30 лет (п=2858) и старше 70 
лет (п=2277). Сопоставление проводилось по  доменам, сформированным в 
соответствии  с преобладанием в каждом из них одного из изучавшихся   
признаков диссимметрии по отношению к нормальным значениям 
характеристик ритма:     1. Частота  ритма, 2. Вариабельность ритма, 3. 
Морфологические характеристики  зубца Р, 4. Предсердно–желудочковые 
соотношения,  5. Морфологические характеристики комплекса QRS.  
      Каждый домен был представлен отдельными наиболее часто 
встречавшимися  или  обобщенными клиническими вариантами нарушения 
ритма  и проводимости.  Рассчитывалась разница числа случаев той или иной 
аритмии на 100 обследованных  в группе старше 70 лет по отношению к 
группе пациентов до 30 лет.  Возрастная динамика  этих показателей  
представлена на рисунке 9.  
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     Рис. 9  Средняя разница количества случаев нарушений ритма и 
проводимости на 100 обследованных между группами пациентов старше 70  
и моложе 30 лет: домен 1 :  1 - синусовая брадикардия, 2 - синусовая 
тахикардия ; домен 2:   4 -  синусовая аритмия, 5 - фибрилляция/трепетание 
предсердий, 6 - экстрасистолия; домен 3:  8 - эктопические ритмы; домен 4 :  
10-атриовентрикулярная блокада; домен 5 :  12 - внутрижелудочковая 
блокада (объяснение в тексте). 
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      Как видно на рисунке, диссимметризирующее влияние возрастного 
фактора на параметры ритма сердца было, в целом, закономерным, но не 
абсолютным, так как у пациентов пожилого возраста уменьшилось 
количество случаев синусовой аритмии и эктопических ритмов. Эту 
особенность, впрочем, легко объяснить резким увеличением в группе 
пожилых пациентов случаев фибрилляции/трепетания предсердий, которые, 
вероятно, «поглотили» значительную часть указанных аритмий и привели к 
их относительному снижению. Представленные данные показывают, что 
наиболее резко возрастной фактор нарушил симметрию нормальной 
вариабельности сердечного ритма (домен 2) и нормального соотношения 
предсердно-желудочкового комплексов и морфологических характеристик 
комплекса QRS (домены 4 и 5).  В то же время, симметрия частоты  
синусового ритма в связи с возрастом не была   нарушена столь существенно. 
     Таким  образом, можно считать, что у взрослых людей возрастной фактор, 
включающий в себя действие распространенных  болезней пожилого 
возраста, оказывает, в целом,  нарастающее со временем мощное 
универсальное диссимметризирующее влияние на многие характеристики 
сердечного ритма, «вытесняя» некоторые аритмии с небольшими 
нарушениями симметрии (синусовая аритмия, предсердный ритм и т.д.) и 
«заменяя» их на более диссимметричные (фибрилляция предсердий, 
экстрасистолия).  Наиболее часто с возрастом происходит диссимметризация 
вариабельности ритма сердца и  проводимости электрических импульсов по 
структурам миокарда. Частота синусового ритма, в целом, по приведенным 
данным  к действию возрастного фактора    остается относительно 
инвариантной.  
 
3.2. Нарушения ритма и проводимости сердца и проявления других 

вариантов симметрийно-диссимметрийных отношений.  
 

       Приведенные в предыдущих разделах этой главы   примеры 
симметрий/диссимметрий представляют собой проявления  простой 
симметрии тождества. В связи с этим возникает отдельный   вопрос о 
возможном  присутствии при сердечных аритмиях и других видов  
симметрии.  

       В данный раздел мы не включили     анализ   вариантов симметрийных 
отношений  при экстрасистолической аритмии,  который отдельно и 
достаточно полно  представлен в главе 4.    

        При рассмотрении собственно аритмий мы выявили примеры нескольких 
вариантов симметрийных отношений.  

        Признаками фрактальной симметрии, обладают, как нам представляется 
фибрилляция предсердий и желудочков. На рисунке 10 представлена 
«сжатая» гистограмма последовательных межжелудочковых интервалов 
(хроноклад по Н.А.Заренкову [26] при постоянной  форме фибрилляции 
предсердий у больного К. 
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                  Как показано на рисунке гистограмма имеет общий полимодальный 
вид  и регулярно встречающиеся фрагменты, напоминающие   панораму 
горелого  леса или небоскребов мегаполиса. 
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Рис. 10 Гистограмма величин последовательных межжелудочковых 

интервалов при постоянной форме фибрилляции предсердий у больного К. 
         
      Общим элементом симметрии целого и его частей является высокая 
концентрация малых значений интервалов, создающая сплошное «поле 
затенения»  в нижней части гистограммы и относительная редкость высоких 
значений, образующих пики по типу «зубьев гребенки» в верхней части 
гистограммы.   Как нам кажется,  эта гистограмма представляет собой 
типичный фрактал, фрактомеры которого близки к аналогичным 
фрактальным элементам так называемой «меандры Минковского» [26]. 

        Проявления фрактальной симметрии, на наш взгляд, присутствуют и при 
возникновении  кратковременных групповых  ритмированных эктопических 
комплексов, которые по сути своей являются малыми хронобиологическими 
фрактомерами и нередко трансформируются в большой фрактальный объект        
( групповые эктопические комплексы, переходящие в длительный  пароксизм   
суправентрикулярной и желудочковой аритмии. (рис 11) .   

 

 
    
Рис. 11  Фрактомеры полиморфных групповых желудочковых комплексов 

( по В.Дж.Манделу) [2]. Объяснение в тексте. 
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        Как видно на рисунке  у пациента зарегистрированы различные по 
продолжительности группы,  состоящие из  полиморфных желудочковых 
комплексов  (малые фрактомеры),  предшествующие появлению основного 
фрактального объекта – продолжительного пароксизма желудочковой 
тахикардии.  

         Характерной клинической особенностью этого динамического процесса 
является то, что мелкие фрактомеры, как правило, предшествуют большим 
фрактальным объектам, а не наоборот.  То есть, устойчивому  пароксизму 
тахиаритмии предшествуют кратковременные  «пробежки» эктопического 
ритма, но после окончания пароксизма этих пробежек в ближайшее время 
обычно уже не возникает [35].  

            
 
 

 
 

Рис. 12  Пример метамерной симметрии : двунаправленная желудочковая 
тахикардия (  Беннету ) 

     Этот же вариант желудочковой тахикардии может  быть представлен и как 
проявление антисимметрии с парными взаимно антисимметричными по 
форме желудочковыми комплексами.(рис.12) [7]   
     Отношения антисимметрии видны и при сравнении  направления   зубцов 
Р на ЭКГ при обычном и ретроградном возбуждении предсердий, 
возникающем при ритме из АВ соединения .На рис.13 представлено 
антисимметричное  нормальному отрицательное направление зубца Р в 1 и 2 
стандартных ЭКГ отведениях от конечностей.  
      Проявления антисимметрии мы отметили также сопоставляя формы ЖК 
при неполной блокаде левой ножки и бигеминическом комплексе 
желудочковой экстрасистолы   (рис. 14) 
          При нарушении атриовентрикулярной  проводимости и возникновении  
ретроградного нижнеузлового эктопического ритма возможно появление 
зеркального  «правостороннего» расположения зубца Р по отношению к 
комплексу QRS, сочетающегося с противоположным нормальному  
направлением, что формально  можно отнести к проявлению «зеркальной  
антисимметрии» (рис. 15). 
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Рис 13. Предсердно- желудочковые комплексы  на ЭКГ в  1 и 2 стандартных 
отведениях от конечностей (по М.С.Кушаковскому [35] (объяснение в тексте) 

 
 

 
        

 
 
Рис. 14. Взаимно антисимметричные желудочковые комплексы при неполной 
блокаде левой ножки пучка Гиса и желудочковой экстрасистоле (по В.Дж 
Манделу) [2] 
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Рис.15  Зеркально антисимметричное расположение зубца Р. На верхней ЭКГ 
–нормальное расположение Р, на нижней – узловой ритм с поздним 
ретроградным возбуждением предсердий – отрицательный Р после 
комплекса QRS. (по В.Дж Манделу) [2]. 

      Несмотря на приведенные выше примеры зеркальной симметрии,  нам 
кажется,  что динамический, ориентированный во времени характер 
сердечных аритмий исходно ставит под сомнение  смысл  возможных 
поисков  традиционных проявлений зеркальной  симметрии при нарушениях 
ритма.  

        Нам представляются  также дискуссионными  частично изложенные в 
главе 1 взгляды А.П.Дуброва, предлагающего  оригинальную концепцию 
хронобиологического биоэнантиоморфизма, во всяком случае, с точки зрения 
возможностей и смысла практического использования его методологии при 
аритмиях  [24].   
      При нарушениях проводимости структур сердца мы выявили случаи 
«непростой» симметрии тождества.  Так, при синоатриальной и АВ блокаде 2 
степени 2 типа возникающие паузы ритма часто равны (симметричны) 
удвоенному или кратному предшествующему интервалу РR (RR) [35].  

            Отношение нормальной ширины  комплекса QRS (0,9-1,0 сек) и ее 
максимального  увеличения при блокаде ножек (до  1,5-1,6 сек [69] , как мы 
заметили, весьма близки к классической пропорции золотого сечения 
1,618….  
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       Сопоставляя  динамику нарастания степени синаурикулярной и АВ 
блокад можно отметить, что  проявления диссимметрии  каждой из этих 
блокад имеют одинаковый  характер: при блокаде 1 степени  -нарушения по 
типу С2+, при блокаде 2 степени – по типу С2++ и В1, при блокаде 3 степени 
– С2+++, А2. Можно, таким образом,  считать  диссимметрийные нарушения 
при этих двух видах блокад по  близости их клинико-
электрокардиографических проявлений и последовательности возникновения 
во многом  тождественными.  

          Хотя формально  любой вариант полиморфных ритмированных 
сокращений может трактоваться как пример метамерной (метаморфной)  
симметрии (симметрии сдвига), при поиске такого варианта симметрии мы 
принимали во внимание только относительно сложные проявления 
метаморфизма [26] .  В качестве бесспорного , на наш взгляд, примера такой 
симметрии можно привести   аритмию с регулярными периодами Венкебаха 
при атриовентрикулярной блокаде 2 степени по типу Мобитц 1.  Каждый 
такой период можно рассматривать как отдельный сложный метамерный   
элемент симметрии сдвига во времени (рис.16) 

 

 
 
Рис. 16.  Периоды Венкебаха при атриовентрикулярной блокаде 2 степени как 
элементы метаморфной симметрии (по В.Дж Манделу) [2]. Объяснение в 

тексте. 
 

           Подобные же регулярные метаморфные периоды встречаются при 
аритмии, связанной с синатриальной блокадой.  Характерным примером 
метамерной (метаморфной) симметрии  можно считать и представленную 
выше так называемую  двунаправленную желудочковую тахикардию (рис. 
12). 
      Таким образом, проявления  метамерной симметрии  при нарушениях 
проводимости отчетливо просматриваются при синаурикулярной и 
атриовентрикулярной блокадах 2 степени, когда метамерами  являются 
периоды Венкебаха с регулярным  выпадения предсердножелудочкового или 
желудочкового комплекса (или нескольких комплексов) с определенными 
числовыми соотношениями(3:2, 5:4, 4:1 и т.д.).   Такие периодически 
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возникающие группы, по аналогии с другими биологическими объектами мы 
назвали хронобиологическими метамерами [26].  

           Диссимметричные нормальным значениям изменения интервалов и 
предсердножелудочковых комплексов при нарушениях ритма и 
проводимости  сердца, таким образом,  могут рассматриваться и как 
проявления нескольких видов симметрии (чаще простой симметрии 
тождества) друг относительно друга и по отношению к  нормальным 
величинам интервалов, ширины и формы ЖК. 

  
3.3. Клиническое значение проявлений хронобиологической 

симметрии/диссимметрии при нарушениях ритма и проводимости 
сердца. 

 
      Рассмотренные в этой главе симметрийно/диссимметрийные 
характеристики сердечных аритмий и блокад  заведомо неполны и 
недостаточны, если не дать хотя бы ориентировочный ответ на вопрос: какие 
проявления симметрии-диссимметрии ритма и проводимости сердца и в 
какой степени связаны с клиническими проявлениями  и  прогнозом 
заболевания? 

        Если оценивать аритмию по количеству ее отклонений (диссимметрий) 
от основных характеристик нормального ритма, которыми мы полагаем 
определенную частоту ,  вариабельность ритма и отсутствие  отклонений от 
нормы   структуры предсердно-желудочкового комплекса , следует признать 
минимально   асимметричными ( различия по одному показателю) такие 
нарушения ритма как синусовая бради- и тахикардия (А1 и А2), синусовая 
аритмия (В1), блокада ножек пучка Гиса при синусовом ритме (С3) и др.   

        Диссимметричными ко всем упомянутым атрибутам правильного  ритма 
при данном подходе можно считать такие нарушения как фибрилляцию 
желудочков (А1, В1, С1, С3), желудочковую тахикардию (А1, В2, С1,С3), 
атриовентрикулярную блокаду 2-3 степени (А2, В1, С2, С3)),  синдром 
слабости   синусового узла в развернутой клинической форме (бради- тахи-) 
(А1, А2, С1, С2).  

         Нетрудно заметить, что аритмии первой группы, в общем , клинически 
малозначимы и не представляют непосредственной угрозы жизни и здоровью 
пациента. В то же время, аритмии второй группы, как правило,  резко 
дестабилизируют     кровообращение, имеют выраженные клинические 
проявления вплоть до развития  тяжелых гемодинамических расстройств, 
несовместимых с жизнью.  

       С точки зрения клинической значимости   важнейшую роль играет и 
выраженность каждой диссимметрии  ритма, которая сама по себе может 
быть более важной, чем несколько других, но менее значимых проявлений 
диссимметрии. Так, выраженность ритмированной наджелудочковой 
тахикардии напрямую определяет  степень гемодинамических нарушений и 
тяжесть клинической симптоматики, которые могут быть весьма значимыми. 
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       Аналогичным образом, ритмированная брадикардия на уровне  40 в 1 
минуту является пределом, ниже которого даже при нормальной функции 
левого желудочка истощаются компенсаторные возможности увеличения 
ударного объема и закономерно снижается минутный объем кровотока [35].     
При экстрасистолической аритмии, патологию формирует не само наличие 
экстрасистолии (она часто встречается и  у практически здоровых людей), но, 
главным образом, количество экстрасистол  и их свойства (моно- или 
полиморфность, интервал сцепления и др.) [35] . 

       Исходя из вышеизложенного  можно предполагать, что, в целом,  
присущие  тому или иному варианту аритмии   число и выраженность 
проявлений диссимметричности компонентам  нормального ритма прямо 
коррелируют с частотой симптомов клинически значимой патологии и  
тяжестью ее проявлений .  

        Безусловно, существенное значение может иметь и продолжительность 
эпизодов аритмии (диссимметрии) при острых или обострении хронических 
заболеваний сердца. Быстрая нормализация ритма - признак нетяжелого 
доброкачественно протекающего патологического процесса и, напротив, 
длительное сохранение аритмии - отдельный показатель более тяжелого 
течения острого или обострения хронического заболевания . 

         Самостоятельная клиническая значимость  каждой из указанных 
диссимметрий  ритма, очевидно, неравнозначна.  

         Очень высокая (150 и выше) так же как  и очень низкая (менее 40 в 
минуту)  частота правильного сердечного ритма представляют собой 
непосредственную опасность для жизни пациента и  требуют оказания 
ургентной помощи.  
       Повышенная вариативность размера интервалов при аритмии 
(фибрилляция предсердий, частая экстрасистолия) при отсутствии  больших 
асистолических пауз , так же как и чрезмерно ритмированные  сокращения 
сердца (ригидный ритм) не представляют собой непосредственной опасности 
для пациента, хотя в отдаленном периоде чреваты серьезными 
осложнениями.  Тем не менее, при одинаковой нормальной ЧСС присущая 
фибрилляции предсердий  высокая вариативность интервалов 
сопровождается снижением  минутного объема сердечного выброса  в 
среднем на 15% [86] , а превышение частоты порога  10% ЖЭ и коротких 
пароксизмов ЖТ (4 и больше комплексов)  при синусовом ритме оказывает 
явное негативное влияние   на гемодинамику [62] . 

         Диссимметрии ширины и формы элементов предсердножелудочкового 
комплекса при аритмиях с сохранением  нормальной частоты  сердечных 
сокращений клинически и прогностически неоднородны. Если 
диссимметрические  искажения ширины и формы зубца Р и комплекса QRS 
не проявляются клиническими симптомами и, в общем,   не представляют 
собой  прямых   угроз для пациентов, то диссимметрийные изменения  
комплекса РQRS при предсердно –желудочковой диссоциации более опасны,        

  главным образом, вследствие возникновения асистолических пауз [35].          
Комбинации этих диссимметрий, безусловно, чаще суммируют или 
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потенцируют клинические симптомы и будущие риски, хотя в отдельных 
случаях, повидимому, возможно частичное «погашение» патогенности одной 
диссимметрии появлением другой.  Так, высокая вариабельность  сердечного 
ритма, например, вследствие возникновения диастолических пауз при 
синдроме слабости синусового узла,  уменьшается при появлении  
выскальзывающих эктопических комплексов,  хотя, в принципе,  и 
диссимметризирующих сердечный ритм, но в данном контексте снижающих 
выраженность клинических симптомов или  риск  их появления и усиления. 

          Устойчивость (воспроизводимость,  симметричность во времени)  
диссимметрий ритма сердца, повидимому, клинически более неблагопрятна, 
чем их непродолжительное, хотя и рецидивирующее появление. Такая 
устойчивость, проявляющаяся, тем более, на фоне целенаправленного 
лечения свидетельствует, в принципе,  о тяжести и малой обратимости 
поражения сердца.   

          В то же время, изменчивость проявлений диссимметрий ритма,     
количество их вариантов на протяжении непродолжительного  времени, 
отражает степень  электрофизиологической нестабильности сердца и чаще 
всего связана  с остротой и тяжестью патологического процесса, например, 
при инфаркте миокарда или миокардите, т.е. является признаком тяжести 
клинического течения аритмии. В связи с этим более нестабильные 
(диссимметричные, пароксизмальные) проявления аритмии зачастую 
клинически по субъективным и объективным признакам более значимы, чем 
постоянная форма этих аритмий.       

        Стабилизация аритмии, формирование как бы нового уровня 
относительной ритмированности (усиление симметричности) может быть 
клинически  более выгодной, чем  частые чередования аритмии и 
нормального ритма. Эта закономерность  хорошо прослеживается, например, 
у пациентов с постоянной формой фибрилляции предсердий при сравнении  с 
ее частыми пароксизмами.   

         Рассматривая реальную возможность развития асимметрии (полной 
диссимметрии) нормальным параметрам предсердно-желудочковых 
комплексов  мы полагаем, что в реальных условиях такой можно признать 
ситуацию полного отсутствия какого-либо элемента ЭКГ, причем в этом 
случае исчезает и соответствующий интервал. Оценивая клиническую 
значимость таких эпизодов (отсутствие зубца Р и интервала PQ при 
асистолии предсердий ,развившейся, например, при высокой гиперкалиемии, 
или желудочковых комплексов  и интервала  RR при асистолии желудочков) 
можно считать, что они имеют катастрофические последствия для 
кровообращения и при сколько-нибудь значимой продолжительности 
заканчиваются смертью.   

        Таким образом,  проведенный нами   анализ показывает постоянное 
сосуществование элементов хронобиологической симметрии и диссимметрии  
при различных вариантах правильного и нарушенного ритма и связь этих 
взаимоотношений с клиническими проявлениями  аритмий.  В целом, 
нарастание диссимметрии интервалов, ширины и формы 
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предсердножелудочковых комплексов их нормальным значениям  негативно 
сказывается на эффективности кровообращения и клиническом течении 
заболеваний сердца. 

         Оценивая клиническое значение хронобиологической диссимметрии при 
нарушениях проводимости и сложных нарушениях ритма следует признать,   
что нарушения проводимости могут, в принципе, оказывать как 
непосредственный негативный клинический эффект (ухудшение 
внутрисердечной и системной гемодинамики), так и нести с собой 
потенциальный вред (увеличение риска опасных аритмий). 
       Дисфункция синусового узла, как известно, приводит преимущественно 
к урежению и нарушению регулярности  синусового ритма (возникновению 
пауз вследствие выпадения предсердных и желудочковых комплексов). 
Выраженность этих диссимметрий  ритма прямо определяет тяжесть 
клинических проявлений: от отсутствия субъективных симптомов и 
нарушений гемодинамики  до развития  приступов Морганьи-Адамса-Стокса 
(МАС) и даже внезапной смерти.  
       При СА блокаде 2 степени типа 1, когда имеются периоды Венкебаха 
(симметричность) клиническое течение заболевания более 
доброкачественное, чем при усилении диссимметричности  величин 
интервалов – отсутствии периодов Венкебаха (СА блокада 2 степени тип 2 
[47] . 
       Сходным образом, степень  АВ блокады напрямую связана с 
выраженностью диссимметрических изменений: нарушением регулярности 
ритма (частотой  и длительностью пауз после выпадения комплексов) и 
степенью урежения  ритма - (А2, В1). Известно, что при ЧСС менее 40 в 
минуту усиление ударного объема уже не компенсирует гемодинамические 
нарушения и минутный объем сердечного выброса  снижается [35]. В 
соответствии с тяжестью этих диссимметричных отклонений проводимости  
изменяются и клинические проявления (от бессимптомной АВ блокады 1 
степени до периодов МАС при АВ блокаде 2 и, особенно, 3 степеней).   
Изменения ритма при АВ блокаде 2 степени  типа Мобитц 1 функционально 
и прогностически  более благоприятны, чем свидетельствующие о более 
выраженных органических нарушениях блокады типа  Мобитц 2, для 
которых характерно появление дополнительной диссимметрии - деформации 
QRS  за счет присоединяющейся блокады ножек. Аналогичным образом, при 
АВ блокаде тождественные по ширине нормальным узкие комплексы QRS 
прогностически более благоприятны в отношении риска появления 
приступов МАС, по сравнению с  широкими диссимметричными ЖК [35].       
       При внутрипредсердной блокаде  степень уширения зубца Р (нарастание 
диссимметрии по отношению к нормальному Р) параллельна тяжести 
патологических изменений  в предсердиях и нарушению синхронности  их 
возбуждения,  (потере симметричности во времени), что, в принципе,  
коррелирует со степенью   недостаточности функции предсердий.  

     Время интервала QT  пропорционально степени его выходящего за границы 
нормы  удлинения и, соответственно,  нарастания хронобиологической 
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диссимметрии по отношению к величине нормального интервала, усиливает 
риск опасных аритмий и внезапной смерти [37].  
      Степень блокады ножек пучка Гиса (диссимметрии времени и 
направления прохождения внутрижелудочкового импульса) нерезко, но 
пропорционально связана с нарушением внутрисердечной и системной 
гемодинамики за счет нарастающего асинхронизма сокращений желудочков. 
Это особенно проявляется при выраженной органической патологии  сердца  
[35]. Так, однопучковая блокада при минимальном нарушении  временной 
симметрии (ширина QRS 0,10-0,11сек.) практически  не влияет на 
гемодинамику.  При полной блокаде левой ножки, когда диссимметрия 
нормальному времени максимальна, снижение ФВ отмечается чаще, чем при 
блокаде неполной. Неполная блокада правой ножки пучка Гиса практически 
не снижает функциональные показатели работы сердца, а ее  полная блокада 
вызывает их снижение  при гипертрофии правого желудочка (ПЖ). В 
нерасширенном сердце влияние блокады правой ножки на функцию ПЖ 
минимально [35, 115]. Таким образом, блокадные (диссимметрические) 
нарушения на уровне правого желудочка, хотя и в меньшей степени, чем 
левого, в соответствии с их выраженностью оказывают нерезко выраженный 
негативный эффект на показатели внутрисердечной гемодинамики.  
      Глубокие и устойчивые нарушения  внутрижелудочковой проводимости, 
особенно, полная  блокада левой ножки способствуют снижению 
кардиогемодинамической функции левого желудочка и при органической 
патологии сердца ускоряют развитие ХСН [35].   
Помимо непосредственного негативного влияния на гемодинамику    двух и 
трех пучковые блокады  в отличие от однопучковых  часто сопровождаются 
синкопе и осложняются  АВ блокадой [7, 59]. Все же клиническое значение 
наджелудочковых и внутрижелудочковых блокад весьма различно: намного 
опаснее по своим проявлениям и последствиям суправентрикулярные 
блокады. 
       Клиническое значение ускоренной проводимости электрического 
импульса с противоположным нарушением хронобиологической симметрии, 
вероятно, относительно невелико.  Так,  укорочение интервала РQ при 
синдромах WPW и  LGL относительно доброкачественно, непосредственно 
не влияет на гемодинамику  и только в отдельных случаях осложняется 
тахиаритмиями [35].  

            Сужение ширины комплекса QRS, возникающее при   
атриовентрикулярной реципрокной тахикардии с механизмом re-entry, 
повидимому,  не имеет самостоятельного клинического значения [7, 35].  

            Укорочение интервала QT при первичном СКИQT значительно 
увеличивает риск развития жизнеугрожающих аритмий, хотя параллелизма 
между степенью отклонения величины интервала QT от нормальных величин 
(уровня хронобиологической диссимметрии) и опасности аритмий не 
установлено [37].   
      Таким образом, удлинение времени прохождения электрического 
импульса по структурам сердца (хронобиологическая диссимметрия) чаще 
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всего  сопровождается   пропорциональными степени диссимметрии 
клиническими симптомами, нарушениями кардиогемодинамики, риском 
развития жизнеопасных аритмий. В то же время, более редкие 
противоположные ситуации нарушения симметрии, связанные с аномальным 
укорочением времени прохождения электрического импульса по структурам 
сердца, вероятно,  имеют небольшое самостоятельное клиническое значение 
и, как правило,  не являются непосредственной причиной  развития 
патологических изменений в сердце. Тем не менее некоторые из таких 
состояний (СКИQT) несут с собой повышенный риск развития опасных 
тахиаритмий. 
      Оценивая роль изменений  вариативности интервалов комплекса - РQRSТ 
следует признать их реальное   клиническое значение. 
      В связи с тем, что интервал QT  в норме тесно  связан с ЧСС (формула 
Базетта и др.) [37, 89] снижение взаимной корреляции этих показателей 
может свидетельствовать о повышенной  вариативности величины QT. 
Ненормально высокая вариабельность интервалов QT означает, таким 
образом,  снижение степени их симметричности  друг другу.  Показано, что 
высокая дисперсия величины QT, выявленная  при  холтеровском 
мониторировании, является самостоятельным предиктором  повышенного   
риска  внезапной смерти [35].   

            Избыточная вариабельность обычно стабильной ширины комплекса QRS 
характерна  для преходящих, нестойких блокадных нарушений и  
встречается, как правило, при острой патологии сердца, например, при 
инфаркте миокарда. Высокая вариативность ширины QRS означает  в этих 
случаях усиление  хронобиологической диссимметрии между этими 
показателями, что, как правило, ассоциировано с повышенным риском 
развития жизнеопасных аритмий.   
       В то же время ненормально низкая вариативность (ригидность) величины 
QT при синдроме СУИQT также является фактором риска жизнеугрожающих  
аритмий [37] . В этом случае имеет место повторение известной для 
синусового ритма закономерности, когда   ненормальное усиление 
хронобиологической симметрии (ригидность) синусового ритма значительно 
увеличивает риск внезапной смерти  [35, 97].  

            Уширение зубца Т по критерию расстояния от его вершины до окончания 
(трансмуральная дисперсия реполяризации (ТДР) у здоровых подростков до 
17 лет  колеблется в пределах 69-92 мсек и не имеет   гендерных различий . 
Установлено, что снижение  ТДР (усиление ригидности) тоже является 
фактором риска жизнеугрожающих аритмий [37].        

            Таким образом, как повышенная, так и сниженная  вариабельность 
времени внутрижелудочкового распространения электрического импульса 
(уменьшение и увеличение хронобиологической симметричности) 
прогностически неблагоприятны и сопряжены с высоким риском 
жизнеопасных аритмий и внезапной смерти.    
      Оценивая клиническое значение проявлений симметрии/диссимметрии 
сочетанных нарушений проводимости и  сердечного ритма следует признать, 
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что  хронобиологическая диссимметрия, формирующаяся  при нарушениях 
проводимости сердца, нередко усугубляется вследствие частого  сочетания  
блокад с другими аритмиями.  
      Так, при  СССУ брадикардия и выпадение комплексов вследствие отказа 
синусового узла «дополняются» вторичными  аритмиями - появлением 
заместительных ритмов  из атриовентрикулярного узла,  миграцией 
наджелудочкового водителя ритма, развитием атриовентрикулярной  и 
внутрижелудочковой  блокады. Эти «дополнения» существующей 
диссимметрии относительно нормального ритма  имеют разную 
клиническую значимость. Если заместительные ритмы выполняют, в 
принципе, положительную роль (усиление ритмированности и уменьшение 
диссимметрии величин интервалов, приводящие к снижению риска 
синкопальных состояний), то миграция водителя ритма по предсердиям не 
имеет прямого клинического эквивалента и не меняет, в целом, степень 
диссимметрии нормальному ритму. Развитие при СССУ 
атриовентрикулярной и внутрижелудочковой блокад, в целом,  усугубляет  
как  диссимметрию интервалов и параметров ЖК, так и клиническую 
симптоматику  [35].   
      Таким образом,   возникающие при СССУ «дополнительные» аритмии  по 
разному влияют на уровень диссимметрии и клиническую симптоматику, 
однако, общая тенденция остается прежней: нарастание диссимметрии 
усиливает кардиоваскулярные нарушения и их клинические проявления.            
       При синоатриальной (СА) и атриовентрикулярной (АВ) блокадах   
отмечается схожая тенденция: если при  - 1 и 2 стадиях СА и АВ блокад 
отсутствуют аритмические «дополнения», а проявления диссимметрии (и, 
соответственно, клинических симптомов) минимальны, то в  3 стадии при 
предельной выраженности диссимметрии ритма по типу А2 и В1 (клиника 
синдрома МАС и клиническая смерть) возникновение дополнительного 
медленного замещающего ритма частично восстанавливает  симметрию 
ритма и предотвращает наступление смертельно опасных расстройств 
кровообращения.   
       Рассматривая вопрос о возможном клиническом значении отмеченных 
нами при нарушения ритма и блокадах более редких вариантов симметрии , 
мы обратили внимание на то, что наиболее далекие от параметров 
нормального ритма и признаков простой тождественности варианты 
симметрии встречаются при очень серьезных и клинически значимых 
аритмиях . Так, признаки метаморфной симметрии наиболее   заметно 
отмечались при СА и АВ блокадах 2 степени, всегда представляющих собой 
существенную клиническую проблему, сложную в лечении и прогностически 
опасную. Отмеченные нами проявления фрактальной симметрии  
встретились при предельно дизритмичной аритмии, какой является  
фибрилляция предсердий и полиморфной желудочковой тахикардии – 
нарушениях ритма,  значительно ухудшающих внутрисердечную  
гемодинамику и  весьма опасных своими последствиями и осложнениями. 
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      Таким образом, при нарушениях ритма и проводимости по отношению к 
его нормальным показателям  встречаются многочисленные разной степени 
выраженности проявления диссимметрии тождества по критериям частоты, 
вариабельности ритма, скорости и направления прохождения импульса по 
структурам миокарда. Диссимметризация этих показателей происходит  
противоположным образом: путем увеличения либо уменьшения. В целом,  
типичными  являются увеличение частоты,  вариабельности ритма и 
замедление прохождение импульса по миокарду. Противоположно 
направленная диссимметризация (урежение ритма, снижение 
вариабельности, ускорение проведения импульса по структурам сердца) 
встречается реже и выражена, в целом, в меньшей степени. 

            При старении и болезнях возраста в популяции происходит  увеличение 
числа и выраженности  нарушений ритма и проводимости – общее 
нарастание диссимметризации ритма, ускоряющееся после 50 лет. Наиболее 
выражена возрастная диссимметризация ритма по критериям усиления его  
вариабельности и   замедления проводимости. В то же время,  возрастные 
изменения почти не влияют на  частоту синусового ритма и этот показатель  
можно считать  инвариантным (симметричным) к действию фактора 
возраста. Помимо часто встречающихся при нарушениях ритма и 
проводимости сердца проявлений симметрии/диссимметрии тождества нами 
выявлены примеры зеркальной, фрактальной, метаморфной симметрий и 
антисимметрии. Замечено, что фрактальная и метаморфная симметрии 
встречаются при клинически весьма серьезных и опасных аритмиях.  

           В целом, тяжесть течения,  высокие прогностические риски нарушений 
ритма и проводимости прямо связаны с числом и выраженностью 
имеющихся диссимметрий нормальным значениям ритма, хотя клиническая 
роль некоторых «узких» диссимметрий  может значительно различаться.   
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       Глава 4. Проявления симметрии/диссимметрии при 

экстрасистолической аритмии 
 

      В этой  главе излагаются результаты наших исследований 
хронобиологических особенностей экстрасистолической аритмии, 
основанные, преимущественно, на анализе величин предэкстрасистолических 
интервалов. Выбор этого параметра основывается на хорошо известной 
тесной положительной связи интервала между нормальными сердечными 
сокращениями и ПИ [35, 69].  
      Эту закономерность можно трактовать как  взаимную симметричность 
интервалов.   Выбранные  показатели  рассматривались  с точки зрения их 
симметричности/ диссимметричности величинам непосредственно им 
предшествующих интервалов между нормальными ЖК при синусовом ритме.  
Частное от деления  этих интервалов (нормального на предэктопический), 

названное нами относительной величиной ПИ или коэффициентом К 
(глава1),  анализировалось на индивидуальном  и популяционном уровнях  с 
позиций  соответствия этого показателя р-золотым симметричным  
отношениям с включением в круг обсуждаемых проблем связь значений К с 
ЧСС, видом экстрасистол ( ЖЭ или НЖЭ), и, главное, с клиническими 
особенностями  течения ИБС.  
      Как нам представляется, возникновение каждой экстрасистолы, ее 
источник и величина ПИ по ряду признаков представляют собой  примеры 
сложных во многом случайных явлений, происходящих  на границе  хаоса и 
упорядоченности, к которым применима  парадигма синергетики  [4,46, 64]. 
По этой причине связи    предэкстрасистолических интервалов и ряда 
клинических характеристик пациентов мы  анализировали и  с 
использованием  синергетических представлений, в частности, понятия 
аттракторов и антиаттракторов [4,46].  
 
4.1 Симметрия / диссимметрия единичного экстрасистолического комплекса 
и соответствующего ему предэкстрасистолического интервала  
 
      При рассмотрении соотношения интервалов между единичным 
экстрасистолическим комплексом (ЭК) и обычными желудочковыми 
комплексами (ЖК) на фоне синусового ритма можно отметить нередкие 
проявления простой  симметрии тождества.  
     Так,  расположение ЭК по отношению к соседним ПЖК имеет 2 явно 
симметричных варианта:  заместительные Э (расстояние от ЭК до соседних 
ЖК равно интервалу между обычными ЖК) и вставочные 
(интерполированные) Э, особенностью которых является то, что, 
«встраиваясь» они делят обычный интервал между ЖК на две равные части 
не увеличивая его длину [7, 35].  
     В то же время интерполированная  Э  часто сопровождаются  появлением 
постпонированной паузы или выпадением очередного ЖК [35]. В этом 



 64 

случае симметрия  величин одних  интервалов при Э «дополняется» 
диссимметрией последующих.   
     То, что величина ПИ при синусовом ритме по определению меньше  
предшествующего  интервала между обычными  ЖК   предполагает, что 
отношения между этими интервалами могут быть тождественно 
симметричными и вследствие соответствия  коэффициентов этих отношений 
пропорциям «золотых»  делений, наиболее известным из которых является  
классическое золотое сечение, равное 1,618…[67, 112]. Высокая частота 
таких «золотых» Э у пациентов с ишемической болезнью сердца была 
отмечена нами впервые в 1990г.  [21].      Симметрия подобия (тождества) 
проявляется   и в том, что время возбуждения желудочков при  ЭК и 
нормальном ЖК может быть равным, и тогда ширина комплекса QRS в 
обоих случаях одинакова (тождественна). Такая ширина ЭК характерна для 
предсердных и узловых Э [35]. Однако, при желудочковой Э и появлении 
блокады внутрижелудочкового прохождения  электрического импульса 
ширина QRS нередко увеличивается и тем самым приобретает черты 
диссимметричности ширине обычного ЖК. Отмечено, что при очень 
коротком ПИ (нарастании его диссиметричности по отношению к  интервалу 
между обычными ЖК ) за счет появления функциональной блокады  
расширяется (теряет признаки симметрии ) и ЭК [35]. В этом случае 
диссимметрия  как и во многих  других случаях «творит» диссимметрию.  
     Формы комплекса QRS  при Э  и нормальном ЖК могут быть 
тождествены друг другу  при НЖЭ и узловых Э. Однако, при присоединении 
блокады ножек пучка Гиса форма комплекса  QRSТ при Э может резко 
измениться, теряя признаки симметрии тождества, но  приобретая в 
отдельных случаях черты антисимметрии по отношению к обычным ЖК 
(рис 14) . 
      Симметрия тождества при ЭК и ЖК   может проявиться  равенством 
высоты и глубины зубцов комплексов QRSТ, зарегистрированных на ЭКГ в 
одном и том же отведении.  
      Поиск и анализ патофизиологических и клинических коррелятов 
симметрийных и диссимметрийных  отношений  при Э представляет   собой  
совершенно  новую и интересную задачу, попытку решения которой мы 
предприняли в наших исследованиях.   
      Давно известно, что выраженность субъективных симптомов, 
возникающих уже при единичных экстрасистолах, часто парадоксальным 
образом  обратно пропорциональна (антисимметрична!) тяжести 
органического поражения сердца [35]. Тем не менее, субъективные 
болезненные ощущения, испытываемые больными при Э,  нередко во многом 
прямо связаны  с  величинами постэкстрасистолического интервала (ПЭИ) и 
УО последующего усиленного сердечного сокращения [35,69]. По этой 
причине симметричные интерполированные и заместительные Э, при 
которых отсутствует  удлиненный ПЭИ и компенсаторное увеличение УО  
очередной систолы желудочков, в принципе, по выраженности субъективных 



 65 

проявлений заболевания должны быть  более благоприятными, чем 
«несимметричные» Э.   
      Проведенные нами совместно с А.Г.Еремеевым исследования показали, 
что в группе больных ИБС (п=97) выраженность ощущения перебоев в 
области сердца достоверно более тесно  положительно связана с количеством 
регистрируемых Э и относительной величиной ПИ (коэффициента К)  в 
сравнении с другими субъективными симптомами (сердцебиения, боли, 
одышки,  головокружения). В то же время, выявленные корреляции были 
относительно слабыми (r =0,31 и  0,35).       
        Найденная связь кажется логичной, так как большие значения  К 
свидетельствуют о ранних Э,  для которых, в том числе и из-за длительных 
ПЭИ, типично более частое и выраженное ощущение   перебоев [ 35, 69].   
       Анализируя особенности субъективной симптоматики при Э у больных 
ИБС мы провели сопоставления, основывающиеся на «симметрийном» 
подходе. Были выделены  р-«золотые» (1,6,  1,9,  2,0, 2,5)  и «пучные» (1,7,  
1,8, 2,2,  2,3) значения  коэффициента К.  Величины К, равные  2,1, 2.4 и 
меньшие, чем  1,6 не анализировались в связи с трудностями разделения их 
на р-золотые и пучные значения из-за  близости этих значений друг другу. 
Корреляционный анализ выраженности субъективных симптомов и частоты 
«золотых» Э, выявленных при холтеровском мониторировании у 28 
пациентов не показал достоверной связи ни для одного симптома, хотя 
ощущение перебоев  имело наиболее заметную корреляцию (r= - 0,22).   

   При дополнительном анализе было установлено, что  если частота 
предсердных р-золотых Э у больных ИБС превышает 60%, то степень 
выраженности ощущения перебоев достоверно уменьшается (p<0,03). Для 
ЖЭ такой связи не было найдено.  

   Достоверной связи между степенью выраженности перебоев и  
количеством Э с коэффициентом К, близким «классической» золотой 
пропорции 1,618…. также не было обнаружено. В то же время  было 
установлено, что превышение р-золотых Э в индивидуальном 
хронобиологическом профиле частоты 50% сопровождается уменьшением 
выраженности сердцебиения (p<0,03). Аналогичный результат был получен 
при раздельном анализе НЖЭ  и ЖЭ. В то же время частота  «классических» 
золотых Э со степенью выраженности сердцебиения не была связана.  

   Таким образом, среди субъективных симптомов  у пациентов с ИБС для Э  
наиболее характерным было ощущение перебоев. Этот симптом отмечался 
чаще и был более выраженным при ранних Э. При р-золотых Э 
выраженность ощущений перебоев и  сердцебиения  была несколько меньше, 
чем при других Э.  

      Связь тяжести патологии сердца и степени диссимметрии ЭК проявляется 
в известных различиях ширины и формы «органических» и 
«функциональных» ЖЭ.  Показано, что при «функциональной» патологии 
сердца расширение QRS  ЖЭ не превышает   0,12сек., а при   «органической» 
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- расширение выражено в большей степени, пропорциональной тяжести 
поражения миокарда при миокардите и дилатационной кардиомиопатии.  Для 
«органической» патологии в отличие от функциональной характерно 
появление на зубцах комплекса QRS дополнительных элементов – зазубрин, 
усиливающих диссимметричность формы ЭК, а также уменьшение 
амплитуды зубцов QRS  ЭК в грудных отведениях ЭКГ  до величин менее 10 
мм [109].   
       Обобщенное сравнение формы и ширины QRS    ЖЭ и НЖЭ с 
нормальным ЖК показывает, что ЭК НЖЭ, в принципе,   более симметричны 
нормальным комплексам, чем ЭК ЖЭ. Одновременно с этим потенциальную 
опасность осложнений НЖЭ (наджелудочковая тахикардия, фибрилляция 
предсердий) гораздо менее выражена, чем опасность осложнений ЖЭ 
(желудочковая тахикардия, фибрилляция желудочков). Таким образом, 
усиление диссимметрии формы и ширины ЭК и нормальных ЖК, в 
принципе, косвенно свидетельствует о более тяжелом поражении миокарда.   
      В нашей совместной с Н.А.Гордиенко работе сравнивая у 62 пациентов с  
ИБС, прогрессирующей стенокардией относительную гемодинамическую  
эффективность единичных Э и соответствующих им постэктопических 
сокращений (ПОЭС) по критерию УО в зависимости от соответствия 
относительного значения ПИ «золотым» или «пучным» пропорциям  мы 
использовали  специальный коэффициент (УО ЭС +УО ПОЭС)/УО ПРЭС, 
где ПРЭС – желудочковое сокращение, предшествующее ЭС [23]. Средние 
величины этих коэффициентов при «золотых» и «пучных» значениях ПИ 
представлены на рис. 17. 
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Рис. 17 Относительная средняя гемодинамическая эффективность при 
ЭС и ПОЭС сокращениях по критерию УО (по горизонтали – диапазоны 
величин коэффициента К, по вертикали – коэффициент (УО ЭС+УО 
ПОЭС)/УО ПРЭС). Одной звездочкой обозначены статистически значимые 
различия с величинами коэффициентов гемодинамической  эффективности в 
диапазоне К 1,7-1,8, двумя – с коэффициентами в диапазоне 2,2-2,3 (р<0,05).  
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       Как следует из представленных на рисунке результатов величины 
коэффициентов (УО ЭС+УО ПОЭС)/УО ПРЭС) в «симметричных»  
диапазонах  1,5-1,6 и 1,9-2,0 достоверно выше, чем в «пучных» диапазонах 
1,7-1,8 и 2,2-2,3, что свидетельствует о большей гемодинамической 
эффективности  Э золотых р0 и р1-сечений и их ПОЭС в сравнении с 
соответствующими «пучными» комплексами ЭС+ПОЭС.  
      Таким образом, Э, относительная величина предэктопического интервала 
которых находится в диапазонах основных р0 и р1 золотых сечений 
гемодинамически более эффективны, чем Э с интервалами, находящимися в 
расположенных рядом несимметричных пучных числовых диапазонах. 
       Сопоставление  таких же коэффициентов, рассчитываемых по 
показателю ФВ (ФВ ЭС + ФВ  ПОЭС)/ ФВ ПРЭС)  выявило схожую, но 
статистически недостоверную  тенденцию более высоких значений 
коэффициентов при «золотых» комплексах ЭС + ПОЭС в сравнении с  
аналогичными «пучными» комплексами [23] .  

   Соотнесение  хронобиологических характеристик Э и ряда других  
объективных данных клинико-инструментального исследования, 
выполненное нами у 97 пациентов с ИБС не показало корреляционной связи 
величин ПИ и коэффициента К ни с их возрастом, ни со степенью ХСН, ни со 
значениями КДО и ФВ левого желудочка.  Можно поэтому считать, что 
ухудшение внутрисердечной гемодинамики и прогрессирование сердечной 
недостаточности не сопровождается достоверным  изменением абсолютных 
и относительных величин ПИ.  

   Для сравнительной оценки объективных клинических данных при Э с 
позиции «симметрийного подхода» обследованные 97  пациентов с ИБС 
были  разделены на 2 группы. Одну группу составили те из них, у которых в 
хронобиологическом профиле преобладали р-золотые Э (n=52), другую –  с 
преобладанием пучных Э (n=45). Пациенты с отсутствием «золотых» и 
«пучных» Э в исследование не включались. Э были зарегистрированы с 
помощью холтеровского мониторирования и на стандартной ЭКГ. Их 
топическое происхождение не учитывалось. Предварительный анализ не 
показал достоверных различий  в этих группах средних значений возраста 
(соответственно 65,0 и 62,6 лет), КДО (соответственно, 151 и 138 мл), ФВ ( 
55,1 и 58,9%). Выполненный корреляционный анализ возраста, КДО и ФВ с 
относительным количеством «золотых» Э не выявил достоверной связи ни в 
одном случае.                                                                             

   При раздельном анализе р-золотых НЖЭ и  ЖЭ оказалось, что у 
пациентов  старшего возраста (более 70 лет) р-золотая НЖЭ встречалась 
чаще, чем у более молодых (p<0,05). Противоположная тенденция была 
отмечена у пациентов с р-золотой ЖЭ: больные ИБС моложе 60 лет имели 
достоверно больший процент «симметричных» Э (p<0,03).  
     Такого же рода противоположные тенденции были отмечены в отношении 
КДО.  При увеличении КДО свыше 150 мл количество «симметричных» Э в 
хронобиологическом портрете больного достоверно чаще превышало 50% 
(p<0,02). Эта особенность была верной и для пациентов с НЖЭ (p<0,05). В то 
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же время уменьшение КДО ниже 130 мл ассоциировалось с увеличением р-
золотых ЖЭ выше уровня 60% (p<0,02).  
      При уменьшении ФВ ниже 60% в ХЭП пациентов отмечалось достоверно 
более частое  превышение р-золотых Э величины  50% (p<0,05). Та же 
достоверная связь сохранялась и у больных с  «симметричной» НЖЭ 
(p<0,05). Для р-золотой ЖЭ  достоверной связи с ФВ не было найдено.  
     Таким образом, несмотря на установленную нами достоверно более 
высокую гемодинамическую эффективность «золотых» Э по критерию УО 
дополнительный  анализ, выполненный нами  на другом контингенте 
больных ИБС не выявил  явных связей «золотых» и «пучных» Э с 
изучавшимися объективными клиническими данными. Очевидно, что вопрос 
о сравнительной гемодинамической эффективности симметричных и 
несимметричных Э требует дальнейшего изучения.  
      

4.2 Симметрия и диссимметрия индивидуальных хронобиологических 
характеристик экстрасистолической аритмии (индивидуального 
хронобиологического профиля (ИХЭП) 

 
      Рассматривая характеристики экстрасистолической аритмии у 
конкретного индивидуума за определенный промежуток времени, например,  
при  холтеровском мониторировании ЭКГ,  можно встретить  различные 
проявления  симметрии-диссимметрии  между формой регистрируемых ЖК  
и величиной    интервалов.  
      Расположение экстрасистолических  комплексов на ЭКГ друг 
относительно друга нередко имеет упорядоченный, симметричный характер. 
      Так, повторяющиеся  Э с одинаковыми величинами ПИ и ПЭИ  служат 
проявлением простой симметрии подобия. Такой же вариант симметрии 
имеет место при мономорфных Э,  следующих одна за другой на одинаковом 
расстоянии – групповые Э. Известен феномен аллоритмии, когда  Э  
регулярно повторяются после каждого одного, двух или более нормальных 
комплексов (бигеминия, тригеминия и  т.д. (рис 14).  Такие Э также служат 
проявлением простой симметрии подобия.  
      В то же время групповые мономорфные Э могут рассматриваться и как 
кратковременное однонаправленное проявление симметрии сдвига 
(метамерной С) [26]. В случае, когда единичные Э мономорфны и имеют 
одинаковые величины ПИ и ПЭИ можно также констатировать наличие 
хронобиологической метамерной симметрии.     
      Известный факт закономерной связи  предэкстрасистолического 
интервала с предшествующим интервалом между нормальными сердечными 
комплексами [35,59,85,88 можно рассматривать с позиций сохранения и 
нарушения между  ними симметрии подобия [71]. Величина  коэффициентов 
линейной корреляции  длин этих  интервалов с такой точки зрения  отражает 
степень их симметричности и может быть использована при анализе ИХЭП.  
      Анализ симметричности  нормального и предэкстрасистолического 
интервалов  индивидуальных ХЭП, по критерию степени корреляции между 
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ними был выполнен нами по результатам холтеровского мониторирования 
ЭКГ у 114  больных ИБС  в общей сложности  у 7250 пар 
предэкстрасистолического и предшествующего ему нормального интервалов. 
      При рассмотрении параметров ИХЭП, мы отметили резкое преобладание 
частоты  положительной корреляционной связи  интервалов (у 104 
обследованных  (91,2%), что можно рассматривать как общее  
подтверждение существующей вышеуказанной   симметрии подобия между 
нормальным и предэкстрасистолическим интервалами. Величины 
коэффициентов корреляции интервалов  каждого ИХЭП существенно  
варьировали, хотя их значения чаще находились в диапазоне 0,3-0,5.  В то же 
время, у нескольких пациентов  была отмечена достоверная отрицательная 
корреляционная связь интервалов (р < 0,01), 
       Так, в группе больных СТ при тахикардии  и ЖЭ у больной Д. 
коэффициент корреляции интервалов был равен  - 0,47 (п = 108(р < 0,01), а у 
больной Ж, близкой по возрасту, он был равен  + 0,58 (п = 126(р < 0,01).  
Таким образом, у однополых пациентов, близких по возрасту, с аналогичным 
клиническим вариантом ИБС, типом экстрасистолии и  ЧСС   выявились 2 
противоположные  направления корреляционных связей, по определению 
являющихся  антисимметричными.    Дополнительный анализ не показал 
какой либо связи частоты отрицательных корреляций с тяжестью поражения 
сердца по критерию принадлежности обследуемых пациентов к той или иной 
клинической группе. 
       На следующем этапе исследования  мы установили, что симметрия и 
диссимметрия морфологических характеристик повторяющихся у 
конкретных пациентов Э комплексов может быть предельно различной.  Для 
монотопных Э, в принципе,  характерна полная тождественность 
(симметричность) продолжительности и формы повторяющихся комплексов, 
хотя нередкое появление преходящей блокады  проводящих структур сердца 
меняет форму Э комплексов (диссимметризирует их). Симметричность 
морфологии комплексов QRS  повторяющихся Э часто встречается при  
политопных НЖЭ. В то же время для политопных ЖЭ характерна, напротив, 
разной степени выраженности диссимметрия  морфологии повторяющихся Э 
комплексов. В прямой зависимости от количества  эктопических очагов  
такой экстрасистолии  степень взаимной диссимметрии  морфологии 
сравниваемых комплексов QRS  нарастает. 
      Анализ вышеприведенных и других данных показал, что  параметры 
симметричности/диссимметричности повторяющихся Э  определенным 
образом связаны  с клиническими проявлениями заболевания.   
      Так, известно, что нарастание диссимметрии интервалов за определенный 
промежуток времени при учащении ЖЭ сопровождается  ухудшением 
внутрисердечной гемодинамики по критериям     снижения УО и МО.  
Существенное снижение МО происходит при частоте ЖЭ не менее 20 на 
100сердечных сокращений [35]. При этом, когда Э появляются в очень 
большом количестве и эктопический водитель ритма или механизм re-entry 
заменяют собой нормальный источник ритма, равенство (симметричность)  
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интервалов эктопических сокращений (правильный желудочковый или 
наджелудочковый ритм), в принципе,  гемодинамически более выгодны и 
прогностически менее  опасны,  чем неритмичное (диссимметричное) 
трепетание (фибрилляция) желудочков или предсердий при той же частоте 
ритма [35,69,86].       
      Известно, что выскальзывающие стабильные  медленные эктопические 
ритмы по типу би-, три- или квадригеминии, обладающие, как показано 
нами, признаками и симметрии тождества, и симметрии метамерии  
относительно доброкачественны и выполняют во многих случаях 
заместительную физиологическую роль, восстанавливая при брадикардии  
нормальную частоту сердечных сокращений [35].  

Вариабельность интервалов и полиморфность (диссимметричность) 
соседних Э комплексов, в сравнении с мономорфными (симметричными), в 
принципе,   свидетельствует о  более тяжелой  и нестабильной  патологии 
сердца [35, 69]. Нарастание диссимметрии  интервалов и морфологических 
характеристик ЭК, возникающее на фоне стабильного эктопического ритма 
свидетельствует обычно об утяжелении течения заболевания сердца 
вследствие присоединения блокадных нарушений [35].   
       Анализируя для ИХЭП каждого пациента  связь величины 
корреляционного коэффициента и степень вариативности   величин 
предшествующих нормальных интервалов по критерию коэффициента 
вариации (колебания ЧСС) мы нашли, что такая прямая достоверная связь  
имеет место ((р < 0,05). 

Однако, даже с учетом этого обстоятельства сопоставляя средние 
величины коэффициентов корреляции для каждой клинической группы мы 
не нашли различий между ними. В группе НЦД она составила 0,36, в группе 
СТ – 0,41, в группе КИМжив – 0,31, в группе КИМумер – 0,33, в группе 
КИМреперф. – 0,37.  
       Таким образом, между разными клиническими группами выраженность и 
направление корреляционных связей были почти идентичными 
(симметричными).   
        В то же время,  дополнительный анализ показал существенные различия 
степени симметрии интервалов  между этими группами при тахикардии. Для 
больных НЦД средняя величина коэффициента корреляции составила 0,12, 
для СТ – 0,30, для КИМжив-  0,41, для КИМум – 0,52, для КИМ реперф.- 
0,58. Различия  силы корреляционной связи были достоверными при 
сопоставлении между группой НЦД и всеми группами больных КИМ, а 
также – между СТ и объединенной группой больных КИМ (р < 0,01).  

Таким образом, только при тахикардии утяжеление степени поражения 
миокарда закономерно было связано с  усилением корреляционной связи и, 
соответственно, степени симметричности между обычным и 
предэкстрасистолическим интервалами.  Возможно, это было следствием  
более высокой ЧСС в более «тяжелых» клинических группах. 
     Сопоставление  средних частот «золотого» (1,6…)   значения 
относительных величин ПИ по параметрам ИХЭП в сравниваемых 
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клинических группах, в целом,  не показало достоверных различий, за 
исключением того, что средняя частота значения «золотого деления»    при 
нормо- и брадикардии  в группе больных СТ была достоверно выше, чем в 
группе КИМум (соответственно, 49,5% и 37,7%, (р < 0,05).  
В то же время,  значения средних относительных величин ПИ каждой 

ИХЭП, распределенные по клиническим группам, различались более 
существенно. Частота значения 1,6… в группе больных НЦД была выше, чем 
в каждой из групп больных ИБС (при НЦД -54,5%, при СТ – 5,9%, КИМжив. 
– 14,3%, КИМум – 22,2%, КИМ репр. – 20,6%. (р < 0,01). 
     Таким образом, в целом, по результатам изучения ИХЭП, можно 
заключить, что количество и выраженность нарушений симметрии при 
экстрасистолии, возникающей на фоне синусового  ритма  прямо связаны с 
тяжестью поражения сердца и вероятностью неблагоприятных для пациента 
последствий.. Высокая частота (плотность) Э, когда число нарушений 
симметрии величин соседних интервалов между комплексами QRS и их 
морфологических деформаций за определенное  время  велико, ухудшает 
гемодинамику и прогноз  течения заболевания  в большей мере, чем при 
редкой Э с меньшей диссимметрией интервалов. О той же тенденции 
ухудшения клинических симптомов и прогноза заболевания при нарастании 
диссимметричности  интервалов и формы комплекса  QRS свидетельствуют 
общие различия тенденций течения заболеваний сердца при мономорфных и 
полиморфных Э.   Достаточно четко проявила себя тенденция уменьшения 
числа «золотых» Э с ОПИ 1,6.. по мере утяжеления степени поражения 
миокарда в сравниваемых клинических группах. В то же время 
выраженность корреляционной связи интервалов между нормальными 
комплексами и  величинами  ПИ (степень симметричности), в общем, не 
явилась фактором, заметно связанным с клиническими симптомами 
заболевания.  
 
      4.3. Симметрия и диссимметрия популяционных хронобиологических 
характеристик экстрасистолической аритмии (популяционного  
хронобиологического профиля (ПХЭП) 
 
     Содержанием этой главы является сравнительный анализ связей величин 
нормальных диастолических и предэкстрасистолических интервалов  
(корреляция, расчет относительных величин ПИ - коэффициента К) по 
данным холтеровского мониторирования и обычного исследования ЭКГ на 
фоне синусового ритма у   массива   больных НЦД и ИБС.       
      Объединенные цифровые данные  величин ПИ разделялись на группы по 
признакам происхождения  Э (желудочковые и наджелудочковые), частоты 
сердечных сокращений (бради-, тахи-, нормокардия),  нозологических и 
клинических особенностей заболевания  (группы больных НЦД, СТ, 
КИМжив, КИМум, КИМреперф). Величины ОПИ  каждой из групп  
анализировались и сопоставлялись преимущественно с позиций  
«симметрийного подхода».   
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       4.3.1. Симметрия и диссимметрия связей нормального и 
предэкстрасистолического интервалов 
 

На первом этапе исследования мы сравнивали силу и направление 
корреляционных связей (уровень  симметричности) величин нормального и 
предэкстрасистолического интервалов в указанных клинических группах при 
разной ЧСС и разном происхождении Э ( таблица 4).                                                    
                                                                                                                                                                                                                              

Таблица 4 
Коэффициенты линейной корреляции   нормальных и 

предэкстрасистолических интервалов при Э различного происхождения и   
разной  ЧСС. 

 
Желудочковые Предсердные Смешанная группа Экстрасистолы 

 ЧСС 
до  
60 

ЧСС 
60- 
89 

ЧСС 
90 и  
выше 

ЧСС 
до  
60 

ЧСС 
60- 
89 

ЧСС 
90 и  
выше 

ЧСС 
до  
60 

ЧСС 
60- 
89 

ЧСС 
90 и  
выше 

НЦД -0,24 
(185) 

0,37 
(416) 

0,47 
(480) 

0,02 
(271) 

0,52 
(214) 

0,71 
(172) 

-0,01 
(462) 

0,62 
(630) 

0,53 
(652) 

Стенокардия -0,05 
(283) 

0,52 
(591) 

0,25 
(245) 

0,01 
(436) 

0,38 
(422) 

0,42 
(228) 

-0,03 
(719) 

0,47 
(1013) 

0,33 
(473) 

КИМжив. 0,01 
(289) 

0,08 
(619) 

0,46 
(205) 

0,25 
(245) 

0,38 
(422) 

0,68 
(289) 

0,25 
(609) 

0,24 
(903) 

0,50 
(494) 

КИМум. 0,19 
(23) 

0,29 
(159) 

0,64 
(113) 

0,01 
(35) 

0,49 
(351) 

0,54 
(227) 

0,11 
(55) 

0,40 
(510) 

0,51 
(340) 

КИМреперф. 0,19 
(134) 

0,34 
(827) 

0,06 
(185) 

0,14 
(79) 

0,53 
(335) 

0,82 
(132) 

0,18 
(213) 

0,37 
(1162) 

0,38 
(317) 

 
      Примечание: в скобках количество сопоставленных пар интервалов, 
полужирным шрифтом выделены статистически значимые корреляционные 
связи.   
     
    Представленные в таблице данные убедительно свидетельствуют о том, 
что корреляционные связи интервалов в большинстве своем имеют 
положительные значения и  независимо от клинической группы и вида Э 
присутствует  общая закономерность усиления  связей (симметрии) между 
интервалами при увеличении ЧСС.   

   Сопоставление силы корреляционных связей между желудочковыми и 
предсердными экстрасистолами  выявило, что   величины коэффициентов 
корреляции (симметрии интервалов) у предсердных Э по критерию Манна-
Уитни были выше, чем у желудочковых (р < 0,05). 

   Сравнение силы связей между клиническими группами показало, что у 
пациентов с НЦД существенно выше разница между величиной 
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коэффициентов корреляции при тахикардии и брадикардии для всех видов Э, 
чем аналогичный показатель в объединенной группе больных ИБС (р < 0,05). 

   Между клиническими группами пациентов с ИБС  различий по этому 
показателю не было выявлено. Таким образом, при НЦД отмечена более 
высокая вариативность корреляций (симметричности), связанная с ЧСС, чем  
у пациентов со СТ, КИМжив., КИМумер., КИМ реперф.  
     Отмечено также, что в объединенной группе НЦД и СТ (менее 
выраженное поражение миокарда) при брадикардии величина 
коэффициентов корреляции имела меньшие значения, чем в объединенной 
группе больных КИМ, а при нормальной ЧСС, напротив, у больных НЦД и 
СТ коэффициенты имели большие значения (р < 0,05). В объединенной 
группе всех Э  у пациентов с тахикардией значимых различий величин 
коэффициентов между клиническими  группами найдено не было. В то же 
время, у больных  со СТ при тахикардии корреляционные коэффициенты 
были ниже, чем в объединенной группе больных КИМ (р < 0,05). Эти 
разноречивые факты, как и при изучении ИХЭП,  не позволяют  усмотреть 
принципиальных различий силы корреляционных связей (степени 
симметричности) рассматриваемых интервалов в разных клинических 
группах больных ИБС.  
     Обратил на себя внимание  факт достоверной отрицательной связи 
интервалов при НЦД для ЖЭ в условиях брадикардии (r = - 0,24 (р < 0,01).  
Такое  направление связи, антисимметричное по отношению к направлению  
других корреляций  описано нами для некоторых  ИХЭП в разделе 3.2.. 
 
      4.3.2. Проявления симметрии/диссимметрии  распределений 
относительных величин ПИ при различной частоте сердечных сокращений 
 
Следующим этапом исследования стал анализ распределений 

относительных величин ПИ (коэффициента К) в связи с различной ЧСС.     
Первичная оценка особенностей распределений всех показателей ПИ,  

разделенных  на 3 группы с разной ЧСС (брадикардия, нормосистолия и 
тахикардия) безотносительно к нозологическим формам и  происхождению Э 
показала  существенные различия характеристик распределений по этому 
критерию  (рис. 18-20). 

   Характер приведенной на рис. 18 гистограммы в большей мере 
соответствует бимодальному типу распределения  с пиками в области 1,6 и 
1,9 и «провалом» в диапазоне 1,7-1,8.   Коэффициент вариации этого 
распределения составил 52, эксцесса  –  -1,3, а коэффициент асимметрии –    

- 0,1.  
   Можно отметить, что значения мод точно соответствуют диапазонам р1 и 
р0 симметричных золотых делений (1,6… и 1,9…), а провал -  пучному 
значению 1,7 .    
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   Рис. 18  Распределение относительных величин ПИ всех Э при 
брадикардии в % (п=2125) 
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  Рис. 19.  Распределение относительных величин ПИ всех Э при 
нормосистолии в % (п=5818) 
    Приведенная на рисунке гистограмма в отличие от гистограммы при 
брадикардии имеет унимодальный колоколообразный вид и в большей мере 
приближается к нормальному типу распределения показателей с модой  в 
области 1,5. Коэффициент вариации  этого распределения составил 81, 
коэффициент эксцесса  –  -1,5, а коэффициент асимметрии –  0,2. 
    Гистограмма распределения, приведенная на рис.20 , так же, как и при 
нормосистолии имеет унимодальный колоколообразный вид и приближается 
к нормальному типу распределения, хотя имеет заметные признаки 
асимметричности. Коэффициент вариации этого распределения составил 95,  
эксцесса –  - 0,7, а  асимметрии –  0,7. 
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Рис. 20  Распределение относительных величин ПИ всех Э при тахикардии в 
% (п=2708) 
 
          Как видно на рисунках, несмотря на большой объем исследований,  
форма гистограмм распределений  заметно отличалась от стандартных  
теоретических моделей Гаусса и Пуассона. Вероятно, это было связано с  
различиями характера и  тяжести течения заболеваний, включенных в 
клинические группы. В целом, можно считать, что  частота сердечных 
сокращений   проявила себя как фактор, существенно влияющий на  
характеристики распределения величин ПИ у пациентов с НЦД и ИБС. 
Можно отметить явную общую тенденцию нарастания вариабельности  и 
асимметричности  значений гистограмм  при учащении ЧСС и отсутствие 
различий значений коэффициента эксцесса.  
     С точки зрения оценки  взаимной  симметричности форм  гистограмм 
ПХЭП при разной ЧСС можно считать  относительно симметричными 
распределения при нормо- и тахикардии (симметрия подобия), хотя при 
тахикардии отмечалось в сравнении с нормосистолией   «смещение» 
показателей гистограммы в сторону меньших значений, сходные с 
проявлениями  метамерной симметрии.  Бимодальная гистограмма ПХЭП 
при брадикардии имела более диссимметричный вид как в отношении общей  
«правильности» распределения, так и относительно распределений при 
другой ЧСС .  
     Первичный анализ распределений величин ПИ  в изучаемых клинических 
группах в зависимости от ЧСС без учета происхождения Э показал, что при 
брадикардии  только у больных НЦД распределение  имело 
колоколообразный вид, близкий к нормальному, а во всех группах  
пациентов со СТ и КИМ был отмечен его четко выраженный бимодальный 
характер. Первый более низкий пик  имел вершину в областях 1,3-1,5, 
второй, более высокий – в диапазоне  1,8-2,1.   Таким образом, при 
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брадикардии выявилась явная связанная с нозологией диссимметричность 
распределений величин ПИ.    
     При нормосистолии и тахикардии по своей форме гистограммы 
распределений мало различались между собой и в сравниваемых 
клинических группах, имели схожий унимодальный колоколообразный вид, 
близкий к правильному распределению (симметрия подобия).   
     В то же время при тахикардии во всех случаях распределения имели, в 
целом,  схожий с распределениями при нормосистолии характер, за 
исключением того, что центры распределений закономерно смещались в 
сторону меньших значений величин ПИ (метамерная симметрия). 
     Диапазоны значений распределений величин коэффициента К в 
зависимости от величины ЧСС заметно изменялись. При брадикардии они  
были более  широкими  (НЦД-16 значений , СТ-17, КИМжив- 19, КИМум -
16), становились ниже  при нормосистолии (НЦД- 14 значений, СТ-15, 
КИМжив- 15, КИМум -18) и еще больше сужались  при  тахикардии: (НЦД- 9 
значений, СТ- 11, КИМжив- 11, КИМум -11). Эта  достоверная тенденция (р 
<0,05) имела, вероятно, в своей основе патофизиологически объяснимый 
«запрет» на очень короткое абсолютное время ПИ (сверхранняя Э), что, как 
известно, связано с рефрактерностью миокарда и чревато развитием опасных 
пароксизмальных аритмий [35,69]. Вероятно, по этой причине при 
тахикардии не встречались высокие значения коэффициента К.     
     Сопоставление усредненных для всех клинических групп значений  моды, 
медианы и средней арифметической показателей распределения ПИ между 
группами с разной ЧСС представлено на рисунке 21. 
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      Рис 21.  Параметры распределения относительных величин ПИ  для 
объединенных групп обследованных пациентов в зависимости от ЧСС : при 
брадикардии (1), нормосистолии (2), тахикардии (3).  1 столбик – медиана, 2- 
мода, 3-среднее арифметическое  
     Как следует из представленных на рисунке данных в каждом частотном 
диапазоне  величины моды, медианы и средней арифметической достоверно  
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не различались между собой, что свидетельствовало об отсутствии 
выраженной асимметрии  распределений показателей,   и   находились в 
интервале  1,33-1,73,   закономерно снижаясь при увеличении ЧСС.  
     Следует отметить, что  при нормосистолии величины расчетных 
показателей были наиболее приближены к классическому значению золотой 
пропорции – 1,618… (рис. 19) 
     Таким образом, можно отметить, что в связи с изменением частоты 
синусового ритма закономерно меняется  и относительная величина ПИ,  
укорачиваясь при брадикардии (более высокие значения коэффициента К) и 
удлиняясь при тахикардии (более низкие величины К). В то же время  
величины мод, медиан, средних  распределений относительных значений ПИ 
при увеличении  ЧСС закономерно снижаются , причем их близость 
значению классической золотой пропорции 1,618…  в большей мере 
характерна для нормосистолии. 
 
4.3.3. Симметрия и диссимметрия бимодальных распределений 
относительных величин ПИ. 
 
     Отмеченная в разных группах больных ИБС бимодальность гистограмм 
ПХЭП при брадикардии, как для  ЖЭ, так и для НЖЭ, имела закономерный 
повторяющийся характер  и проявлялась пиками: более низким в области 
значений мод 1,3-1,5 и высоким в диапазоне мод 1,9 -2,4.  «Провал» 
отмечался, как правило, в области, захватывающей зону  классического  
золотого сечения ( К = 1,5-1,6) и участок  пучности (К=1,7-1,8). Специальный  
анализ показал, что наиболее часто  самая низкая точка «провала» 
находилась в области пучности  при значении 1,7… (р < 0,05) .    Этот 
«провал» у пациентов с ИБС  при нормосистолии как бы  трансформировался 
в противоположно направленный  пик мономодального распределения .   
Значения величин ПИ , «запретные» в условиях брадикардии  при учащении 
ЧСС до нормальных значений  переходили в свою противоположность, 
становясь  наиболее часто встречаемыми. Отмеченный факт резкого 
изменения вида распределения  величин ПИ на противоположный при 
переходе от брадикардии к нормосистолии можно расценить как  проявление 
одного из вариантов симметрии – феномена антисимметрии [71].  
     Закономерный дрейф значений моды относительной величины ПИ в 
сторону уменьшения при учащении ЧСС, таким образом, сопровождался  
сменой вида симметрийных отношений. 
   Пример такого соотношения распределений представлен на рис. 22 
     Проведя расчет  чисел вариант, находящихся в каждом из пиков и 
определив их соотношение в группах больных С и КИМжив, где 
бимодальность была  выражена наиболее отчетливо, мы обнаружили, что в 
общих группах (ЖЭ+НЖЭ) это соотношение составило у пациентов в группе 
СТ   1,62 (соответственно 313 и 508 вариант). 



 78 

 
 
 
Рис. 22.. Взаимно  антисимметричное  распределение относительных величин 
ПИ ( в %)  при ЖЭ в объединенной группе  больных СТ и КИМ жив. в 
диапазоне величин ПИ 1,4-2,0. Унимодальная кривая – распределение при 
ЧСС 65-69, бимодальная – при ЧСС 45-49. 
     В группе больных КИМжив аналогичное соотношение числа вариант 
составило также 1,62 ( в первом пике 294, а во втором 477 вариант ). 
Очевидно, что в обоих случаях имели место точные значения классической 
золотой пропорции.  Такое совпадение вряд ли может быть случайным. 
     В группе пациентов с КИМ реперф бимодальность при брадикардии была 
выражена менее отчетливо и количество вариант в первом пике было 
больше, чем во втором, как у ЖЭ, так и у НЖЭ. Рассчитав для общей группы 
(ЖЭ+НЖЭ) отношение чисел вариант в первом и втором пике мы получили 
коэффициент, равный 1,57 (соответственно 141 и 90 вариант). Полученный 
коэффициент тоже был весьма близок классической пропорции золотого 
сечения 1,618….  Помимо этого, обратное по отношению к распределениям 
ПИ в группах СТ и КИМжив соотношение пиков гистограммы  у больных  
КИМреперф весьма напомнило отношение зеркальной симметрии (рис. 23).  
        Бимодальность распределений  величин ПИ при брадикардии, наиболее 
заметно выраженная для ЖЭ у больных СТ и КИМ   можно 
предположительно объяснить   разным происхождением Э.  
       Если высокие значения коэффициентов К основного 2  пика можно 
связать  с сохранением времени распространения волны reentry при 
удлинении основного интервала R-R , благодаря чему величина моды этого 
пика четко связана с ЧСС, то первый более низкий пик значений ПИ , 
вероятно,  отражает активацию эктопических очагов структур миокарда в 
условиях  брадикардии. Возможно, есть смысл трактовать эти сокращения 
миокарда как выскальзывающие, хотя они по  формальным признакам 
больше соответствуют  экстрасистолии.   
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Рис. 23  Распределение  величин коэффициентов К  ЖЭ и НЖЭ суммарно (в 
%)  в группах КИМреперф  - 1  и  КИМжив - 2 . 
 
        С точки зрения выполнения этими ЖЭ «замещающей роли»  их 
удельный вес должен быть тем выше, чем реже ЧСС. Эта предположение 
подтвердилось в результате дополнительного анализа. В объединенной 
группе больных СТ и КИМжив. отношение величин мод второго пика к 
модам первого пика  составило для ЧСС 50-54  - 2,6,  55-59 – 2,9,  60-64  - 8,5, 
т.е. относительная величина  первого пика при нарастании ЧСС закономерно 
снижалась.   
       Аналогичным образом, относительно чаще  «эктопические» ЖЭ 
встречались при  КИМ (отношение значений мод обоих пиков  – 2,1) в то 
время как при СТ этот коэффициент составил 2,6,  а  при НЦД – 6,0. Это, 
вероятно, означает, что  эктопическая активность миокарда, как и 
предполагалось, была минимальной при НЦД, более выраженной – у 
пациентов со СТ и еще более значимой в группе КИМ жив. ЖЭ из 
активированных эктопических очагов миокарда возникали, в основном, через 
700-980 мс после основного сокращения, что соответствует нормальной ЧСС 
– 60-85 в минуту.  
      Таким образом, по сравнительной величине пиков бимодальных 
распределений значений ПИ при брадикардии, предположительно,  можно 
судить о соотношении патогенетически различных Э.  
      Важным является и то, что феномен бимодальности при брадикардии 
возникал только у больных ИБС и был абсолютно не характерен для НЦД.  
В этой ярко выраженной диссимметрии  распределений величин ПИ 
отражаются, вероятно, глубинные электрофизиологические  различия   
функционирования миокарда при рассматриваемых  нозологиях. 
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  4.3.4. Проявления хронобиологической симметрии/диссимметрии ПХЭП 
при желудочковой и наджелудочковой экстрасистолии 
    
      Сравнительный анализ параметров ПХЭП в зависимости от места 
происхождения Э показал, что раздельное распределение  всех 
желудочковых и всех предсердных Э имеет, в целом, схожий характер  и 
принципиальных различий форм ПХЭП при ЖЭ и  НЖЭ нет (рис. 24). 
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  Рис.24  Распределение относительных величин ПИ всех НЖЭ (п=3804)    и  
всех ЖЭ (п=5080) .   
 
      В то же время, существующие различия между этими распределениями 
были  наиболее заметны при брадикардии  (рис. 25) 
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Рис. 25   Распределение относительных величин ПИ всех НЖЭ (п=1178) и 
ЖЭ (п=957) при брадикардии (в %) 
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    Как видно на рисунке  25 распределение ПИ при НЖЭ имело, в целом, 
унимодальный несимметричный вид с положительным значением 
коэффициента асимметрии, а его мода находилась в зоне классического 
золотого деления 1,6…. Распределение величин ПИ при  ЖЭ  было тоже 
унимодальным,  несимметричным, но с отрицательным значением 
коэффициента асимметрии и модой в области р0 золотого сечения - 2,0… 
    Таким образом, формы гистограмм этих распределений имели явные 
признаки взаимной зеркальной симметрии. 
     Сопоставление  гистограмм привело нас к пониманию того,  что 
отмеченный ранее феномен бимодальности распределения величин ПИ при 
брадикардии для  всего массива Э формируется, в том числе и за счет 
различий распределений ЖЭ и НЖЭ при брадикардии, когда ЖЭ возникают, 
в целом, раньше, чем НЖЭ.      
     Сравнительный анализ значений мод в парных сопоставлениях при 
одинаковой ЧСС в каждой клинической  группе показал, что,  в целом,  при  
ЖЭ они имеют более высокие величины, чем при  НЖЭ (являются более 
ранними (р <0,05).   Обратило на себя внимание то, что  в рассматриваемых 5 
клинических группах 35,8% мод распределений ЖЭ и НЖЭ   находились  в 
диапазонах 1,5-1,6 и 1,9 -2,0, включавших в себя значения р0 и р1 – золотых 
делений, а значения мод в  диапазоне 1,7-1,8, относящемся к зоне пучности,  
для Э обоих типов  во всех группах обследованных встретилась лишь в 7,5% 
(р <0,05) , что  тоже  свидетельствует о «приверженности» величин ОПИ 
симметричным «золотым» соотношениям.  
     Сопоставление  количественных значений медиан ПХЭП при ЖЭ и НЖЭ 
в одинаковых диапазонах ЧСС в каждой клинической группе   выявило, что 
при ЖЭ эти значения  были  более высокими , чем при НЖЭ  (р <0,05), 
однако, величины средних арифметических,  показателей эксцесса и 
асимметрии ЖЭ и НЖЭ распределений во всех клинических группах и 
диапазонах ЧСС ни в одном случае не  различались    (р >0,05).  
     Таким образом,   было  установлено,  что несмотря на малые различия 
между  распределениями величин ПИ массивов всех ЖЭ и НЖЭ  при 
брадикардии  ранние ЖЭ возникают чаще (более высокие значения 
коэффициента К). Формы распределений ПИ при ЖЭ и НЖЭ при 
брадикардии находятся в отношениях взаимной зеркальной симметрии, а 
моды соответствуют симметричным значениям золотых р0, р1 – сечений.  
В целом, сравнение значений ПИ во всех клинических группах и диапазонах 
ЧСС показало, что они достоверно чаще находятся в зоне симметричных, чем   
пучных    отношений.  
 
      4.3.5. Сопоставление проявлений хронобиологической симметрии и 
диссимметрии между  клиническими группами обследованных 
 
      Сравнительный анализ характеристик распределения величин ПИ в 
разных клинических группах преследовал важную цель поиска 
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закономерностей динамики симметрийных  и пучных отношений величин 
ПИ  при утяжелении поражения миокарда начиная от функциональных 
расстройств (НЦД) и заканчивая тяжелым несовместимым  с жизнью КИМ . 
Дополнительной практической целью такого анализа  стал поиск 
диагностически значимых показателей, полезных при дифференциальной 
диагностике НЦД и СТ, СТ и КИМ,  и для прогнозирования 
непосредственного исхода КИМ в остром периоде заболевания.  
      Предварительная  сравнительная оценка особенностей  распределения  
величин ПИ  в разных клинических группах  показала, что для всех Э 
суммарно независимо от их происхождения распределение при  брадикардии 
у больных НЦД было унимодальным колоколообразным   близким  к 
правильному ,  у больных СТ ,  КИМжив, КИМум. оно имело    четко 
выраженный бимодальный  характер, а у пациентов  с КИМреперф было  
более неправильным с признаками полимодальности. Интегральные 
распределения величин ОПИ у всех больных ИБС раздельно для ЖЭ и НЖЭ 
при брадикардии имели   бимодальный характер  и практически повторяли 
характеристики объединенной группы  ЖЭ и НЖЭ, представленные  на рис 
18.  
     Интересно, что в группе пациентов с НЦД пик распределения всех Э при 
брадикардии отмечался в  зоне 1,5-1,6  и практически в этом же диапазоне 
(1,5-1,7) имел место  «провал» между 2 пиками в бимодальных 
распределениях в объединенной группе больных ИБС 
СТ+КИМжив+КИМум), то есть имело место антисимметрийное 
взаимоотношение ПХЭП (рис. 26) 
 

  
     
Рис. 26 Взаимно антисимметричное распределение величин ПИ для всех Э 
при брадикардии у больных НЦД (п=516) и ИБС (п=1680)  
 
      Таким образом, в этом случае имел место еще один пример 
антисимметрии  распределений величин ПИ,  но связанной уже не с ЧСС, как 
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было отмечено раньше, а с нозологическими различиями между группами  
(нозологическая хронобиологическая антисимметрия). 
       Первичное эмпирическое рассмотрение параметров ПХЭП в разных 
клинических группах  показало, что при нормосистолии распределение  всех 
Э при НЦД имело относительно симметричный унимодальный характер, а во 
всех группах больных ИБС при сохранении унимодальности  гистограммы 
имели явные признаки  асимметричности. Распределение ЖЭ при НЦД 
имело слабо выраженные признаки  бимодальности, между группами 
больных  СТ, КИМжив, КИМум было малоразличимым унимодальным  и 
нерезко   асимметричным , а у пациентов с КИМ, в процессе  процедуры 
тромболизиса, имело особый вид , близкий  к экспоненциальному.    При 
НЖЭ во всех группах отмечался сходный мономодальный асимметричный 
тип распределения. 
      При тахикардии у пациентов с НЦД независимо от вида Э распределения 
имели мономодальный характер с небольшими признаками асимметрии. В 
группах пациентов с ИБС распределения  всех Э были одинаково 
мономодальными и  асимметричными.     Гистограмма распределения 
величин ПИ ЖЭ у больных СТ имела бимодальный характер, а в других 
группах больных ИБС была мономодальной с сильно выраженными 
признаками асимметрии. При НЖЭ распределения во всех группах также 
имели мономодальный характер с нерезко выраженной асимметрией. 
      Таким образом, эмпирический анализ показал в первом приближении , 
что распределения значений ПИ у больных НЦД, в целом, реже были 
бимодальными и в меньшей степени асимметричными , чем у пациентов с 
ИБС, между группами которых явных  различий формы распределений не 
было, за исключением  больных  КИМ  с реперфузионными Э,  где 
распределения значений ПИ имели неправильный полимодальный вид либо, 
в части случаев,  приближались к экспоненциальному типу.                             
      При анализе  гистограмм распределений величин ПИ в каждой 
клинической группе мы рассчитывали  соотношение количества вариант 
располагающихся до и после пика распределения, предполагая возможную 
связь величин этих соотношений с «золотыми» либо «пучными» 
инвариантами.  Подобный  подход был использован при исследовании  
структуры электрических колебаний головного мозга [66].   
      Коэффициенты, полученные при таком сопоставлении  в каждой 
клинической группе для всех видов Э и отдельно для ЖЭ и НЖЭ сравнивали 
с известными значениями р0,1,2,3-золотых пропорций и соответствующих 
им величин  пучности в диапазоне 1,3-2,6 [66]. Анализ был выполнен   при 
нормальной ЧСС,  в условиях наиболее оптимальных для работы сердца. 
Результаты показали, что в группах КИМжив и КИМ умер анализируемые 
величины достоверно чаще находились в зоне «золотых» пропорций -  в 80% 
против 29% в объединенной группе НЦД и СТ (р <0,04). Таким образом, 
гистограммы распределений величин  ПИ у больных КИМжив и КИМумер, в 
целом, имели более гармонический  характер, чем у пациентов с НЦД и СТ. 
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      Следующим этапом нашего исследования стала сравнительная оценка 
связи ЧСС и ширины  диапазона колебаний величин коэффициента К в 
каждой клинической группе. Очевидно, что сужение величины такого 
диапазона (его «плотность»), в общем, означает усиление взаимной 
симметричности  величин ПИ. Анализ показал, что при брадикардии 
диапазоны  были более  широкими  (НЦД-16 значений , СТ-17, КИМжив- 19, 
КИМум -16), становились уже  при нормосистолии (НЦД- 14 значений, СТ-
15, КИМжив- 15, КИМум -18) и еще больше сужались  при  тахикардии: 
(НЦД- 9 значений, СТ- 11, КИМжив- 11, КИМум -11). Эта тенденция была 
достоверной (р <0,05). 
     Однако, при сопоставлении ширины диапазонов между клиническими 
группами   с учетом ЧСС и  происхождения Э различий не было выявлено ни 
в одном случае. Таким образом, независимо от тяжести поражения миокарда 
но в соответствии с ЧСС в клинических группах неизменно сохранялась 
стабильная (инвариантная) плотность относительных величин ПИ.   
      Количественный анализ особенностей распределения величин ПИ в 
сравниваемых клинических группах был выполнен посредством 
сопоставления средних величин, мод и медиан распределения, 
коэффициентов вариации, асимметрии и эксцесса, а также путем 
сопоставления частот  распределения определенных величин ПИ. Показатели 
средних арифметических величин представлены в таблице 5                
                                                                               
 

                                                                                       Таблица 5 
 
Значения  средних   величин распределений  ПИ в сравниваемых 
клинических группах 
 
                         НЦД СТ КИМжив КИМ умер КИМ реперф 
Бради желЭ 1,97 1,96 1,83 1,80 1,64 
Бради предсЭ 1,58 1,68 1,73 1,85 1,57 
Бради все Э 1,66 1,81 1.74 1,82 1.61 
Норма желЭ 1,66 1,50 1,56 1,44 1.34 
Норма предсЭ 1,48 1,51 1,49 1,45 1,39 
Норма все Э 1,59 1,51 1,54 1,44 1,36 
Тахи желЭ 1,41 1,40 1,24 1,22 1,20 
Тахи предсЭ 1,33 1,41 1,30 1,14 1,19 
Тахи всеЭ 1.40 1.40 1.29 1,18 1,19 
 
     Как показывают приведенные в таблице данные  часть средних значений 
находилась в зоне, куда входят   р0, р1 золотые сечения (величины К 1,6… и 
1,9-2,0). У пациентов с  НЦД такие значения составили 33,3% 
(соответствующие «пучные» значения (1,7-1,8)- 0%), при С – 22,2% (пучные 
значения – в 11,1%), в группе КИМ жив – 0% (пучные значения – 33,3%), в 
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группе КИМ умер.- 0% (пучные значения -33,3%), в группе КИМ реперф -
22,2% (пучные значения -0%). Из этих данных следует, что доля «золотых» 
средних значений ПИ закономерно снижается параллельно утяжелению 
течения заболевания, а доля «пучных» значений столь же закономерно 
нарастает.     
Графически эти данные представлены на рис.27 
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       Рис . 27.  Частота значений средних арифметических распределений 
величин  ПИ, входящих в диапазон р0 и  р1 золотых сечений  в %   у 
больных:  
1. НЦД, 2.СТ,  3.КИМжив, 4.КИМум.,5.КИМреперф. (звездочками 
обозначена достоверность различий с аналогичным  показателем  в  группе 
больных НЦД   (р <0,01) .              
       
      Полученные результаты свидетельствуют о явной тенденции сохранения 
диапазона, включающего в себя р0 и  р1 – «золотые» значения средней 
величины ПИ при отсутствии органической патологии миокарда и о выходе  
показателей из  этой зоны  тем более значимом, чем тяжелее поражение 
миокарда. Больные КИМ с реперфузионными Э в этом ряду стоят как бы 
особняком, что связано, вероятно, с  патогенетическими  особенностями 
возникновения таких Э.   
      Значения мод, величин,являющихся наиболее частыми  в случайном ряду  
относительных величин  ПИ в сравниваемых клинических группах 
представлены в таблице 6. 
     При анализе представленных в таблице значений мод  можно отметить, 
что часть из них (в том числе,  и при бимодальном распределении) находится 
в зоне, включавшей в себя значения р0, р1 золотых сечений (величины К 1,6 
и 1,9-2,0). Относительное количество этих значений составило у пациентов с 
НЦД 22,2% (пучных значений -11,1%),   при СТ – 22,2% (пучных значений-
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0), при КИМжив -33,3% (пучность -0), КИМ умер- 33,3% (пучных значений 
33,3%), КИМ реперф. -0% (пучных значений 22,2%).    
                                                                                  

                                                                                     Таблица 6 
Значения мод распределений величин ПИ в сравниваемых клинических 
группах 
 НЦД Стен КИМжив КИМ умер КИМ реперф. 
Бради желЭ 1,8 1,4, 2,0 1,9 1,9 1,2, 2,1 
Бради предсЭ 1,6 1,5 1,9 1,3,1,8 1,8 
Бради все Э 1,6 1,5, 1,9 1,4, 1,9 1,3, 1,8 1,4, 1,8 
Норма желЭ 1,5 1,3 1,5 1,8 1,0 
Норма предсЭ 1,4 1,3 1,5 1,6 1,4 
Норма все Э 1,5 1,5 1,5 1,3, 1,6 1,3 
Тахи желЭ 1,4 1,5 1,3 1,2 1,1 
Тахи предсЭ 1,3 1,4 1,3 1,2 1.2 
Тахи всеЭ 1,4 1,3 1,3 1,2 1,2 
      
      Примечание: В случаях бимодальности  части  распределений при ИБС в 
таблице отмечены величины обоих пиков.  
    При анализе представленных в таблице значений мод  можно отметить, что 
часть из них (в том числе,  и при бимодальном распределении) находится в 
зоне, включавшей в себя значения р0, р1 золотых сечений (величины К 1,6 и 
1,9-2,0). Относительное количество этих значений составило у пациентов с 
НЦД 22,2% (пучных значений -11,1%),   при СТ – 22,2% (пучных значений-
0), при КИМжив -33,3% (пучность -0), КИМ умер- 33,3% (пучных значений 
33,3%), КИМ реперф. -0% (пучных значений 22,2%).   В отличие от 
соотношения средних величин, значения мод не выявили заметной связи 
частоты р-золотых сечений и клинических вариантов  течения  ИБС. 
    Анализ приведенных в таблице данных позволяет также обнаружить при  
тахикардии тенденцию снижения значений величин мод по мере утяжеления 
степени поражения миокарда начиная с группы больных СТ. Для других 
диапазонов ЧСС такой тенденции не было отмечено.  
     Значения медиан распределений относительных величин ПИ 
представлены на таблице 7. 
    Анализ представленных в таблице данных, в целом, показывает, как и для 
параметров мод, значительное  присутствие  величин медиан, 
соответствующих значениям  золотых р-сечений.  Сопоставляя по 
клиническим группам частоту нахождения величин медиан в зоне золотых р0 
и р1- пропорций можно отметить, что для НЦД она составила 44,4% 
(значения пучности – в 11,1%), для СТ – 22,2% (пучность 11,1%), для 
КИМжив.-11,1% (пучность 22,2%),  для КИМумер.- 22,2% (пучность 
22,2%),для КИМ реперф. – 33,3% (пучность 0%). 
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                                                                          Таблица 7 
Диапазоны значений медиан распределений величин ПИ в сравниваемых 

группах обследованных 
 
 НЦД Стен КИМжив КИМ умер КИМреперф 
Бради желЭ 2,0-2,1 2,0-2,1 1,9-2,0 1,9-2,0 1,6-1,7 
Бради предсЭ 1,6-1,7 1,6-1,7 1,8-1,9 1,7-1,8 1,6-1,7 
Бради все Э 1,6-1,7 1,8-1,9 1,8-1,9 1,8-1,9 1,6-1,7 
Норма желЭ 1,7-1,8 1,5-1,6 1,5-1,6 1,6-1,7 1,3-1,4 
Норма предсЭ 1,5-1,6 1,5-1,6 1,5-1,6 1,4-1,5 1,4-1,5 
Норма все Э 1,6-1,7 1,5-1,6 1,5-1,6 1,5-1,6 1,3-1,4 
Тахи желЭ 1,4-1,5 1,4-1,5 1,3-1,4 1,2-1,3 1,2-1,3 
Тахи предсЭ 1,3-1,4 1,4-1,5 1,3-1,4 1,3-1,4 1,2-1,3 
Тахи всеЭ 1,4-1,5 1,4-1,5 1,3-1,4 1,3-1,4 1,2-1,3 
 
          Разница частоты «золотых» и пучных значений составила, таким 
образом, при НЦД – 33,3%, при СТ-11,1%, при КИМжив –  - 11,1, при 
КИМумер – 0, при КИМреперф. – 33,3%.  
      Приведенные данные показывают   ту же отмеченную для средних 
величин тенденцию увеличения частоты выхода значений медиан за пределы 
диапазона золотых р0, р1 - пропорций при утяжелении степени поражения 
миокарда  и особого распределения значений ПИ в группе КИМреперф.      
      Аналогичным образом была заметной тенденция уменьшения значений 
медиан при тахикардии в соответствии с нарастанием тяжести  поражения 
миокарда  у больных ИБС, хотя обе отмеченные тенденции  и не достигли 
границ    достоверности  различий. 
     Степень колеблемости относительных величин ПИ по критерию 
коэффициента вариации (КВ) в сравниваемых группах обследованных 
представлена в таблице 8.                                   
                                              

                                                                 Таблица 8 
Значения коэффициентов вариации  распределений величин ПИ  в 

сравниваемых клинических группах (в %) 
                         НЦД Стен КИМжив КИМ умер КИМреперф 
Бради желЭ 77 81 57 87 37 
Бради предсЭ 124 73 88 67 42 
Бради все Э 92 69 94 77 47 
Норма желЭ 83 105 87 90 96 
Норма предсЭ 87 102 109 118 109 
Норма все Э 77 94 89 114 99 
Тахи желЭ 70 98 88 159 72 
Тахи предсЭ 49 117 150 81 125 
Тахи всеЭ 76 107 127 119 93 
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       Анализ представленных в таблице данных показал, что вариативность 
относительных значений ПИ во всех группах была достаточно  высокой.  
    При брадикардии, в целом, она оказалась достоверно ниже, чем при 
нормосистолии и тахикардии  (р <0,05), однако,   в группах обследованных с 
тахикардией и нормосистолией, а также   при ЖЭ и НЖЭ она не различалась   
(р >0,05).     
     Сопоставление величин КВ между клиническими группами, показало, что 
безотносительно к ЧСС у больных НЦД  они меньше, чем в объединенной 
группе больных СТ и КИМ (р <0,05). Эта закономерность подтвердилась и 
при нормо- и тахикардии (р <0,01). Между другими группами различий по 
этому показателю выявлено не было за исключением того, что при 
брадикардии вариабельность параметров в группе пациентов КИМреперф 
была ниже, чем в каждой из других групп (р <0,05). 
     Таким образом ,  в целом,  вариабельность величин коэффициента К в 
группе пациентов с НЦД была  меньше, чем  в группах больных с ИБС, что 
свидетельствует о более упорядоченном (симметричном) распределении 
значений ПИ при НЦД. 
      Сопоставление значений коэффициентов асимметрии распределений 
величин ПИ, представленных на таблице 9, дало дополнительный материал 
для анализа.                                                           
                                                          

                                                                                   Таблица 9 
 

Значения коэффициентов асимметрии распределений относительных 
величин ПИ в сравниваемых клинических группах 

 
                         НЦД Стен ИМжив ИМ умер КИМреперф 
Бради желЭ 0,5 1,4 0,9 1,1 0,1 
Бради предсЭ 1,7 -0,1 1,1 0,2 0,1 
Бради все Э 1.7 0,01 1,1 0,6 -0,2 
Норма желЭ 0,2 1,3 0,7 1,0 0,6 
Норма предсЭ 0,5 1,1 1,0 0,6 1,0 
Норма все Э 0,2 0,5 0,4 0,9 0,6 
Тахи желЭ 0,7 0,7 0,4 2,4 0,4 
Тахи предсЭ 0,2 1.0 1,9 0,4 2,0 
Тахи всеЭ 0,7 0,8 1.9 1,8 1,6 
 
     При анализе представленных в таблице данных можно отметить 
подавляющее преобладание  положительных значений  коэффициентов 
асимметрии, что свидетельствует об однотипной  скошенности 
распределений в сторону  положительных значений практически во всех 
сопоставляемых группах.     При сравнении всего массива величин 
коэффициентов асимметрии  между  разными клиническими  группами  
достоверных различий не было выявлено ни в одном случае. 
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     В то же время при нормо- и тахикардии у больных НЦД величины 
коэффициента асимметрии по критерию Вилкоксона были достоверно  
меньше, чем в каждой из других клинических групп  (р <0,05), между 
которыми различий выявлено не было (р >0,05).  
    Таким образом, если при брадикардии  все распределения были 
асимметричными  в равной степени, то при нормо- и тахикардии 
распределения величин ПИ при НЦД были более симметричными , чем у 
больных ИБС. Связи между степенью асимметричности распределений и  
тяжестью клинических проявлений ИБС (группы сравнения) не было 
выявлено.                              
  Значения коэффициентов эксцесса распределений величин ПИ, 
представлены на таблице 10, 

                                                                            Таблица 10 
 

Величины  коэффициентов эксцесса  распределений относительных величин 
ПИ в сравниваемых клинических группах. 

 
 НЦД Стен ИМжив ИМ умер КИМреперф 
Бради желЭ -1,0 1,1 0,3 -0,01 -1,2 
Бради предсЭ 2,7 -1,8 1,3 -1,7 -0,7 
Бради все Э 2.7 -1,2 0,9 -0,9 -1,3 
Норма желЭ -1,7 0,6 -0,7 0,3 -1,0 
Норма предсЭ -1,7 0,2 -0,5 -1,7 -0,5 
Норма все Э -1,6 -1,5 -1,5 -0,6 -1,3 
Тахи желЭ 0,05 -0,9 -1,1 5,9 -2,2 
Тахи предсЭ -2,4 -0.9 3,7 -0,6 3,9 
Тахи всеЭ -0,4 -1,6 3.8 3,4 3,1 
 
     Статистический анализ представленных на таблице значений 
коэффициента эксцесса показал, что частота однотипных отклонений  от его 
нормальной величины (положительных либо отрицательных) между 
сравниваемыми клиническими группами не различается (р >0,05). 
 Аналогичным образом абсолютные величины коэффициента эксцесса между 
сравниваемыми группами также не различались (р >0,05).  
     Таким образом, отмечена достаточно   низкая «чувствительность» 
показателей асимметрии и, особенно, эксцесса  к нозологическим и 
клиническим различиям сравниваемых групп. 
      На следующем этапе исследования был выполнен более углубленный 
сравнительный анализ частот нахождения «золотых» и «пучных» значений 
ПИ в % от числа всех Э без учета места их возникновения в каждой из 
клинических  групп. 
     Эти данные представлены в таблице 11 . 
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                                                                     Таблица 11 

 
Частота р0 и р1-золотых (К = 1,6, 1,9, 2,0) и соответствующих им пучных (К 

=1,7, 1,8 ,2,2 , 2,3) значений относительных величин ПИ  ЖЭ и НЖЭ 
суммарно  в %  к их общему количеству во всех диапазонах величин К. 

 
 1,6 1,9 2,0 Сумма 

золотых 
% 

1,7 1,8 2,2 2,3 Сумма 
пучных 
% 

Число 
Э 

НЦД бради 21,0 4,9 4,5 30,4 1,4 1,1 0,3 0,2 3,0 447 
         норм 
 

13,8 9,3 5,8 28,9 10,5 10,9 0,6 0,6 22,6 864 

         тахи 11,0 - - 11,0 6,3 1,1 - - 7,4 697 
СТ бради 8,0 12,8 11,4 32,2 7,2 8,2 6,0 4,6 26,0 805 
         норм 
 

12,4 3,8 3,1 19,3 11,9 9,3 0,7 0,5 22,4 1242 

         тахи 7,5 - 0,3 7,8 2,9 0,7 - - 3,6 685 
КИМжив 
бради 

6,3 18,1 11,2 35,6 6,5 10,6 3,3 2,0 22,4 756 

         норм 
 

13,6 4,8 2,8 21,2 13,1 10,9 0,5 0,1 24,6 1661 

         тахи 2,3 0,4 0,1 2,8 1,6 1,3 - - 2,9 680 
КИМум 
бради 

9,8 13,8 8,1 31,7 13,8 14,6 3,3 - 31,7 123 

         норм 
 

18,5 3,4 1,7 23,6 8,7 7,4 0,5 0,1 16,7 774 

         тахи 8,5 0,5 0,5 9,5 1,0 0,8 - - 1,8 386 
КИМрепер. 
бради 

8,2 8,6 4,3 21,1 5,2 10,0 2,6 1,7 19,5 231 

          норм                 7,3 2,3 1,9 11,5 5,0 3,1 0,3 0,5 8,9 1277 
            тахи 3,1 -  - 3,1 1,9  - - - 1,9 260 
 
      Анализ данных, представленных в таблице, показал, что средняя для всех 
ЧСС сумма  «золотых» значений относительных величин ПИ (коэффициента 
К) составила для НЦД 23,4%, для СТ – 19,8%, для КИМжив – 19,9% для 
КИМум -21,6%, для КИМ реперф. -11,9% .  
     Аналогичным образом   значения пучности составили для НЦД  11.0%,  
для СТ – 17,3%,  для КИМжив.-16,6%, для КИМ ум. -16,7%, для КИМ 
реперф.- 10,1%.  Разницы частот этих «золотых» и «пучных» значений для 
пациентов разных клинических групп, наглядно подтверждают явно более 
высокую «приверженность» значений ПИ «золотым пропорциям» при НЦД в 
сравнении с различными вариантами ИБС  (рис. 28). 
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      Рис. 28  Разница  частот (в %) сумм «золотых» ( К= 1,6, 1,9-2,0 ) и сумм 
соответствующих пучных (К =1,7, 1,8, 2,2, 2,3) значений у больных : 1. НЦД, 
2. СТ., 3. КИМжив., 4. КИМум., 5. КИМ реперф. (звездочками обозначены 
достоверные различия с  показателем у больных НЦД (р < 0,01).  
                                                                                     
     Сопоставление частот диапазонов классической золотой  пропорции 1,60 -
1,69 и соответствующего значения  пучности 1,70-1,79 показало, что в 
среднем для всех ЧСС эта разница  у больных с НЦД  (9,2%),  была  выше, 
чем в других группах– (у больных  СТ - 2,0%,  КИМжив - 0,2%,  КИМ ум - 
4,5%,  КИМреперф. – 3,4%. (р < 0,02).  
     Таким образом, в группе пациентов с НЦД было достоверно более 
значительное превышение  золотых величин ПИ над пучными, чем в других 
группах, между которыми значимой разницы этого показателя не было 
отмечено. 
      Помимо отмеченных особенностей  у пациентов разных групп  
параллельно тяжести поражения миокарда отмечалось достоверное учащение   
р-симметричного  значения относительной величины  ПИ, равного 1,0. У 
больных НЦД этот показатель составил 1,4%, СТ - 0,4%,  КИМжив  - 3,7%, 
КИМум - 3,9%, КИМреперф. -11,0%  (различия достоверны при сравнении 
группы СТ и групп пациентов с КИМ (р <0,05).  Отмеченную особенность 
можно объяснить тем, что при утяжелении поражения миокарда происходит  
как бы перескок с классического золотого инварианта 1,6… на другой 
золотой р-инвариант 1,0.  
     Таким образом, на основании полученных данных   можно сделать 
заключение, что распределения величин ПИ более всего различались в 
разных нозологических группах (НЦД и ИБС). При НЦД проявления 
хронобиологической симметрии были выражены более значимо и 
разнообразно. Отмечен относительно  правильный унимодальный  вид 
гистограммы распределения величин ПИ при НЦД  в отличие от  
асимметричного  бимодального распределения  при ИБС, более частая 
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встречаемость  при НЦД значений ПИ (средних величин и медиан), 
относящихся  к симметричным р-золотым делениям и меньшая – 
относящихся к «пучным» значениям. Более симметричный характер 
распределения величин ПИ при НЦД подтверждается их достоверно более 
низкой вариативностью и выраженным в сравнении с ИБС преобладанием  
«золотых» значений ПИ над пучными. Более того, распределения  значений 
ПИ 1,5-1,7  в сравниваемых группах имели противоположный  характер, т.е 
приобретали признаки антисимметрии.  
      При сопоставлении полученных данных между  группами пациентов с 
ИБС было отмечено, что по мере утяжеления течения заболевания  (от 
группы  пациентов со СТ до группы КИМумер) проявления симметрии хотя 
изменялись значительно в меньшей степени, чем при сравнении с группой 
НЦД, в некоторых случаях имели закономерный характер.    Так, по мере 
утяжеления течения заболевания снижалось количество «золотых» значений  
средних  и медиан величин ПИ и, одновременно, нарастало число их 
«пучных» значений. Аналогичная особенность при тахикардии была 
выявлении и для значений мод распределений. При СТ разница частот  
золотых и пучных средних и «срединных» значений ПИ была выше, чем в 
группах КИМжив и КИМум. (р <0,05), 
      Проведя отдельный подсчет и анализ соотношения только «золотых» (1,6, 
1,9, 2,0) и «пучных» (1,7, 1,8, 2,2, 2,3)  величин ПИ в сравниваемых 
клинических группах по показателям ИХЭП мы нашли , что «золотые» ПИ у 
больных  СТ определялись  в 47,2%  (п= 447), у пациентов группы КИМжив – 
в 53,0% (п=1101), в группе КИМумер – в 59,8% (п=326).  Статистически 
значимые различия были выявлены только при сопоставлении групп 
КИМумер и СТ (р <0,02).  Сравнивая соотношение частот величин 
классического «золотого» и соответствующих «пучных» делений (1,6… и 1,7 
-1,8) среди всех клинических групп независимо от вида Э мы нашли, что 
«золотой» ПИ при СТ выявлялся  в 42,6% (п=373), у больных КИМжив – в 
34,3% (п=717),  КИМумер – в 54,4% (п=272), КИМреперф. – в 47,5% (п= 
198). Проведенное сопоставление подтвердило факт относительно большей 
частоты величин золотой пропорции  в группе КИМумер в сравнении с 
другими группами больных ИБС. Эти различия оказались статистически 
значимыми для КИМжив (р <0,0002) и СТ (р <0,01). С учетом того, что в 
группе КИМум чаще встречались пациенты с тахикардией мы провели 
пересчет данных только для бради- и нормокардии.  Частота «золотой» 
величины составила для групп: СТ – 49,5% (п=216), КИМжив -  43,7% 
(п=462), КИМумер – 37,7% (п=69). Эти «выровненные» по ЧСС показатели 
подтвердили достоверные различия только при сопоставлении групп 
КИМумер и СТ (р <0,05).  
      Таким образом,  связи  соотношения золотых и пучных значений ПИ и 
тяжести течения ИБС по данным ИХЭП были выражены слабее, чем 
аналогичные связи, найденные при анализе ПХЭП. 
 



 93 

4.3.6 Проявления хронобиологической симметрии и диссимметрии при 
реперфузионной экстрасистолии    

 
      Известно, что выраженные метаболические и электрофизиологические 
сдвиги в участке ишемизированного или некротизированного миокарда, 
резко усугубляющиеся  в процессе эффективного тромболизиса 
(реперфузионный синдром), сопровождаются, как правило, различными 
нарушениями ритма, чаще всего, экстрасистолией [17].  
     Проведя сравнительную оценку относительных  величин ПИ 
реперфузионных экстрасистол (РЭ) мы убедились, что характеристики их 
распределения (в том числе и связанные с симметрией) достаточно 
своеобразны  и существенно отличаются от аналогичных показателей в 
других сопоставляемых группах. Так, от наиболее близкой по характеру 
патологии  группы КИМжив группа КИМреперф. имела ряд заметных 
отличий.   Хотя при брадикардии в обеих группах  гистограммы 
распределения относительных величин ПИ как при ЖЭ так и при НЖЭ 
имели  бимодальную форму, у пациентов группы КИМреперф распределение 
отличалось  от группы больных  КИМжив тем, что в первом пике количество 
вариант было больше. чем во втором и у ЖЭ, и у НЖЭ. Поэтому 
гистограммы этих групп приобретали признаки взаимной зеркальной 
симметрии (рис.23)..   
      В группе пациентов КИМреперф. в отличие от других групп при нормо- и 
тахикардии отмечена значительная асимметричность распределения величин 
ПИ с появлением  признаков распределения экспоненциального типа.  . 
      В гистограммах величин ПИ  пациентов группы КИМреперф. 
значительно реже, чем в других группах встречались р0, р1 золотые 
значения. Так ,средняя для  диапазонов «золотых» значений 
(1,6,1,9,2,0,2,5,2,6) частота относительных величин ПИ  составила для 
КИМжив – 21,1%, для КИМ    реперф.-11,7%  (р <0,01).     Частота диапазона 
классического «золотого» соотношения коэффициента К (1,5-1,6) составила 
для  КИМжив. -18,2%,  КИМреперф. -13,5 % . (р <0,05).       
      В то же время, частота симметричного  значения относительной 
величины  ПИ,    равного 1,0 (р-бесконечность) составила у больных  группы 
КИМжив  -3,7%,  а  КИМреперф. –   11,0%  (р <0,05).   
      Сравнительная оценка  частоты значений ПИ, относящихся к понятию  
пучности (диапазоны     1,7, 1,8, 2,2-2,3  ) показала, что   общая    
частота  этих величин составила для больных    КИМжив –19,3%, а  для       
КИМреперф.- 9,3%. (р <0,01) 
      При брадикардии  вариабельность значений ПИ в группе больных   
КИМреперф была меньшей, чем у больных КИМжив. (р <0,05).   
      Проведенный нами анализ показал, что   РЭ  присуща  своя 
хронобиологическая особенность, заключающаяся, главным образом, в том, 
что величины  коэффициента К при ЖЭ, чаще всего имели малые значения, 
практически не связанные с ЧСС. Отмеченный для таких Э большой 
интервал сцепления и появление их в поздней фазе диастолы (конечно- 
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диастолическая Э) имели  как бы смысл замещения ожидаемого синусового 
комплекса. «Замещающий» характер Э приводил к частичному перемещению 
(перескоку) величин К в зону  р-золотой пропорции 1,0. 
       Известно, что облигатность появления поздних желудочковых эктопий 
при реперфузионном синдроме связана с развитием в этих условиях 
аномально высокого автоматизма пораженных структур миокарда [96] . Это 
косвенно подтвердилось в нашем исследовании  тем, что  
хронобиологические характеристики наджелудочковых экстрасистол в 
отличие от ЖЭ мало отличались от аналогичных показателей в группах 
КИМжив  и КИМум..  
 
       4.4. Анализ вариантов проявлений хронобиологической 
симметрии/диссимметрии  при экстрасистолической аритмии  
 
     Представленные в рассматриваемой  главе  оригинальные научные 
данные, основанные на изучении  с позиций «симметрийного» подхода   
«морфологических» характеристик распространяющихся по сердцу 
электрических импульсов при экстрасистолии, во многом неоднозначны и 
сложны для интерпретации. Напрашивается аналогия выявленных непростых 
хронобиологических симметрийных отношений   с криволинейностью и 
неочевидностью проявлений симметрии в строении тела человека, в том 
числе,  и в анатомии сердца. Можно согласиться с мыслью Н.А.Заренкова о 
существующем принципиально неполном, незавершенном проявлении 
законов симметрии в строении и функционировании живых организмов [26].             
Конкретные факты установленных при экстрасистолии симметрийных 
отношений мы рассмотрели  в этом разделе главы с точки зрения их 
формальной принадлежности к разным типам симметрии. 
     4.4.1. Проявления симметрии подобия (тождества) 
     Признаки простой симметрии подобия  были отмечены нами наиболее 
часто. Примеры равенства или кратности  мы наблюдали сопоставляя 
величины  ПИ  и  RR интервалов (интерполированные и заместительные Э), а 
также  ширину  и форму суправентрикулярного  ЭК и обычного комплекса 
QRS.    
      Тождественными друг другу являются форма монотопных ЭК и в случаях  
ритмированности  (например, при би-, тригеминии)  - интервалы  между 
повторными мономорфными Э. Подобными друг другу мы определили  в 
ряде случаев формы  гистограмм  ИХЭП . Равенство подобия можно было 
признать  и в обобщенных гистограммах ПХЭП  при нормо- и тахикардии и 
при  ЖЭ и НЖЭ.  Соотношение чисел вариант пиков бимодальных 
распределений (ЖЭ+НЖЭ) при СТ и при КИМжив   было  равным одной 
величине 1,62, представляющей собой, к тому же, значение классического 
золотого деления.      
     Симметрия  р-золотых сечений  отмечалась нами довольно часто и 
носила явно не случайный характер 
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     Общая, подтвержденная статистически, «приверженность» относительной 
величины ПИ к симметрийным (1,0, 1,6, 1,9-2,0), а не пучным (1,7, 1,8, 2,2-
2,3) значениям прослеживалась достаточно четко и подтверждалась 
следующими  фактами: 
     1. Доля значений средних величин , мод и медиан  распределений во всех 
клинических группах,  находящихся в интервале  величин, относящихся к 
симметричным «золотым», р0, р1, р- бесконечность  пропорциям достоверно 
превышала частоту близких к ним значений пучности (1,7-1,8 , 2.2 , 2,3).    
    2. На обобщающей гистограмме относительных величин ПИ при    
брадикардии (рис. 18) имеет место четкий «провал» значений в зоне    
пучности (1,7- 1,8) по   сравнению с величинами в соседних   «золотых» 
симметричных      диапазонах  1,6 и 1,9-2,0 (р   <0,01).  На обобщающей 
гистограмме величин ПИ при НЖЭ мода имела «золотое» значение 1,6…, а 
при ЖЭ -  2,0…  
   3. На обобщающей гистограмме при нормосистолии  величины средней 
арифметической, моды и медианы были ближе, чем при другой ЧСС  к 
«золотому» значению 1,618…             
   4.  На обобщающей гистограмме относительных величин ПИ при   
тахикардии  (рис. 20) имеет место не обусловленное  характером    
распределения  повышенное  число значений в симметричном    диапазоне 
1,0…,достоверно  превышающее соседнее «несимметричное» значение 1,1….      
   5.  В бимодальных распределениях «провал» между двумя пиками  
распределения чаще находился в  пучном    диапазоне 1,7…, чем в соседнем 
симметричном диапазоне 1,6… (р <0,01).         
   6. Соотношение чисел вариант,    находящихся в каждом из пиков      
бимодальных распределений при брадикардии на общей для ЖЭ и НЖЭ  
гистограмме составило при делении числа вариант второго пика на число 
вариант первого пика в группе больных СТ 1,62 – (соответственно 313 и 508 
вариант), а в группе больных КИМжив -  тоже 1,62 ( в первом пике 294, а во 
втором 477 вариант). Оба эти коэффициента  равны классической пропорции 
золотого сечения.  
   7. В группе пациентов с КИМреперф отношение чисел вариант в первом и 
втором пике (соответственно, 141 и 90) составило весьма близкое 
классической пропорции золотого сечения значение 1,57).  
   8.  Результаты сравнительной оценки иерархии частот «золотых» и 
«пучных»  значений ПИ без учета происхождения Э в клинических группах 
(по 3 наиболее частых значения ), представлены в  таблице 12. 
    Анализ данных, приведенных в таблице, свидетельствуют о там, что р0, р1 
и р-бесконечность- «золотые» значения встречаются в 2,6 раза чаще значений 
пучности. Аналогичным образом, классический показатель золотого сечения 
1,6.. отмечался в 3 раза чаще, чем соседнее «пучное» значение 1,7.. (р <0,05). 
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                                                                                  Таблица 12 
      
Наиболее частые значения относительных величин ПИ в  клинических 
группах при разной ЧСС  (по 3 в каждой группе) независимо от 
происхождения Э (в скобках число «золотых» значений 1,6.. и пучных 1,7..) 
 
 
 Брадикардия Нормосистолия Тахикардия Количество 

«золотых» 
значений 
   

Количество 
значений 
пучности 

Все группы 1,9   1,6   1,5 1,5  1,4    1,3 1,3  1,4  1,2      2 (1)        0 (0) 
НЦД 1,6   1,5   1,7 1,5  1,4    1,6 1,4  1,3  1,5      2 (2)        1 (1) 
СТ 1,9   2,0   1,6 1,5  1,4    1,3 1,3  1,4  1,5      3 (1)        0 (0) 
КИМжив 1,9   2,0   1,4 1,5  1,4    1,6 1,3  1,2  1,4      3 (1)        1 (0) 
КИМум  1,8   1,9   1,7 1,6  1,3    1,5 1,2  1,3  1,4      2 (1)        2 (1) 
КИМрепер. 1,3   1,4   1,8 1,3  1,4    1,2 1,2  1,1  1,0      1 (0)        1 (0) 
 
     Мы полагаем, что приведенные факты подтверждают выдвинутую нами 
общую концепцию предрасположенности  времени возникновения Э   
отношениям симметрии подобия, среди которых основным в условиях 
отсутствия тяжелых патологических изменений миокарда при нормальной 
ЧСС является классическое золотое сечение 1,618…. 
        
           4.4.2. Проявления других видов симметрии  
 
     Примеры антисимметрии, метамерной и зеркальной  симметрий 
встречаются при экстрасистолической аритмии по нашим данным намного 
реже, чем простая симметрия подобия и симметрия золотых сечений. 
      Проявления антисимметрии  мы  отметили  сопоставляя  формы 
обычного комплекса  QRS и одного из вариантов ЭК при ЖЭ (рис 14).  
Типичная  положительная корреляционная связь величин  RR и ПИ при 
ИХЭП по нашим наблюдениям  в отдельных случаях приобретала 
отрицательный знак (антисимметрия подобия) [26]. Проявлением 
хронобиологической антисимметрии при Э можно, на наш взгляд, признать  
известный факт расширения ЭК (за счет блокады) при значительном 
уменьшении величины ПИ [35]. Гистограммы распределений величин ПИ 
при ЖЭ в объединенной группе больных СТ и КИМжив при брадикардии и 
нормосистолии  также имели взаимно антисимметричную форму (рис 22). 
Формы гистограмм ПХЭП для  всех Э  в группе больных НЦД и 
объединенной группе больных ИБС при брадикардии  имели явно 
выраженный взаимно антисимметричный характер (рис 26).  
      В наиболее явном виде проявления метамерной симметрии мы отметили  
при ритмированной мономорфной Э по типу би- и  тригеминии, когда форма 
Э, величины  ПИ  и  постэкстрасистолических интервалов  равны и 
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наблюдаемая на ЭКГ динамическая картина проявляется в виде   симметрии  
сдвига .  
      Феномен зеркальной симметрии мы обнаружили при сопоставлении 
форм гистограмм относительных величин ПИ. Соотношение величин пиков в 
гистограммах бимодальных распределений величин ПИ у пациентов групп 
КИМреперф и КИМжив имело противоположный характер, ввиду чего они 
имели  зеркально симметричный вид (рис 23). Сходным образом зеркально 
симметричными друг другу можно признать гистограммы  ПХЭП ЖЭ и НЖЭ 
при брадикардии   (рис 25).  
  
      4.5 Связь параметров хронобиологической симметрии/диссимметрии с 
клиническими  проявлениями  экстрасистолической аритмии, влияние 
хронобиологических аттракторов. 
 
     Определение связей конкретных проявлений симметрии в организме 
человека и клинических признаков заболевания представляет собой новую и 
весьма интересную проблему 
     В этом разделе обобщив опубликованные другими авторами и 
собственные оригинальные научные данные мы пытались определить 
особенности конкретных связей проявлений хронобиологической симметрии  
при экстрасистолической аритмии и клинических характеристик  течения и 
прогноза заболеваний сердца.   
     Известно, что связь тяжести патологии сердца и степени диссимметрии 
ЭК проявляется в характерных различиях ширины и формы «органических» 
и «функциональных» ЖЭ, представленных в разделе 4.1.  Там же показана 
меньшая клиническая значимость более симметричных по форме и ширине 
QRS  экстрасистолических комплексов  НЖЭ в сравнении с ЭК ЖЭ.    
      Как следует из представленных в разделе 4.1 данных величины 
коэффициентов (УО ЭС+УО ПОЭС)/УО ПРЭС) в «симметричных»  
диапазонах  1,5-1,6 и 1,9-2,0 достоверно выше, чем в «пучных» диапазонах 
1,7-1,8 и 2,2-2,3 (рис 17),  что свидетельствует о большей гемодинамической 
эффективности  Э золотых р0 и р1-сечений и их ПОЭС по критерию УО в 
сравнении с аналогичными «пучными» комплексами. Сопоставление  таких 
же коэффициентов, рассчитываемых по показателю ФВ, выявило схожую, но 
статистически недостоверную  тенденцию (раздел 4.1).  

 Нарастание диссимметрии интервалов за определенный промежуток 
времени при учащении ЖЭ сопровождается  ухудшением внутрисердечной 
гемодинамики в форме  снижения УО и МО [35]. При этом, когда Э 
появляются в очень большом количестве и эктопический водитель ритма или 
механизм re-entry частично заменяют собой нормальный источник ритма,   
равенство (симметричность) интервалов эктопических сокращений 
(правильный желудочковый или наджелудочковый ритм), в принципе,  
гемодинамически более выгодны и прогностически менее  опасны,  чем 
неритмичное (диссимметричное) трепетание (фибрилляция) желудочков или 
предсердий при той же частоте ритма [35,69,86].  
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      Известно, что выскальзывающие стабильные  медленные эктопические 
ритмы по типу би- , три- или квадригеминии, обладающие одновременно, как 
показано нами, признаками и симметрии тождества, и симметрии метамерии  
относительно доброкачественны и выполняют во многих случаях 
заместительную физиологическую роль, восстанавливая сниженную частоту 
сердечных сокращений [35].  

 Вариабельность интервалов и полиморфность (диссимметричность) 
формы соседних Э комплексов в сравнении с мономорфными 
(симметричными), в принципе,  свидетельствует о  более тяжелой  и 
потенциально опасной  патологии сердца [35, 69].   

  Нарастание диссимметрии  интервалов и морфологических 
характеристик Э комплексов при постоянном эктопическом ритме 
свидетельствует обычно об утяжелении течения заболевания сердца 
вследствие присоединения блокадных нарушений  [35]. 
      Представляется очевидным, что само  появление Э, 
диссимметризирующей сердечный ритм уже, в принципе, является 
признаком патологии.    С учетом опубликованных другими авторами и 
полученных нами данных мы рассмотрели эту проблему более детально, 
сформулировав следующие вопросы:   
     1. Насколько связаны конкретные проявления симметрии/диссимметрии 
при Э с клиническими проявлениями и прогнозом течения заболеваний 
сердца?  
     2. Каковы различия проявлений симметрии/диссимметрии при Э в разных 
нозологических и клинических группах пациентов с различной тяжестью 
патологии сердца (в наших наблюдениях постепенно нарастающей от группы 
больных НЦД через группы СТ и КИМжив к группе КИМум)? 

         Известно, что выраженность субъективных симптомов, возникающих  
при  экстрасистолии, как показано еще Юшаром, часто парадоксальным 
образом  обратно пропорциональна (антисимметрична) тяжести 
органического поражения сердца [35]. Субъективные болезненные ощущения 
при Э  нередко  прямо связаны  с  величинами постэкстрасистолического 
интервала (ПЭИ) и  УО последующего усиленного сердечного сокращения 
[34,35,69]. В связи с этим симметричные интерполированные и 
заместительные Э, при которых отсутствует  удлиненный ПЭИ и 
компенсаторное увеличение УО  очередной систолы желудочков по 
выраженности субъективных проявлений являются,   в принципе,  более 
благоприятными, чем «несимметричные» Э.  Другими словами, степень 
диссимметризации нормального ритма при Э прямо определяет 
выраженность субъективной симптоматики. Проведенные нами совместно с 
А.Г. Еремеевым исследования также показали, что у больных ИБС   при р-
золотых Э выраженность ощущений перебоев и  сердцебиения несколько 
меньше, чем при других Э (раздел 4.1).  

      Для удобства восприятия вышеизложенного материала мы придали ему 
максимально  обобщенный вид и  представили в таблицах 13 - 14. 



 99 

                                             
Таблица 13 

Связь клинических признаков и  проявлений симметрии/диссимметрии при 
экстрасистолической аритмии. 

Усиление 
клинических 
проявлений  

             Проявления  симметрии/диссимметрии 

Субъективные 
симптомы 
 
 
 
 
Ухудшение 
гемодинамики 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ухудшение прогноза 
 
 
 
 
 
 
 
 
Усиление тяжести 
течения болезни 
 
 
 
 
 

Их выраженность антисимметрична тяжести поражения миокарда  
Прямо связаны с усилением диссимметрии  величин ПИ и ПЭИ   
При симметричных р-золотых Э выраженность перебоев и 
сердцебиения меньше  
 
 
При пучных Э в сравнении с «золотыми» Э по критерию УО  
При учащение ЖЭ с нарастанием дисС  интервалов и формы ЭК  
При неритмированных Э в отличие от правильных симметричных 
заместительных  ритмов 
При повышении  плотности Э с общим нарастанием дисС  
интервалов    
При «неоптимальных» тахи- и брадикардии, сопровождающихся 
снижением частоты «золотых» значений  мод, медиан, средних  
величин К  
 
Диссимметричность эктопического ритма при Э в сравнении с  
симметричным правильным ритмом. 
Появление диссимметрии  формы ЭК при политопных Э 
Учащение ЖЭ с нарастанием диссимметрии  интервалов и формы 
ЭК 
 ЭК по  ширине и форме при потенциально более опасных ЖЭ 
менее симметричны нормальным комплексам QRS,  чем НЖЭ. 
Сам факт появления Э, диссиметризирующих сердечный ритм 
 
Усиление диссимметрии  ширины , формы, и амплитуды ЭК при 
органических Э в сравнении с функциональными 
Усиление диссимметрии  интервалов и формы ЭК при 
политопных Э в сравнении с монотопными Э. 
Нарастание диссимметрии   интервалов и формы ЭК при 
постоянном эктопическом ритме.  
 

        
     Из приведенных в таблице данных следует, что хотя и отмечено общее 
парадоксально  более  значительное болезненное восприятие пациентами 
«функциональных» Э   в сравнении с «органическими», в целом, степень 
диссимметризации  сердечного ритма при Э имеет положительную, хотя и 
слабую, связь с появлением и выраженностью испытываемых пациентами    
ощущений перебоев и сердцебиения. 
     Факторами, ухудшающими внутрисердечную гемодинамику, как 
показывают приведенные данные, являются не столько «золотые» и 
«пучные» локализации ЭК, сколько степень диссимметризации сердечного 
ритма, усиливающаяся при увеличении  плотности Э и нерегулярности  
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эктопических ритмов. Более энергетически затратная или менее эффективная 
работа сердца при тахи- и брадикардии в отличие от нормосистолии 
сопровождается снижением количества «симметричных» Э. 
     Частые, полиморфные или  неритмированные ЖЭ сходным  образом 
диссимметризируя ритм и форму желудочковых комплексов одновременно 
увеличивают риск опасных желудочковых тахикардий. В этом отношении 
НЖЭ, более симметричные по форме обычным комплексам QRS 
прогностически менее опасны, так как наджелудочковая тахикардия и 
аритмия, в принципе, прогностически более благоприятны, чем аналогичные 
желудочковые нарушения ритма..  
      Появление Э, диссимметризующей сердечный ритм и форму комплексов 
QRS, само по себе уже является  свидетельством патологии сердца, а  
органический характер поражения миокарда, в отличие от функционального 
при экстрасистолии характеризуется нарастанием диссимметризации 
интервалов и желудочковых комплексов. Учащение и политопность Э с 
одной стороны являются факторами нарастания диссимметризации, с другой 
- прямо свидетельствуют о клиническом  ухудшении течения заболевания . 
      Таким образом, представленные в таблице 13 данные показывают, что , в 
целом, нарастание субъективных симптомов  и объективных проявлений 
неблагоприятного течения заболеваний сердца при Э прямо  ассоциируется с 
усилением  диссимметрии  пред- и постэкстрасистолических интервалов, 
формы и ширины самих ЭК.  Эта диссимметрия  проявляется и в масштабе 
единичной Э, и  во взаимосвязи  Э между собой и с нормальными 
сердечными комплексами.   
   Динамика  проявлений хронобиологической симметрии в клинических 
группах по мере утяжеления поражения сердца представлена  в таблице 14. 
Как следует из приведенных в таблице данных у больных ИБС в сравнении с 
группой пациентов с НЦД, величины коэффициента К, в принципе,  реже 
имеют «золотые» и чаще – пучные значения. Помимо этого, гистограммы 
распределения относительных величин ПИ при ИБС, в общем,   более 
диссимметричны, особенно, при брадикардии. В то же время, у пациентов с 
ИБС найдена более выраженная и менее зависящая от ЧСС связь интервалов  
RR и ПИ – своеобразное усиление симметрии между ними со снижением 
вариабельности ПИ, высокие значения которой,  как и значительная  
изменчивость синусового ритма,  характерны для больных НЦД и здоровых 
людей.   
    Общая закономерность и конкретные проявления более выраженной 
дисимметризации интервалов и комплексов при ИБС относительно НЦД  
практически полностью воспроизводятся при сопоставлении групп НЦД и 
СТ. 
    В группе пациентов с КИМжив в сравнении с группой  больных СТ 
отмечалась та же тенденция диссимметризации: уменьшение «золотых» и 
нарастание числа «пучных» значений величины К, более неправильный 
характер гистограмм ПХЭП при брадикардии. В то же время, у пациентов с 
КИМжив отмечено  учащение «золотого» значения К - 1,0.. 
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Таблица 14 
Различия проявлений хронобиологической симметрии при 

экстрасистолической аритмии в изучаемых клинических группах 
Сопоставление клинических 
групп 

Проявления симметрии/диссимметрии  

ИБС относительно НЦД 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
СТ относительно НЦД 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
КИМжив относительно СТ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
КИМум относительно КИМжив  
 
 
 
 
 
КИМреперф 
относительно 
КИМжив 

Реже частота «золотых» средних величин К в 
гистограммах  ПХЭП и ИХЭП  
Меньше разница частот золотых и пучных значений К  
Менее правильный  вид, более высокие значения 
коэффициентов асимметрии  гистограмм ПХЭП при  
нормо- и тахикардии   
Появление диссимметричной бимодальности 
распределения ПХЭП при брадикардии 
Менее упорядоченное диссимметричное  распределение 
значений ПИ  
Усиление корреляционной связи (симметричности) 
между RR и ПИ при тахикардии.  
Большая «ригидность» симметричности RR и ПИ, 
связанная с ЧСС,  
 
Меньше частота «золотых» величин К в ПХЭП      
Меньше разница частот золотых и пучных значений К 
Анти-  и диссиметричные бимодальные распределения 
гистограмм ПХЭП при брадикардии 
Меньшая симметричность распределения величин К   
при нормо- и тахисистолии . 
 Большая вариабельность распределения величин ПИ 
при нормо и тахисистолии 
 
 
Выше частота величины К 1,0… - появление 
симметрийного «перескока».  
Меньше частота «золотых» значений К 
Меньше разница частот  золотых и пучных средних и 
«срединных» значений К  
В  бимодальной гистограмме значений К нижняя точка 
«провала» чаще в пучной,   а не в «золотой» зоне  
При брадикадии выше величина 
диссимметризирующего второго пика ПХЭП 
 
Меньше разница частот всех «золотых» и пучных 
значений К при брадикардии  
Меньше частота «золотых» значений К при НЖЭ 
При брадикадии выше величина 
диссимметризирующего второго пика ПХЭП 
 
Гистограммы ПХЭП более диссимметричны,  
полимодальны  
Реже встречаются р0-, р1-, чаще р-бесконечность 
золотые значения К , 
Взаимно зеркально симметричны пики бимодальных 
распределений 



 102 

         В группе КИМум в сравнении с группой КИМжив отмечена еще 
большая диссимметризация по критерию соотношения «золотых» и пучных 
значений К и формы гистограмм ПХЭП при брадикардии. 
    В группе КИМрепер. в отличие от группы КИМжив при общей 
диссимметризации  гистограмм ПХЭП и уменьшении частоты золотых р0 и 
р1 значений отмечено нарастание числа значений К в «золотом» диапазоне 
1,0..   
     Таким образом, из представленных в таблице данных следует, что, в 
общем, диссимметрия при Э нарастает в сопоставляемых группах  
параллельно обобщенной тяжести поражения миокарда в каждой из этих 
групп.  Видно также, что  максимальное количество и выраженность 
нарастающих проявлений диссимметрии происходит именно при переходе  
от одной менее «тяжелой» нозологической формы (НЦД) к другой более 
тяжелой (ИБС). Так,   феномен бимодальности при брадикардии возникал 
только у больных ИБС и был абсолютно не характерен для НЦД. В этой ярко 
выраженной диссимметрии  распределений величин ПИ отражаются, 
вероятно, глубинные электрофизиологические  различия   функционирования 
миокарда при рассматриваемых  нозологиях.     
      Интересно также, что в группе пациентов с НЦД пик распределения всех 
Э при брадикардии отмечался в  зоне 1,5-1,6  и практически в этом же 
диапазоне (1,5-1,7) имел место  «провал» между 2 пиками в бимодальных 
распределениях в объединенной группе больных ИБС 
(СТ+КИМжив+КИМум), то есть имело место антисимметрийное 
взаимоотношение обоих ПХЭП, связанное с нозологическими различиями 
между группами  (нозологическая хронобиологическая антисимметрия). (рис. 
26).   
      В то же время можно отметить, что при ИБС более, чем при НЦД  
выражены  «ригидность» симметрийных отношений между RR и ПИ при 
изменении ЧСС и имеется  более сильная связь этих интервалов при 
тахикардии. Такая нарастающая инвариантность, как нам кажется, служит 
проявлением  избыточной симметризации, имеющей, как указано в главе 1, в 
принципе, ненормальный и даже патогенный характер для деятельности 
сердца.   
      Между группами больных ИБС симметрийных различий  имеется 
меньше, но и они при переходе от менее «тяжелой» клинической группы к 
более «тяжелой» носят, в целом, направленный характер нарастания 
диссимметризации.  Так, по мере утяжеления течения заболевания в 
структурах ПХЭП снижалось количество «золотых»   средних  и медиан 
величин ПИ и, одновременно, нарастало число их «пучных» значений. 
Аналогичная особенность при тахикардии была выявлена и для значений мод 
распределений. При брадикардии в бимодальных распределениях ПХЭП 
утяжеление клинического варианта ИБС в группах прямо коррелировало с 
нарастанием второго диссимметризирующего пика.  Заслуживает внимания 
отмеченное в группах больных КИМжив и КИМрепер. появление 
своеобразного перескока    величин коэффициента К на  «золотой» инвариант  
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1,0…. при общем уменьшении его других р0, р1 – золотых значений. Эту 
тенденцию можно предположительно расценить, как  переход работы сердца 
в этих условиях  на новый  физиологически и энергетически относительно 
выгодный  режим реализации экстрасистолического сокращения  [ 66,75].  
      Полученные результаты свидетельствуют, таким образом, о явной 
тенденции сохранения диапазона, включающего в себя р0 и р1 – «золотые» 
значения  величин ПИ при отсутствии органической патологии сердца 
(больные НЦД) и о выходе  показателей из  этой зоны  тем более значимом, 
чем тяжелее поражение миокарда. 
      Следует отметить, что  основные  симметрийно/диссимметрийные 
различия между клиническими группами больных ИБС были выявлены при 
анализе ПХЭП, а сопоставление показателей ИХЭП установило гораздо 
меньше таких различий.  
     На примере  взаимно очень близких по клиническим характеристикам 
групп КИМжив и КИМ репер. видно, что ятрогенное вмешательство (в 
данном случае, процедура тромболизиса) может весьма существенно 
повлиять на хронобиологические характеристики Э. Можно считать, что 
реперфузионные Э обладают в сравнении с обычными для КИМ  острого 
периода экстрасистолами определенной хронобиологической 
специфичностью. В то же время, и в этой группе пациентов ясно  
прослеживается   влияние универсального аттрактора -  пропорций золотых 
сечений (перемещение  моды величин К в диапазон 1.0...).  
      Все обнаруженные связи проявлений хронобиологической С  и 
клинических признаков заболеваний имели отношение только к простой 
симметрии подобия и симметрии «золотых» делений. Для отдельных 
выявленных нами проявлений зеркальной и метамерной симметрии  явных 
клинических коррелятов мы не нашли за исключением  антисимметрии пика 
и провала ПХЭП в интервале 1,6…  . Антисимметричная пара: пик 
унимодального и провал  бимодального распределении в области 1,6… четко 
разделила при брадикардии основные сопоставляемые группы больных НЦД 
и ИБС. Помимо этого, аналогичный антисимметричный перескок при ЖЭ 
величины 1,4… разделял группы больных СТ с  разной ЧСС.   
     «Золотой провал» в бимодальном распределении в области 1,6… 
характерен  для всех групп больных ИБС  в отличие от пика этого значения в 
ПХЭП у больных НЦД. В этом случае имеет место своеобразный 
антисимметричный «переворот» от максимальной к минимальной частоте 
золотого инварианта . Аналогичный антисимметричный переворот при ЖЭ 
величины 1,4…, которую, как указано выше, мы не могли интерпретировать 
с позиций принадлежности к р-золотым инвариантам, стал точкой 
разделения разной ЧСС в группе больных СТ.  Можно также предполагать, 
что кроме клинической значимости указанных  антисимметрийных 
отношений ритмированная метамерная С при Э тоже клинически 
небесполезна и,  в принципе, более выгодна для кровообращения в сравнении 
с  диссимметризирующими  ритм вариантами Э при одинаковой их 
плотности.  
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     Таким образом, при экстрасистолической аритмии, по определению 
диссимметризирующей сердечный ритм,  вполне закономерно и регулярно 
выявляются   признаки  симметрии величин интервалов между нормальными 
и эктопическими  сокращениями, шириной и формой ЭК и обычных ЖК. 
Обратив свое внимание, главным образом, на соотношение при синусовом 
ритме величин обычного межжелудочкового  и предэктопического 
интервалов мы нашли, что симметрия величин этих интервалов реализуется 
чаще всего в форме р0 и р1- золотых пропорций (коэффициенты 2,0.. и 1,6.. ) 
Если нозологические различия соотношения золотых и «пучных»  величин 
ПИ были достаточно отчетливыми, то отмеченная тенденция   уменьшения  
значения этого соотношения в соответствии с тяжестью течения ИБС  хотя и 
присутствовала, была выражена нерезко и только по отдельным параметрам.  
В то же время  при утяжелении поражения миокарда в клинических группах 
больных ИБС постепенно  происходил  частичный «перескок» величин ПИ с 
р-золотого инварианта 1,6 на   р-золотой инвариант 1,0. 
      С позиций синергетики можно считать описанные  «золотые» инварианты 
своеобразными хронобиологическими аттракторами, так же как «пучные» 
значения соотношения интервалов (1,7-1,8) в условиях  нормосистолии  
можно представить как антиаттракторы [4, 46,64].  
     Эти хронобиологические аттракторы (преобладающие значения мод, часто 
совпадающие с  р-золотыми значениями (1,0,1,6,2,0 ) в противоположность   
антиаттракторам, чаще  относящимся к значениям  пучности (1,7-1,8) по 
видимому не случайно отражают значения ПИ,  при которых,  как показано 
нами ,  внутрисердечная гемодинамика наиболее эффективна.  
      Можно отметить  любопытное совпадение  особенностей  найденной 
нами  «привязанности» относительных  величин   ПИ у больных НЦД по 
данным ПХЭП к золотому инварианту  1,62 и особенностей эстетического 
предпочтения испытуемыми людьми соотношения сторон прямоугольника, 
выявленных в классическом исследовании Г.Г.Фехнера [68]. Наиболее 
близкое сходство распределений этих по сути далеких друг от друга 
сущностей было отмечено  для ПХЭП НЖЭ в условиях брадикардии (рис. 
29). 
      Сходный характер обоих распределений и одинаковая степень  
преобладания в них частоты классической «золотой» пропорции 
свидетельствует, на наш взгляд, что время появления Э в наиболее 
благоприятных обстоятельствах (отсутствие органической патологии 
миокарда, брадикардия,  «доброкачественность» НЖЭ в сравнении с ЖЭ) 
лучше всего соответствует влиянию «аттрактора  золотого сечения», которое 
в более  «чистом» виде представлено в исследовании Г.Г.Фехнера. 
Совпадение характера и силы  влияния «золотого аттрактора» в столь 
разнородном научном материале еще раз подтверждает  универсальность и 
определенную «дозированность» его эффектов.               Мы установили, что 
учащение сердечных сокращений является  важным фактором, закономерно 
«сдвигающим»  величины отношений указанных интервалов (коэффициента  
К)  в сторону меньших значений.  В данном синергетическом контексте 



 105 

можно представить аттрактор «привязанности» величины ПИ к частоте 
сердечных сокращений как  более мощный, но менее точный в сравнении с 
аттрактором р-золотых констант предэктопических интервалов. 
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       Рис 29  Частота эстетического предпочтения указанных значений  
соотношения сторон прямоугольника взрослыми испытуемыми (светлые 
столбики) и особенности распределения относительных величин ПИ НЖЭ в 
этих числовых диапазонах у больных НЦД при брадикиардии (темные 
столбики) (в %). 
 
    Особенности влияния этих  аттракторов  близки к определению так 
называемых «странных» аттракторов [4,46,64]. При формировании величин 
ПИ  аттракторы привязанности к ЧСС, во всех случаях проявили себя 
сильнее  действия надфизиологических «золотых аттракторов», примером 
чему может служить, например, исчезновение  классической золотой 
пропорции при тахикардии, смещение значений мод  от золотых к  пучным 
при изменении ЧСС и т.д.    
      Аттрактор  р-золотых пропорций явился, таким образом, реальным, но 
более слабым, чем аттрактор привязанности к ЧСС фактором, 
модифицирующим величину ПИ преимущественно при бради- и 
нормосистолии. 
      Понимая, что конечная величина ПИ является результатом 
одновременного действия многих факторов мы попытались  использую 
синергетический подход сопоставить  влияние нескольких клинически 
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значимых аттракторов в группах больных НЦД, стенокардией и общей 
группе пациентов с КИМ для всего массива Э. 
      Степень действия фактора (аттрактора) привязанности размера ПИ к ЧСС 
определяли по среднему значению  коэффициента линейной корреляции 
величин RR и ПИ (таблица 4). Действие аттрактора взаимной 
«упорядоченности» относительных величин ПИ в ПХЭП оценивали по 
показателю, противоположному величине коэффициента вариации (100% - 
значение коэффициента вариации). Влияние «аттрактора безопасности» 
оценивали по относительной частоте величин коэффициента К, не достигших 
порога опасных ранних и сверхранних Э.  Граничными значениями величины 
К мы выбрали при брадикардии -2,1, нормосистолии – 1,7, тахикардии – 1,5. 
Действие «аттрактора оптимальности» определяли  по значению разницы 
между частотой  р0 и р1-золотых (К = 1,6, 1,9, 2,0) и соответствующих им 
пучных Э (К =1,7, 1,8 ,2,2 , 2,3). 
       Результаты этого сопоставления представлены на рисунке 30. 

  

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

НЦД                          Стенокардия                      КИМ    

 
 
       Рис. 30  Сравнительное влияние аттракторов в группах пациентов с НЦД, 
стенокардией, КИМ . Первый столбик – аттрактор привязанности к  
интервалу RR, второй – аттрактор упорядоченности, третий  - аттрактор 
безопасности, четвертый – аттрактор оптимальности (объяснение в тексте). 
Звездочкой обозначены статистически значимые различия с аналогичными  
показателями других групп.  
      
    Как следует из представленных на рисунке 30 данных усредненное 
действие «аттрактора привязанности» в сравниваемых группах было 
относительно небольшим и статистически между ними не различалось. 
Влияние аттракторов упорядоченности и оптимальности было достоверно 
выше в группе НЦД и не различалось в других группах. Аттрактор 
безопасности сильнее проявил себя в группе больных КИМ, а степень его  
влияния между другими группами  не имела существенных различий.  
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     Таким образом, снижение упорядоченности и оптимальности величин ПИ 
в группах пациентов с органической патологией миокарда как бы частично 
компенсировалось у больных с  КИМ снижением числа опасных ранних 
экстрасистол.  Следуя  представлениям  антропного принципа [4,64].  , такая 
реакция, имеющая  смысл целеполагания,   вероятно, носит защитный 
характер.   
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Заключение 
 

    Ритмическая деятельность сердца  и возникающие при патологических 
состояниях многочисленные варианты ее нарушений, нередко сочетающихся 
с изменением скорости прохождения электрического импульса по 
структурам миокарда, представляют собой отдельное по сложности и 
важности решаемых проблем  медико-биологическое направление. Главным 
является то, что  характеристики  ритма и проводимости структур сердца  
непосредственно определяют эффективность и стабильность 
внутрисердечной и системной гемодинамики и поэтому их нарушения  
способны  в разной  степени ухудшить кровообращение  вплоть до 
наступления смерти. Хотя  ритмическая  деятельность постоянно 
присутствует и в работе других органов (например, легких и головного 
мозга), именно нарушения ритма сердца представляют собой важнейшую 
проблему теоретической и клинической медицины. Это подтверждается 
большим объемом выпускаемых по вопросам кардиоаритмологии научных 
статей, монографий, руководств, существованием специальных 
отечественных и зарубежных периодических изданий.   

   Анализ традиционной и выполненной при холтеровском 
мониторировании электрокардиограммы посредством методики 
электрокардиографической морфометрии, когда по геометрическим 
характеристикам  двухмерного графика судят  об особенностях сердечного 
ритма и проводимости, в течение многих лет является практически 
единственным универсальным  способом,  «нитью Ариадны» [2]  изучения 
аритмий и нарушений проводимости сердца в клинических условиях.  
      Сама ритмичность  работы сердца, отражающаяся  на ЭКГ 
повторяющимися фигурами предсердных и желудочковых комплексов, 
предрасполагает к рассмотрению ее в ракурсе симметрии.  «Регулярная 
повторяемость … большинства процессов в природе…. позволяет видеть в 
ритмических процессах одну из фундаментальных симметрий природы»  
[18].  
     Общая идея симметрии заключается в существовании инвариантности 
некоторых свойств объекта относительно определенной группы 
преобразований [11].  По другому определению к симметрии относят 
категорию, означающую процесс становления и существования 
тождественных моментов (инвариантов)  в определенных условиях и 
отношениях между различными и противоположными состояниями явлений 
мира [18].   

  Достижения физики микромира,  астрофизики и космологии последних 
десятилетий, поддержанные  исследованиями математиков  и философов, 
привели к тому, что  представления о симметрии  как и диссимметрии   
(асимметрии)  весьма усложнились и расширились. Так, к настоящему 
времени  теоретически обоснованы и выявлены в природных объектах   
группы зеркальных симметрий, симметрий противоположностей 
(антисимметрии, цветной симметрии, криптосимметрии), неизометрических  



 109 

симметрий (криволинейной, гомологической, подобия, калибровочной, 
фрактальной и др. [4,11,26,71,79].  Выделено отдельное направление в 
учении о симметрии, названное биосимметрикой [71]. А. П. Дубров  
разработал представления о функциональной биосимметрике, с новой 
стороны описывающие вариабельность медико-биологических свойств и 
показателей жизнедеятельности человека, животных, растений, 
микроорганизмов [24].  

 Особенностью биологических объектов  является  распространенная 
среди живых организмов на определенном эволюционном уровне пятерная 
симметрия, прямо связанная с пропорцией «золотого сечения» и 
«запрещенная» для неживых кристаллических структур [79].   

   Установлено, что  по мере усложнения  объектов живой природы в их 
структуре нарастает диссимметризация, в том числе, связанная с 
обязательной хиральностью органических молекул, уменьшается количество 
симметрий, начинает преобладать криволинейная и неполная 
(незавершенная) симметрия [26, 71].    

   Исходя из вышеизложенного можно заключить, что симметрийный  
ракурс рассмотрения объектов и процессов в живой природе,  вероятно, 
является тем еще практически неиспользованным методологическим 
ресурсом, который не только поможет  разглядеть скрытые основы 
организации живой материи, но и, по всей вероятности,  внесет свой вклад в 
решение практических задач биологии и медицины.      

   Целью исследований, результаты которых представлены в нашей работе, 
стало изучение через призму симметрийных отношений параметров 
нормального ритма и проводимости сердца у человека, их основных  
нарушений  с  частичной потерей свойств симметрии (появление 
диссимметрии) и ее полным исчезновением (асимметрией) в 
физиологических и патологических условиях.   

   Предпосылкой к выполнению нашего исследования помимо факта 
очевидного присутствия проявлений симметрии и диссимметрии в 
повторяющихся  на ЭКГ предсердножелудочковых комплексах при 
нормальном  ритме и его нарушениях стали наши наблюдения в 1990-94 
годах, показавшие, что величина предэкстрасистолического интервала у 
больных ИБС на фоне синусового ритма имеет явную тенденцию 
нахождения по отношению к предшествующему интервалу между обычными 
сердечными комплексами в пропорции классического «золотого сечения» 
1,618…[21,22]. К выполнению представленной работы нас в немалой степени 
мотивировала монография В.Д.Цветкова «Сердце, золотое сечение и 
симметрия», раскрывшая механизмы оптимизации работы сердца 
посредством сохранения своеобразной структурной и функциональной 
«эстафеты золотых пропорций»  отношений его элементов    [76]. Идейная 
близость  нашей работы исследованиям В.Д.Цветкова нашла отражение и в 
ее  названии, звучащем  как  парафраза заголовка его монографии.  
     Не зная аналогов изучения сердечного ритма и аритмий в ракурсе 
симметрийных  отношений,  мы использовали   традиционные  способы 
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оценки проявлений симметрии/диссимметрии, преимущественно  
рассматривая наиболее часто встречавшуюся  простую симметрию подобия 
(отношения равенства, кратности, «золотых»  пропорций временных 
отрезков) и лишь в отдельных случаях пытались оценивать характеристики  и 
клиническую значимость обнаруженных нами более редких проявлений 
зеркальной, метамерной, фрактальной симметрий и антисимметрии.      
     Проявления простой симметрии/диссимметрии  подобия мы оценивали 
при нормальном ритме и всех рассмотренных  видах аритмий и нарушений 
проводимости, а другие виды симметрии - преимущественно при 
экстрасистолической аритмии. Симметрию/диссимметрию зубцов и 
интервалов определяли по степени их тождественности аналогичным 
соседним интервалам и комплексам или существующим нормативным 
значениям этих элементов ЭКГ.   
     Термин асимметрия (полное отсутствие симметрии) при сравнении 
предсердных и желудочковых комплексов мы использовали в особых 
случаях  аритмий при отсутствии  зубца Р либо комплекса QRS. Детально 
анализировать эти  редкие непродолжительные и несовместимые с жизнью 
варианты аритмий мы не сочли нужным. 
      При исследовании экстрасистолической аритмии (глава 4) основное 
внимание мы уделили изучению относительной величины 
предэкстрасистолического интервала (коэффициента К). Углубленного 
анализа этого показателя в известных нам работах никто не проводил. Между 
тем, именно этот параметр позволил нам детально рассмотреть 
хронобиологические особенности единичных экстрасистол на фоне 
синусового ритма  с  «симметрийных» позиций  и впервые выделить 
симметричные и несимметричные экстрасистолы в зависимости от близости 
величины коэффициента К  симметричным «золотым» или  несимметричным 
«пучным» числовым значениям [23].  Мы исходили из существующих 
представлений о множественности золотых р-пропорций и учитывая  
особенности полученных нами фактических данных при анализе 
экстрасистолической аритмии  оценивали преимущественно  основные 3  
вида отношений золотых делений:  р0 ,  р1 и р–бесконечность (величины К 
2,0 , 1,62…, 1,0) и соответствующие им «несимметричные» зоны  пучности 
1,7 -1,8, 2,2 [ 26, 66,67,112].  
      Выполненный нами сравнительный анализ проявлений симметрии/ 
диссимметрии нормального ритма и его нарушений у здоровых людей и 
больных с различными клиническими вариантами ИБС и НЦД проводился с 
основной целью поиска фактов и закономерностей сохранения и нарушения 
симметрии в различных физиологических (возраст, пол, ЧСС, физическая 
нагрузка)  и патологических  условиях (нозологические различия, 
выраженность объективной и субъективной клинической симптоматики, 
показатели внутрисердечной гемодинамики). 

    Результаты «симметрийного» анализа   нормального сердечного ритма 
(глава 2) показали, что его правильность, нормальность и высокая 
регулярность (симметричность)  понятия далеко не равноценные.  



 111 

Установленные нормальные диапазоны ЧСС, вариабельности и скорости 
изменения величин интервалов и характеристик предсердножелудочковых 
комплексов, в общем, сходным  образом  располагаются  в начальной части  
шкалы всех встречающихся числовых значений каждого показателя, 
обеспечивая таким образом с одной стороны эффективную, стабильную и 
экономичную работу сердца, а с другой - его способность к адаптации в 
меняющихся условиях внешней и внутренней среды   (глава 2).     

   Можно считать, что в медицине, как и  в математической статистике 
«сложилось понятие правильности, противостоящее точности, поскольку при 
описании реальных не вполне детерминированных объектов существуют 
границы разумной точности» [4]. В соответствии с концепцией КАМ можно 
предполагать, что именно умеренная диссимметрия ритма и проводимости, 
квазипериодичность  работы сердца является фактором длительного 
сохранения его способности к устойчивому нормальному 
функционированию. Напротив, отмечаемая в отдельных  случаях 
повышенная симметризация параметров нормального ритма (в частности, 
«ригидность» его частоты) свидетельствуют о развитии серьезных 
патологических  изменений  структур миокарда (или использовании 
искусственного водителя ритма) и повышенной опасности возникновения 
тяжелых пароксизмальных нарушений ритма. 

   Нормальный ритм с его уровнем симметрийных отношений между 
повторяющимися тождественными друг другу предсердножелудочковыми 
комплексами    и  интервалами  даже на фоне полного отсутствия признаков 
патологии сердца практически всегда при достаточно длительном 
наблюдении  обнаруживает  диссимметризующие его аритмические 
«вкрапления»  в виде экстрасистол, эпизодов бради- тахикардии, замедления 
проводимости и др. [37,61.62]. Это обстоятельство подчеркивает 
относительность  разграничения  нормального ритма и аритмии как 
состояний здоровья и патологии и, вероятно, следует признать, что эти два 
состояния, практически всегда сопутствующие друг другу,  должны   
рассматриваться с точки зрения  универсального естественнонаучного 
принципа дополнительности как части одной  сущности [18]. 
      Следует отметить, что постепенная диссимметризация ритма на пути от 
нормы к патологии при начальном  отсутствии аритмий, последующем 
появлении эпизодов нарушения ритма, и формировании в дальнейшем 
выраженных устойчивых аритмий и нарушений проводимости,  в целом,  
сопровождается развитием симметричных этим нарушениям  по частоте 
встречаемости и выраженности  клинических симптомов. 

   Оценивая  эволюцию нормального ритма сердца у практически здоровых 
людей под влиянием  рассматриваемого  как физиологический фактора 
возраста мы отметили, что старение сопровождается инвариантностью одних 
параметров ритма (абсолютной величины диапазона ЧСС), некоторой 
диссимметризацией других (небольшое снижение ЧСС в покое, нарастание 
вариабельности  СЧСР) и усилением   симметризации третьих (уменьшение 
вариабельности величин интервалов). Старение при отсутствии клинически 
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значимой патологии сердца диссимметризирует ритм и проводимость 
посредством учащения эпизодов их нарушений.  Сходным образом в раннем 
детском возрасте эпизоды нарушений ритма и проводимости встречаются 
относительно часто, но уменьшаются  при взрослении (нарастает 
симметризация  ритма). Следует отметить, что   продолжительность   
комплекса QRS не имеет возрастной  и циркадной динамики, являясь, таким 
образом,  наиболее стойким инвариантом по отношению к возрастным и 
циклическим изменениям сердечной деятельности [37].         
Таким образом,  возрастная динамика симметрийных отношений такова, 

что при росте и развитии  здорового ребенка от рождения до юношеского и 
подросткового возраста усиливается симметризация сердечного ритма, а при 
дальнейшем развитии и  старении организма вновь нарастает его 
диссимметризация. 
Анализируя по результатам известных нам исследований симметрийные 

характеристики нормального ритма сердца применительно к действию 
гендерного фактора, заметной разницы проявлений 
симметрии/диссимметрии  ритма и проводимости сердца  между полами мы 
не установили.     
Влияние на параметры сердечного ритма  умеренной физической нагрузки 

в норме сопровождается диссимметризацией его частоты  (тахикардия) и в то 
же время нарастанием  проявлений симметризации  других характеристик 
ритма  (усилением взаимной тождественности  величин интервалов, 
уменьшением  эктопической активности). Напротив, при органической 
патологии сердца умеренная физическая нагрузка обычно приводит  к 
появлению и усугублению аритмий   ( диссимметризации  ритма ) [ 35,61].               
Таким образом, если в нормальных условиях умеренная  физическая 

нагрузка максимально симметризирует регулярность ритма, что, вероятно, 
обеспечивает необходимую в условиях «нормального» стресса  
эффективность и стабильность гемодинамики, то при патологии такой 
уровень  нагрузки  закономерно диссимметризирует ритм  ухудшая 
параметры гемодинамики. В то же время необычно высокий уровень 
физической нагрузки (чрезмерный стресс) обладает аритмогенным 
(диссимметризующим) эффектом и у здоровых людей.     Следует отметить, 
что  длительная и интенсивная физическая нагрузка, в отличие от большого 
спектра аритмий, связанных с возрастом, у здоровых людей способствует 
появлению только отдельных видов нарушений ритма и проводимости 
(избирательная диссимметризация ритма (глава 2). 

 При анализе симметрийно/диссимметрийных характеристик  наиболее 
распространенных клинически значимых сердечных аритмий, 
развивающихся,  как известно, чаще всего в связи с ИБС, мы отметили 
практически во всех случаях присутствие  традиционно понимаемых 
элементов регулярности ритма в виде простой симметрии тождества 
интервалов, как  пример реализации    принципа дополнительности 
применительно к  симметрии/диссимметрии  ритма сердца.  При этом, если 
проявления симметрии величин  интервалов имели относительный и 
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временный характер, то признаки аритмии (диссимметрии) были 
абсолютными, подтверждая себя  во всех других отрезках  времени и  
системах  координат. Ритмированность (симметричность), таким образом, 
проявила себя только частным случаем нерегулярности (асимметрии), 
подтверждая принципиальное отсутствие  равноправия между этими 
понятиями  [18]. 

 В то же время  современные естественнонаучные  представления о 
«равенстве различного» и «тождественности нетождественного» и т.д. 
позволяют рассматривать многие варианты аритмий как особые виды 
ритмированности  [ 26,71] .   

 Такой расширительный подход, однако, противоречит традиционным 
прагматичным представлениям  медицинской науки и практики, которые  
достаточно успешно помогают решать конкретные клинические проблемы, 
связанные с аритмиями. [2, 35] .  

  Проведя анализ основных нарушений ритма с сохранением 
ритмированности  сердечных сокращений (пароксизмальные тахикардии, 
трепетание предсердий, эктопические ритмы) мы выявили во всех случаях  
сопутствующие признаки диссимметричности  интервалов и 
предсердножелудочковых комплексов (глава 3).   

  Таким образом, при любом сердечном ритме (аритмии) в разных 
соотношениях и с разной частотой встречаются проявления как 
хронобиологической симметрии, так и диссимметрии, а традиционно 
понимаемые  ритмичность и аритмия в реальных условиях постоянно 
сосуществуют и чередуются. Такого рода комбинации могут быть довольно 
сложными, когда  одновременно или в динамике  определяется несколько 
проявлений ритмированности (симметрии) и аритмии (дисимметрии).  
Подобные ситуации возникают при смене водителя ритма,  явлении 
«разогрева», проведении лечения антиаритмическими средствами и др. [35].  

  Рассматривая в «симметрийном» аспекте  нарушения проводимости             
электрического  импульса по структурам миокарда мы оценивали отклонения 
их симметрии как  изменение  времени,   регулярности   и 
последовательности периодов  систолы предсердий и желудочков.  

  Диссимметричное нормальному времени замедление (блокада)    или 
ускорение проведение импульса по структурам миокарда, в общем, в разной 
степени нарушают внутрисердечную и системную  гемодинамику и 
повышают риск опасных аритмий (синдромы удлиненного и короткого 
интервалов QT,  синатриальная и атриовентрикулярная блокады, полная 
блокада ножек пучка Гиса, синдром WPW)  [ 2, 35].  

  При этом определенная небольшая вариабельность времени 
прохождения электрического сигнала по структурам  сердца (интервал 
PQRST) , как и вариабельность времени между сердечными сокращениями, 
является характерным признаком нормальной и устойчивой работы  сердца  
[37] . По аналогии с  «ригидным» ритмом можно считать отсутствие  
нормальной вариабельности времени распространения электрического  
импульса по миокарду (избыточная симметризация времени его проведения), 



 114 

например,  «частотонезависимость» интервалов QT при СУИQT и СКИQT,  
признаком патологических изменений, ассоциированным с повышенным 
риском внезапной  смерти [37, 93, 106].  Другим таким неблагоприятным для 
клинического течения примером является снижение чувствительности 
проводящих путей сердца к вегетативным влияниям, например, в старческом 
возрасте, когда вариабельность QT уменьшается  [37].  

 Указанные нарушения проводимости аналогичны (симметричны) 
соответствующим изменениям интервалов между  сердечными 
сокращениями       (удлинение  - брадикардии, укорочение -тахикардии, 
повышенная вариабельность - синусовой аритмии,  сниженная 
вариабельность –тахикардии и «ригидному» ритму) и при достаточной  
выраженности приобретают черты клинически значимых патологических 
состояний..  Существующая взаимная симметричность времени RR (весь 
сердечный цикл)   и QT (электрическая активность желудочков) при 
патологии нарушается, но возможно одновременное параллельное  
отклонение от нормы (диссимметризация) времени и систолы, и диастолы 
[35, 37].  

 При нарушениях функции синусового  узла и синоатриального 
соединения мы отметили  достаточно разнообразные проявления 
хронобиологической симметрии/диссимметрии нормальным значениям 
интервалов от практического сохранения симметрии   при СА блокаде 1 
степени  до выраженной диссимметрии  интервалов при полной  
диссоциации комплексов Р и QRS при СА блокаде 2 степени, типа 2 [35] 

 При всех вариантах СССУ нами были выявлены проявления 
хронобиологической диссимметрии, различавшиеся в зависимости от 
особенностей этих вариантов. Максимальные признаки диссимметрии были 
отмечены в варианте бради-тахи-, для которого, вероятно, не случайно 
характерна наиболее выраженная клиническая симптоматика и высокая  
предрасположенность к возникновению вторичных аритмий («наслоение» 
диссимметрии ) [2,34].  

  В процессе прогрессирования атриовентрикулярной (АВ) блокады 
проявления хронобиологической симметрии/диссимметрии ЧСС, величины 
интервала PQ, регулярности появления, ширины и формы комплекса РQRSТ 
относительно нормальных параметров  изменяются с общей тенденцией 
усиления диссимметризации ритма и проводимости. В то же время эта 
аритмия  порождала новые  признаки симметрии  по критериям ЧСС и 
ритмированности (периоды Венкебаха, выскальзывающие сокращения и 
ритмы, узловой и идиовентрикулярный ритмы). 

 Нарастание распространенности и выраженности блокады ножек пучка 
Гиса  с  прогрессирующим  уширением и деформацией комплекса QRS 
усиливает  его диссимметрию по отношению к ширине и форме нормального 
желудочкового комплекса, хотя это и не отражается, в отличие от 
наджелудочковых блокад, на ритмичности работы сердца.  

 Таким образом в динамике развития  внутрижелудочковых блокад   четко 
прослеживается нарастание проявлений диссимметрии величин интервалов и 
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формы комплекса РQRSТ при общей тенденции сохранения  ритмирования  
как предсердных,  так и желудочковых сокращений.  При 
внутрижелудочковых блокадах в отличие от  СА и АВ блокад 
диссимметризация ширины и формы комплекса QRS, как правило,  не 
ассоциируется с  дизритмичностью (диссимметричностью)  сердечных 
сокращений (глава 3).   

 Сочетание аритмий и блокад сердца  по нашим наблюдениям обычно    
увеличивает общую их  диссимметрию  нормальным значениям  ритма и 
проводимости. В то же время возможны варианты, когда в этих случаях 
диссимметрия формирует новый уровень симметрии, либо сочетание двух 
диссимметрий снижает общую диссимметричность ритма (переход на 
узловой ритм при АВ блокаде или появление выскальзывающих 
заместительных   комплексов). 

 Рассматривая последовательность формирования аритмий и блокад при 
их сочетании мы пришли к заключению, что равновозможны обе ситуации, 
когда    диссимметрия блокады предшествует диссимметрии ритма и 
наоборот (примеры в главе 3). В целом, при сложных нарушениях ритма 
более характерно «потенцирование» диссимметрий, а их взаимное 
«скрадывание» представляет собой менее типичную ситуацию. 

 Оценка симметрийных отношений при нарушениях ритма и 
проводимости  под влиянием диссимметризующего фактора старения 
интересна в связи с возможностью определения динамики и степени 
вариабельности и инвариантности  отдельных констант при действии этого 
универсального фактора в условиях  клинически значимой патологии.  

  Практически облигатное негативное  влияние старения  на формирование 
дизритмий сердца достаточно известно [35, 61]. 

  По результатам проведенного  в нашей клинике изучения  6771 ЭКГ у 
находящихся на лечении взрослых пациентов было установлено, что  если с 
20  до 50 лет прирост распространенности  аритмий  был , в целом, не резок, 
то в интервале 50-70 лет он значительно ускорился. Коэффициент линейной 
корреляции возраста и числа расстройств ритма и проводимости составил 
0,81 (р<0,001). Наиболее «восприимчивыми» к диссимметризирующему 
влиянию старения по нашим данным стала синусовая аритмия (закономерное 
снижение ее частоты ), фибрилляция предсердий, экстрасистолия, 
наджелудочковые блокады. (повышение частоты). В меньшей степени с 
возрастом была связана частота возникновения синусовой брадикардиии и 
внутрижелудочковых блокад. Практически отсутствовала возрастная 
динамика синусовой  тахикардии, эктопических ритмов сердца и синдрома  
ранней активации желудочков. 

 Сопоставление двух    наиболее отличавшихся друг от друга по возрасту 
клинических групп взрослых пациентов: до 30 лет (п=2858) и старше 70 лет 
(п=2277)  показало, что наиболее резко возрастной фактор нарушал 
симметрию нормальной вариабельности сердечного ритма, нормального 
соотношения предсердно-желудочкового комплексов и морфологических 
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характеристик комплекса QRS, тогда как симметрия нормальной частоте  
синусового ритма  с возрастом не была   изменена столь существенно.  
Таким  образом,  фактор  старения в условиях патологии, как и в условиях 

относительной нормы (глава 2) оказывал, в целом,  нарастающее с возрастом  
универсальное диссимметризирующее влияние на многие характеристики 
сердечного ритма, «вытесняя» аритмии с небольшими нарушениями 
симметрии (синусовая аритмия, предсердный ритм и т.д.) и «заменяя» их на 
более диссимметричные (фибрилляция предсердий, экстрасистолия). Частота 
синусового ритма  по отношению к действию возрастного фактора    
оказалась относительно инвариантной.  
Помимо  симметрии простого и «непростого» тождества (кратные или 

«золотые» отношения интервалов),  весьма характерной, как мы установили , 
для нарушений ритма и проводимости, в структуре интервалов  при 
фибрилляции предсердий и  групповых  ритмированных эктопических 
комплексов мы обнаружили признаки фрактальной симметрии.   

 Хотя формально  любой вариант полиморфных ритмированных 
сокращений может трактоваться как пример метамерной (метаморфной)  
симметрии мы принимали во внимание только относительно сложные 
проявления метаморфизма и убедительным примером такой симметрии стала   
аритмия с регулярными периодами (метамерными элементами) Венкебаха 
при синоатриальной или атриовентрикулярной блокаде 2 степени  типа 
Мобитц 1. Двунаправленная желудочковая тахикардия   в этом контексте 
может быть рассмотрена и  как   пример метамерной (метаморфной) 
симметрии, и как  проявление антисимметрии (рис 12). Отношения      
антисимметрии выявились и при сравнении  направления   зубцов Р в одном 
отведении  при обычном и ретроградном возбуждении предсердий.  
Появление зеркального  «правостороннего» расположения зубца Р по 
отношению к комплексу QRS, сочетающегося с его противоположным 
нормальному  направлением  при  ретроградном нижнеузловом эктопическом 
ритме можно  отнести к проявлению «зеркальной  антисимметрии».  
Примером взаимной антисимметрии  формы  ЖК могут служить  комплекс 
QRS при неполной блокаде левой ножки и  связанный  с ним комплекс 
желудочковой экстрасистолы   (рис 14.) 
Таким образом, в целом,  диссимметричные друг другу и нормальным 

значениям изменения интервалов и предсердножелудочковых комплексов 
при нарушениях ритма и проводимости   в ряде случаев приобретают черты 
разных видов хронобиологической симметрии, хотя чаще отмечаются 
проявления  симметрии тождества.  

 Основная часть выполненных нами оригинальных исследований 
относилась к изучению симметрийных хронобиологических особенностей 
экстрасистолической аритмии, преимущественно, по критерию величин 
предэкстрасистолических интервалов. Известную устойчивую связь 
(симметричность интервалов) между нормальными сердечными 
сокращениями и ПИ мы выражали в виде частного  от деления  нормального 
и предэктопического интервалов (коэффициента К). Этот показатель  
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оценивался у больных ИБС и НЦД в его различных связях и проявлениях  на 
индивидуальном  и популяционном уровнях преимущественно   с позиций 
степени его соответствия р-золотым симметричным  отношениям.  

 Расположение ЭК по отношению к соседним ПЖК и интервалам между 
ними имеет 2  хорошо известных  тождественных варианта:   заместительные  
и вставочные  Э.  Кроме того, как было  показано нами ранее, у больных ИБС 
достаточно часто встречается  величина К, близкая к пропорции 
классического золотого сечения 1,618… [21,22]. 

 Симметрия прямого подобия (тождества) времени  возбуждения 
желудочков при  Э и нормальном ЖК (равенство ширины QRS ) характерна 
для предсердных и узловых Э . Однако, при желудочковой Э и 
присоединении  блокады ширина QRS нередко увеличивается приобретая 
черты диссимметричности ширине обычного ЖК. При очень коротком 
(диссимметричном ) ПИ расширяется (теряет  симметрию ) и QRS ЭК : 
диссимметрия  «творит» диссимметрию.  

 При рассмотрении индивидуального хронобиологического 
экстрасистолического профиля (ИХЭП) величин ОПИ у пациентов при  
холтеровском мониторировании ЭКГ   мы отмечали частые проявления 
простой симметрии подобия (например,  при мономорфных Э,  следующих 
одна за другой на одинаковом расстоянии:  групповых Э, случаях бигеминии, 
тригеминии  и  т.д). Такие особенности Э можно рассматривать и как  
проявления хронобиологической метамерной симметрии. Анализ  
симметричности  нормального интервала  и ПИ    ИХЭП, по критерию 
степени корреляции между ними у 114 пациентов (7250 пар интервалов)  
показал резкое преобладание частоты положительной  связи - в 91,2%,  
подтвердившей  существование устойчивой симметрии подобия между этими 
интервалами. В то же время, у нескольких пациентов  была отмечена 
достоверная отрицательная корреляционная связь интервалов (р < 0,01), не 
связанная   с тяжестью патологии  сердца. Взаимная симметрия и 
диссимметрия морфологических характеристик повторяющихся у 
конкретных пациентов ЭК  были весьма различными (моно- и полиморфные 
Э).   

 Сравнительное изучение  проявлений симметрии/ диссимметрии 
популяционных  хронобиологических профилей (ПХЭП) проводилось нами в 
разных нозологических группах (ИБС и НЦД), при Э разного происхождения 
(желудочковые и наджелудочковые ),  при бради-, тахи-, нормокардии, в 
группах ИБС с различной тяжестью течения заболевания. 

 Корреляционные связи нормальных интервалов и ПИ имели, как правило,  
положительные значения,  независимо от клинической группы и вида Э 
закономерно усиливаясь (симметризуясь) при увеличении ЧСС.  У НЖЭ 
корреляции (симметричность  интервалов) были выше, чем у ЖЭ (р < 0,05).    
При НЦД отмечена более высокая вариативность корреляций 
(симметричности), связанная с ЧСС, чем  у пациентов со СТ, КИМжив., 
КИМумер., КИМ реперф. (р < 0,05), а между клиническими группами 
пациентов с ИБС  различий по этому показателю не было отмечено. 
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 Анализ распределений относительных величин ПИ (коэффициента К) 
ПХЭП всего массива пациентов в связи с  ЧСС показал, что при брадикардии    
гистограмма  соответствовала бимодальному типу распределения  с пиками в 
области р1 и р0 симметричных золотых делений 1,6 и 1,9 и «провалом» в 
диапазоне «пучных» значений 1,7-1,8.  При нормосистолии   гистограмма 
имела унимодальный колоколообразный вид,  приближаясь к нормальному 
типу распределения  с модой  в области 1,5. а при тахикардии  распределение 
было также близким к нормальному, хотя  и более асимметричным с модой в 
области 1,3… Была отмечена общая тенденция   нарастания вариабельности  
и асимметричности  значений гистограмм  при увеличении  ЧСС и 
отсутствие связей с ЧСС  эксцессивности распределения.     При брадикардии  
только у больных НЦД распределение  имело  вид, близкий к нормальному, а 
у пациентов со СТ и КИМ был отмечен его четко выраженный бимодальный 
характер и таким образом выявилась явная связанная с нозологией 
диссимметричность распределений величин ОПИ, чего не было отмечено 
при нормо- и тахикардии.    

  Сопоставление усредненных для всех клинических групп значений  
моды, медианы и средней арифметической показателей распределения ПИ 
между группами с разной ЧСС не выявило различий между ними в каждом 
частотном диапазоне, что свидетельствует   об отсутствии выраженной 
асимметричности  этих  распределений.  При нормосистолии их величины 
были наиболее приближены к значению классической  золотой пропорции – 
1,618…  

  Таким образом, было установлено, что  относительная величина ПИ 
(коэффициент К) закономерно укорачивается при брадикардии и удлиняется 
при тахикардии.  Величины мод, медиан, средних  относительных значений 
ПИ при увеличении  ЧСС закономерно снижаются, причем их близость 
значению классической золотой пропорции 1,618…  в большей мере 
характерна для нормосистолии. 

  Отмеченная в разных группах больных ИБС бимодальность гистограмм 
ПХЭП при брадикардии, как для  ЖЭ, так и для НЖЭ, имела закономерный 
повторяющийся характер  и проявлялась пиками: более низким в области 
значений мод 1,3-1,5 и высоким в диапазоне мод 1,9 -2,4.  Самая низкая точка 
«провала» находилась в области пучности  при значениях коэффициента К в 
зоне 1,7… (р < 0,05) .    Этот «провал» у пациентов с ИБС  при 
нормосистолии как бы  трансформировался в противоположно направленный  
пик мономодального распределения.  Значения величин ПИ, «запретные» в 
условиях брадикардии  при учащении ЧСС до нормальных значений 
переходили в свою противоположность, становясь  наиболее часто 
встречаемыми, что  можно было расценить как  проявление феномена 
антисимметрии. Закономерный дрейф значений моды относительной 
величины ПИ в сторону уменьшения при учащении ЧСС, таким образом, 
сопровождался  сменой вида симметрийных отношений. 

 В группах больных СТ и КИМжив, где бимодальность была  наиболее 
выражена , мы нашли, что для Э разного происхождения  (ЖЭ+НЖЭ)  
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отношение числа вариант второго и первого пиков составило у пациентов в 
группах СТ  и   КИМжив одинаковые значения, совпадающие с классической 
золотой пропорцией 1,62 ,  что вряд ли могло быть случайным. 

 В группе пациентов с КИМ реперф бимодальность при брадикардии по 
отношению к распределениям ОПИ в группах СТ и КИМжив имела 
пртивоположное  соотношение числа вариант в обоих пиках, напоминавшее  
отношение зеркальной симметрии, а коэффициент их отношения (1,57) был 
также близок золотой пропорции  1,618… .  

 Рассматривая  возможные механизмы формирования бимодальности 
распределений мы предположили, что  высокие значения  К в группах СТ и 
КИМжив основного 2  пика можно  связать  с  волной reentry, а  1  пика -   с 
активацией эктопических очагов в условиях  брадикардии.    В таком случае 
понятно, почему  число показателей в диапазоне первого   пика было 
минимальным при НЦД, более выраженным – при СТ и еще более значимым 
в группе КИМжив., когда в связи с тяжестью поражения  заведомо 
увеличивается эктопическая активность миокарда. Относительная величина 
пиков диссимметричных бимодальных распределений значений ПИ при 
брадикардии,   позволяет, таким образом,  судить о соотношении 
патогенетически разных Э.  

 Сравнительный анализ параметров ПХЭП в зависимости от места 
происхождения Э показал, что обобщенные гистограммы  распределения  
всех ЖЭ и НЖЭ очень схожи (симметричны). В то же время, при 
брадикардии    распределения ПИ при ЖЭ и НЖЭ имели унимодальный, но, 
в целом, взаимно зеркально симметричный вид с противоположными  
знаками  коэффициента асимметрии, и нахождением  мод в зонах 
соответственно р0 и р1 золотых делений (2,0.. и 1,6…(рис 25).  

 Несмотря на малые различия между  распределениями величин ПИ 
массивов всех ЖЭ и НЖЭ,  при брадикардии  ранние ЖЭ (с более высокими 
значениями коэффициента К) возникали достоверно  чаще. 

  Сравнительная оценка особенностей  распределения  величин ПИ  в 
разных клинических группах  показала, что для всех Э суммарно независимо 
от их происхождения распределение при  брадикардии у больных НЦД было 
унимодальным колоколообразным  близким  к правильному, у больных СТ,  
КИМжив, КИМум.  имело    четко выраженный бимодальный  характер, а у 
пациентов с КИМреперф было более неправильным с признаками 
полимодальности.  В группе пациентов с НЦД пик распределения всех Э при 
брадикардии находился в  зоне 1,5-1,6, как и  «провал» между 2 пиками в 
бимодальных распределениях в объединенной группе больных ИБС 
СТ+КИМжив+КИМум), то есть, имело место антисимметрийное отношение 
гистограмм ПХЭП между разными нозологическими группами. 

 При нормосистолии распределение  всех Э у пациентов с НЦД имело 
относительно симметричный унимодальный характер, а во всех группах 
больных ИБС унимодальные  гистограммы были более  диссимметричными. 
При тахикардии в клинических группах отмечался одинаковый 
унимодальный тип распределения, более  асимметричный у пациентов с 
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ИБС,  между группами которых   различий показателей распределений не 
было,  исключая  больных  КИМ реперф,  где распределения  имели более 
неправильный полимодальный вид,  в части случаев  приближающийся к 
экспоненциальному типу.                       

 Соотношения количества вариант, располагающихся до и после пика  
распределений ПИ при нормосистолии у пациентов КИМжив и КИМумер 
достоверно чаще находились в зоне  р- золотых пропорций, чем в 
объединенной группе НЦД и СТ (р <0,04). В то же время     независимо от 
тяжести поражения миокарда, но в соответствии с ЧСС, в клинических 
группах неизменно сохранялась стабильная  плотность относительных 
величин ПИ.   Доля р0 и  р1 «золотых» средних значений ПИ, в целом,  
закономерно снижалась параллельно утяжелению течения заболевания в 
группах больных НЦД и ИБС (за исключением группы КИМ реперф), а доля 
«пучных» значений, напротив,  закономерно нарастала, что отразило общую 
тенденцию сохранения диапазона, включающего в себя «золотые» 
инварианты  средней величины ОПИ в отсутствии органической патологии 
миокарда и о выходе  показателей из  этой зоны,  тем более значимом, чем 
тяжелее поражение миокарда.  

 Такая же явная тенденцию увеличения частоты выхода значений за 
пределы диапазона золотых р0, р1 - пропорций при утяжелении степени 
поражения миокарда  была отмечена и для медиан.  В отличие от 
соотношения средних величин и медиан, значения мод распределений не 
выявили заметной связи частоты р-золотых сечений и клинических 
вариантов течения ИБС. Вариабельность относительных величин ПИ по 
критерию КВ в группе пациентов с НЦД была  меньше, чем  в группах 
больных с ИБС, что свидетельствовало о более упорядоченном 
(симметричном) распределении значений ОПИ при НЦД. Одновременно с 
этим  выявлена  низкая «чувствительность» показателей асимметрии и, 
особенно, эксцесса  к нозологическим и клиническим различиям 
сравниваемых групп. 

  Число золотых  величин ОПИ в группе пациентов с НЦД, в целом, 
превышало количество  пучных в большей степени, чем в других 
клинических  группах, между  которыми эта разница была практически 
одинаковой. В то же время,  при утяжелении поражения миокарда в группах 
больных ИБС происходил заметный   «перескок» с классического золотого 
инварианта 1,6… на другой золотой р-инвариант 1,0.  

   Таким образом, в целом, при НЦД проявления хронобиологической 
симметрии при Э были выражены  сильнее и разнообразнее, чем при ИБС . 
По мере утяжеления течения ИБС  ( группы  пациентов со СТ, КИМжив, 
КИМумер) нарастание  диссимметрии в некоторых случаях имело 
закономерный характер, хотя  явной связи  соотношения золотых и пучных 
значений ПИ с тяжестью течения ИБС не было выявлено.           

   Аномально высокий автоматизм пораженных структур миокарда  при 
реперфузионном синдроме , вероятно, определил своеобразие формы ПХЭП  
у пациентов с КИМ реперф., когда величины  коэффициента К при ЖЭ, в 
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основном,  имели малые значения, практически не связанные с ЧСС. 
«Замещающий» характер Э сопровождался как бы  частичным 
«перескококом» величин К в зону  р-золотого инварианта 1,0. В то же время 
хронобиологические характеристики НЖЭ при КИМ реперф., КИМжив  и 
КИМум. практически не разлчались. 

   В процессе анализа симметрийных отношений при экстрасистолической 
аритмии мы убедились, что они часто неоднозначны и сложны для 
интерпретации. Это, вероятно, является следствием характерной   для  
организма высших  животных криволинейности, незавершенности и 
неочевидности   проявлений симметрии  [26]. 

   Тем не менее признаки простой симметрии подобия  мы  отмечали 
наиболее часто (равенство или кратность  величин  ПИ  и  RR интервалов при 
интерполированных и заместительных Э, мономорфных ЭК при би-, 
тригеминии , тождественность  ширины  и формы суправентрикулярного ЭК 
и обычного ЖК, равенство подобия гистограмм ИХЭП и ПХЭП  при ЖЭ и 
НЖЭ и др.). Отношения симметрии подобия р0 и р1-золотых сечений  
отмечалась нами при ЭА тоже довольно часто и были явно не случайными 
(например, указанное выше соотношение вариант бимодальных пиков,  
значения средних величин, мод и медиан  распределений ПИ ). При  
тахикардии   отмечалось  не обусловленное закономерностями  нормального 
распределения  повышенное  число значений в симметричном «золотом» 
диапазоне 1,0… Общая тенденция преобладания «золотых» показателей 
подтверждалась  сниженным числом «пучных» значений.   

 «Золотые» значения р0, р1 и р-бесконечность -, в целом,  встречались в 
2,6 раза чаще значений пучности, а  классический «золотой» инвариант  1,6.. 
- в 3 раза чаще, чем соседнее «пучное» значение 1,7.. (р <0,05).                              

 Приведенные факты, таким образом, подтверждают  выдвинутую нами 
общую концепцию предрасположенности  возникновения Э  симметричным 
временным отношениям, среди которых основным в условиях отсутствия 
тяжелых патологических изменений миокарда при нормальной ЧСС наряду с 
тождеством равенства и кратности является классическое золотое сечение 
1,618…. 

  Редкие примеры проявлений  антисимметрии  мы отметили, как 
показано в главах 3 и 4, взаимные отношения   конфигураций  рядом 
расположенных обычного комплекса  QRS и одного из вариантов  ЖЭ, 
противоположные направления корреляционных связей величин RR и ПИ в 
ИХЭП (антисимметрия подобия) [26], антисимметричные формы гистограмм 
ПХЭП   у больных ИБС при бради- и нормосистолии, а также больных НЦД 
и ИБС при брадикардии. Признаки  метамерной симметрии мы наблюдали  
при ритмированной мономорфной Э по типу би- и  тригеминии, а феномен 
зеркальной симметрии  - при сопоставлении соотношение величин пиков в 
гистограммах бимодальных распределений величин ОПИ у пациентов групп 
КИМреперф и КИМжив, а также   ПХЭП ЖЭ и НЖЭ при брадикардии. 
Признаками фрактальной симметрии обладали «блоки» интервалов при 
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фибрилляции предсердий и эпизоды полиморфной желудочковой  
тахикардии. 

 При анализе связей симметрийно/диссимметрийные характеристик 
сердечных аритмий и блокад с клиническими проявлениями  и  прогнозом 
течения соответствующих  патологических состояний  мы выявили общую 
тенденцию, заключающуюся в том, что увеличение числа  и выраженности 
диссимметрий при аритмиях и блокадах  ассоциируется с усилением 
клинических проявлений и утяжелением прогноза течения заболеваний.  

 При рассмотрении конкретных аритмий и блокад   по количеству 
имеющихся  отклонений (диссимметрий) от основных характеристик 
нормального ритма (частоты, вариабельности ритма, структуры предсердно-
желудочкового комплекса),  мы нашли, что  нарушение симметрии  лишь  по 
одному показателю  определяется, в общем, при клинически малозначимых 
патологических процессах (синусовая бради- и тахикардия, синусовая 
аритмия, блокада ножек пучка Гиса при синусовом ритме  и др.)   

  Напротив, диссимметричными ко всем упомянутым атрибутам 
правильного  ритма  являются дестабилизирующие кровообращение и 
опасные для жизни и здоровья такие аритмии и изменения проводимости: 
фибрилляция желудочков,    желудочковая тахикардия, атриовентрикулярная 
блокада 2-3 степеней СССУ по типу бради- тахи- и др.  

  В значительной степени клиническая значимость определяется и 
выраженностью каждой диссимметрии  ритма, «в одиночку» способной 
вызвать тяжелые нарушения гемодинамики (наджелудочковая тахикардия, 
брадикардия при синусовом ритме, частая экстрасистолия и др.).   

 Еще одним клинически важным фактором, безусловно, является 
продолжительность эпизодов аритмии (диссимметрии) при острых или 
обострении хронических заболеваний сердца. Быстрая нормализация ритма - 
признак относительно доброкачественно протекающего патологического 
процесса и, напротив, длительное сохранение эпизода аритмии - показатель 
более тяжелого течения заболевания. 

 Очевидно, что каждая из указанных диссимметрий  ритма имеет разную  
клиническая значимость. Так, выраженные отклонения ЧСС опасны и 
требуют  оказания ургентной помощи, а повышенная (фибрилляция 
предсердий) или ненормально ограниченная (ригидный ритм) 
вариабельность (диссимметричность или избыточная симметричность) 
величин интервалов сами по себе не представляют прямой  опасности для 
пациента,  лишь в малой  степени нарушая внутрисердечную и системную 
гемодинамику, хотя  и весьма серьезны для прогноза течения заболевания.  

 Комбинации указанных диссимметрий, чаще всего суммируют или 
потенцируют клинические симптомы и будущие риски, хотя иногда 
возможно частичное «погашение» патогенности одной диссимметрии 
появлением другой (например, возникновением эктопического  ритма при 
АВ-блокаде).                   

 Устойчивость ( симметричность во времени)  диссимметрий ритма, в 
том числе, и к лечению,  по-видимому, клинически более неблагоприятна, 
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чем их непродолжительное, но  рецидивирующее появление, так как,  в 
принципе, отражает тяжесть и малую обратимость поражения сердца. В то 
же время, стабилизация аритмии (новый уровень ритмированности, усиление 
симметричности) может быть клинически  более выгодной, чем  частые 
чередования аритмии и нормального ритма (постоянная и пароксизмальная 
фибрилляция предсердий).    

 Разнообразие проявлений диссимметрий ритма  на протяжении  
короткого   времени чаще всего связано  с остротой, тяжестью, 
отрицательной динамикой  поражения миокарда и поэтому  множественные 
(более диссимметричные)  нарушения ритма, в целом, клинически более 
значимы, чем постоянная   аритмия одного вида.       

  Клиническое значение асимметрий (полных диссимметрий) элементам 
нормального ритма (отсутствие на ЭКГ зубца Р, комплекса QRSТ  и 
соответствующих интервалов при асистолии предсердий, желудочков или 
выраженной желудочковой тахикардии) предельно высоко из-за быстрого 
развития при такой патологии тяжелой недостаточности или полной  
остановки кровообращения.         

  Таким образом,  наличие, выраженность, число диссимметрий 
интервалов и  предсердножелудочковых комплексов их нормальным 
значениям, в целом,   являются факторами снижения эффективности  
кровообращения и возникновения (усиления) клинической симптоматики. 

   Рассматривая диссимметрии  проводимости электрического импульса по 
структурам сердца следует признать, что они  также способны  оказывать  
непосредственный негативный клинический эффект вследствие ухудшения 
внутрисердечной и системной гемодинамики и нести с собой потенциальный 
вред (увеличение риска опасных аритмий) (глава 3). 

 Удлинение времени прохождения электрического импульса по 
структурам сердца (хронобиологическая диссимметрия) чаще всего  
сопровождается   пропорциональными степени ее выраженности 
клиническими симптомами, нарушениями кардиогемодинамики, риском 
развития жизнеопасных аритмий. В то же время, более редкие 
противоположные ситуации нарушения симметрии, связанные с аномальным 
укорочением времени прохождения электрического импульса по структурам 
сердца, вероятно,  имеют небольшое самостоятельное клиническое значение 
и, как правило,  не являются непосредственной причиной  развития 
патологических изменений в сердце, хотя некоторые из таких состояний 
(СКИQT) несут с собой повышенный риск развития опасных тахиаритмий. 
Следует отметить, что взаимные диссимметрии времени внутрисердечной 

проводимости и длительности диастолических интервалов имеют разное   
клиническое значение. Если аномальное удлинение времени 
внутрисердечного прохождения электрического импульса и интервала RR 
сходным образом  часто сопровождаются появлением признаков 
недостаточности кровообращения, как и изолированное укорочение 
интервала RR, то существенное уменьшение продолжительности комплекса 
PQRST клинически мало значимо.        
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 Ненормально высокая вариабельность (снижение взаимной симметрии) 
интервалов QT является предиктором повышенного риска  внезапной смерти 
, а  высокая вариативность (диссимметрия) ширины комплекса QRS 
характерна  для  нестойких блокадных нарушений  и повышенного риска 
жизнеопасных аритмий при острой патологии сердца.   

 Необычно низкая вариативность (повышенная симметричность) величин 
QT при синдроме СУИQT, величин ТДР и интервалов RR при синусовом 
ритме также является фактором риска жизнеугрожающих аритмий [37].     

  Таким образом, и уменьшение, и увеличение хронобиологической 
симметричности времени внутрижелудочкового распространения 
электрического импульса при повторяющихся сердечных сокращениях 
сходным образом прогностически неблагоприятны.  

   Хронобиологическая диссимметрия  при нарушениях проводимости  
нередко усугубляется присоединением к имеющейся блокаде других 
аритмий, что  чаще всего в соответствии с усилением  общей диссимметрии 
увеличивает  выраженность  кардиоваскулярных нарушений и других 
клинических проявлений заболевания.  В отдельных случаях  
присоединившаяся аритмия снижает общую диссимметрию ритма.  Так, при 
СА и АВ блокадах  3 степени с предельной выраженностью диссимметрии 
ритма и тяжелой клинической симптоматикой (синдром МАС, клиническая 
смерть) появление  дополнительного  медленного замещающего ритма   в 
целом симметризирует  ритм по критериям ЧСС и вариабельности и тем 
самым препятствует наступлению опасных расстройств кровообращения.  

 Оценивая    клиническое значение отмеченных нами «особых» вариантов 
симметрии, мы обратили внимание на то, что в явном виде некоторые из них 
чаще встречались при клинически значимых аритмиях (признаки 
метаморфной симметрии при СА и АВ блокадах 2 степени, фрактальной 
симметрии - при фибрилляции предсердий и полиморфной желудочковой 
тахикардии). Другие  же варианты (зеркальная симметрия и антисимметрия) 
не имели надежных клинических эквивалентов.  

 Оценивая клиническое значение диссимметризации  регулярности 
сердечного ритма при ЭА мы нашли, что оно подтверждается самим 
появлением Э, свидетельствующем о  патологии сердца, причем  при  
органическом поражении миокарда, в отличие от функционального, имеет 
место более выраженная диссимметризация интервалов, ширины и формы 
желудочковых комплексов [35, 69]. Известно, что учащение и политопность 
Э,   диссимметризируя ритм, прямо  ассоциируются с клиническим  
ухудшением течения заболевания [35]. 

 Сходным образом  более симметричные нормальным ЖК  ЭК при НЖЭ в 
отличие от ЭК при ЖЭ, в целом,  ассоциируются  с менее тяжелыми и 
опасными осложняющими аритмиями.    Повышенная вариабельность ПИ и 
полиморфность (диссимметричность формы) повторяющихся  ЭК в 
сравнении с повторными мономорфными (симметричными) Э характерны 
для более тяжелой  и нестабильной  патологии сердца [35, 69].   Известно, 
что  учащение ЖЭ и соответствующее нарастание  диссимметрии интервалов 
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сопровождается  ухудшением внутрисердечной гемодинамики в форме    
снижения УО и МО [35]. При  очень большом количестве Э, когда 
эктопический водитель ритма или механизм re-entry заменяют собой 
нормальный источник ритма, симметричность интервалов эктопических 
сокращений (правильный желудочковый или наджелудочковый ритм), в 
принципе,  гемодинамически более выгодны и прогностически менее  
опасны,  чем неритмичное (диссимметричное) трепетание (фибрилляция) 
желудочков или предсердий при той же частоте ритма [35, 69, 86].  

 В наших исследованиях впервые  показано, что  гемодинамическая 
эффективность единичных Э и последующих  ПОЭС по критерию УО и, 
частично, ФВ при симметричных «золотых» Э выше, чем при  «пучных».  

 Однако, мы убедились, что гемодинамические и клинические 
преимущества «золотых» Э относительно  невелики и существуют скорее как 
тенденция, а не как жесткий инвариант. Такая клинико-функциональная 
неоднозначность, не полная воспроизводимость, как известно, является 
характерной особенностью сложных нелинейных синергетических систем [4, 
46,64], к которым с полным основанием можно отнести  сердечные аритмии                           
Выполненный нами  анализ  касался и субъективных проявлений 

заболевания. Было найдено, что  среди  субъективных симптомов   
эквивалентом частоты Э и величины К в большей мере являются  ощущение 
перебоев и сердцебиения, выраженность которых   у больных ИБС  при 
симметричных  р-золотых Э несколько меньше, чем при других Э (глава 4).   

 Таким образом, в целом, количество и выраженность нарушений 
симметрии при экстрасистолии, возникающей на фоне синусового  ритма  
прямо связаны с тяжестью поражения сердца и вероятностью 
неблагоприятных для пациента последствий.  Высокая частота (плотность) Э, 
когда число нарушений симметрии величин соседних интервалов между 
комплексами QRS и их экстрасистолических  морфологических деформаций 
за единицу времени велико, ухудшает гемодинамику и прогноз  течения 
заболевания  в большей мере, чем  редкая Э, когда этих диссимметрий 
меньше. Аналогичным образом различается течение и прогноз сердечной 
патологии  при  мономорфных (более симметричных) и полиморфных (более 
диссимметричных) по величинам интервалов и форме  QRS  Э. В то же время 
выраженность корреляционной связи интервалов между нормальными 
комплексами и  величинами  ПИ (их взаимная  симметричность), в общем, не 
явилась фактором,  связанным с клиническими проявлениями заболевания. 
 

 Мы установили, что более энергетически затратная или менее 
эффективная работа сердца при тахи- и брадикардии в отличие от 
нормосистолии сопровождается снижением количества «симметричных» Э. 
Тем не менее, как показал  анализ, факторами, ухудшающими 
внутрисердечную гемодинамику, являются не столько соотношение 
«золотых» и «пучных» локализаций ЭК, сколько  степень общей 
диссимметризации  ритма, усиливающейся при увеличении  плотности Э и 
активизации   эктопических очагов.  
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  В целом, нарастание субъективных симптомов  и объективных 
проявлений неблагоприятного течения заболеваний сердца при Э прямо  
ассоциируется с усилением  диссимметрии  пред- и постэкстрасистолических 
интервалов, формы и ширины самих ЭК.  Эта диссимметрия  проявляется и в 
масштабе единичной Э, и  при сравнении  Э между собой и с нормальными 
сердечными комплексами.   
    Та же «патогенность»  диссимметризации при Э проявлялась и в том, что  
ее  признаки  нарастали в сравниваемых клинических группах  параллельно 
обобщенной тяжести поражения миокарда у пациентов в каждой из них 
(глава 4) .     Отмеченный для больных групп  КИМжив и  КИМреперф 
«перескок»    величин коэффициента К на  «золотой» инвариант  1,0…. при  
уменьшении  других р0, р1 –золотых значений , вероятно, был связан с 
действием особого «аттрактора оптимальности», переводящего работу 
сердца в условиях ЭА на новый  энергетически более  выгодный  режим 
[66,76].  

 Полученные результаты свидетельствуют, таким образом, о тенденции 
сохранения диапазона, включающего в себя р0 и р1 – «золотые» значения  
величин ОПИ при отсутствии органической патологии сердца (больные 
НЦД) и о выходе  показателей из  этой зоны (с частичным переходом на 
«золотой» инвариант  1,0…) тем более значимом, чем тяжелее    поражение 
миокарда.  

  В то же время, отмечены непостоянство и небольшая выраженность  
корреляции тяжести ИБС и соотношения золотых и пучных величин ПИ.  

  Мы установили, что ятрогенное вмешательство ( процедура 
тромболизиса)  весьма существенно влияет на хронобиологические 
характеристики Э при КИМ. Однако,  и в этой группе пациентов ясно  
прослеживается   влияние универсального инварианта -  пропорций золотых 
сечений (перемещение  моды величин К в диапазон 1.0...).  

  Таким образом, симметрия относительных величин ПИ реализуется чаще 
всего в форме р0 и р1- золотых пропорций (коэффициенты 2,0.. и 1,6..), 
являющихся по сути хронобиологическими «странными аттракторами», 
тогда как «пучные» значения 1,7-1,8 в условиях  нормосистолии  можно 
представить в роли  антиаттракторов [4, 46, 64].  Обнаруженные нами 
хронобиологические аттракторы в зоне р-золотых значений 1,0, 1,6, 2,0  в 
противоположность   антиаттракторам,  находящимся в зоне   пучности 1,7-
1,8 по видимому не случайно, как нами было установлено,  соответствовали  
значениям ОПИ с более эффективной  внутрисердечной гемодинамикой.  

 В контексте синергетических представлений можно определить  
привязанность  величин ПИ к ЧСС как  более мощный, но менее точный в 
сравнении с р-золотыми константами   аттрактор, как и они близкий по своим 
свойствам к определению «странного аттрактора» [4, 46,64].  При 
формировании величины ПИ, таким образом, известные   
электрофизиологические механизмы  сердца, связанные с ЧСС, во всех 
случаях проявили себя сильнее  влияния надфизиологических «золотых» 
аттракторов, примером чему может служить закономерное исчезновение  
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величин ПИ, близких классической золотой пропорции, при тахикардии, 
смещение значений мод  от золотых к  пучным при изменении ЧСС и т.д.     

 Инварианты р-золотых пропорций являются, таким образом, реальным, 
но более слабым, чем ЧСС  фактором, модифицирующим величину ПИ 
преимущественно при бради- и,  нормосистолии. Интересно, что мощные 
физиологические аттракторы, определяющие при синусовом ритме величину 
и стабильность интервалов между нормальными комплексами РQRSТ в 
покое (бради и нормосистолия),  в случае ЭА лучше всего совпадают с 
проявлением действия аттрактора классической  «золотой» пропорции ПИ. 
Таким образом, оптимальность работа сердца в условиях покоя по критерию 
ЧСС «предусматривает» и оптимальную величину ПИ при сопутствующей Э, 
подтверждая, что  «за каждым золотым сечением скрывается максимально 
возможная экономия энергии и вещества» [66]. Такая согласованность 
оптимизации физиологического (ЧСС) и патологического (величина ПИ) 
процессов работающего сердца связана, вероятно, не только с известным 
действием эволюционного отбора, но и служит общим проявлением   
реализации антропного принципа целесообразности функционирования 
живого организма, в том числе,  на уровне отдельных органов[4,64]. 

 Проведя  на основании  собственных данных целенаправленный поиск 
«странных»  хронобиологических аттракторов экстрасистолической аритмии 
мы выделили 4 типа  таких аттракторов:   

  1. Аттрактор привязанности  величин ПИ к ЧСС (по величине 
коэффициента линейной корреляции между ними) 
      2. Аттрактор взаимной упорядоченности (компактности) относительных     
величин ПИ в ИХЭП и ПХЭП (по показателю, противоположному величине 
коэффициента вариации)  
      3. Аттрактор безопасности (по относительной частоте величин 
коэффициента К, не достигающих порога опасных ранних и сверхранних Э. 

4. Аттрактор оптимальности(по значению разницы между частотой  р0 и 
р1-золотых и соответствующих им пучных Э (глава 4) 
Сопоставление  силы действия этих аттракторов показало, что влияние 

«аттрактора привязанности»  было относительно небольшим и статистически 
между группами  не различалось. Действие аттракторов упорядоченности и 
оптимальности было достоверно выше в группе НЦД и не различалось в  
группах больных ИБС. Аттрактор безопасности сильнее проявил себя в 
группе больных КИМ, а степень его  влияния между другими группами  была 
неразличимой.  

 Можно считать, что отмеченное снижение упорядоченности и 
оптимальности величин ПИ в группах пациентов с органической патологией 
миокарда как бы частично компенсируется у больных с КИМ снижением 
числа опасных ранних экстрасистол (влияние аттрактора безопасности). 
Такая реакция обладает протективным свойством в отношении развития 
смертельно опасных пароксизмальных тахикардий, легче всего возникающих 
именно в остром периоде КИМ [34].    
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 В принципе, устойчивая высокоритмированная работа сердца в 
сравнении с функционированием других органов соответствует 
синергетической парадигме по  способности  самостоятельно  поддерживать 
и увеличивать высокую степень упорядоченности в среде с меньшей 
упорядоченностью. Так, с позиций синергетики развитие пароксизмальных 
аритмий – типичный пример скачкообразного перехода неустойчивой 
системы в новое устойчивое  самоподдерживаемое состояние, 
диссимметричное параметрам нормального ритма.      Выраженная 
нерегулярность сердечного ритма, присущая ряду аритмий , прежде всего, 
фибрилляции предсердий и экстрасистолическая аритмия, позволяет 
рассматривать их как сложные нелинейные системы , к которым применимы 
представления синергетической парадигмы и теории хаоса [4, 46,64].  
Можно надеяться, что использование синергетического подхода, 

категорий «надфизиологии», (понятий  аттракторов, бифуркаций, режимов с 
обострением, положений теории КАМ, и др.), вероятно, поможет не только 
прирастить уровень знаний об аритмиях сердца,  но и обогатить 
практическую клиническую диагностику. 

 Проведенные исследования позволяют считать, что изучение проявлений 
хронобиологической симметрии при аритмиях сердца на «модели» 
относительной величины ПИ выполнять достаточно удобно.  Хотя 
симметричные числовые отношения этого показателя связаны с 
клиническими  проявлениями  заболевания не жестко и находятся «в тени» 
других, влияющих на величину ПИ    физиологических и патогенных  
факторов, а показателю ОПИ  нам не удалось найти применения в качестве 
конкретного диагностического теста, мы считаем, что изучение 
диагностических возможностей ИХЭП по данным холтеровского 
мониторирования в этом направлении весьма перспективно. При этом, 
основным «плацдармом» такого анализа могут быть величины ОПИ  при 
брадикардии, когда относительно велики диастолические интервалы и 
величины К часто превышают граничное значение 1,6.  

  Подход, подобный  попытке, реализованной в нашей работе, может быть 
распространен на изучение других патологических состояний и мы надеемся, 
что пока гипотетическая «патосимметрика»  сможет получить развитие и 
занять  свое особое место в изучении патологии человека и животных. 
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                          Краткий словарь  терминов 
 
Антисимметрия – явление антитождества (антиравенства), когда каждому 
элементу определенного объекта соответствует аналогичный ему, но  с 
противоположным знаком. 
Асимметрия – отсутствие симметрии, крайний случай диссимметрии 
Аттрактор – точка равновесия, к которой «притягиваются» траектории 
системы, определяемые детерминированными начальными условиями. 
Биосимметика – наука о симметрии и ее нарушениях в живой природе 
Биоэнантиоморфы- правые и левые модификации одного и того же 
биологического объекта 
Бифуркация – критическая пороговая точка, в которой происходит 
качественное изменение поведения неравновесной системы 
Гомеокинез –способность организма сохранять адекватную реакцию на 
воздействие 
Диссимметрия- явление нарушенной симметрии. 
Диссипативные структуры – в синергетике пространственно-временные 
частично упорядоченные неустойчивые структуры в условиях достаточного 
притока внешней энергии и активной диссипации (хаотичного рассеивания 
энергии). 
Зеркальная симметрия – симметрия левого и правого объектов  
Золотое сечение –деление отрезка на две неравные части так, что меньший 
отрезок относится к большему, как больший – ко всему отрезку. 
Инварианты – величины и отношения, остающиеся неизменными при 
определенных преобразованиях времени и координат 
Криволинейные симметрии – вид симметрии, характерный для 
биологических объектов, при котором элементами симметрии являются 
кривые линии. 
Метамерная (метаморфная) симметрия – симметрия сдвига (трансляции) 
части метаморфы (метаморфизированной биоморфы) т.е. ее метамеры по 
особому пространственному или временному элементу (оси) симметрии.  
Симметрия –свойство объекта совпадать с самим собой после некоторых 
изменений. 
Синергетика – наука о самоорганизации сложных неравновесных систем 
различной природы 
Странный аттрактор – математический образ сложного 
детерминированного движения в нелинейной открытой системе. 
Фрактальная симметрия – симметрия подобия части и целого, скрытая  в 
сложных хаотических структурах.   
Хиральность – понятие, отражающее свойство объекта быть несовместимым 
со своим отражением в идеальном плоском зеркале, для  одинаковых по 
атомному составу  молекул - способность  обладать разными свойствами 
ориентирования в пространстве и связанными  с этим  различиями  
химической  и физиологической активности.   
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                                    Список сокращений 
 
АВ - атриовентрикулярная 
БЭ – биоэнантиоморфы  
ДисС -  диссимметрия 
ЖК – желудочковый комплекс 
ЖТ – желудочковая тахикардия 
ЖЭ – желудочковые экстрасистолы 
ИБС – ишемическая болезнь сердца 
ИХЭП – индивидуальный хронобиологический экстрасистолический 
профиль 
К – частное от деления величины интервала между нормальными 
сокращениями на величину предэкстрасистолического интервала 
КВ – коэффициент вариации 
КДО – конечный диастолический объем 
КИМ – крупноочаговый инфаркт миокарда 
КИМ жив – больные с крупноочаговым инфарктом миокарда, выжившие в 
острый период заболевания 
КИМ ум – больные с крупноочаговым инфарктом миокарда, умершие в 
острый период заболевания 
КИМ репер. – больные с крупноочаговым инфарктом миокарда после 
эффективного тромболизиса (реперфузионный синдром) 
МАС – Морганьи-Адамса-Стокса синдром 
МО – минутный объем 
НЖЭ – наджелудочковые экстрасистолы 
НЦД – нейроциркуляторная дистония 
ОПИ – относительная величина предэкстрасистолического  интервала 
(коэффициентК) 
ПЖК – предсердножелудочковый комплекс 
ПИ- предэкстрасистолический интервал 
ПОЭС – постэкстрасистолическое сокращение желудочков 
ПРЭС – желудочковое сокращение, предшествующее экстрасистоле 
ПХЭП – популяционный хронобиологический экстрасистолический профиль 
ПЭИ – постэкстрасистолический интервал 
РЭ – реперфузионная экстрасистолия 
С - симметрия 
СА - синоаурикулярная 
СКИQT – синдром короткого интервала QT 
СССУ – синдром слабости синусового узла 
СТ – стенокардия 
СУИQT – синдром удлиненного интервала QT 
СЧСР – собственная частота сердечного ритма 
ТДР – трансмуральная дисперсия реполяризации 



 137 

УО – ударный объем 
ФВ – фракция выброса 
ФП – фибрилляция предсердий 
ХЭП – хронобиологический экстрасистолический профиль 
ЦИ – циркадный индекс 
ЧСС –частота сердечных сокращений 
Э – экстрасистола 
ЭК – экстрасистолический комплекс 
ЭС – экстрасистолическое сокращение. 
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