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Перечень условных обозначений 
 

АВ – атриовентрикулярная 
АГ – артериальная гипертензия  
АРХ ЛЖ – аномально-расположенная хорда левого желудочка 
БИМ – безболевая ишемия миокарда 
ВДСУ – ваготоническая ДСУ 
ВНС – вегетативная нервная система 
ВПС – врожденный порок сердца  
ВСАП – время сино-атриального проведения 
ВВФСУ – время восстановления функции синусового узла 
ВРС – вариабельность ритма сердца 
ВЭМ – велоэргометрия 
ДИ – доверительный интервал 
ДОКП – динамическая ортоклиностатическая проба 
ДСТС – дисплазия соединительной ткани сердца 
ДР ЛП – диастолический размер левого предсердия 
ДСУ – дисфункция синусового узла 
Жел-ЭС – желудочковые экстрасистолы  
ИБС – ишемическая болезнь сердца 
ИРСАУ – истинный ритм синусового узла  
КВВФСУ – корригированное время восстановления функции си-

нусового узла 
КДРлж – конечно-диастолический размер левого желудочка  
КДОлж – конечно-диастолический объем левого желудочка 
КСРлж – конечно-систолический размер левого желудочка 
КСОлж – конечно-систолический объем левого желудочка 
ЛЖ – левый желудочек 
МДС – медикаментозная денервация сердца 
Наджел-ЭС – наджелудочковые экстрасистолы 
НЦД – нейроциркуляторная дистония 
ОВВФСУ – отнесенное ВВФСУ (ВВФСУ/P-Pисх)  
ОВР – объем выполненной работы 
ОП – ортостатическая проба 
ПАВТ – пароксизмальная атриовентрикулярная узловая тахикар-

дия 
ПБ – парасимпатическая блокада 
ПЖ – правый желудочек 
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ПЖТ – пароксизмальная желудочковая тахикардия 
ПФП – пароксизмальная фибрилляция предсердий 
ПМК – пролапс митрального клапана 
СА – сино-атриальная  
СА-бл – сино-атриальная блокада 2 степени 
СБ – синусовая брадикардия 
СД – сахарный диабет 
СВПТ – суправентрикулярная пароксизмальная тахикардия  
СН – стенокардия напряжения 
СПВЖ – синдром предвозбуждения желудочков 
СР – синусовый ритм 
СРРЖ – синдром ранней реполяризации желудочков 
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания 
СССУ – синдром слабости синусового узла 
СУ – синусовый узел 
ТВ – точка Венкебаха 
Тзслж-диаст – толщина задней стенки левого желудочка в диа-

столу 
Тзслж-сист – толщина задней стенки левого желудочка в систолу 
Тмжп-диаст – толщина межжелудочковой перегородки в диастолу 
Тмжп-сист – толщина межжелудочковой перегородки в систолу 
ФВ – фракция выброса  
ФК – функциональный класс 
ФП – фибрилляция предсердий 
ХМ ЭКГ – холтеровское мониторирование электрокардиограммы 
ХРБС – хроническая ревматическая болезнь сердца 
ЦИ – циркадный индекс 
ЧПЭС – чреспищеводная электрическая стимуляция сердца  
ЧСС – частота сердечных сокращений 
ЧССср_день – средняя ЧСС днем 
ЧССмин_день – минимальная ЧСС днем 
ЧССмакс_день – максимальная ЧСС днем 
ЧССср_ночь – средняя ЧСС ночью 
ЧССмин_ночь – минимальная ЧСС ночью 
ЧССмакс_ночь – максимальная ЧСС ночью  
ЧССср_сутки – средняя ЧСС за сутки 
ЧССмин_сутки – минимальная ЧСС за сутки 
ЧССмакс_сутки – максимальная ЧСС за сутки  
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ЧСС_размах – разница между максимальной и минимальной ЧСС 
за сутки 

ЧССср_нагр – средняя ЧСС при физической нагрузке 
ЧССмин_нагр – минимальная ЧСС при физической нагрузке 
ЧССмакс_нагр – максимальная ЧСС при физической нагрузке 
ЭКГ – электрокардиограмма 
ЭРПав – эффективный рефрактерный период атриовентрикуляр-

ного соединения 
ЭС – экстрасистолия 
ЭхоКГ – эхокардиография 
AMO – амплитуда моды 
CV – коэффициент вариации 
HF – спектр высокой частоты ВРС 
M – среднее значение показателя  
Me – медиана 
Mo – мода  
LF – спектр низкой частоты ВРС 
LF/HF – индекс вагосимпатического взаимодействия 
NN50 – количество пар последовательных интервалов NN, разли-

чающихся более чем на 50 миллисекунд, полученное за 
весь период записи 

p – вероятность ошибки 
pNN50 (%) – процент NN50 от общего количества последова-

тельных пар интервалов, различающихся более 
чем на 50 миллисекунд 

RMSSD – квадратный корень из суммы квадратов разности вели-
чин последовательных пар интервалов NN (нормаль-
ных интервалов RR) 

R-R_min – минимальный интервал R-R записи ЭКГ (анализ ВРС) 
R-R_max – максимальный интервал R-R записи ЭКГ (анализ 

ВРС) 
RRNN – средний интервал R-R записи ЭКГ (анализ ВРС) 
SDNN – стандартное отклонение R-R интервалов 
VLF – спектр очень низкой частоты ВРС 
WPW-синдром – синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта 
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МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 

ПРИМЕНЕНИЯ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ РИТМА 

СЕРДЦА В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ 
 
Описание наблюдений за ритмом сердца как метода иссле-

дования было известно со времен древнегреческой медицины. 
Клиническое значение анализа вариабельности ритма сердца 
(ВРС) было впервые установлено в начале 60-х годов [1, 2, 13, 33, 
34]. С введением в практику методов математической статистики 
оценка изменчивости сердечного ритма приобрела количествен-
ные показатели. Разработка новых математических методов [2, 4, 
5, 18] и алгоритмов обработки биологических сигналов, физиоло-
гическая интерпретация получаемых данных [8, 16, 38] и несо-
мненный клинический результат [18, 19, 20, 26, 30, 31, 32] позво-
лили выделить оценку ВРС как самостоятельный неинвазивный 
метод в кардиологии [9, 11, 15, 23, 24, 36, 38]. 

В настоящее время большинство исследователей пользуют-
ся предложенными в 1996 году Европейским Обществом Кар-
диологии и Северо-Американским Электрофизиологическим 
Обществом стандартами измерений, физиологической интерпре-
тации ВРС и рекомендациями по клиническому использованию 
этого метода [43].  

В физиологических условиях регуляция сердечного ритма 
является результатом ритмической активности автоматических 
клеток СУ, модулирующего влияния вегетативной и центральной 
нервной системы, ряда гуморальных и рефлекторных воздейст-
вий [11, 19, 20, 41].  

Наиболее близок и понятен физиологам и особенно клини-
цистам подход к анализу ВРС, основанный на представлениях о 
механизмах нейрогормональной регуляции [2, 39, 43]. Как из-
вестно, регуляция ритма сердца осуществляется вегетативной, 
центральной нервной системой, рядом гуморальных и рефлек-
торных воздействий. Парасимпатическая и симпатическая нерв-
ные системы находятся в определенном взаимодействии и под 
влиянием центральной нервной системы, ряда гуморальных и 
рефлекторных факторов. При анализе ВРС речь идет о так назы-
ваемой синусовой аритмии, которая отражает сложные процессы 
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взаимодействия различных контуров регуляции сердечного ритма 
[8, 9, 11, 27]. Основная информация о состоянии систем, регули-
рующих ритм сердца, заключена в «функциях разброса» дли-
тельностей кардиоинтервалов. 

Целью исследования ВРС является [20, 24] выделение и ко-
личественное определение влияния на ритм сердца каждого из 
звеньев – центрального, вегетативного, гуморального, рефлек-
торного, оценка на этой основе текущего функционального со-
стояния организма и его адаптационных резервов, определение 
прогноза заболевания с учетом общего функционального состоя-
ния, выработка рекомендаций по подбору оптимальной терапии с 
учетом фона нейрогормональной регуляции, а также осуществле-
ние последующего контроля за проводимым лечением. 

Метод ВРС основан на распознавании и измерении времен-
ных интервалов между R-зубцами (R-R-интервалы) электрокар-
диограммы (ЭКГ), построении динамических рядов кардиоинтер-
валов и последующего анализа полученных числовых рядов раз-
личными математическими методами. При анализе динамических 
рядов кардионтервалов следует различать кратковременные («ко-
роткие») и долговременные («длинные») записи. Под последни-
ми, как правило, понимают данные, получаемые при 24- и 48-
часовом мониторировании ЭКГ (Холтеровское мониторирова-
ние). К так называемым «коротким» записям относят данные ис-
следований, проводимых в течение минут, десятков минут или 
нескольких часов. 

Методы анализа динамических рядов кардиоинтервалов 
можно разделить на визуальные и математические [13, 14, 20]. 
Математические методы анализа можно разделить на три боль-
ших класса: 

• исследование общей вариабельности (статистические ме-
тоды или временной анализ); 

• исследование периодических составляющих ВРС (частот-
ный анализ); 

• исследование внутренней организации динамического ряда 
кардиоинтервалов (автокорреляционный анализ, корреляционная 
ритмография, методы нелинейной динамики). 

Основные области применения метода ВРС. Авторами [1] 
предлагается ориентировочный и весьма неполный перечень об-
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ластей использования методов анализа ВРС и показаний к их 
применению, составленный на основе анализа современных оте-
чественных и зарубежных публикаций. 

1. Оценка вегетативной регуляции ритма сердца у практиче-
ски здоровых людей. 

2. Оценка вегетативной регуляции ритма сердца у пациентов 
с различными заболеваниями. 

3. Оценка функционального состояния регуляторных систем 
организма на основе интегрального подхода к системе кровооб-
ращения как к индикатору адаптационной деятельности всего ор-
ганизма. 

4. Определение типа вегетативной регуляции (ваго-, нормо- 
или симпатотония). 

5. Прогноз риска внезапной смерти и фатальных аритмий 
при инфаркте миокарда и ИБС, у больных с желудочковыми на-
рушениями ритма, при хронической сердечной недостаточности, 
обусловленной артериальной гипертензией, кардиомиопатией. 

6. Выделение групп риска по развитию угрожающей жизни 
повышенной стабильности сердечного ритма. 

7. Использование в качестве контрольного метода при про-
ведении различных функциональных проб. 

8. Оценка эффективности лечебно-профилактических и оз-
доровительных мероприятий. 

9. Оценка уровня стресса, степени напряжения регулятор-
ных систем при экстремальных воздействиях на организм. 

10. Оценка функционального состояния человека-оператора. 
11. Использование в качестве метода оценки функциональ-

ных состояний при массовых профилактических обследованиях 
разных контингентов населения. 

12. Прогнозирование функционального состояния при про-
фессиональном отборе. 

13. Мониторинг ВРС в хирургии с целью объективизации 
выраженности операционного стресса и контроля адекватности 
анестезии, а также для выбора типа и дозировок анестезиологи-
ческой защиты и для контроля в послеоперационном периоде. 

14. Объективизация реакций вегетативной нервной системы 
при воздействии на организм электромагнитных полей, интокси-
каций и других патогенных факторов. 
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15. Выбор оптимальной медикаментозной терапии с учетом 
фона вегетативной регуляции сердца. Контроль эффективности 
проводимой терапии, коррекция дозы препаратов. 

16. Оценка и прогнозирование психических реакций по вы-
раженности вегетативного фона. 

17. Использование метода в неврологии для оценки состоя-
ния вегетативной нервной системы при различных заболеваниях. 

18. Контроль функционального состояния организма в спор-
те. 

19. Оценка вегетативной регуляции у детей и подростков в 
процессе их развития. Применение в качестве контрольного ме-
тода в школьной медицине для социально-педагогических и ме-
дико-психологических исследований. 

20. Контроль функционального состояния плода в акушер-
стве. Применение в неонатальном периоде развития организма. 

 

Основные требования к методике  

исследования ВРС 
 

Требования к длительности регистрации сердечного 
ритма [1, 9, 11, 20] 

Длительность регистрации ритма сердца зависит от целей 
исследования. Продолжительность записей может колебаться от 
нескольких минут до нескольких часов. Например, при массовых 
профилактических осмотрах или при предварительных поликли-
нических и клинических исследованиях применяют 5-минутную 
регистрацию ЭКГ. При функциональных пробах длительность 
регистрации может колебаться от 10-15 минут до 1,5-2 часов. Во 
время хирургических операций могут потребоваться контроль-
ные исследования в течение 3-5 часов, наконец, в реанимацион-
ных отделениях или при исследовании сна длительность непре-
рывной регистрации может достигать 10-12 часов. В связи с этим 
предлагается выделять четыре типа исследований ВРС. Незави-
симо от длительности регистрации при анализе данных в качест-
ве базовых выборок рекомендуется использовать 5-минутные 
сегменты записи.  

Требования к условиям исследования ВРС [1, 11, 20] 
К исследованию ВРС приступают не ранее чем через 1,5-2 
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часа после еды, в тихой комнате, в которой поддерживается по-
стоянная температура 20-22°С. Перед исследованием обязательна 
отмена физиотерапевтических процедур и медикаментозного ле-
чения. Либо эти факторы должны учитываться при оценке ре-
зультатов исследования. Перед его началом необходим период 
адаптации к окружающим условиям в течение 5-10 минут. 

Запись ЭКГ производится в положении обледуемого лежа 
на спине, при спокойном дыхании. Обстановка во время исследо-
вания должна быть спокойной. Исследование у женщин жела-
тельно проводить в межменструальный период, так как гормо-
нальные изменения в организме отражаются на кардиоинтервало-
грамме. Необходимо устранить все помехи, приводящие к эмо-
циональному возбуждению, не разговаривать с исследуемым и 
посторонними, исключить телефонные звонки и появление в ка-
бинете других лиц, включая медработников. В период исследова-
ния ВРС пациент должен дышать, не делая глубоких вдохов, не 
кашлять, не сглатывать слюну. 

Исследования при проведении функциональных тестов 
[20] 

Функциональное тестирование является важной частью ис-
следований ВРС. Основной целью при этом является оценка 
функциональных резервов механизмов вегетативной регуляции. 
В зависимости от вида функциональной нагрузки могут тестиро-
ваться различные звенья системы управления физиологическими 
функциями. Чувствительность и реактивность вегетативной 
нервной системы, ее симпатического и парасимпатического отде-
лов при воздействии того или иного тестирующего фактора могут 
служить диагностическими и прогностическими критериями. 

Ниже представлен перечень функциональных проб, наибо-
лее часто применяемых при исследовании ВРС: 

1. Активная и пассивная ортостатическая проба. 
2. Проба с фиксированным темпом дыхания. 
3. Проба Вальсальвы. 
4. Пробы с максимальной задержкой дыхания на вдохе и 

выдохе. 
5. Изометрическая нагрузочная проба. 
6. Нагрузочные пробы на велоэргометре. 
7. Фармакологические пробы. 



 11

8. Проба Ашнера. 
9. Синокаротидная проба. 
10. Психофизиологические пробы. 
Исследования в условиях обычной деятельности или при 

выполнении профессиональных нагрузок 
Применение анализа ВРС в качестве метода оценки адапта-

ционных возможностей организма или текущего уровня стресса 
[3, 6] представляет практический интерес для различных облас-
тей прикладной физиологии, профессиональной и спортивной 
медицины [7, 8, 12], а также для социально-экологических иссле-
дований. Развитие донозологической диагностики сделало воз-
можным выделение среди практически здоровых людей обшир-
ных групп лиц с высоким и очень высоким напряжением регуля-
торных систем, с повышенным риском срыва адаптации и появ-
ления патологических отклонений и заболеваний [1, 6, 8].  

Особенно важна для отдельных профессиональных групп, 
труд которых сопряжен с воздействием комплекса стрессорных 
факторов, проблема хронического стресса [3, 5, 7, 12, 25, 40]. Это, 
в частности, операторы компьютерных систем, диспетчеры, во-
дители, а также бизнесмены и административно-управленческий 
аппарат. Анализ ВРС является адекватным методом оценки уров-
ня стресса при их повседневной деятельности. Здесь в зависимо-
сти от цели возможно применение любого из трех типов исследо-
ваний (кратковременные, средней длительности или многочасо-
вые). 

Записи средней длительности (до 1 часа) целесообразно 
проводить применительно к отдельным этапам деятельности. На-
пример, в начале и в конце рабочего дня, во время урока, при вы-
полнении конкретной рабочей операции. В спортивной медицине 
такие записи могут проводиться до и после соревнований, во 
время выполнения отдельных спортивных нагрузок (только ста-
ционарные участки записи). Многочасовые записи – это исследо-
вания во время рабочей смены, в течение рабочего дня, а также в 
период ночного сна. 

Исследования в клинических условиях 
Применительно к клиническим условиям также следует раз-

личать упомянутые выше типы исследований. Кратковременные 
исследования должны рассматриваться как оперативные, обзор-
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ные и предварительные. Они могут проводиться в начале и в 
конце лечения или же регулярно в процессе лечения для опреде-
ления динамики функционального состояния пациента. Наиболее 
адекватны клиническим условиям записи средней длительности, 
которые проводятся в связи с функциональными пробами [1, 9, 
20]. 

Кроме того, такие записи проводятся в связи с контролем за 
лечебными процедурами, например, при физиотерапевтических 
воздействиях. К записям средней длительности относятся также 
исследования в области хирургии и анестезиологии. Это как за-
писи, проводимые непосредственно в ходе хирургических опера-
ций для контроля за адекватностью анестезии, так и контроль за 
состоянием больного в ближайшем послеоперационном периоде. 
Проводимые в неврологии и психиатрии исследования сна также 
являются примером многочасовых записей. 

Важно подчеркнуть, что особенностью анализа ВРС при ис-
пользовании этого метода в клинической практике является то, 
что врачи должны отчетливо понимать неспецифичность полу-
чаемых результатов и не пытаться искать показатели ВРС, патог-
номоничные той или иной нозологической форме патологии. 
Данные анализа ВРС должны сопоставляться с остальными кли-
ническими данными: инструментальными, биохимическими, 
анамнестическими [1, 11, 20]. 

 

Основные методы анализа ВРС  
 

Статистические методы [1, 20, 23] 
Эти методы применяются для непосредственной количест-

венной оценки ВРС в исследуемый промежуток времени. При их 
использовании кардиоинтервалограмма рассматривается как со-
вокупность последовательных временных промежутков – интер-
валов RR. Статистические характеристики динамического ряда 
кардиоинтервалов включают: SDNN, RMSSD, PNN50, CV. 

SDNN или СКО – суммарный показатель вариабельности 
величин интервалов RR за весь рассматриваемый период (NN – 
означает ряд нормальных интервалов «normal to normal» с ис-
ключением экстрасистол); 

СКО – среднее квадратическое отклонение (выражается в 
мс); 
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SDNN – стандартное отклонение NN интервалов (аналог 
СКО); 

SDANN – стандартное отклонение средних значений SDNN 
из 5-минутных сегментов для записей средней длительности, 
многочасовых или 24-часовых записей; подобным же образом 
могут обозначаться и стандартные отклонения средних значений 
других показателей; 

RMSSD – квадратный корень из суммы квадратов разности 
величин последовательных пар интервалов NN (нормальных ин-
тервалов RR); 

NN50 – количество пар последовательных интервалов NN, 
различающихся более чем на 50 миллисекунд, полученное за весь 
период записи; 

PNN50 (%) – процент NN50 от общего количества последо-
вательных пар интервалов, различающихся более чем на 50 мил-
лисекунд, полученное за весь период записи; 

CV – коэффициент вариации; он удобен для практического 
использования, так как представляет собой нормированную 
оценку СКО; 

CV=CKO/M*100, где М – среднее значение интервалов RR. 
Геометрические методы (вариационная пульсометрия) 

[5, 7, 8, 29] 
Сущность вариационной пульсометрии заключается в изу-

чении закона распределения кардиоинтервалов как случайных 
величин. При этом строится вариационная кривая (кривая рас-
пределения кардиоинтервалов – гистограмма) и определяются ее 
основные характеристики: Мо (Мода), Амо (амплитуда моды), ВР 
(вариационный размах). Мода – это наиболее часто встречаю-
щееся в данном динамическом ряде значение кардиоинтервала. 
При нормальном распределении и высокой стационарности ис-
следуемого процесса Мо мало отличается от математического 
ожидания (М). Амо – (амплитуда моды) – это число кардиоин-
тервалов, соответствующих значению моды, в % к объему вы-
борки. Вариационный размах (ВР) отражает степень вариативно-
сти значений кардиоинтервалов в исследуемом динамическом 
ряду. Он вычисляется по разности максимального (Мх) и мини-
мального (Мn) значений кардиоинтервалов и поэтому при арит-
миях или артефактах может быть искажен. 
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По данным вариационной пульсометрии вычисляется широ-
ко распространенный в России индекс напряжения регуляторных 
систем или стресс-индекс: 

Ин=АМо/2Мо* ВР 
Западноевропейские и американские исследователи исполь-

зуют [43] апроксимацию кривой распределения кардиоинтерва-
лов треугольником и вычисляют так называемый триангулярный 
индекс – интеграл плотности распределения (общее количество 
кардиоинтервалов), отнесенный к максимуму плотности распре-
деления (АМо). Этот показатель обозначается как TINN (triangu-
lar interpolation of NN intervals). 

Автокорреляционный анализ [1, 43] 
Вычисление и построение автокорреляционной функции 

динамического ряда кардиоинтервалов направлено на изучение 
внутренней структуры этого ряда как случайного процесса. Ав-
токорреляционная функция представляет собой график динамики 
коэффициентов корреляции, получаемых при последовательном 
смещении анализируемого динамического ряда на одно число по 
отношению к своему собственному ряду. 

Корреляционная ритмография – скаттерография[43] 
Сущность метода корреляционной ритмографии заключает-

ся в графическом отображении последовательных пар кардиоин-
тервалов (предыдущего и последующего) в двухмерной коорди-
натной плоскости. При этом по оси абсцисс откладывается вели-
чина R-Rn, а по оси ординат – величина R-Rn-r. График и область 
точек, полученных таким образом (пятна Пуанкаре или Лоренца), 
называется корреляционной ритмограммой или скаттерограммой 
(scatter-рассеивание). Этот способ оценки ВРС относится к мето-
дам нелинейного анализа и является особенно полезным для слу-
чаев, когда на фоне монотонности ритма встречаются редкие и 
внезапные нарушения (эктопические сокращения и (или) «выпа-
дения» отдельных сердечных сокращений). 

Предлагается вычислять следующие показатели скаттеро-
граммы: 

1. Длина основного (без экстрасистол и артефактов) «обла-
ка» (длинная ось эллипса – L) соответствует вариационному раз-
маху. По физиологическому смыслу этот показатель не отличает-
ся от SDNN, то есть отражает суммарный эффект регуляции ВРС, 
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но указывает на максимальную амплитуду колебаний длительно-
сти интервалов R-R. 

2. Ширина скаттерограммы (перпендикуляр к длинной оси, 
проведенный через ее середину – w). 

3. Площадь скаттерограммы вычисляется по формуле пло-
щади эллипса: 

S=(π-L-w)/4 
Нормальная форма скаттерограммы представляет собой эл-

липс, вытянутый вдоль биссектрисы. Именно такое расположе-
ние эллипса означает, что к дыхательной прибавлена некоторая 
величина недыхательной аритмии.  

Спектральные методы анализа ВРС [29, 32, 35, 39, 43] 
Применение спектрального анализа позволяет количествен-

но оценить различные частотные составляющие колебаний ритма 
сердца и наглядно графически представить соотношения разных 
компонентов СР, отражающих активность определенных звеньев 
регуляторного механизма. 

При спектральном анализе ВРС важное значение имеет объ-
ем анализируемой выборки. При коротких записях (5 минут) вы-
деляют три главных спектральных компоненты. Эти компоненты 
соответствуют диапазонам дыхательных волн и медленных волн 
1-го и 2-го порядка. 

В западной литературе соответствующие спектральные 
компоненты получили названия высокочастотных (High Frequen-
cy – HF), низкочастотных (Low Frequency – LF) и очень низко-
частотных (Very Low Frequency – VLF). 

Предлагаются [43] следующие диапазоны частот: высоко-
частотный диапазон (дыхательные волны) – 0,4-0,15 Гц (2,5-6,5 
сек); низкочастотный диапазон (медленные волны 1-го порядка) – 
0,15-0,04 Гц (6,5-25 сек); очень низкочастотный диапазон (мед-
ленные волны 2-го порядка) – 0,04-0,003 Гц (25-333 сек). При 
анализе длительных записей выделяют также еще и ультра низ-
кочастотный компонент – Ultra Low Frequency (VLF) с частотами 
выше 0,003 Гц. Обычно для каждого из компонентов вычисляют 
абсолютную суммарную мощность в диапазоне, среднюю мощ-
ность в диапазоне, значение максимальной гармоники и относи-
тельное значение в процентах от суммарной мощности во всех 
диапазонах (Total Power-TP). При этом ТР определяется как сум-



 16

ма мощностей в диапазонах HF, LF и VLF. По данным спек-
трального анализа сердечного ритма вычисляются следующие 
показатели: индекс централизации-ИЦ (Index of centralization,  
IC = (HF+LF)/VLF) и индекс вагосимпатического взаимодействия 
LF/HF. 

Другие методы анализа ВРС 
Цифровая фильтрация. Методы цифровой фильтрации 

предназначены для быстрого анализа коротких участков записи 
ЭКГ (менее 5 минут) и позволяют дать количественную оценку 
периодических компонентов ВРС. 

Методы нелинейной динамики [10, 17]. Многообразные 
влияния на ВРС, включая нейрогуморальные механизмы высших 
вегетативных центров, обусловливают нелинейный характер из-
менений сердечного ритма, для описания которых требуется ис-
пользование специальных методов. 

Для описания нелинейных свойств вариабельности приме-
нялись сечение Пуанкаре, кластерный спектральный анализ, гра-
фики аттрактора, сингулярное разложение, экспонента Ляпунова, 
энтропия Колмогорова и др. Все эти методы в настоящее время 
представляют лишь исследовательский интерес и их практиче-
ское применение ограничено.  

 

Оценка результатов анализа ВРС 
 
Для исследователей и клиницистов, использующих метод 

анализа ВРС, ведущее значение имеет физиологическая и клини-
ческая интерпретация получаемых результатов. Однако в на-
стоящее время в отношении интерпретации результатов анализа 
ВРС нет единодушного мнения. Вместе с тем для основных пока-
зателей ВРС уже сложились определенные клинико-физиоло-
гические оценки, которые более или менее однозначно трактуют-
ся в большинстве публикаций [20, 30, 33, 37, 38, 42].  

Важное значение при оценке результатов исследований 
имеет сравнение полученных данных с показателями нормы. 
Представление о норме, как о некоторой статистической сово-
купности значений, полученных при обследовании референтной 
группы специально отобранных здоровых людей, требует уточ-
нения применительно к анализу ВРС.  
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Показатели статистического анализа (временной ана-
лиз) [1, 7, 8] 

Среднее квадратичное отклонение (СКО, SD). Вычисление 
СКО является наиболее простой процедурой статистического 
анализа ВРС. Значения СКО выражаются в миллисекундах (мс). 
Нормальные значения СКО находятся в пределах 40-80 мс. Одна-
ко эти значения имеют возрастно-половые особенности, которые 
должны учитываться при оценке результатов исследования. 

RMSSD – показатель активности парасимпатического звена 
вегетативной регуляции. Этот показатель вычисляется по дина-
мическому ряду разностей значений последовательных пар кар-
диоинтервалов и не содержит медленно-волновых составляющих 
СР. Он отражает активность автономного контура регуляции. 
Чем выше значение RMSSD, тем активнее звено парасимпатиче-
ской регуляции. В норме значения этого показателя находятся в 
пределах 20-50 мс. Аналогичную информацию можно получить 
по показателю pNN50, который выражает в % число разностных 
значений больше чем 50 мс. 

Индекс напряжения регуляторных систем (ИН) характери-
зует активность механизмов симпатической регуляции, состояние 
центрального контура регуляции. Этот показатель вычисляется 
на основании анализа графика распределения кардиоинтервалов – 
вариационной пульсограммы. Количественно это может быть 
выражено отношением высоты гистограммы к ее ширине. В нор-
ме ИН колеблется в пределах 80-150 условных единиц. Этот по-
казатель чрезвычайно чувствителен к усилению тонуса симпати-
ческой нервной системы.  

Показатели спектрального анализа (частотный анализ) 
[27, 28, 29, 32] 

Мощность высокочастотной составляющей спектра (ды-
хательные волны).  

Вагусная активность является основной составляющей ВЧ 
компонента. Это хорошо отражается показателем мощности ды-
хательных волн ритма сердца в абсолютных цифрах и в виде от-
носительной величины (в % от суммарной мощности спектра). 

Обычно дыхательная составляющая (HF) включает 15-25% 
суммарной мощности спектра. Снижение этой доли до 8-10% 
указывает на смещение вегетативного баланса в сторону преоб-
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ладания симпатического отдела. Если же величина HF падает 
ниже 2-3%, то можно говорить о резком преобладании симпати-
ческой активности. В этом случае существенно уменьшаются 
также показатели RMSSD и pNNSO. 

Мощность низкочастотной составляющей спектра (мед-
ленные волны 1-го порядка или вазомоторные волны). Этот пока-
затель (LF) характеризует состояние симпатического отдела веге-
тативной нервной системы, в частности, системы регуляции со-
судистого тонуса. В норме чувствительные рецепторы синокаро-
тидной зоны воспринимают изменения величины артериального 
давления и афферентная нервная импульсация поступает в сосу-
додвигательный (вазомоторный) центр продолговатого мозга. 
Время, необходимое вазомоторному центру на операции приема, 
обработки и передачи информации, колеблется от 7 до 20 сек.; 
обычно оно равно 10-12 сек. Поэтому в ритме сердца можно об-
наружить волны с частотой, близкой к 0,1 Гц (10 с), которые по-
лучили название вазомоторных. Впервые эти волны наблюдали 
Майер с соавторами (1931) и поэтому они иногда называются 
волнами Майера. Мощность медленных волн 1-го порядка опре-
деляет активность вазомоторного центра [39]. 

Мощность «очень» низкочастотной составляющей спек-
тра (медленные волны 2-го порядка). Спектральная составляю-
щая сердечного ритма в диапазоне 0,05-0,015 Гц (20-70 с), по 
мнению многих зарубежных авторов, характеризует активность 
симпатического отдела вегетативной нервной системы. Однако в 
данном случае речь идет о более сложных влияниях со стороны 
надсегментарного уровня регуляции, поскольку амплитуда VLF 
тесно связана с психоэмоциональным напряжением и функцио-
нальным. Активация центрального контура, усиление симпатиче-
ской регуляции во время психических или физических нагрузок 
проявляется стабилизацией ритма, уменьшением разброса дли-
тельностей кардиоинтервалов, увеличением количества однотип-
ных по длительности интервалов (рост АМо). Форма гистограмм 
изменяется, происходит их сужение с одновременным ростом 
высоты. 

Таким образом, VLF характеризует влияние высших вегета-
тивных центров на сердечно-сосудистый подкорковый центр, от-
ражает состояние нейрогуморального и метаболического уровней 
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регуляции. VLF может использоваться как надежный маркер сте-
пени связи автономных (сегментарных) уровней регуляции кро-
вообращения с надсегментарными, в том числе с гипофизарно-
гипоталамическим и корковым уровнем. 

В норме мощность VLF составляет 15-30% суммарной мощ-
ности спектра. 

Комплексная оценка функционального состояния[28, 34] 
Комплексная оценка вариабельности сердечного ритма пре-

дусматривает диагностику функциональных состояний, а не кон-
кретных нозологических форм. Одним из методов оценки таких 
реакций является вычисление показателя активности регулятор-
ных систем (ПАРС) (Р.М. Баевский, 1979). Он вычисляется в бал-
лах по специальному алгоритму, учитывающему статистические 
показатели, показатели гистограммы и данные спектрального 
анализа кардиоинтервалов. 

Оценка результатов анализа ВРС при проведении функ-
циональных проб 

Специального внимания требует оценка результатов анализа 
ВРС при проведении функциональных нагрузочных проб. Здесь 
необходима разработка отдельных медицинских инструкций по 
каждой функциональной пробе. Наиболее полная информация об 
анализе ВРС при проведении различных функциональных проб 
содержится в монографии В.М. Михайлова [20]. 

 

Перспективы развития методов анализа ВРС 
 
На современном этапе практического использования мето-

дов анализа ВРС в прикладной физиологии и клинической меди-
цине представленные выше подходы к физиологической и кли-
нической интерпретации данных позволяют эффективно решать 
многие задачи диагностического и прогностического профиля, 
оценки функциональных состояний, контроля эффективности ле-
чебно-профилактических воздействий и т.п. 

Однако возможности этой методологии далеко не исчерпа-
ны и ее развитие продолжается. Ниже дается краткий перечень 
некоторых направлений дальнейшего развития методов анализа 
ВРС, которые разрабатываются главным образом в России [1]. К 
их числу относятся: 
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• Изучение медленных волн 2-го порядка (VLF) и ультра-
медленноволновых компонентов спектра сердечного ритма (ULF) 
– колебаний на частотах ниже 0,01 Гц (100 с). 

• Развитие методологии вариационной пульсометрии, в том 
числе дифференциальной хронокардиографии, и новых подходов 
к статистическому анализу ВРС. 

• Использование ВРС для оценки уровня стресса, степени 
напряжения регуляторных систем. 

• Использование методов анализа ВРС в космической меди-
цине, в медицине экстремальных воздействий и в различных об-
ластях прикладной физиологии. 

• Развитие клинических направлений использования метода: 
а) в хирургии – контроль анестезии, б) в неврологии – дифферен-
циальная оценка морфологических и функциональных пораже-
ний, в) в онкологии – попытки оценки степени метаболических 
нарушений. 

• Развитие новых принципов использования анализа ВРС в 
кардиологической клинике – оценка тяжести патологического 
процесса, прогнозирование исходов и эффективности лечения, 
оценка тяжести и риска при аритмиях. 
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АНАЛИЗ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ РИТМА СЕРДЦА  

В ОЦЕНКЕ ФУНКЦИИ СИНУСОВОГО УЗЛА И 

ДИАГНОСТИКЕ АРИТМИЙ 
 
Анализ ВРС вызывает большой интерес у исследователей и 

врачей различных специальностей. Возросшее внимание к мето-
дике, применяющейся достаточно давно [1, 4, 5], связано как с 
появлением новых областей применения метода – оценки прогно-
за при ряде заболеваний [3, 8, 11, 18, 23, 25, 26], определения ба-
ланса составляющих отделов ВНС, – так и с возможностью при-
менения новых методик анализа ВРС [15, 16, 32, 34, 35].  

 
Показания к применению ВРС при аритмиях [30] 
Опыт исследования ВРС при сердечных аритмиях (СА) по-

зволяет предложить клиническое применение метода в следую-
щих случаях:  

• Для определения возможной связи СА с первичным пато-
морфологическим субстратом в сердце – наличием дополнитель-
ных проводящих путей, активных эктопических очагов или сла-
бости синусового узла. Эктопические очаги обычно встречаются 
на фоне патологически измененной волновой структуры ритма.  

• Для определения преимущественной связи СА с пораже-
нием сосудов, миокарда или с ДСУ.  

• Для дифференциальной диагностики СССУ с ДСУ.  
• Для определения фона вегетативной регуляции при арит-

миях при подборе лекарственных препаратов с действием на то-
нус ВНС.  

• Для выделения жизненно опасных аритмий. Выявление 
электрической нестабильности миокарда, аритмий высоких гра-
даций позволяет клиницистам прогнозировать течение заболева-
ния, осуществлять подбор антиаритмической терапии и осущест-
влять контроль её эффективности по ритмограмме и скаттеро-
грамме.  

• Для выявления вазовагальных синкопе с обратно пропор-
циональным соотношением динамики АД и величины R-R интер-
валов. Опасность синкопе возрастает, если одновременно с по-
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вышением интервалов R-R определяется снижение АД (вазова-
гальный пароксизм).  

• Для выявления высокого риска фибрилляции желудочков 
сердца. Выраженная стабилизация СР на фоне тахикардии и от-
сутствие вегетативной рефлекторной охранительной регуляции 
являются предикторами внезапной кардиальной смерти, связы-
ваемой с фибрилляцией желудочков.  

Оценка синусового ритма и фона вегетативной регуля-
ции  

Ритм сердца определяется свойством автоматизма, т. е. спо-
собностью клеток проводящей системы сердца спонтанно акти-
вироваться и вызывать сокращение миокарда [14, 20]. Колебания 
ЧСС связаны, с одной стороны – с собственной активностью СУ, 
а с другой – с влиянием вышестоящих центров регуляции. Регу-
ляция СР осуществляется ВНС и гуморально-метаболическими 
влияниями. В свою очередь ВНС находится под модулирующим 
влиянием центральной нервной системы (ЦНС) и импульсов, 
возникающих в ответ на раздражение различных рецепторов 
(рефлекторная регуляция) [20, 21, 31]. В норме основное модули-
рующее влияние на СР оказывает ВНС. Симпатическая нервная 
система учащает, а парасимпатическая – урежает ЧСС.  

Синусовым ритмом называются последовательные импуль-
сы, генерируемые водителем ритма первого порядка – синусовым 
узлом, признаки которого хорошо известны [14].  

Фоном вегетативной регуляции называется характер волно-
вой структуры ритма, указывающий на вклад различных звеньев 
регуляции в общую структуру СР. Изучение фона вегетативной 
регуляции наиболее полно производится с помощью показателей 
спектрального анализа [3, 10, 16, 17]. Однако при наличии в ана-
лизируемом участке записи СР проведение спектрального анали-
за без предварительной фильтрации аритмий искажает результа-
ты исследования (как правило, значительно увеличивается мощ-
ность волн высокой частоты HF). Поэтому необходим комплекс-
ный подход к оценке фона вегетативной регуляции – необходимо 
учитывать значения многих показателей ВРС, использовать гра-
фики обычных и дифференциальных гистограмм [17]. В некото-
рых случаях целенаправленное изменение фона вегетативной ре-
гуляции позволяет избежать возникновения определённых видов 
аритмий.  
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Оценка ЧСС. В норме у здорового человека в горизонталь-
ном положении средняя ЧСС может колебаться от 40 до 100 уда-
ров в 1 минуту. При этом синусовый ритм с ЧСС от 60 до 90 уда-
ров в минуту называется нормокардией, от 50 до 60 – умеренной 
брадикардией, от 40 до 50 – выраженной брадикардией, менее 40 
– резко выраженной брадикардией. Синусовый ритм с ЧСС 90-
100 уд/мин называется ускоренным синусовым ритмом, более 
100 – синусовой тахикардией. По данным В.М. Михайлова [17], 
при 5-минутной записи ЭКГ средняя ЧСС у практически здоро-
вых лиц молодого возраста в покое: нижняя граница нормы со-
ставляет 60, верхняя – 72, средняя – 64 удара в минуту.  

Регулярность синусового ритма. В норме синусовый ритм 
нерегулярный, т. е. всегда наблюдается некоторая разница между 
значениями продолжительности соседних R-R интервалов. Раз-
брос интервалов R-R в норме при 5-минутной записи в среднем 
составляет 300 мс, у спортсменов эта величина – около 500 мс. 
Величина SDNN колеблется от 69,6 до 43,9 мс [17]. У здоровых 
людей нерегулярность СР более выражена, чем у имеющих забо-
левания сердца. Общая тенденция динамики СР при патологиче-
ских состояниях такова: чем выраженнее заболевание, тем мень-
ше общая ВРС.  

До сих пор нет чётких критериев низкой вариабельности 
ритма. Важно выделять мало-, или авариабельный СР, что имеет 
большое значение при стратификации больных по степени риска 
развития осложнений. Маловариабельным СР считается такой 
ритм, когда колебания R-R-интервалов не превышают 50 мс [17]. 
Условно маловариабельным можно считать ритм, при котором 
значение SDNN ниже 25 мс [2].  

Различают два вида маловариабельного ритма [2, 16, 17]: 
• Ригидный синусовый ритм (при ЧСС более 80 в 1 минуту). 
• Стабильный синусовый ритм (при ЧСС менее 80 в 1 мину-

ту). 
Разница состоит в величине ЧСС [6]. Ригидный ритм всегда 

связан с частотой более 80 ударов в минуту. При стабильном си-
нусовом ритме на фоне малой вариабельности (размах менее 0,05 
секунды) ЧСС бывает менее 80 ударов в минуту. Такой ритм вы-
является нечасто, например, у спортсменов в период значитель-
ных физических нагрузок или у пациентов, получавших большие 
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дозы β-блокаторов. Наименее благоприятным в прогностическом 
отношении считается ригидный СР, который часто встречается 
при выраженной патологии [36].  

По данным исследователей [18, 24, 25], изучавших ВРС у 
пациентов с инфарктом миокарда (ИМ), ригидный ритм в острой 
стадии ИМ является предшественником фатальных аритмий, а в 
подострой стадии – независимым предиктором уменьшения про-
должительности жизни. Однако ригидный ритм может регистри-
роваться и при других патологических состояниях (сахарный 
диабет в стадии декомпенсации, желчная колика, обострение яз-
венной болезни желудка и 12-перстной кишки).  

Для выявления причины стабилизации СР рекомендуется 
проведение функциональных проб, которые позволяют оценить 
реактивность ВНС. При стабильном ритме, обусловленном орга-
ническими изменениями в сердце, реакция ВНС на нагрузку бу-
дет сниженной более значительно, чем при стабильном ритме 
функционального генеза [17].  

Для оценки функции СУ применяются и более сложные ме-
тоды. В работе [7] проведен анализ трехмерной скаттерограммы 
нормальных интервалов R-R как индикатора активности функ-
циональных элементов синусового водителя ритма в группах 
здоровых лиц и исследуемых с нейрогенными нарушениями ре-
гуляции гемодинамики. Результаты исследования позволяют сде-
лать вывод о высокой информационной значимости анализа 
трехмерной скаттерограммы для оценки функциональной актив-
ности СУ, в частности для выявления нарушений взаимодействия 
между функциональными элементами синусового водителя рит-
ма.  

Анализ ВРС при аритмиях 
Дисфункция и синдром слабости синусового узла. СССУ – 

это комплекс различных нарушений ритма и проводимости, ко-
торые возникают при органической патологии СУ. СССУ прояв-
ляется синусовой брадикардией, сино-атриальной блокадой, син-
дромом тахикардии-брадикардии, брадисистолической формой 
фибрилляции предсердий и отказом синусового узла [14]. По 
данным ВРС, уже при визуальном анализе ритмограммы и скат-
терограммы возможно выявление достаточно характерных при-
знаков, позволяющих диагностировать синдром слабости (дис-
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функцию) СУ [2, 17]. Весьма типичным признаком является по-
явление дополнительного скопления точек ниже основной их со-
вокупности, расположенной на биссектрисе скаттерограммы. При 
дисфункции и/или СССУ смещение дополнительного облака (то-
чек) вниз означает, что дополнительный ритм имеет большую 
частоту, чем основной ритм. При многофокусном ритме допол-
нительные точки расположены выше основного облака. Таким 
образом, простой визуальный анализ скаттерограммы позволяет 
проводить дифференциальную диагностику этих двух состояний. 
Проведение медикаментозных проб (проба с полной фармаколо-
гической блокадой) повышает информативность метода и позво-
ляет даже в амбулаторных условиях надежно дифференцировать 
эти два состояния [17]. В работе И.М. Воронина и соавт. [9] оце-
ниваются результаты определения вариабельности и спектраль-
ного анализа ритма сердца у больных с СССУ и ваготонической 
дисфункцией СУ. Показано, что при органической патологии СУ 
наблюдаются достоверные уменьшение вариабельности и увели-
чение удельного веса спектра низких частот. При ваготонической 
дисфункции увеличиваются вариабельность СР и спектр высоких 
частот. Сделан вывод о необходимости применения математиче-
ского анализа ритма сердца в диагностике ДСУ.  

Миграция водителя ритма 
Миграцией водителя ритма называется постепенное, от цик-

ла к циклу, перемещение источника ритма, являющегося водите-
лем ритма [14]. Выделяют миграцию суправентрикулярного во-
дителя ритма и миграцию желудочкового водителя ритма. В кли-
нике обычно встречается миграция суправентрикулярного води-
теля ритма (суправентрикулярный многофокусный ритм) [2].  

На ЭКГ это нарушение ритма проявляется [14]: нерезко вы-
раженными колебаниями продолжительности КИ; постепенным 
от цикла к циклу изменением формы и полярности зубца Р; изме-
нением интервала Р-Q или Р-R в зависимости от локализации во-
дителя ритма.  

У пациентов с миграцией водителя ритма корректная оценка 
ВРС возможна только с помощью геометрических методов на ос-
нове описания и интерпретации форм полученных геометриче-
ских фигур. При этом ведущая роль принадлежит методу корре-
ляционной ритмографии (скаттерограммы) [17]. Практически все 



 29

другие методы анализа ВРС при данной патологии неприменимы. 
На ритмограмме миграция проявляется внезапными изменениями 
продолжительности КИ. На скаттерограмме миграция суправен-
трикулярного водителя ритма проявляется скоплением точек не-
много правее и (или) выше основной совокупности точек. Внеш-
не скаттерограмма часто напоминает лепесток или трилистник 
[17].  

При проведении спектрального анализа ВРС у пациентов с 
миграцией водителя ритма определяется значительное увеличе-
ние общей мощности спектра (TP) преимущественно за счёт волн 
высокой частоты (HF). Значения показателей временного анализа 
также значительно возрастают. Поэтому классическую интерпре-
тацию показателей спектрального и временного анализа прово-
дить не рекомендуется.  

Экстрасистолия 
Экстрасистолия (Эс) – преждевременное (внеочередное) 

возбуждение сердца, обусловленное механизмом повторного 
входа или повышенной осцилляторной активностью клеточных 
мембран, возникающих в предсердиях, атриовентрикулярном со-
единении или в различных участках проводящей системы сердца. 
Анализ экстрасистолий при 5-минутной записи ВРС целесооб-
разно проводить с использованием ритмограммы и скаттеро-
граммы [1, 19, 24, 29]. На ритмограмме экстрасистола выглядит 
как последовательность короткого и длинного столбика ритмо-
граммы. Визуальный анализ скаттерограммы позволяет без про-
ведения каких-либо измерений выявить такие нарушения ритма, 
как многофокусный ритм, частотно-зависимые и частотно-
независимые Эс, различные варианты аллоритмии (бигеминию, 
тригеминию и другие правильные чередования), политопные Эс. 
Характерный вид на скаттерограмме имеют и интерполирован-
ные экстрасистолы. На скаттерограмме Эс чаще всего выглядит в 
виде четырех совокупностей точек.  

Ритмированные экстрасистолы (аллоритмии) представляют 
собой определённые типы экстрасистолий, характеризующихся 
правильным чередованием нормальных и экстрасистолических 
комплексов[14]. При бигеминии определяется чередование ин-
тервалов сцепления и постэкстрасистолических КИ, определяе-
мое на ритмограмме в виде чередования укороченных и удлинён-
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ных RR интервалов. Ритмограмма имеет характерный вид, а гис-
тограмма распределения имеет бимодальный вид. На скаттеро-
грамме при бигеминии, продолжающейся в течение всего перио-
да записи, определяются две совокупности точек. При тригеми-
нии, которая продолжается в течение всей записи, на скаттеро-
грамме формируются три совокупности точек.  

Политопные экстрасистолы, с точки зрения ВРС, всегда ха-
рактеризуются различной продолжительностью интервалов сцеп-
ления Эс и часто – различной продолжительностью постэкстра-
систолических КИ. На скаттерограмме этот вид экстрасистолий 
часто проявляется как обычная экстрасистолия, но внимательный 
анализ первой совокупности точек (расположенной слева от ос-
новного облака) позволяет обнаружить более мелкие группы то-
чек, соответствующие различным по продолжительности по-
стэкстрасистолическим КИ. 

Интерполированные (вставочные) Эс возникают, когда экс-
трасистола не приводит к торможению клеток СУ, и очередное 
нормальное сокращение возникает вовремя. Поэтому Эс распола-
гается внутри нормального R-R интервала. Ритмокардиографиче-
ская особенность скаттерограммы с интерполированными Эс: по-
явление четвёртой группы точек, расположенной в левом нижнем 
углу скаттерограммы. 

Парасистолия 
Парасистолия является своеобразным нарушением ритма, 

при котором: 
• одновременно функционируют два водителя ритма: основ-

ной (как правило, синусовый) и эктопический; 
• очаг эктопической активности защищён от импульсов ос-

новного водителя ритма однонаправленной блокадой. 
Эктопический очаг генерирует импульсы через определён-

ные промежутки времени. В случае, если в момент генерации 
очередного эктопического импульса миокард находится в со-
стоянии рефрактерности, распространения импульса по миокарду 
не произойдёт, а если период рефрактерности завершился, экст-
расистолический импульс вызовет сердечное сокращение. Имен-
но поэтому парасистолические импульсы не зависят от предше-
ствующего сердечного цикла, а основной ритм у большинства 
пациентов зависит от Эс [2, 17]. 
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С точки зрения ВРС, особенностями парасистолии являются 
[2]: 

• большая схожесть с обычной Эс; 
• различная продолжительность предэкстрасистолических 

КИ. 
На скаттерограмме парасистолия формирует 4 группы то-

чек, характерных для Эс, однако 2, 3 и 4 группы точек выглядят в 
виде «дорожек» по направлению к основному облаку (следствие 
разной продолжительности интервалов сцепления). Такая свое-
образная форма скаттерограммы напоминает вертолёт и её можно 
легко распознать [2, 17]. 

При подозрении на парасистолию анализ скаттерограммы 
позволяет наглядно определить соотношения продолжительности 
КИ для дифференциальной диагностики данного нарушения рит-
ма. 

Мерцательная аритмия (фибрилляция предсердий) 
Заболевание проявляется хаотичным возбуждением отдель-

ных групп мышечных волокон одного или обоих предсердий. Из-
за различного проведения импульсов по атриовентрикулярному 
узлу возникает полный асинхронизм в сокращении желудочков. 
Различают пароксизмальную и постоянную формы ФП [14]. При 
фибрилляции предсердий (ФП) регистрация ВРС позволяет [1, 2, 
6, 16, 17]: а) при пароксизмальной форме ФП выделить вагусную, 
адренергическую и смешанную формы ФП, что, в свою очередь, 
дает возможность в ряде случаев назначить оптимальную проти-
ворецидивную терапию; б) при постоянной форме ФП – оценить 
сохранность проводимости импульсов через АВ-соединение, что 
также имеет значение при выборе и контроле за проводимой ан-
тиаритмической терапией [17].  

Вагусная форма пароксизмальной ФП чаще встречается у 
мужчин, возникает обычно ночью во время сна. Провоцируется 
рефлекторными факторами, приводящими к повышению тонуса 
парасимпатической нервной системы. При спектральном анализе 
общая мощность спектра (TP) достаточно высока за счет HF-
компонента, который и доминирует в структуре сердечного рит-
ма.  

Адренергическая форма ФП чаще встречается у женщин, 
возникает по утрам после пробуждения, днем либо вечером. Про-
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воцируется при физической нагрузке, психоэмоциональном на-
пряжении, употреблении больших количеств кофе. Началу ФП 
предшествует синусовая тахикардия и\или предсердная Эс. Воз-
можно, в генезе этой формы ФП большую роль играют дисгор-
мональные сдвиги. Роль гуморально-метаболических влияний 
подтверждается исследованием ВРС. Как правило, в структуре 
сердечного ритма преобладает VLF-компонент. Баланс отделов 
ВНС сдвинут в сторону преобладания симпатических влияний 
[17]. 

При смешанной форме ФП ни клинически, ни по данным 
исследования ВРС нельзя отнести к первым двум формам ФП. 

Результаты клинического обследования и данных анализа 
ВРС у больных с различными формами пароксизмальной ФП по-
зволили ряду авторов дать рекомендации по выбору препарата 
первого ряда для начала противорецидивной антиаритмической 
терапии [12, 13]. При вагусной форме ФП – этацизин, аллапинин 
или беллатаминал, при адренергической форме – амиодарон, при 
смешанной – сочетание амиодарона с аллапинином, или этацизин 
с пропафеноном. 

Отдельно выделяют алкогольную форму ФП. Лечение паци-
ентов с этой формой обычно начинается с применения пропрано-
лола, а противорецидивная антиаритмическая терапия проводит-
ся с учётом данных спектрального анализа [12]. 

Клиническое значение показателей ВРС при пароксизмаль-
ной форме ФП обсуждается во многих работах [13, 22, 27, 28, 33], 
выводы их порой противоречивы. В работе [22] показано значе-
ние уменьшения показателей ВРС (SDNN, SDANN) и снижение 
тонуса вагуса (pNN50) в возникновении рецидивов ФП после 
электроимпульсной терапии и развитии постоянной формы мер-
цательной аритмии. Возможность прогнозирования пароксизмов 
ФП после операции аортокоронарного шунтирования (АКШ) 
изучалась в работе [28], установлено, что с помощью показателей 
кратковременных записей ЭКГ для анализа ВРС нельзя выделить 
группу пациентов с высоким риском возникновения пароксизмов 
ФП. Полученные авторами данные позволяют считать независи-
мыми факторами риска возникновения пароксизмов ФП после 
операции АКШ пожилой возраст и большой индекс массы тела. 
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Постоянная форма ФП характеризуется хаотическим посту-
плением в атриовентрикулярное соединение импульсов из пред-
сердий, многие из которых здесь блокируются. Однако у 30% 
больных выявляется корреляция между последовательными ин-
тервалами R-R. В работе [6] Е.А. Березный предложил опреде-
лять условия атриовентрикулярного проведения по данным скат-
терограммы и выделил пять типов ФП. 

Выводы. Таким образом, данные анализа ВРС позволяют не 
только составить прогноз для больного на основе выявления фак-
та снижения ВРС, но и получить информацию, крайне необходи-
мую кардиологу для оценки исходного синусового ритма и веге-
тативного фона, выявить вегетативный дисбаланс, провести в 
сложных случаях дифференциальную диагностику аритмий, оце-
нить адаптационные возможности организма и реактивность 
рефлекторных механизмов.  
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МЕТОДИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПРОВЕДЕНИЯ 

ОРТОСТАТИЧЕСКИХ ПРОБ  
 
Ортостатические пробы (ОП) находят широкое применение 

в клинической практике и в физиологических исследованиях [1, 
3, 4]. Результаты ОП позволяют получать важную информацию, 
необходимую для оценки функционального состояния сердечно-
сосудистой системы, выявления скрытых нарушений механизмов 
регуляции рефлекторных реакций. 

Применение ортостатических проб (ОП) в оценке функции 
СУ имеет прогностическую ценность при ряде заболеваний, при 
применении этих проб может быть уточнена причина синкопаль-
ных и пресинкопальных состояний (вазовагальные и ортостати-
ческие расстройства) [3, 4, 12-14, 27]. Диагностика СССУ в ряде 
случаев может вызывать трудности даже при наличии таких кли-
нических проявлений, как обмороки [16, 22, 23]. При этом необ-
ходимо учитывать, что клинические симптомы (например, обмо-
роки) могут быть редкими, и тогда информативность метода ХМ 
ЭКГ будет недостаточной [6, 9, 11, 19]. В таких случаях обычно 
требуется применение провокационных тестов – таких как чрес-
пищеводная электрокардиостимуляция и/или тилт-тест [7]. Пер-
вый метод нашел широкое применение в клинической практике, 
тогда как второй в странах СНГ применяется еще редко [7, 16]. 

В настоящее время выделяют следующие виды ОП [1, 9, 23]:  
- активная; 
- пассивная (краткосрочная и длительная – тилт-тест); 
- модифицированная (динамическая). 
Основные показания к проведению ОП [1, 3, 9, 24]: 
1. Диагностика функциональных расстройств сердечно-
сосудистой системы. 

2. Диагностика нейро-кардиогенных синкопе. 
3. Оценка толерантности к изменению положения тела при 
профессиональном отборе.  

4. Оценка прогноза развития АГ. 
5. Оценка изменений гемодинамики у больных АГ при прове-
дении гипотензивной терапии. 

Противопоказаниями к проведению ОП являются [1, 3, 9, 
24]: 
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1. Острое нарушение мозгового кровообращения. 
2. Острый период инфаркта миокарда. 
3. Острые инфекционные заболевания. 
4. Нарушения ритма сердца (частые пароксизмы тахикар-
дии, ФП, частая экстрасистолия, частые эпизоды атрио-
вентрикулярной и сино-атриальной блокад). 

5. Длительное пребывание на строгом постельном режиме. 
6. Прием ганглиоблокаторов. 
При проведении ОП рекомендуется соблюдать ряд условий 

[24, 27]: в кабинете, где проводится проба должны быть ком-
фортные условия, спокойная обстановка, тишина, неяркое осве-
щение. Исследование необходимо проводить в первой половине 
дня, не ранее чем через 3 часа после приема пищи. 

До пробы, во время ее проведения и после нее записывается 
электрокардиограмма, проводится анализ показателей вариабель-
ности сердечного ритма, измеряется АД. 

Кабинет, в котором проводятся ОП, должен быть оснащен 
всем необходимым (включая дефибриллятор) для оказания неот-
ложной помощи. Исследование проводят врач, прошедший спе-
циализацию по функциональной диагностике и неотложным со-
стояниям, и медицинская сестра. 

Активная ортостатическая проба. В классическом вари-
анте ортостатическая проба (ОП) проводится активно, без ис-
пользования поворотного стола и позволяет провести не только 
оценку гемодинамических сдвигов, но и вегетативного обеспече-
ния организма при переходе из одного положения в другое, что 
позволяет судить и о реактивности ВНС пациента [1]. Наиболее 
часто применяются активные ОП по W. Birkmaeyr [21] и Z. Servit 
[26]. 

Методика проведения активной ОП по Z. Servit следующая 
[26]. После периода адаптации к горизонтальному положению в 
течение 15 минут пациент быстро переходит в вертикальное по-
ложение и стоит по стойке «смирно», но без напряжения, 5 ми-
нут. Производится непрерывная запись ЭКГ. Затем по команде 
пациент ложится на кушетку и лежит 5 минут. 

ОП по W. Birkmaeyr выполняется следующим образом [21]. 
После периода адаптации к горизонтальному положению пациент 
быстро переходит в вертикальное положение и стоит по стойке 
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«смирно», но без напряжения, 10 минут. Производится непре-
рывная запись ЭКГ. Затем по команде пациент ложится на ку-
шетку и лежит 5 минут. В конце фоновой пробы и во время ОП с 
интервалом в 1 минуту измеряется АД и ЧСС. 

Г.А. Глезер и соавторы [3] рекомендуют проведение актив-
ной ОП с некоторыми изменениями. 

Трактовка результатов активной ОП включает нормальную 
реакцию и неадекватный ответ [1].  

Нормальные реакции (нормальное вегетативное обеспече-
ние деятельности): при вставании наблюдается кратковременный 
подъем систолического давления до 20 мм рт. ст., в меньшей сте-
пени диастолического и преходящее увеличение ЧСС до 30 в 1 
мин. Во время стояния иногда может падать систолическое дав-
ление (на 15 мм рт. ст. ниже исходного уровня или оставаться не-
изменным), диастолическое давление неизменно или несколько 
поднимается, так что амплитуда давления против исходного 
уровня может уменьшаться. ЧСС в процессе стояния может уве-
личиваться до 40 в 1 мин. против исходного. После возвращения 
в исходное положение (горизонтальное) АД и ЧСС должны через 
3 мин. прийти к исходному уровню. Непосредственно после ук-
ладывания может наступить кратковременный подъем давления, 
субъективных жалоб нет. 

Неадекватный ответ (нарушение вегетативного обеспечения 
деятельности сердечно-сосудистой системы) проявляется сле-
дующими признаками: 

1. а) подъем систолического АД более чем на 20 мм рт. ст. 
Диастолическое АД при этом также повышается, иногда более 
значительно, чем систолическое, в других случаях оно падает или 
остается на прежнем уровне; 

б) самостоятельный подъем только диастолического АД при 
вставании; 

в) увеличение ЧСС при вставании более чем на 30 в 1 мин.; 
г) в момент вставания может появиться ощущение прилива 

крови к голове, потемнение в глазах.  
Все вышеуказанные изменения говорят об избыточном веге-

тативном обеспечении. 
2. Преходящее падение систолического давления более чем 

на 10-15 мм рт. ст. непосредственно после вставания. При этом 
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диастолическое давление может одновременно повышаться или 
снижаться, так что амплитуда давления (пульсовое давление) 
значительно уменьшается. Жалобы: покачивание и ощущение 
слабости в момент вставания. Эти явления трактуют как недоста-
точное вегетативное обеспечение. 

3. Во время стояния систолическое АД падает более чем на 
15-20 мм рт. ст. ниже исходного уровня. Диастолическое АД ос-
тается неизменным или несколько поднимается – гипотоническое 
нарушение регуляции, что можно расценивать также как недоста-
точное вегетативное обеспечение, как нарушение адаптации. Так 
же можно расценивать и падение диастолического давления (ги-
подинамическая регуляция по W.Birkmayer, 1976). Снижение ам-
плитуды АД по сравнению с исходным уровнем более чем в 2 
раза обозначает не только регуляторные нарушения, но и нару-
шения вегетативного обеспечения. 

4. Повышение ЧСС во время стояния более чем на 30-40 в 1 
мин. при относительно неизменном артериальном давлении – из-
быточное вегетативное обеспечение (тахикардическое регулятор-
ное нарушение по W.Birkmayer, 1976). Может возникнуть орто-
статическое тахипноэ. 

Изменения ЭКГ при активной ОП. Повышение частоты 
пульса, увеличение зубца Р во ІІ и ІІІ стандартных отведениях, 
снижение интервала S-T и уплощение или негативный зубец Р во 
ІІ и ІІІ отведениях. Эти явления могут возникать или сразу после 
вставания, или при длительном стоянии. Ортостатические изме-
нения могут наблюдаться у здоровых. Они не указывают на кар-
диальный дефект: это является нарушением вегетативного обес-
печения, связанного с симпатикотонией – избыточным обеспече-
нием. 

Пассивная краткосрочная ортостатическая проба [14, 
18]. Данная проба проводится следующим образом: после 10 ми-
нут адаптации пациента в горизонтальном положении лежа на 
спине на поворотном столе регистрируются АД, ЭКГ, проводится 
анализ ВРС. Далее, головной конец поворотного стола поднима-
ется до угла 60°, и пациент находится в таком положении 5 ми-
нут. На 1-й, 3-й и 5-й минутах пробы измеряется АД, регистриру-
ется ЭКГ, в течение 5-ти минут проводится повторно ВРС. Затем 
пациент плавно переводится в горизонтальное положение и в те-
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чение последующих 5-ти минут (восстановительный период) по-
вторяется измерение АД, регистрация ЭКГ и анализ ВРС.  

Адаптационная реакция на ОП обусловлена активацией 
СНС и состоит в уменьшении интегральных показателей ВРС 
ввиду увеличения ЧСС и централизации ритма.  

Отличительная особенность реакции показателей ВРС у 
больных с вегетативной ДСУ в сравнении с пациентами с нена-
рушенной функцией СУ состоит в изменении спектральных пока-
зателей под влиянием ОП статистически значимым уменьшением 
HF% и увеличением индекса LF/HF, что отражает преобладание 
активности симпатической составляющей ВНС. Характер регуля-
торных и адаптационных реакций организма у больных с вагото-
нической и органической ДСУ по данным метода анализа ВРС в 
сочетании с пассивной ОП различен. При пассивной ОП у боль-
ных с ваготонической ДСУ наблюдается уменьшение показате-
лей ВРС (SDNN, RMSSD), повышение спектральной мощности 
LF компонента и снижение, что свидетельствует о повышении 
активности СНС. У больных с CCСУ – уменьшение интервалов 
R-R и повышение мощности спектров LF компонента и HF [2, 
18].  

Для обоих типов пробы (активной и пассивной) характерны 
определенные недостатки и достоинства. Так, при активной ОП 
можно оценить гемодинамические сдвиги и реактивность ВНС, 
но имеются трудности в качественной регистрации ЭКГ и стан-
дартизации результатов теста. При пассивной ОП в классическом 
варианте достигается стандартизация результатов и хорошее ка-
чество регистрации сигнала, но проводится изучение влияния 
практически одного фактора (позиционного) в условиях ортоста-
тической иммобилизации.  

Длительная пассивная ортостатическая проба (тилт-
тест). В середине 80-х годов Kenny et al [25] предложили исполь-
зовать пассивный вариант ОП, который в настоящее время явля-
ется «золотым стандартом» [4, 9] в диагностике ортостатических 
расстройств. Очень близким к нему по техническим характери-
стикам является метод ортостатического стресс теста (тилт-теста) 
предложенный A.P. Fitzpatrick и соавторами [24].  

Тест проводится для диагностики синкопальных состояний 
с помощью моторизованного стола с упором для ног. В соответ-



 41

ствии с наиболее широко применяемым Вестминстерским прото-
колом тилт-теста, скорость подъема головного конца составляет 
4º в секунду, угол наклона лежака 60º, продолжительность теста 
30-45 минут (или ранее в случае развития синкопе). С помощью 
сфигмоманометра измеряется АД, на многоканальном электро-
кардиографе регистрируется ЭКГ. Ряд авторов во время тилт-
теста используют анализ ВРС.  

При проведении пробы нередко используются провоци-
рующие фармакологические пробы (изопротеренол, нитроглице-
рин, АТФ) [20], если к концу пробы у пациента не развилось син-
копе. «Укороченный» протокол тилт-теста проводится с исполь-
зованием после 15-20 минут базового теста введения изопротере-
нола. Изопротеренол при внутривенном введении в дозе 1-3 
мкг/мин увеличивает частоту и силу сердечных сокращений и, 
кроме того, вызывает венодилатацию, что повышает частоту син-
копальных состояний. Так называемый «итальянский» протокол 
тилт-теста предполагает проведение в течение 20 минут коротко-
го базового теста, после которого больной получает нитроглице-
рин в дозе 0,4 мг сублингвально или в виде спрея. При этом, 
вследствие венодилатации, также повышается вероятность воз-
никновения синкопе. АТФ при внутривенном введении 10 или 20 
мг в виде болюса, вследствие появления асистолии желудочков 
длительностью 6 секунд и более, обусловленной, как правило, 
развитием временной атриовентрикулярной блокады. Чувстви-
тельность и специфичность наиболее высокие при проведении 
тилт-теста по Вестминстерскому протоколу (75 и 93%, соответст-
венно). 

В настоящее время тилт-тест является «золотым стандар-
том» в диагностике пациентов с обмороками. При изменении по-
ложения тела пациента из горизонтального в вертикальное под 
действием гравитационных сил происходит депонирование около 
300-800 мл крови в нижней части тела, а при длительном стоянии 
высокое капиллярное давление приводит к фильтрации жидкой 
части крови в интерстициальное пространство, что у здоровых 
людей в течение 10 минут приводит к снижению объема плазмы 
крови на 15-20% (в среднем – 700 мл), что, в свою очередь, при-
водит к снижению венозного возврата и наполнения, а, следова-
тельно, к снижению ударного объема и АД (АД). В результате 
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происходят активация СНС и снижение парасимпатической ак-
тивности, что, в свою очередь, приводит к увеличению ЧСС и по-
вышению АД [1, 4, 20]. Нормальные компенсаторные реакции 
направлены на обеспечение достаточной перфузии верхней части 
тела, что особенно важно для ЦНС. Вазоконстрикция системных 
кровеносных сосудов является ключевым фактором в поддержа-
нии нормального АД в положении стоя, так как только увеличе-
ние ЧСС оказывается не в состоянии поддержать сердечный вы-
брос.  

Диагностически значимыми признаками при ОП с помощью 
поворотного стола считаются появление синкопе или пресинкопе, 
снижение систолического АД менее 90 мм рт. ст. или на 25% от 
исходного, урежение ЧСС до 50 ударов в минуту и менее или 
ниже 25% от исходного уровня. Классификацию типов реакций 
гемодинамики, возникающих во время тилт-теста, проводят по R. 
Sutton и D. Blompton [27]: вазовагальные синкопе (смешанный, 
кардиоингибиторный, вазодепрессорный), дисавтономный ответ, 
постуральная тахикардия. 

С помощью тилт-теста оценивается и хронотропная реакция 
сердца на длительный ортостаз с нормальной функцией синусо-
вого узла и ДСУ [18]. Хронотропная реакция на ОП при тилт-
тесте у больных разная. Наиболее выраженный прирост ЧСС во 
время пробы наблюдался у больных ваготонической ДСУ. У 
больных СССУ прирост ЧСС был минимальный, а кривая значе-
ний ЧСС была практически плоская.  

Динамическая (модифицированная) ортоклиностатиче-
ская проба (ДОКП). Проведение ДОКП осуществляется с по-
мощью поворотного стола для тилт-теста [10]. Сущность моди-
фикации состоит в придании поворотному столу непрерывного 
циклического движения и изучения при этом показателей сер-
дечной деятельности [15]. 

ДОКП осуществляют посредством придания пациенту вер-
тикального положения с помощью поворотного стола для тилт-
теста, включая проведение электрокардиографического исследо-
вания, отличающегося тем, что изменение положения тела паци-
ента в вертикальной плоскости от 0º до 60º осуществляют непре-
рывными циклами вверх-вниз по 30 секунд в течение 5 минут. 
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При этом проводят динамическое исследование показателей сер-
дечной деятельности методом анализа показателей ВРС. 

Пробу проводят следующим образом. Пациент располагает-
ся на лежаке поворотного стола в горизонтальном положении. 
После 10 минут адаптации записывают исходные параметры сер-
дечной деятельности путем регистрации ЭКГ. Проводят анализ 
ВРС на 5-минутном отрезке, измеряют артериальное давление. 
При включении привода лежак поворотного стола поднимается 
головным концом вверх на угол 60, а затем совершает обратное 
движение до исходного горизонтального уровня (0). Скорость 
подъема и опускания головного конца лежака 4º в секунду, 1 
цикл движения составляет 30 секунд. После завершения одного 
цикла движение лежака автоматически повторяется. Продолжи-
тельность теста обычно составляет 5 минут. По истечении 5 ми-
нут или ранее (при плохом самочувствии пациента) движение по-
воротного стола прекращают. 

Полученные нами результаты свидетельствуют о том, что 
предлагаемая модификация ОКП в сочетании с анализом показа-
телей ВРС позволяет выявлять изменения адаптационных реак-
ций организма и давать им патофизиологическую оценку. Так, 
например, реакция показателей ВРС на пассивную и активную 
ортостатическую пробу заключается в увеличении ЧСС, умень-
шении интегральных показателей ВРС (SDNN), снижении спек-
тральных показателей высокой и низкой частоты [17]. Реакция 
показателей ВРС при проведении ДОКП – другая. Отмечается 
увеличение показателей ВРС, характеризующих ее в целом, 
уменьшение показателей, характеризующих централизацию рит-
ма, при фактически той же величине ЧСС. Важно также подчерк-
нуть, что особенно заметно изменяются показатели dR-R и CV, 
причем последний показатель отражает вариабельность ритма в 
целом и нормирован по ЧСС. Из этого следует, что предлагаемый 
вариант модифицированной ОКП может применяться в виде 
стресс-теста для изучения реактивности показателей ВРС и сер-
дечной деятельности в целом. 

При ДОКП у больных с ваготонической ДСУ и СССУ на-
блюдается увеличение показателей ВРС (SDNN, RMSSD), повы-
шение спектральной мощности LF компонента, у больных с 
СССУ – увеличение SDNN. Способ ДОКП позволяет изучить по-
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казатели сердечной деятельности и вегетативной реактивности 
организма в динамических условиях, определить индивидуаль-
ные особенности рефлекторных реакций пациента в ответ на по-
стоянно изменяющееся позиционное воздействие. По характеру 
своего воздействия на параметры регуляции сердечного ритма 
ДОКП является стресс-тестом [17, 18]. 

В своей недавней работе А. Гроссу и соавт. [5] применили 
для диагностики синкопальных состояний неясной этиологии ди-
намический вариант наклонного теста, отличающийся от стати-
ческого только более медленной скоростью (1,8° в минуту против 
6° в секунду). Динамический вариант наклонного теста по дан-
ным авторов был более информативен. 

Таким образом, применяющиеся в настоящее время вариан-
ты ОП позволяют получить важную для оценки состояния ВНС и 
функции СУ информацию, определить прогностические критерии 
течения заболевания и лечебную тактику. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ВАРИАБЕЛЬНОСТИ РИТМА 

СЕРДЦА У ПАЦИЕНТОВ С ПРОЛАБИРОВАНИЕМ 

МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА И АНОМАЛЬНО 

РАСПОЛОЖЕННЫМИ ХОРДАМИ ЛЕВОГО 

ЖЕЛУДОЧКА 
 

Введение 
 

Прижизненная диагностика недифференцированных дис-
плазий соединительной ткани сердца (ДСТС) стала возможной с 
широким внедрением в клиническую практику ультразвуковых 
методов исследования сердечно-сосудистой системы [23, 52, 84, 
85]. Аномально-расположенные хорды левого желудочка (АРХ 
ЛЖ) и пролапс митрального клапана (ПМК) являются самыми 
частыми ДСТС и составляют около 90% от их общего числа [11, 
28, 15, 19, 26, 34, 45-48, 51, 60, 94]. Определение клинического 
значения ДСТС является актуальной задачей современной кар-
диологии. В литературе существуют противоречивые мнения о 
взаимосвязи клинических синдромов с признаками ДСТС [7-9, 
26, 31, 33, 36, 78, 90]. Большинство авторов считают характерным 
для пациентов с ДСТС наличие кардиалгического, аритмическо-
го, респираторного, липотимического, гипервентиляционного 
синдромов [1, 2, 7, 11, 14, 40, 89, 95]. Ряд авторов указывают на 
отсутствие каких-либо патологических проявлений у 20-60% па-
циентов с ДСТС [43, 78]. Особый интерес представляют работы, 
отражающие связь ДСТС с риском развития жизнеугрожающих 
нарушений ритма сердца [3, 17, 24, 33, 66, 81, 83, 87, 91-93].  

АРХ ЛЖ и ПМК являются самыми частыми ДСТС у людей 
молодого возраста [6, 12, 15]. Активный образ жизни, занятия 
спортом, значительные физические и психоэмоциональные на-
грузки являются обязательным атрибутом их жизни. К данной 
категории лиц относятся и мужчины призывного возраста, так 
как служба в армии предъявляет повышенные требования к фи-
зической подготовленности и психоэмоциональной устойчиво-
сти. Оценка состояния здоровья данной категории лиц имеет 
важное социальное значение, а полиморфизм клинических про-
явлений и необходимость тщательной экспертизы их состояния 
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здоровья определяют использование большого арсенала диагно-
стических методов исследования.  

По мнению большинства исследователей, важная роль в 
формировании клинических проявлений и развитии жизнеугро-
жающих нарушений ритма сердца у пациентов с ДСТС принад-
лежит дисфункции ВНС. Существуют диаметрально противопо-
ложные мнения о регуляторных влияниях отделов ВНС на сер-
дечную деятельность у лиц с АРХ и ПМК. Ряд авторов традици-
онно отмечают преобладающие регуляторные влияния СНС у 
лиц с ПМК и АРХ [17, 63, 73]. Так, при длительном наблюдении 
за больными с ПМК выявлен стабильно высокий уровень катехо-
ламинов (адреналина и норадреналина) в крови, повышена су-
точная экскреция продуктов их обмена с мочой [73]. Наряду с 
этим, выявлено увеличение общего количества активных адрено-
рецепторов в сердце и повышение их чувствительности к стиму-
ляции катехоламинами [57, 63, 82]. Преобладающее влияние СНС 
определяется у пациентов с АРХ и при их сочетании с ПМК [14, 
20, 97, 33]. В настоящее время одним из наиболее информатив-
ных методов оценки влияния ВНС на сердечно-сосудистую сис-
тему признан анализ ВРС [5, 13, 25, 37, 38, 41, 61, 79-81]. Его ис-
пользование при проведении функциональных проб позволяет 
лучше понять характер взаимоотношений отделов ВНС между 
собой, изучить особенности патогенетических изменений во 
внутренней среде организма у пациентов с ДСТС.  

Таким образом, определение вегетативного тонуса и реак-
тивности ВНС, вегетативного обеспечения деятельности у паци-
ентов с ДСТС является актуальной проблемой, требующей даль-
нейшего изучения с использованием комплекса современных ин-
струментальных методов диагностики. Научный интерес пред-
ставляет разработка новых методов диагностики состояния веге-
тативной регуляции сердечной деятельности у пациентов с ПМК 
и АРХ. Создание алгоритма экспертной оценки состояния здоро-
вья мужчин призывного возраста с ДСТС определяет социальную 
и практическую значимость выполняемой работы.  
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Роль дисфункции ВНС в генезе клинических 

проявлений и осложнений у пациентов с ДСТС 
 

Клиническое течение у пациентов АРХ и ПМК характеризу-
ется полиморфизмом клинических проявлений, среди которых 
выделяется ряд основных клинических синдромов, достоверно 
отличающих их от здоровых людей [33, 36]. К ним относятся: 
кардиалгический, аритмический, респираторный, липотимиче-
ский, гипервентиляционный, церебральный, геморрагический и 
вегетативные кризы [16, 18, 22, 29, 30, 34, 65]. По мнению неко-
торых исследователей [43, 78], у 20-60% пациентов с ДСТС от-
сутствуют какие-либо патологические проявления [74, 76].  

В настоящее время важную роль в происхождении основ-
ных клинических синдромов у лиц с ДСТС отводят дисфункции 
ВНС [35, 43, 53]. Однако представления о состоянии вегетатив-
ного тонуса, реактивности и вегетативном обеспечения деятель-
ности (ВОД) у мужчин призывного возраста с ПМК и/или АРХ 
неоднозначны и во многом противоречивы. Ряд авторов традици-
онно отмечают преобладающие регуляторные влияния СНС у 
лиц с ПМК и АРХ [17, 54, 63, 73]. Так, при длительном наблюде-
нии за больными с ПМК Л. Pasternac et al. [73] выявили стабиль-
но высокий уровень катехоламинов (адреналина и норадренали-
на) и суточную экскрецию продуктов их обмена с мочой. Наряду 
с этим, Boudoulas H. et al. [63] выявили увеличение общего коли-
чества активных рецепторов и повышенную их чувствительность 
к стимуляции катехоламинами. Также отмечено преобладающее 
влияние СНС у пациентов с АРХ и при их сочетании с ПМК [14, 
20, 33, 36]. Ряд авторов указывают на отсутствие различий в веге-
тативном тонусе у пациентов с ПМК и АРХ по сравнению со здо-
ровыми людьми, но преобладание СНС в вегетативном обеспече-
нии деятельности (нагрузочные тесты, ортостатические пробы) 
[17, 32, 71]. Существуют работы, в которых отмечено преоблада-
ние регуляторных влияний ПСНС в исходном тонусе и вегета-
тивном обеспечении деятельности у лиц с ДСТС по результатам 
ХМ-ЭКГ, ортостатических проб и кардиоваскулярных тестов [43, 
65, 71].  

При анализе литературных данных становится очевидным, 
что у пациентов с ДСТС имеет место многоуровневый характер 
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вегетативной дисфункции, включающий изменённый вегетатив-
ный тонус, реактивность и вегетативное обеспечение со стороны 
как симпатического, так и парасимпатического отделов ВНС, на-
следуемой с дефектами развития соединительной ткани сердца. 
Его изучение представляется актуальной задачей ввиду высокой 
распространенности ПМК и АРХ в популяции, необходимости 
экспертизы пригодности к службе в армии мужчин призывного 
возраста. Отсутствие единых представлений о состоянии вегета-
тивного гомеостаза у лиц с ДСТС определяет необходимость ис-
пользования комплекса инструментальных методов диагностики 
и разработку новых методик в его оценке.  

По данным В.М. Петрова [33], при обследовании молодых 
мужчин с АРХ по результатам ВРС покоя выявлено умеренное 
преобладание СНС у 66,4%, а ПСНС у 5,17% случаев по сравне-
нию с контролем. При оценке вегетативной реактивности, по 
оценке глазосердечного, синокаротидного и солярного рефлексов 
у лиц с АРХ выявлено достоверное снижение частоты нормаль-
ной и повышение частоты извращённой вегетативной реактивно-
сти, носящей симпатический характер. При проведении ортокли-
ностатической пробы в обеспечении переходного состояния нор-
мальное ВОД выявлено у 51,7% лиц с АРХ, у 34,8% – избыточ-
ное, у 13,5% – недостаточное. 

По данным Н.Л. Ролик [36], при анализе ВРС у пациентов с 
ПМК и/или АРХ исходно выявлены проявления вегетативного 
дисбаланса, с повышением активности как симпатического, так и 
парасимпатического отделов ВНС, высоким уровнем напряжения 
регуляторных систем. 

По результатам [20, 32] при проведении спектрального ана-
лиза у лиц с ПМК и/или АРХ не выявлено различий в вегетатив-
ном тонусе по сравнению со здоровыми. Нарушения вегетативно-
го баланса выявлены только при проведении пробы с изометри-
ческой нагрузкой и ортостатической. Выявлено, что у больных с 
ПМК и /или АРХ с мигренозными приступами, АГ, частой ЖЭС 
(III-V градаций по Лауну), преобладают влияния СНС, а при со-
четании с синкопами, гипервентиляционным синдромом, СМВР – 
преобладает ПСНС.  

Таким образом, анализ ВРС является современным высоко-
информативным методом оценки регуляторных влияний ВНС. 
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Противоречивость представлений о состоянии ВНС у пациентов 
с ДСТС требует дальнейшего изучения проблемы с применением 
функциональных проб, позволяющих тестировать ВНС, оцени-
вать вегетативное обеспечение деятельности.  

 

Материал и методы исследования 
 
Клиническая характеристика обследуемых групп 
Всего обследовано 219 мужчин призывного возраста (от 16 

до 26 лет). Формирование сравниваемых групп проводилось с 
учетом жалоб, анамнестических данных, результатов объектив-
ного исследования (пульсометрии, измерения АД, аускультации 
сердца), ультразвукового исследования сердца. Характеристика 
групп представлена в таблице 1. 

 
Таблица 1 – Характеристика обследуемых групп 

 Группы Количество больных Возраст (M±STD) 

1-я группа Контроль 25 (11,4%) 20,0±2,10 

2-я группа АРХ 119 (54,3%) 19,2±2,27 

2а Одиночные АРХ 105  

2б Множественные АРХ 14  

3-я группа ПМК 46 (21%) 19,1±1,76 

3а ПМК 1ст. без МР 29  

3б ПМК 1-2 ст. с МР 17  

4-я группа ПМК+АРХ 29 (13,3%) 19,2±2,27 

4а ПМК+АРХ 19  

4б ПМК+АРХ+МР 10  

 
1-ю (контрольную) группу составили 25 молодых здоровых 

мужчин призывного возраста. По результатам объективного ос-
мотра жалоб не было, средние значения ЧСС – 74,8±13,5 уд/мин, 
АДс – 118,4±6,5 мм рт. ст., АДд – 79±2,7 мм рт.ст. 

Ультразвуковая характеристика расположения и количества 
АРХ у пациентов 2-й группы представлена в таблице 2.  
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Таблица 2 – Ультразвуковая характеристика пациентов 2-й группы 

2-я группа (n=119) 
Одиночные 105 (88,2%) 

а) поперечные 54 (45,4%) 
б) диагональные 34 (23%) 
в) продольные 3 (2,5%) 

Множественные 14 (11,8%) 
а) две АРХ 11 (9,2%) 
б) три АРХ 3 (2,5%) 

 
2-я группа сравнения сформирована из мужчин призывного 

возраста с АРХ в полости ЛЖ, при этом из исследования были 
исключены пациенты с АРХ других локализаций (в предсердиях 
и правом желудочке). Для дальнейшего анализа выделено 2 под-
группы: 2а – с одиночными АРХ – 105 (88,2%) человек и 2б – с 
множественными АРХ – 14 (11,8%) человек. Такое формирование 
подгрупп выполнено с целью определения влияния множествен-
ных АРХ на характер получаемых результатов. Анализ клиниче-
ской симптоматики позволил выявить преобладание кардиалги-
ческого и аритмического синдромов у пациентов с АРХ. При 
объективном осмотре получены средние значения ЧСС – 
70,1±13,2 уд/мин, АДс – 119,4±6,9 и АДд – 77,1±5,9 мм рт. ст.  

В таблице 3 представлена ультразвуковая характеристика 
ПМК у пациентов 3-й группы.  

 
Таблица 3 – Ультразвуковая характеристика пациентов 3-й группы 

3-я группа (n=46) 
Степень ПМК  Без регургитации С регургитацией 1 ст. 
I ст. – 42 чел. 29 12 
II ст. – 4 чел. 0 4 

 
В состав 3-й группы вошли 46 пациентов, из которых с 

ПМК I ст. – 42 (91,3%), с ПМК II ст. – 4 (8,7%) пациентов. В ос-
нову формирования подгрупп 3а и 3б легло наличие гемодинами-
чески не значимой МР 1 ст., как независимого и определяющего 
фактора экспертной оценки состояния здоровья мужчин призыв-
ного возраста с ПМК, с целью оценки её влияния на результаты 
исследований. Клинически в группе чаще встречались респира-
торный, церебральный и липотимический синдромы. По резуль-
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татам объективного осмотра, получены следующие средние зна-
чения ЧСС – 71,9±13,6 уд/мин, АДс – 118,9±6,9 мм рт. ст. и АДд 
– 75,9±6,2 мм рт. ст. 

В состав 4-й группы вошли пациенты с ПМК 1 ст. в сочета-
нии с АРХ, при этом МР 1 ст. выявлена у 10 (34,5%) пациентов, 
множественная АРХ у 5 (17,9%) пациентов. В основу деления на 
подгруппы 4а и 4б положен аналогичный 3-й группе принцип на-
личия гемодинамически не значимой МР 1 ст. Средние значения 
ЧСС – 72,2±13,8 уд/мин, АДс – 120,9±5,7 и АДд – 78,9±5,6 
мм рт. ст. Статистически достоверных различий по средним зна-
чениям ЧСС, АДс, АДд в группах по сравнению с контролем и 
между собой выявлено не было.  

Из исследования исключались мужчины призывного возрас-
та с ПМК III ст., а также лица с ПМК I-II ст. при наличии значи-
мых миксоматозно-дегенеративных изменений или МР>1 ст., так 
как в формировании экспертного заключения о пригодности к 
службе в армии достаточно результатов ЭхоКГ. Из исследования 
были исключены пациенты с врожденными пороками сердца и 
другими ДСТС (аневризмой синусов Вальсальвы или межпред-
сердной перегородки, открытым овальным окном, дисплазией 
трикуспидального, аортального клапанов и др.), артериальной 
гипертензией, а также сопутствующими заболеваниями внутрен-
них органов, течение которых могло отразиться на характере по-
лучаемых результатов.  

Проведен анализ клинических симптомов, выявленных у 
мужчин призывного возраста с ДСТС, позволивший выделить 
ряд характерных синдромов, наиболее часто встречающихся у 
пациентов с ПМК и АРХ ЛЖ, результаты которого представлены 
на рисунке 1. 

Обследуемые были сопоставимы по степени физической 
подготовленности. Статистически значимых различий по возрас-
ту не получено. Результаты описательной статистики и сравни-
тельный анализ основных морфометрических показателей эхо-
кардиографии в изучаемых группах представлен в таблице 4.  
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23 (9,9%)
14 (7,7%)

92 (50,5%)

120 (65,9%)

42 (23,1%)44(24,2 %)

Асимптомный Кардиалгический Аритмический

Респираторный Церебральный Липотимический
 

 
Рисунок 1 – Характеристика основных клинических синдромов,  

выявленных у пациентов с ДСТС 
 

 

Таблица 4 – Морфометрические показатели эхокардиографии в обсле-
дуемых группах 

Показатели 
Всего, 
n = 219 

1-я группа, 
n = 25 

2-я группа, 
n = 119 

3-я группа, 
n = 46 

4-я группа, 
n = 29 

ДР ЛП, мм 32,0 ± 3,4 32,3 ± 3,8 32,3 ± 3,1 31,3 ± 3,9 31,2 ± 3,0 
ТМЖПд, мм 9,2 ± 1,1 9,1 ± 1,1 9,3 ± 1,0 9,2 ± 1,2 9,1 ± 0,9 
ТМЖПс, мм 13,0 ± 1,6 13,5 ± 1,2 13,0 ± 1,6 12,9 ± 2,1 13,0 ± 1,1 
ТЗСЛЖд, мм 9,3 ± 0,9 9,4 ± 0,5 9,3 ± 0,9 9,3 ± 0,89 9,3 ± 0,7 
ТЗСЛЖс, мм 14,4 ± 1,4 14,7 ± 1,1 14,5 ± 1,3 13,9 ± 1,7 14,8 ± 1,2 
КДР ЛЖ, мм 50,9 ± 3,3 51,1 ± 2,5 51,3 ± 3,4 50,2 ± 3,3 50,3 ± 3,8 
КСР ЛЖ, мм 32,0 ± 3,0 31,8 ± 2,7 32,2 ± 2,9 31,7 ± 3,3 31,6 ± 3,3 
КДО ЛЖ, мл 124,8 ± 19,1 124,9 ± 14,0 126,9 ± 19,9 121,1 ± 18,7 122,0 ± 19,8
КСО ЛЖ, мл 42,0 ± 9,9 41,0 ± 8,8 43,1 ± 10,1 40,6 ± 9,5 40,3 ± 10,2 
ФВ ЛЖ, % 66, 8 ± 4,9 67,7 ± 5,2 66,7 ± 4,8 66,5 ± 5,2 66,7 ± 4,9 
ДР ПЖ, мм 20,9 ± 3,1 20,9 ± 2,9 21,1 ± 3,1 20,5 ± 3,2 21,1 ± 3,3 

Примечание – Результаты представлены в виде M±STD  

 
Анализ результатов морфометрических данных сердца не 

выявил статистически значимых различий между группами. 
Сравнительный анализ морфометрических показателей в изучае-
мых подгруппах, по сравнению с контролем, представлен в таб-
лице 5. 
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Полученные результаты свидетельствуют об отсутствии стати-
стически значимых различий у пациентов с единичными и мно-
жественными АРХ по сравнению с контролем и между собой. У 
пациентов с ПМК 1 ст. без МР по сравнению с контролем выяв-
лен достоверно меньший ДР ЛП – (р<0,05), других достоверных 
различий с контролем и между подгруппами 3а и 3б выявлено не 
было. Морфометрические показатели сердца у пациентов с ПМК 
в сочетании с АРХ при наличии и отсутствии МР 1 ст. не разли-
чались по сравнению с контролем и между собой. Полученные 
результаты ЭхоКГ у пациентов с ДСТС свидетельствуют о значи-
тельно более частой встречаемости множественных АРХ – 14 
(11,8%) у пациентов 2-й группы, чем общепринято считать – 1%, 
а также более частой встречаемости ПМК у лиц с АРХ – 29 
(19%), чем распространенность ПМК в популяции 4-17%. 

 

Методы исследования 
 

Регистрация ЭКГ у обследованных выполнялась в 12 стан-
дартных отведениях на АПК “Интекард-4” (РБ, 1998), в первой 
половине дня в состоянии психоэмоционального покоя [4]. Оце-
нивались: источник ритма, ЧСС, временные характеристики ос-
новных зубцов, интервалов и комплексов ЭКГ, характер наруше-
ний сердечного ритма и проводимости. 

ВЭП выполнялась с использованием АПК “Интекард-4” (РБ, 
1998), велоэргометров – МЗ-32 (РБ, 1999) и “Kettler” (Германия, 
2002). Исследование проводилось через 2-3 часа после лёгкого 
завтрака, в утренние часы по методике непрерывно-
возрастающей ступенчатой нагрузки: мощность 1 ступени со-
ставляла 300 кгхм/мин (50 Вт), с дальнейшим пошаговым увели-
чением нагрузки на 300 кгхм/мин (50 Вт) до появления общепри-
нятых критериев остановки пробы или выполнения программы 
исследования [8]. Продолжительность каждой ступени составля-
ла 3 мин. Проводился непрерывный мониторинг ЭКГ с отведе-
ниями по Нэбу, в течение всего исследования и 5 минут после 
прекращения нагрузочного теста. Регистрация ЭКГ и контроль 
АД производились до, в конце каждой ступени нагрузки и на 1-3-
5 минутах после прекращения пробы [4].  

Определялись показатели, характеризующие толерантность 
к ФН: количество ступеней, продолжительность теста (ПТ, мин.), 
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показатели ЧСС (исходная – ЧССисх., максимальная – ЧССмакс., 
уд/мин), АДс (АДс. исх, АДс. макс, мм рт. ст.), АДд (АДд. исх, 
АДд. макс, мм рт. ст.), пороговая мощность (ПМ, Вт), объём вы-
полненной работы (0ВР, Вт), двойное произведение (ДП, ед.), ре-
зервы сердца – хронотропный (ХР, уд/мин), инотропный (ИР, мм 
рт. ст.), коронарный (КР, %). Также оценивались нарушения рит-
ма сердца и проведения.  

Вегетативное обеспечение пробы определялось по типу ге-
модинамического ответа [9]. Так, адекватный гемодинамический 
ответ характеризовался хорошей переносимостью ФН, ПТ>9 мин 
(более 3 ступеней нагрузки), достижением субмаксимальной ЧСС 
или выполнением протокола исследования, при отсутствии пато-
логических изменений в клиническом статусе и по данным ЭКГ. 
При гипертензивном ответе повышение АД выше пороговых 
цифр носило поступательный характер на фоне ступенчато воз-
растающей нагрузки. Гиперреактивный ответ, в отличие от ги-
пертензивного, проявлялся быстрым (в течение 3-6 минут) дос-
тижением субмаксимальных цифр ЧСС и/или повышением АД до 
пограничных цифр. Аритмический ответ характеризовался появ-
лением НРС на фоне нагрузки, её максимуме или в период отды-
ха. При дистоническом ответе отмечалось отсутствие прироста 
или, значительно чаще, снижение АД, преимущественно систо-
лического, в ходе выполнения нагрузки или сразу после её за-
вершения, в ряде случаев сопровождалось значимой брадикарди-
ей и сопровождалось вазомоторными симптомами (слабостью, 
головокружением, потливостью, липотимическими состояниями). 

ХМ-ЭКГ выполнялось на АПК “Кардиотехника – 4000” 
фирмы ИНКАРТ (Россия, 1996). Постановка монитора проводи-
лась в утренние часы в кабинете ХМ-ЭКГ, с использованием сис-
темы модифицированных отведений по Вильсону, когда актив-
ные электроды располагаются в точки С1, С4 или С5 грудной 
клетки, а индифферентные электроды – у рукоятки грудины [23]. 
Анализировались средние, максимальные, минимальные показа-
тели ЧСС за сутки, в дневное (с 6 до 22 часов), ночное (с 22 до 6 
часов) время, ЦИ, характер нарушений ритма сердца и проведе-
ния.  

ЧПЭС проводилась с использованием универсального элек-
трокардиостимулятора “Кордэлектро-4” фирмы “Cordelectro ltd.” 
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(Литва, 1995), биполярного электрода ПЭДСП-2, (Украина, 2000), 
электрокардиографа “Hellige” (Германия, 1991), с осциллоскопи-
ческим мониторным наблюдением в течение всего периода ис-
следования.  

Исследование проводилось в утренние часы, натощак, после 
информированного письменного согласия пациента, в кабинете, 
оснащённом дефибриллятором и необходимым набором медика-
ментов для оказания неотложной помощи и реанимационных ме-
роприятий при необходимости. Перед исследованием проводили 
врачебный осмотр и запись стандартной ЭКГ в 12 отведениях. 
Процедура проводилась в положении пациента лёжа на спине, 
без подушки. Электрод вводился ему через нос в пищевод на глу-
бину 35-40 см, окончательная установка электрода осуществля-
лась под контролем чреспищеводной ЭКГ в позиции, обеспечи-
вающей визуализацию максимально положительной амплитуды 
зубца Р, что соответствовало нижней части ЛП [55, 56]. После ус-
тановки электрода проксимальный его контакт подключался к 
отрицательной клемме аппарата, а дистальный – к положитель-
ной, расстояние между активными полюсами электрода состав-
ляло 2,5-3,5 см. Начальная частота стимуляции устанавливалась 
на 10 импульсов в минуту больше спонтанной ЧСС. Затем, при 
фиксированной длительности импульсов (от 5 до 25, обычно – 20 
мс), постепенно увеличивали их амплитуду (от 5 до 50 мА, обыч-
но – 25-30 мА), добиваясь стабильного навязывания ритма серд-
ца. 

Проводилась оценка показателей автоматизма СУ – ВСАП, 
мс [60], ВВФСУ, мс [69], КВВФСУ, мс [69]; состояния АВС – 
ЭРП АВС мс, ТВ имп/мин [21] до и после медикаментозных 
проб. По показаниям использовали парасимпатическую блокаду 
(ПСБ) [21, 39] и медикаментозную денервацию сердца (МДС) 
[28, 75]. Применяли учащающую, частую и программированную 
стимуляцию. 

При наличии в анамнезе ПНЖТ проводилась программиро-
ванная, конкурирующая, учащающая, частая и сверхчастая сти-
муляция до и после медикаментозных проб. При индукции 
ПНЖТ определялись её электрофизиологические характеристи-
ки, купирующий эффект вагусных проб (Вальсальвы, Ашнера, 
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массаж каротидного синуса), сверхчастой стимуляции и анти-
аритмических препаратов (АТФ, кордарон, новокаинамид) [21]. 

ЭхоКГ выполнялась на ультразвуковом аппарате «SIM-
5000» (Италия, 1989) и «VIVID 7 PRO» (США, 2003), с использо-
ванием стандартных М-, В-режимов и допплерографических  
PW-, СW-, Color – режимов. По общепринятым методикам [52, 
58] определялись следующие показатели: диаметр аорты в систо-
лу (ДА, мм), диастолический размер левого предсердия (ДР ЛП, 
мм), толщина межжелудочковой перегородки в систолу и диасто-
лу (МЖПс, МЖПд, мм), толщина задней стенки ЛЖ в систолу и 
диастолу (ЗСЛЖс, ЗСЛЖд, мм), диастолический размер правого 
желудочка (ПЖ, мм), конечный диастолический и систолический 
размер ЛЖ (КДР/ КСР ЛЖ, мм), конечный диастолический и сис-
толический объемы ЛЖ (КДО/КСО ЛЖ, мл), фракция выброса 
ЛЖ (ФВ ЛЖ, %). Наличие и степень выраженности МР опреде-
ляли с помощью допплерографии (PW-, СW-, Color – режимах) 
[52, 58].  

Критерием обнаружения АРХ считали наличие эхопозитив-
ного линейного дополнительного образования в полости ЛЖ, не 
имеющего отношения к клапанному аппарату визуализируемого 
в 2 взаимноперпендикулярных плоскостях в режиме М- и В- ска-
нирования сердца [52, 58, 62, 70, 85]. Визуализация АРХ осуще-
ствлялась в 3 ортогональных проекциях с использованием про-
дольных и поперечных сечений, стандартных и нестандартных 
доступов. Топографию АРХ определяли с учётом рекомендаций 
J.M. Beattie et al. (1986) [77]. 

Критерием диагностики ПМК считали наличие систоличе-
ского провисания одной или обеих створок МК ниже уровня кла-
панного кольца на 3 мм и более [23]. Обнаружение ПМК прово-
дится в М и В-режимах с использованием всех доступов, по-
скольку в каждом из них лоцируются строго определенные уча-
стки створок [67, 68, 88]. Наиболее информативным считали об-
наружение ПМК в парастернальной позиции по длинной оси и 
апикальной 2- и 4-камерной позиции [52, 58]. Степень ПМК оце-
нивали по Н.М. Мухарлямову [23], МДИ по Г.И. Сторожакову и 
соавт. [44], степень и значимость МР согласно существующим 
рекомендациям [52, 58]. 
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Анализ ВРС проводился с использованием АПК «Поли-
Спектр» (Россия, 2003), поворотного стола для проведения тилт-
теста («ОАО Белкард», Гродненский ОКД, 1998) в 2 этапа: ис-
ходно в покое и при проведении ортоклиностатических проб [42]. 
Комплекс исследований проводился в первой половине дня (9-11 
часов) натощак или не ранее чем через 1,5-2 часа после еды, в ус-
ловиях психоэмоционального покоя.  

Исходно запись ЭКГ с последующим анализом ВРС вели 
после 10-минутного периода адаптации к окружающим условиям 
в горизонтальном положении на поворотном столе. В период ис-
следования пациенту предлагалось дышать равномерно и спо-
койно, не делая глубоких вдохов, не кашлять, не сглатывать слю-
ну. Для оценки ВРС осуществлялась непрерывная регистрация 
ЭКГ в стандартных отведениях в течение 5 мин. Определялись 
показатели временного анализа ВРС: R-R_min, R-R_max, RRNN, 
SDNN, RMSSD, NN50, рNN50, СV в соответствии с существую-
щими рекомендациями. Для оценки периодических составляю-
щих сердечного ритма и их количественного вклада изучались 
показатели спектрального анализа ВРС: ТР (мс2/Гц), VLF – со-
ставляющая (мс2/Гц, %), HF – составляющая (мс2/Гц, %), LF – со-
ставляющая (мс2/Гц, %), HF и LF в ед., индекс вагосимпатическо-
го взаимодействия – LF/HV.  

На 2-м этапе, после анализа ВРС в покое, пациент с помо-
щью поворотного стола переводился в течение 15 с со скоростью 
4о/с в вертикальное положение (угол наклона 60˚). Конструкция 
стола предусматривает удобный упор для ног, фиксацию поясом 
безопасности на уровне грудины для предупреждения падения в 
случае липотимических состояний. Качество записи достигалось 
благодаря ортостатической иммобилизации пациента на столе с 
исключением артефактов, обусловленных движением конечно-
стей и изменением их мышечного тонуса. Мониторирование ЭКГ 
начиналось синхронно с началом движения стола, продолжи-
тельность пробы составляла 5 мин при отсутствии признаков 
плохой переносимости исследования. По истечении 5 мин. орто-
стаза пациент переводился в исходное горизонтальное положение 
для периода реадаптации, длительность которого составляла 10 
минут. По результатам ОП оценивались вегетативное обеспече-
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ние пробы, реактивность отделов ВНС с учетом исходных дан-
ных. 

На 3-м этапе проводилась ДОКП. При этом поворотному 
столу с находящимся пациентом придавалось поступательное не-
прерывно-циклическое движение в вертикальной плоскости. 
Скорость движения – 4о/с, амплитуда от 0о до 60о, продолжитель-
ность цикла клино-орто-клиностаз – 30 с (т.е. 2 цикла/мин). Об-
щая продолжительность исследования при отсутствии признаков 
плохой переносимости составляла 5 мин. По завершению пробы 
также оценивалось ВОП, реактивность отделов ВНС на основа-
нии динамики временного и спектрального анализа ВРС. 

 

Статистическая обработка данных 
 

Статистическая обработка результатов исследований вы-
полнена с помощью пакета программ «SТАТISТIСА 6.0», с ис-
пользованием методов описательной статистики, анализа соот-
ветствия вида распределения признака закону нормального рас-
пределения. 

Значения полученных результатов представлены в таблицах 
в виде М±STD, где М – среднее значение показателя, а STD – 
стандартное отклонение ошибки. При описании количественных 
нарушений ритма, учитывая асимметричное и отличное от нор-
мального распределение признака, полученные результаты опи-
саны с использованием М – медианы, 25- и 75-процентилей. Ха-
рактер распределения изучаемых признаков в основном отличал-
ся от нормального, поэтому для выявления различий между 
группами применялись методы непараметрической статистики с 
использованием критерия U Манна-Уитни.  

Для выявления различий внутри групп при исследовании 
ВРС исходно и после ортоклиностатических проб использовался 
критерий Т Вилкоксона. Сравнение абсолютных и относительных 
частот признаков проводилось с помощью критерия χ2 Пирсона, 
двухстороннего точного критерия Фишера. Для определения свя-
зей между признаками использовали ранговый корреляционный 
анализ по Спирмену. 

Вероятность ошибочно отвергнуть нулевую гипотезу об от-
сутствии различий оценивали по значению р-уровня (различия 
оценивались как статистически значимые при р<0,05). 
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Результаты 
 

Характеристика вегетативного тонуса у пациентов с 
ДСТС по результатам анализа ВРС 

Исследование ВРС в покое выполнено у 92 мужчин призыв-
ного возраста. Результаты описательной статистики показателей 
временного и спектрального анализа ВРС в группах представле-
ны в таблице 6. 

 
Таблица 6 – Временные и спектральные показатели ВРС в обследуе-
мых группах 

Показатели 
1-я группа  

(n=19) 
2-я группа  

(n=38) 
3-я группа  

(n=22) 
4-я группа  

(n=13) 
R-R_min, мс 727,7±106,2 787,9±162,0 795,8±130,9 733,8±133,9 
R-R_max, мс 1019,3±219,6 1200,1±208,8** 1213,3±222,0** 1090,1±184,1 
RRNN, мс 863,9±156,2 998,2±184,9** 1002,0±167,8* 929,3±187,4 
SDNN, мс 48,9±22,4 71,4±29,6** 73,4±28,4** 61,2±18,5 
RMSSD, мс 41,7±31,8 68,1±36,6** 73,6±43,8** 49,6±20,4 
pNN50, % 19,4±22,7 38,7±20,4** 36,5±25,1* 26,4±19,5 
CV, % 5,5±1,9 7,2±2,8* 7,3±2,6* 6,7±2,0 
TP, мс² 3139,5±2418,3 6193,1±6147,3** 5899,6±3647,2* 4386,2±2461,5 
VLF, мс² 1171,7±633,2 2281,4±2364,0* 2172,7±2151,9 1955,5±1398,7 
LF, мс² 842,5±576,1 1618,5±1685,4* 1429,3±973,8* 1159,3±694,2 
HF, мс² 1125,3±1562,7 2293,3±2920,8** 2297,7±2118,1* 1271,5±977,9 
LF_norm, ед  52,0±16,9 43,2±16,6 43,0±17,9 50,6±14,5 
HF_norm, ед 48,0±16,9 56,8±16,6 57,0±17,9 49,4±14,5 
LF/HF, ед 1,4±1,1 1,0±0,8 1,0±0,8 1,2±0,7 
%VLF, % 43,0±16,6 37,3±15,5 37,7±18,3 44,3±16,1 
%LF, % 28,1±9,4 26,6±11,9 25,0±10,7 27,3±9,5 
%HF, % 28,9±15,2 36,1±15,3 37,3±19,1 28,3±14,0 

Примечание – Достоверность различий по сравнению с контролем представлена 
* (* при р< 0,05, ** при р<0,01, *** при р<0,001).  

 
Показатели временного и спектрального анализа ВРС ис-

ходно в 1-й группе соответствуют существующим значениям 
нормы с учетом возрастных и половых особенностей, при этом 
значение SDNN, характеризующее общую вариабельность ритма 
– 48,9±22,4, достаточный вклад составляющих СНС и ПСНС в 
регуляцию ритма. По данным спектрального анализа, общая 
мощность спектра (ТР) высокая – 3139,5±2418,3 мс2, преоблада-
ют мощности VLF и HF – составляющих спектра. В % и норма-
лизованных единицах вклад LF и HF в обеспечение вегетативно-
го тонуса почти одинаков. 
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Характеристика вегетативного баланса ВНС в зависимости 
от типов спектрограмм в обследуемых группах представлена на 
рисунке 2. 

 
1-я группа    2-я группа 

  
 

3-я группа    4-я группа 

 
 
Рисунок 2 – Характеристика вегетативного баланса ВНС в 

обследуемых группах  
 
Во 2-й группе, по сравнению с контролем, достоверно выше 

средние значения показателей, характеризующие: общую ВРС – 
SDNN (р<0,01), CV (р<0,05), состояние ПСНС – R-R_max 
(р<0,01), pNN50 (р<0,01) RMSSD (р<0,01), в меньшей степени со-
стояние СНС – больше RRNN (р<0,01). По результатам спек-
трального анализа выше общая мощность спектра – ТР (р<0,01) и 
обусловлена повышением мощности преимущественно HF 
(р<0,01), в меньшей степени VLF (р<0,05) и LF (р<0,05) состав-
ляющих.  

В 3-й группе, по сравнению с контролем, также больше 
средние значения SDNN (р<0,01), CV (р<0,05), R-R_max (р<0,01), 
pNN50 (р<0,05), RMSSD (р<0,01), RRNN (р<0,05). По результа-
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там спектрального анализа выше общая мощность спектра – ТР 
(р<0,05), достоверно повышены спектральные мощности HF 
(р<0,05) и LF (р<0,05) составляющих.  

В 4-й группе исходные значения ВРС были сопоставимы с 
контролем. Между группами статистически достоверных разли-
чий выявлено не было.  

Таким образом, анализ ВРС является высокоинформатив-
ным методом диагностики состояния вегетативной регуляции 
сердечной деятельности у мужчин призывного возраста. Вегета-
тивный тонус у пациентов с АРХ и ПМК, по данным временного 
и спектрального анализа ВРС, характеризуется преобладанием 
регуляторных влияний ПСНС при сохраненных симпатических и 
центральных.  

 

Характеристика показателей ВРС в оценке 

регуляторных влияний ВНС и механизмов 

адаптации у пациентов с ДСТС 
 

Вегетативное обеспечение и реактивность ВНС при про-
ведении пассивной ортоклиностатической пробы 

При оценке результатов пассивной ОП проводился анализ 
показателей ВРС, характеризующих вегетативное обеспечение 
пробы и реактивность отделов ВНС в обследуемых группах, в от-
вет на ортостаз, по сравнению с исходными данными. В после-
дующем проводился анализ межгрупповых различий показателей 
ВРС, выявленных по результатам ОП.  

Динамика показателей ВРС и статистический анализ резуль-
татов ОП в контрольной группе представлены в таблице 7. 

По результатам временного анализа ВРС, вегетативное 
обеспечение ортостатической пробы в контрольной группе со-
провождалось: статистически не значимым увеличением SDNN, 
при достоверном увеличении CV, почти в 1,5 раза (р<0,01), дос-
товерном снижении средних значений R-R_min (р<0,001), R-
R_max (р<0,001), RRNN (р<0,001), RMSSD почти в 2 раза 
(р<0,001), pNN50 в 3 раза (р<0,01). По данным спектрального 
анализа статистически достоверно увеличилась общая мощность 
спектра – ТР (р<0,05), преимущественно за счет увеличения LF – 
составляющей – в 2 раза (р<0,01), в меньшей степени VLF, при 
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достоверном снижении мощности HF – составляющей – в 2,5 раза 
(р<0,01) с увеличением в 3,5 раза LF/HF (р<0,001), как следует из 
средних значений этих показателей. При оценке долевого участия 
отделов ВНС в обеспечении пассивной ОКП – %LF заметно вы-
рос (р<0,05) и почти равен %VLF, при значительном снижении 
%HF (р<0,001). Динамика показателей спектрального анализа 
ВРС исходно и после пассивной ОП представлена на рисунке 3. 

 
Таблица 7 – Временные и спектральные показатели ВРС 1-й группы 
исходно и после ОП 

Показатели 
1-я группа (n=19) 

p-уровень 
исходно ортопроба 

R-R_min, мс 727,7±106,2 602,2±73,0 <0,001 
R-R_max, мс 1019,3±219,6 914,6±135,3 <0,001 
RRNN, мс 863,9±156,2 715,1±102,2 <0,001 
SDNN, мс 48,9±22,4 53,7±17,1 >0,05 
RMSSD, мс 41,7±31,8 23,8±10,7 <0,01 
pNN50, % 19,4±22,7 6,2±6,9 <0,01 
CV, % 5,5±1,9 7,4±1,8 <0,01 
TP, мс² 3139,5±2418,3 4195,8±2173,8 <0,05 
VLF, мс² 1171,7±633,2 1993,9±1453,5 >0,05 
LF, мс² 842,5±576,1 1760,3±992,5 <0,01 
HF, мс² 1125,3±1562,7 441,6±355,5 <0,01 
LF_norm, ед.  52, 0±16,9 80,7±10,9 <0,001 
HF_norm, ед. 48,0±16,9 19,3±10,9 <0,001 
LF/HF, ед. 1,4±1,1 5,1±2,0 <0,001 
 

 
 

Рисунок 3 – Показатели спектрального анализа ВРС у пациентов  
контрольной группы исходно и после пассивной ОП 
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Таким образом, обеспечение ОП в 1-й группе характеризо-
валось увеличением ВРС, с признаками централизации сердечно-
го ритма (снижение средних значений R-R_min, R-R_max, RRNN 
мс), усилением влияний СНС (LF (мс² %, ед)), в меньшей степени 
центральных (VLF (мс²)), снижением активности ПСНС (RMSSD, 
pNN50, HF (мс², %, ед)), увеличением индекса вагосимпатическо-
го взаимодействия в 3,5 раза. Выявлена адекватная реактивность 
СНС и ПСНС. 

Динамика показателей ВРС и статистический анализ резуль-
татов пассивной ОП во 2-й группе представлены в таблице 8.  

 
Таблица 8 – Временные и спектральные показатели ВРС 2-й группы 
исходно и после ОП 

Показатели 
2-я группа (n=33) 

p-уровень 
исходно ортопроба 

R-R_min, мс 787,9±162,0 586,6±90,0 <0,001 
R-R_max, мс 1200,1±208,8 927,9±150,7 <0,001 
RRNN, мс 998,2±184,9 714,3±109,6 <0,001 
SDNN, мс 71,4±29,6 64,1±23,5 >0,05 
RMSSD, мс 68,1±36,6 23,5±8,6 <0,001 
pNN50, % 38,7±20,4 22,1±101,3 <0,001 
CV, % 7,2±2,8 8,9±3,0 <0,05 
TP, мс² 6193,1±6147,3 6371,8±4753,9 >0,05 
VLF, мс² 2281,4±2364,0 3955,3±4059,4 >0,05 
LF, мс² 1618,5±1685,4 1945,9±1258,6 >0,05 
HF, мс² 2293,3±2920,8 469,4±309,5 <0,001 
LF_norm, ед.  43,2±16,6 79,1±9,4 <0,001 
HF_norm, ед. 56,8±16,6 20,8±9,4 <0,001 
LF/HF, ед. 1,0±0,8 4,8±2,7 <0,001 

 
Во 2-й группе по сравнению с исходными данными выявле-

но: статистически не значимое уменьшение SDNN, увеличение 
CV (р<0,05), уменьшение средних значений R-R_min (р<0,001), 
R-R_max (р<0,001), RRNN (р<0,001), RMSSD в 3 раза (р<0,001), 
pNN50 почти в 2 раза (р<0,001). По данным спектрального анали-
за, общая мощность спектра осталась неизменной, но изменился 
вклад его составляющих, в частности, в 5 раз уменьшилась мощ-
ность HF – составляющей (р<0,001), недостоверно в абсолютных 
цифрах увеличилась мощность VLF и LF, при этом в 4,5 раза 
увеличился LF/HF (р<0,001). При долевой оценке вегетативного 
обеспечения пассивной ОП выявлено увеличение %VLF 



 67

(р<0,001), в меньшей степени %LF (р<0,05), при сниженном 
вкладе %HF (р<0,001). 

Динамика показателей спектрального анализа ВРС исходно 
и после пассивной ОП у пациентов 2-й группы представлена на 
рисунке 4. 

 
 

Рисунок 4 – Показатели спектрального анализа ВРС у пациентов с 
АРХ исходно и после пассивной ОП 
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спектральных составляющих ВРС исходно и после пассивной ОП 
представлена на рисунке 5. При долевой оценке вегетативного 
обеспечения ОП отмечено увеличение %VLF (р<0,01), снижение 
%HF (р<0,001), статистически недостоверное увеличение %LF. 

 
Таблица 9 – Временные и спектральные показатели ВРС 3-й группы 
исходно и после ОП 

Показатели 
3-я группа (n=18) 

p-уровень 
исходно ортопроба 

R-R_min, мс 795,8±130,9 649,1±106,2 <0,001 
R-R_max, мс 1213,3±222,0 1041,0±203,4 <0,001 
RRNN, мс 1002,0±167,8 798,3±149,3 <0,001 
SDNN, мс 73,4±28,4 71,8±20,8 >0,05 
RMSSD, мс 73,6±43,8 36,5±27,9 <0,001 
pNN50, % 36,5±25,1 12,4±17,6 <0,001 
CV, % 7,3±2,6 9,0±2,1 <0,05 
TP, мс² 5899,6±3647,2 6758,8±3111,7 >0,05 
VLF, мс² 2172,7±2151,9 3722,4±2287,3 <0,05 
LF, мс² 1429,3±973,8 2438,6±2135,0 >0,05 
HF, мс² 2297,7±2118,1 966,0±100,9 <0,001 
LF_norm, ед.  43,0±17,9 71,6±14,4 <0,001 
HF_norm, ед. 57,0±17,9 28,4±14,4 <0,001 
LF/HF,ед. 1,0±0,8 3,6±2,6 <0,001 

 
Динамика показателей спектрального анализа ВРС исходно 

и после пассивной ОП у пациентов 3-й группы представлена на 
рисунке 5. 

 
Рисунок 5 – Показатели спектрального анализа ВРС у пациентов с 

ПМК исходно и после пассивной ОП 
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Таким образом, в обеспечении ОП у пациентов с ПМК от-
мечено преобладание центральных (VLF мс²/Гц, %), относитель-
ное – симпатических (ед) влияний, при сниженных парасимпати-
ческих (RMSSD, pNN50, HF (мс², %, ед)). Индекс вагосимпатиче-
ского взаимодействия увеличился в 3,5 раза. Полученные резуль-
таты свидетельствуют о сниженной реактивности СНС, адекват-
ной ПСНС, усилении центральных регуляторных влияний в 
обеспечении ОП.  

Динамика показателей ВРС и статистический анализ резуль-
татов пассивной ОП в 4-й группе представлены в таблице 10. 

 
Таблица 10 – Временные и спектральные показатели ВРС 4-й группы 
исходно и после ОП 

Показатели 
4-я группа (n=17) 

p-уровень 
исходно ортопроба 

R-R_min, мс 733,8±133,9 531,7±96,2 <0,01 
R-R_max, мс 1090,1±184,1 932,7±302,3 <0,05 
RRNN, мс 929,3±187,4 684,5±124,3 <0,01 
SDNN, мс 61,2±18,5 61,2±22,8 >0,05 
RMSSD, мс 49,6±20,4 23,4±13,2 <0,01 
pNN50, % 26,4±19,5 6,3±8,5 <0,01 
CV, % 6,7±2,0 8,8±2,2 <0,05 
TP, мс² 4386,2±2461,5 5959,6±3879,2 >0,05 
VLF, мс² 1955,5±1398,7 2989,9±1870,0 <0,05 
LF, мс² 1159,3±694,2 1943,1±1101,5 >0,05 
H, мс² 1271,5±977,9 492,6±360,0 <0,05 
LF_norm, ед.  50,6±14,5 81,0±8,4 <0,01 
HF_norm, ед. 49,4±14,5 19,0±8,4 <0,01 
LF/HF, ед. 1,2±0,7 5,7±4,1 <0,01 

 
В 4-й группе по результатам временного анализа выявлено 

статистически достоверное увеличение CV (р<0,05), уменьшение 
средних значений R-R_min (р<0,01), R-R_max (р<0,05), RRNN 
(р<0,01), RMSSD в 2 раза (р<0,01), pNN50 в 4 раза (р<0,01). По 
данным спектрального анализа, общая мощность спектра оста-
лась без существенной динамики, достоверно увеличилась мощ-
ность VLF (р<0,05), не значимо LF, в 2,5 раза уменьшилась мощ-
ность HF (р<0,05), в 4,5 раза увеличился LF/HF (р<0,01). При до-
левой оценке вегетативного обеспечения ОП выявлено увеличе-
ние %LF (р<0,05), снижение %HF (р<0,01), недостоверное увели-
чение %VLF. 
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Динамика показателей спектрального анализа ВРС исходно 
и после пассивной ОП у пациентов 4-й группы представлена на 
рисунке 6. 

 

 
Рисунок 6 – Показатели спектрального анализа ВРС у пациентов с 

ПМК в сочетании с АРХ исходно и после пассивной ОКП 
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отмечено достоверное преобладание центральных (VLF мс2), 
симпатических (LF ед, %) влияний и снижение парасимпатиче-
ских (RMSSD, pNN50,HF (мс2, %, ед)). Индекс вагосимпатичеко-
го взаимодействия увеличился в 4,5 раза. Полученные результаты 
свидетельствуют об адекватной реактивности СНС и ПСНС, уси-
лении центральных регуляторных влияний в обеспечении ОП. 

Временные и спектральные показатели ВРС в обследуемых 
группах после ОП представлены в таблице 11. 

При оценке вегетативного обеспечения ОП у пациентов  
2-й группы по сравнению с контролем, показатели временного 
анализа ВРС достоверно не различались. Спектральные показате-
ли свидетельствовали о преобладании VLF_о (мс2, %) – состав-
ляющей (р<0,05) в обеспечении ОП на фоне увеличения ТР мс² 
(р<0,05).  

В 3-й группе вегетативное обеспечение ОП отличалось от 
контроля повышением ВРС – SDNN (р<0,01), абсолютных значе-
ний мощности ТР (р<0,01), VLF (р<0,01), недостаточным для 
данного уровня увеличением симпатических влияний LF, что 
проявилось в уменьшении значений LF_norm_о (р<0,05), %LF_о  
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(р<0,05). По сравнению со 2-й группой, достоверно больше  
R-R_min_о (р<0,05), R-R_max_о (р<0,05), RRNN_о (р<0,05), 
HF_norm_о (р<0,05), достоверно меньше LF_norm_о (р<0,05), 
LF/HF_о (р<0,05).  

В 4-й группе по сравнению с контролем только больше 
мощность VLF_о (р<0,05). По сравнению со 2-й – достоверно 
больше LF_norm_о (р<0,05), LF/HF_о (р<0,05), меньше  
R-R_min_о (р<0,001), R-R_max_о (р<0,05), RRNN_о (р<0,05). 
Между 4-й и 3-й группами различий не выявлено. К общим зако-
номерностям адаптационных механизмов ВНС в ответ на орто-
стаз можно отнести уменьшение влияния ПСНС (снижение пока-
зателей RMSSD, pNN50,HF), увеличение влияний СНС (увеличе-
ние показателей LF, LF/HF), а также повышение как абсолютных, 
так и относительных значений TP и VLF. У пациентов с ПМК и с 
ПМК в сочетании с АРХ выявлено значимое усиление централь-
ных влияний в обеспечении пробы. 

 

Характеристика адаптационных реакций ВНС при 

проведении ДОКП, физиологическое значение  

S‐феномена кардиоинтервалограммы 
 

При оценке результатов ДОКП проводился анализ показате-
лей ВРС, характеризующих ВОД и реактивность отделов ВНС в 
обследуемых группах в ответ на ортостатический стресс-тест по 
сравнению с исходными данными. В последующем проводился 
анализ межгрупповых различий показателей ВРС, выявленных по 
результатам ДОКП.  

Динамика показателей ВРС и статистический анализ резуль-
татов ДОКП в 1-й группе представлены в таблице 12. 

В ответ на проведение ДОКП у пациентов контрольной 
группы по результатам временного анализа выявлено достовер-
ное увеличение SDNN (р<0,001), снижение средних значений R-
R_min (р<0,001), увеличение R-R_max (р<0,01), CV (р<0,001) и 
RMSSD (р<0,05). По данным спектрального анализа, увеличение 
мощности ТР в 3 раза (р<0,001), VLF в 4,5 раза (р<0,001), LF – в 
2,5 раза (р<0,001), HF в 2 раза (р<0,001), при этом возрос долевой 
вклад % VLF (р<0,05), с относительным уменьшением %HF 
(р<0,05) по сравнению с исходными данными. Динамика показа-
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телей спектрального анализа ВРС исходно и после ДОКП у паци-
ентов 1-й группы представлена на рисунке 7. 

 
Таблица 12 – Временные и спектральные показатели ВРС 1-й группы 
исходно и после ДОКП  

Показатели 
1-я группа (n=21) 

p-уровень 
исходно стресс-тест 

R-R_min_st, мс 727,7±106,2 674,7±98,5 <0,001 
R-R_max_st, мс  1019,3±219,6 1121,2±151,6 <0,01 
RRNN_st, мс 863,9±156,2 860,1±143,6 >0,05 
SDNN_st, мс 48,9±22,4 83,9±20,5 <0,001 
RMSSD_st, мс 41,7±31,8 54,0±25,2 <0,05 
pNN50_st, % 19,4±22,7 23,8±17,2 >0,05 
CV_st, % 5,5±1,9 10,0±3,1 <0,001 
TP_st, мс2 3139,5±2418,3 9292,2±3934,3 <0,001 
VLF_st, мс2 1171,7±633,2 5081,9±2544,9 <0,001 
LF_st, мс2 842,5±576,1 2047,7±914,1 <0,001 
HF_st, мс2 1125,3±1562,7 2162,4±1480,8 <0,001 
LF_norm_st, ед. 52, 0±16,9 51,5±11,8 >0,05 
HF_norm_st, ед. 48,0±16,9 48,5±11,8 >0,05 
LF/HF_st, ед. 1,4±1,1 1,2±0,8 >0,05 

 

 
 

Рисунок 7 – Показатели спектрального анализа ВРС у пациентов  
контрольной группы исходно и после ДОКП 

 
Таким образом, вегетативное обеспечение ДОКП сопровож-

далось увеличением общей ВРС, повышением абсолютных зна-
чений мощности всех спектральных составляющих ВНС, при 
адекватном адаптационном взаимодействии СНС и ПСНС на но-
вом уровне. При этом достоверных различий в значении LF/HF, 
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соотношении показателей HF_norm и LF_norm, %LF и % HF по 
сравнению с исходными данными не выявлено.  

Динамика показателей ВРС и статистический анализ резуль-
татов ДОКП во 2-й группе представлены в таблице 13. 

 
Таблица 13 – Временные и спектральные показатели ВРС 2-й группы 
исходно и после ДОКП  

Показатели 
2-я группа (n=26) 

p-уровень 
исходно стресс-тест 

R-R_min_st, мс 787,9±162,0 732,6±134,5 <0,001 
R-R_max_st, мс  1200,1±208,8 1240,1±205,8 <0,05 
RRNN_st, мс 998,2±184,9 941,4±241,3 >0,05 
SDNN_st, мс 71,4±29,6 101,4±29,8 <0,001 
RMSSD_st, мс 68,1±36,6 64,7±31,3 >0,05 
pNN50_st, % 38,7±20,4 33,0±17,9 >0,05 
CV_st, % 7,2±2,8 10,3±3,1 <0,001 
TP_st, мс2 6193,1±6147,3 12641,3±6305,3 <0,001 
VLF_st, мс2 2281,4±2364,0 7594,3±3971,2 <0,001 
LF_st, мс2 1618,5±1685,4 2326,0±1290,0 <0,01 
HF_st, мс2 2293,3±2920,8 2638,0±2093,6 >0,05 
LF_norm_st, ед. 43,2±16,6 50,0±12,0 >0,05 
HF_norm_st, ед. 56,8±16,6 48,5±15,2 <0,05 
LF/HF_st, ед. 1,0±0,8 1,26±0,9 <0,05 

 
Во 2-й группе характер изменений показателей временного 

анализа ВРС аналогичен 1-й группе. По результатам спектраль-
ного анализа определялось: увеличение ТР в 2 раза (р<0,001), 
VLF в 3,5 раза (р<0,001), LF – в 1,5 раза (р<0,001), а также LF/HF 
(р<0,05), при недостоверном увеличении HF, значение которого 
было исходно высоко. В долевом отношении в динамике увели-
чился вклад %VLF (р<0,001), с уменьшением %HF (р<0,01) и 
%LF (р<0,01), выявлены достоверные различия в соотношениях 
показателей HF_norm и LF_norm, %LF и %HF по сравнению с 
исходными данными. 

Динамика показателей спектрального анализа ВРС исходно 
и после ДОКП у пациентов 2-й группы представлена на рисун-
ке 8. 
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Рисунок 8 – Показатели спектрального анализа ВРС у пациентов с 
АРХ исходно и после ДОКП 

 
Таким образом, вегетативное обеспечение ДОКП сопровож-

далось увеличением общей ВРС, повышением абсолютных зна-
чений мощности всех спектральных составляющих ВНС, за ис-
ключением ПСНС (HF мс2/Гц), адаптационные взаимодействия 
СНС и ПСНС близки к равновесным. 

Динамика показателей ВРС и статистический анализ резуль-
татов ДОКП в 3-й группе представлены в таблице 14. 

 
Таблица 14 – Временные и спектральные показатели ВРС 3-й группы 
исходно и после ДОКП  

Показатели 
3-я группа (n=20) 

p-уровень 
исходно стресс-тест 

R-R_min_st, мс 795,8±130,9 755,5±124,1 <0,05 
R-R_max_st, мс  1213,3±222,0 1339,7±202,7 <0,01 
RRNN_st, мс 1002,0±167,8 1032,8±157,0 >0,05 
SDNN_st, мс 73,4±28,4 119,4±41,2 <0,001 
RMSSD_st, мс 73,6±43,8 90,1±40,8 >0,05 
pNN50_st, % 36,5±25,1 41,7±20,2 >0,05 
CV_st, % 7,3±2,6 11,6±3,7 <0,001 
TP_st, мс2 5899,6±3647,2 17376,1±10741,5 <0,001 
VLF_st, мс2 2172,7±2151,9 9405,6±8260,6 <0,01 
LF_st, мс2 1429,3±973,8 3333,7±2045,9 <0,01 
HF_st, мс2 2297,7±2118,1 4636,9±3224,2 <0,01 
LF_norm_st, ед. 43,0±17,9 43,8±11,2 >0,05 
HF_norm_st, ед. 57,0±17,9 56,2±11,2 >0,05 
LF/HF_st, ед. 1,0±0,8 0,8±0,4 >0,05 
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Динамика показателей временного анализа ВРС в 3-й группе 
аналогична 1-й и 2-й группам. По данным спектрального анализа 
– увеличение мощности ТР в 3 раза (р<0,001), VLF в 4,5 раза 
(р<0,001), LF – в 2,5 раза (р<0,001), HF в 2 раза (р<0,001), при 
этом возрос долевой вклад % VLF (р<0,05), с относительным 
уменьшением % HF (р<0,05) по сравнению с исходными данны-
ми. Достоверных различий в значении LF/HF, соотношении пока-
зателей HF_norm и LF_norm, %LF и %HF по сравнению с исход-
ными данными не выявлено. Динамика показателей спектрально-
го анализа ВРС исходно и после ДОКП у пациентов 3-й группы 
представлена на рисунке 9. 

 

 
Рисунок 9 – Показатели спектрального анализа ВРС у пациентов  

с ПМК исходно и после ДОКП 
 
Вегетативное обеспечение ДОКП характеризовалось увели-

чением общей ВРС, повышением абсолютных значений мощно-
сти всех спектральных составляющих ВНС, при сохраненном 
адаптационном взаимодействии СНС и ПСНС на новом уровне.  

Динамика показателей ВРС и статистический анализ резуль-
татов ДОКП в 4-й группе представлены в таблице 15. 

В 4-й группе, по данным спектрального анализа, выявлено 
увеличение мощности ТР в 3 раза (р<0,01), VLF в 3,5 раза 
(р<0,01), LF – в 2,5 раза (р<0,01), HF в 2,5 раза (р<0,01), при этом 
возрос долевой вклад только %VLF (р<0,05). Достоверных разли-
чий в значении LF/HF, соотношении показателей HF_norm и 
LF_norm, %LF и %HF по сравнению с исходными данными не 
выявлено. Динамика показателей спектрального анализа ВРС ис-
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ходно и после ДОКП у пациентов 4-й группы представлена на 
рисунке 10. 

 
Таблица 15 – Временные и спектральные показатели ВРС 4-й группы 
исходно и после ДОКП  

Показатели 
4-я группа (n=16) 

p-уровень 
исходно стресс-тест 

R-R_min_st, мс 733,8±133,9 711,6±136,2 <0,05 
R-R_max_st, мс  1090,1±184,1 1218,4±212,1 <0,05 
RRNN_st, мс 929,3±187,4 1007,9±318,5 >0,05 
SDNN_st, мс 61,2±18,5 104,0±34,0 <0,01 
RMSSD_st, мс 49,6±20,4 74,6±52,4 >0,05 
pNN50_st, % 26,4±19,5 32,6±21,3 >0,05 
CV_st, % 6,7±2,0 11,1±3,2 <0,01 
TP_st, мс2 4386,2±2461,5 13337,6±7188,1 <0,01 
VLF_st, мс2 1955,5±1398,7 7117,6±3946,9 <0,01 
LF_st, мс2 1159,3±694,2 2737,9±1600,6 <0,01 
HF_st, мс2 1271,5±977,9 3465,1±3854,5 >0,05 
LF_norm_st, ед. 50,6±14,5 52,1±13,8 >0,05 
HF_norm_st, ед. 49,4±14,5 47,9±3,8 >0,05 
LF/HF_st, ед. 1,2±0,7 1,3±0,7 >0,05 

 
Рисунок 10 – Показатели спектрального анализа ВРС у пациентов с 

ПМК в сочетании с АРХ исходно и после ДОКП 
 
Вегетативное обеспечение ДОКП в 4-й группе также харак-

теризовалось увеличением общей ВРС, повышением абсолютных 
значений мощности всех спектральных составляющих ВНС при 
сохраненном адаптационном взаимодействии СНС и ПСНС на 
новом уровне.  

Временные и спектральные показатели ВРС в обследуемых 
группах после ДОКП представлены в таблице 16. 
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При сравнении результатов ДОКП между группами во 2-й группе 
по сравнению с контролем выявлены большие значения SDNN 
(р<0,05), R-R_max (р<0,05) и значительный вклад VLF (р<0,05) в 
обеспечение пробы. 

Наибольшие различия по сравнению с контролем выявлены 
в 3-й группе – достоверно большие значения SDNN (р<0,01),  
R-R_max (р<0,01), RRNNN (р<0,01), RMSSD (р<0,01) pNN50_st 
(р<0,01), а также большие значения спектральных показателей ТР 
(р<0,001), VLF (р<0,01), LF (р<0,05), HF (р<0,05). Таким образом, 
у пациентов с ПМК обеспечение ДОКП характеризуется избы-
точным напряжением регуляторных систем при сохранённой 
структуре долевого участия отделов ВНС. По сравнению со 2-й 
группой выявлены большие значения RMSSD_st (р<0,05) TP_st 
(р<0,05), HF_st (р<0,05). 

Различий в 4-й группе по сравнению с контролем и другими 
группами выявлено не было. 

Таким образом, в вегетативном обеспечении ДОКП реали-
зованы взаимоотношения отделов ВНС, отличные от пассивной 
ОКП. По результатам пробы увеличились показатели, характери-
зующие тонус ПСНС (HF, RMSSD, pNN50), в меньшей степени 
СНС (LF), увеличились показатели, характеризующие разброс 
значений интервалов R-R, то есть собственно вариабельность 
ритма (SDNN, CV).  

Как мы уже показывали ранее [42], ДОКП может приме-
няться как ортостатический стресс-тест, с оценкой в большей 
степени парасимпатической реакции ВНС. При анализе кардио-
интервалограмм (КИГ) был выявлен необычный феномен (S-
феномен) во время проведения ДОКП. У значительной части об-
следуемых пациентов кривая имела форму синусоиды и пред-
ставлена на рисунке 11.  

Цикл полного колебания синусоиды составил 30 секунд. 
Частота выявления S-феномена среди обследуемых групп боль-
ных представлена в таблице 17. 
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Рисунок 11 – Вид кардиоинтерваллограммы при выявлении  

S-феномена по результатам проведения ДОКП 
 

Таблица 17 – Абсолютные и относительные частоты выявления  
S-феномена в исследуемых группах 

Показатель Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 Всего
S-феномен выявлен 13 20 10 7 50 
S-феномен отсутствует 8 6 10 9 35 
Итого проб 21 26 20 16 83 
% выявления S-феномена 61,9 76,9 50 43,7 60 

 
Как видно из данных, представленных в таблице 17, в сред-

нем S-феномен выявляется в 60% случаев, наибольший процент 
наблюдался у больных группы 2, наименьший – в группе 4. 
Сравнение групп пациентов по данному признаку с помощью 
критерия χ2 статистически значимых различий не выявило. В 
случаях отсутствия S-феномена КИГ имела форму, представлен-
ную на рисунке 12. 

В таблице 18 представлены данные рангового корреляцион-
ного анализа по Спирмену – факта регистрации S-феномена с по-
казателями ВРС, исходно и при выполнении пассивной ОКП и 
ДОКП. 
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Рисунок 12 – Вид кардиоинтерваллограммы при отсутствии  

S-феномена по результатам проведения ДОКП 
 

Таблица 18 – Данные рангового корреляционного анализа (по Спир-
мену) факта регистрации S-феномена с показателями ВРС, исходно и 
при выполнении ОКП и ДОКП 

Показатели Исходные ОКП ДОКП 
R P R p R p 

ЧСС, уд/мин 0,34 0,001 0,52 0,000 0,42 0,000 
R-R_min, мс -0,23 0,040 -0,48 0,000 -0,41 0,000 
R-R_max, мс -0,32 0,005 -0,41 0,000 -0,32 0,003 
RRNN, мс -0,30 0,007 -0,52 0,000 -0,36 0,001 
SDNN, мс -0,26 0,021 -0,29 0,006 0,04 0,723 
RMSSD, мс -0,21 0,061 -0,32 0,003 -0,23 0,030 
pNN50, % -0,15 0,200 -0,30 0,005 -0,28 0,010 
CV, % -0,13 0,243 -0,10 0,340 0,33 0,002 
TP, мс² -0,20 0,075 -0,22 0,036 0,09 0,404 
VLF, мс² -0,10 0,392 -0,18 0,101 0,40 0,000 
LF, мс² -0,23 0,040 -0,18 0,103 -0,22 0,047 
HF, мс² -0,12 0,284 -0,14 0,195 -0,24 0,029 
LF_norm, ед.  -0,07 0,550 0,05 0,624 0,22 0,046 
HF_norm, ед. 0,07 0,550 -0,05 0,624 -0,20 0,061 
LF/HF, ед. -0,07 0,550 0,05 0,615 0,20 0,063 
%VLF, % 0,08 0,504 -0,08 0,451 0,58 0,000 
%LF, % -0,13 0,256 0,15 0,177 -0,48 0,000 
%HF, % 0,03 0,777 -0,01 0,939 -0,51 0,000 
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Как видно из приведенных данных, появление синусоидаль-
ной формы кривой КИГ коррелирует с показателями исходной 
ВРС, и во время выполнения ОКП и ДОКП. Наиболее постоян-
ными являются корреляционные связи с ЧСС (прямая зависи-
мость средней силы), RMSSD (обратная зависимость слабой си-
лы), SDNN в покое и при ОКП (обратная зависимость слабой си-
лы). Исходное значение LF находится в обратной слабой зависи-
мости с фактом выявления S-феномена. Из других значимых 
взаимосвязей при пассивной ОП следует отметить таковую с 
pNN50 и TP, имеющих слабо выраженную обратную зависи-
мость. Наибольшее число статистически значимых взаимосвязей 
получено с показателями ВРС, полученными при ДОКП. Здесь 
сохраняются практически все ранее отмеченные закономерности, 
но большей силы и при меньшем значении критерия р. Причем 
взаимосвязи со спектральными показателями следующие: показа-
тели вегетативного тонуса LF, HF – в обратной зависимости, а 
спектра очень низкой частоты (VLF) – в прямой средней силы. 
Имеется также обратная слабой силы взаимосвязь S-феномена с 
типом спектрограммы (R=-0,25; p<0,03).  

Регистрация S-феномена КИГ при ДОКП обусловлена, на 
наш взгляд, несколькими эффектами: в значительной степени 
обусловлена исходным балансом ВНС, значительной активацией 
парасимпатической регуляции (HF) и повышением активности 
надсегментарных центров вегетативной регуляции (VLF), а как 
следствие и в целом – TP. В физиологическом смысле регистра-
ция синусоидальной формы кардиоинтерваллограммы (S-фено-
мен) представляет феномен акцентуированной парасимпатиче-
ской активации в ответ на изменение положения тела. 

Таким образом, ДОКП является принципиально новой ме-
тодикой тестирования ВНС у мужчин призывного возраста в ус-
ловиях ортостатического стресс-теста, для создания которых по-
воротному столу с находящимся пациентом, придается поступа-
тельное непрерывно-циклическое движение в вертикальной 
плоскости со скоростью движения – 4о/с, амплитудой от 0о до 60о. 
Анализ динамики показателей ВРС исходно и при проведении 
ДОКП позволяет оценить регуляторные влияния ВНС и в боль-
шей степени ее парасимпатической составляющей. Выявляемый 
S-тип КИГ является феноменом акцентуированной парасимпати-
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ческой активации и отражает адаптационную реакцию ПСНС в 
ответ на ортостатический стресс-тест.  

 

Заключение 
 

Характеристика вегетативного обеспечения пассивной ОКП 
проводилась на основании результатов временного и спектраль-
ного анализа ВРС в ответ на позиционные изменения положения 
тела. По результатам временного анализа в изучаемых группах по 
сравнению с исходными данными отмечено снижение средних 
значений R-R_min (р<0,001), R-R_max (р<0,001), RRNN (р<0,001) 
при статистически недостоверных изменениях SDNN. Вышеука-
занная динамика показателей ВРС свидетельствует о централиза-
ции сердечного ритма, снижении тонуса ПСНС и повышении то-
нуса СНС. По данным спектрального анализа, вегетативное обес-
печение ортостатической пробы сопровождалось усилением сим-
патических влияний (LF мс²/Гц, %, ед.), в меньшей степени це-
ребральных (VLF (мс²/Гц)), снижением парасимпатических влия-
ний (RMSSD, pNN50,HF (мс2/Гц, %, ед.)), с увеличением индекса 
вагосимпатического взаимодействия (LF/HF) и хорошей реактив-
ностью отделов ВНС на проведение пробы. По данным спек-
трального анализа, в контрольной группе увеличилась общая 
мощность спектра – ТР (р<0,05), преимущественно за счет увели-
чения LF – составляющей – в 2 раза (р<0,01), в меньшей степени 
VLF, при достоверном снижении мощности HF – составляющей – 
в 2,5 раза (р<0,01) с увеличением в 3,5 раза LF/HF (р<0,001). У 
пациентов с АРХ выявлена избыточная реактивность ПСНС в от-
вет на ортостаз, в частности, в 5 раз уменьшилась мощность HF – 
составляющей (р<0,001), статистически недостоверно в абсолют-
ных цифрах увеличилась мощность VLF и LF, в 4,5 раза увели-
чился LF/HF (р<0,001). Причиной избыточной реактивности па-
расимпатического отдела ВНС является исходная ваготония. У 
пациентов с ПМК направленность и степень выраженности изме-
нений показателей спектрального анализа аналогична 2-й группе, 
но несколько ниже реактивность СНС. У пациентов с ПМК в со-
четании с АРХ, по данным спектрального анализа, общая мощ-
ность спектра осталась неизменной, достоверно увеличилась 
мощность VLF (р<0,05), недостоверно – LF, в 2,5 раза уменьши-
лась мощность HF (р<0,05), в 4,5 раза увеличился LF/HF (р<0,01).  
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Таким образом, общими закономерностями вегетативного 
обеспечения пассивной ОКП является усиление симпатических 
влияний, в меньшей степени церебральных и снижение парасим-
патических влияний. Вегетативное обеспечение ОКП у пациентов 
3-й и 4-й групп характеризовалось избыточной активацией цен-
тральных регуляторных механизмов по сравнению с контролем. 

Результаты ДОКП выявили общие, характерные для всех 
групп, изменения временных показателей ВРС: увеличение инте-
грального показателя – SDNN (р<0,001), CV (р<0,001), увеличе-
ние разброса RR значений (уменьшение средних значений R-
R_min (р<0,001), увеличение R-R_max (р<0,01)), при сопостави-
мых с исходными значениями RMSSD, pNN50, RRNN. По ре-
зультатам спектрального анализа у пациентов контрольной груп-
пы выявлена высокая реактивность отделов ВНС с увеличением 
как общей мощности спектра TP (р<0,001), так и его составляю-
щих VLF (р<0,001), HF (р<0,001), LF (р<0,001) (таблицы 12, 16, 
рисунок 7). При этом LF/HF, %HF, %LF, % VLF сопоставимы и с 
исходными значениями ВРС. 

У пациентов с АРХ при оценке реактивности ВНС на фоне 
достоверного роста абсолютных значений TP, VLF, LF выявлено 
статистически недостоверное увеличение мощности HF – состав-
ляющей спектра (таблицы 13, 16, рисунок 8). Вероятной причи-
ной низкой реактивности ПСНС является высокое фоновое зна-
чение HF. При этом определяется статистически значимое увели-
чение LF/HF, %VLF и %LF, с активацией симпатических и цен-
тральных регуляторных влияний в обеспечении ДОКП. При 
сравнительном анализе результатов ДОКП, по данным спек-
трального анализа, статистически значимых различий по спек-
тральным показателям у пациентов 1-й и 2-й групп не выявлено.  

У пациентов с ПМК динамика показателей ВРС по резуль-
татам временного и спектрального анализа аналогична 1-й груп-
пе. При сравнительном анализе результатов ДОКП у пациентов 
3-й группы при сопоставимых показателях LF/HF, %HF, %LF, 
%VLF, статистически достоверно больше SDNN (р<0,01), R-
R_max (р<0,01), RMSSD (р<0,01), pNN50 (р<0,01), RRNN 
(р<0,01), TP (р<0,001), VLF (р<0,01), LF (р<0,01), HF (р<0,01), что 
свидетельствует о напряженности регуляторных механизмов ве-
гетативного обеспечения пробы. 
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У пациентов с ПМК и АРХ реактивность отделов ВНС не-
сколько ниже, чем в изучаемых группах. Динамика показателей 
временного и спектрального анализа ВРС аналогична контроль-
ной группе, достоверных различий, по сравнению с другими 
группами, не выявлено.  

При анализе КИГ у 60% пациентов призывного возраста 
кривая носила форму синусоиды, имела цикличность (2 цик-
ла/мин) и была описана нами как S-феномен. По результатам 
спектрального анализа, выявленная S-форма КИГ характеризова-
лась значительной активацией парасимпатических и центральных 
регуляторных влияний на фоне повышения общей мощности 
спектра. Результаты рангового корреляционного анализа (по 
Спирмену) выявили прямую зависимость выявляемого феномена 
с исходной ЧСС (р<0,001) и обратную с SDNN покоя (р<0,05). 
Таким образом, S-феномен КИГ, выявляемый при исходно более 
низких показателях ВРС, отражает адаптационную гиперпара-
симпатическую реакцию организма в ответ на ортостатический 
стресс-тест и с физиологических позиций является феноменом 
акцентуированной парасимпатической активации.  
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ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ РИТМА СЕРДЦА И 

ДИСФУНКЦИЯ ЭНДОТЕЛИЯ 
 
В настоящее время как должное воспринимается представ-

ление о том, что эндотелиальная дисфункция является одним из 
ключевых моментов в патогенезе сердечно-сосудистых заболева-
ний. Роль эндотелия не сводится лишь к барьерной функции, а 
обусловлена целым рядом биоактивных веществ, синтезируемых 
эндотелиоцитами, рецепторным полем, позволяющим мгновенно 
реагировать на изменение гомеостаза, поддерживать сосудистый 
тонус, проницаемость сосудистой стенки, регулировать гемостаз, 
сдерживать пролиферацию гладкомышечных клеток, подавлять 
воспалительный процесс в сосудистой стенке, таким образом 
предотвращая прогрессирование атеросклероза и обеспечивая 
стабильное функционирование сердечно-сосудистой системы. 
Задействованность эндотелия в таком множестве регуляторных 
механизмов делает понятным тот факт, что основные факторы 
риска, установленные ранее в отношении ССЗ, так же связаны и с 
эндотелиальной дисфункцией и зачастую реализуют себя через 
повреждение эндотелия [1-5]. 

Определение ВРС зарекомендовало себя как неинвазивная 
электрокардиографическая методика, позволяющая интегрально 
оценить функциональное состояние сердечно-сосудистой систе-
мы, а также соотношение различных компонентов нейрогумо-
ральных регуляторных систем организма в обеспечении ее рабо-
ты. Имеются в виду прежде всего симпатический и парасимпати-
ческий компоненты ВНС, а также симпатоадреналовая и рени-
нангиотензиновая гуморальные системы [6]. 

Интересно, что факторы риска ССЗ, ассоциированные с 
дисфункцией эндотелия, так же связаны и со снижением ВРС, ва-
госимпатическим дисбалансом, общим снижением регуляторных 
влияний на сердце. И дисфункция эндотелия, и сниженная ВРС 
показали свое независимое предикторное значение в отношении 
прогноза пациентов с различной кардиоваскулярной патологией. 
Причем терапевтические стратегии, направленные на коррекцию 
эндотелиальной функции, сопровождаются и повышением ВРС 
[7]. 
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Данная глава посвящена обзору имеющейся информации по 
проблеме взаимосвязи ВРС и эндотелиальной дисфункции, а 
также приводятся результаты собственного исследования. 

 

Обзор литературы 
 

Необходимо отметить, что многогранность проблемы, раз-
нообразие ССЗ, различные подходы к классификации нозологи-
ческих форм, универсальность и системность самих явлений ВРС 
и эндотелиальной дисфункции имели следствием разнообразие 
групп больных, методологических подходов в попытке ответить 
на искомый вопрос. 

И ВНС, и эндотелий претерпевают возрастные изменения: 
для ВНС это «нормальный» сдвиг в сторону симпатической акти-
вации и уменьшение парасимпатических влияний, особенно у 
лиц старше 65 лет [8, 9]; для эндотелия – «старение эндотелия» 
вследствие механического стресса, который начинает действо-
вать с первого сокращения сердца и на определенном этапе пре-
вышает физиологический уровень, особенно при патологических 
состояниях, сопровождающихся тахикардией, АГ и некоторых 
других [10]. 

Эндотелиальная дисфункция в данном случае развивается 
вследствие разрушения межклеточных соединений, повышения 
проницаемости сосудистой стенки, воздействия на нее неадек-
ватного напряжения сдвига. Все это имеет следствием нарушение 
синтазной функции эндотелия и биодоступности NO [11, 12]. 

Таким образом, можно свести рассмотрение вариабельности 
ритма к выявлению симпатической активации, а последующее 
развитие дисфункции эндотелия оценивать как результат гипер-
симпатикотонии, включая тахикардию, гиперкатехоламинемию и 
другие эффекты. Однако это не всегда так. Приведем ряд приме-
ров с противоположными результатами. 

Известно, что при ХСН отмечается выраженное снижение 
синтетазной активности эндотелия в отношении оксида азота NO 
(именно это понимают под дисфункцией эндотелия, поскольку 
NO, несмотря на простое химическое строение и чрезвычайно 
быстрый метаболизм в тканях, обладает огромным количеством 
эффектов, позволяющих именовать его плюрипотентной молеку-
лой). 
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В эксперименте показано, что NO не оказывает влияния на 
исходную кинетику и механику саркомеров миокарда при ХСН, 
но обладает способностью значительно снижать инотропные эф-
фекты симпатомиметиков (например, изопротеренола) [13]. 

В то же время при ХСН имеет место и выраженный симпа-
товагусный дисбаланс с очевидным преобладанием симпатиче-
ских влияний как попытка компенсировать несоответствие на-
сосной функции сердца метаболическим потребностям организ-
ма.  

На основании вышеупомянутых тезисов исследователи сде-
лали предположение, что потенциально коррекция функции эн-
дотелия приведет к модулированию активности автономной 
нервной системы. В качестве способа коррекции было выбрано 
пероральное назначение L-аргинина – аминокислоты, являющей-
ся биохимическим субстратом для синтеза NO посредством раз-
личных изоформ фермента NO-синтазы (4 г 3 раза в день в тече-
ние месяца). Действительно, на фоне лечения было отмечено зна-
чительное (по сравнению с плацебо) улучшение функционально-
го состояния пациентов (повысилась толерантность к физической 
нагрузке при выполнении теста шестиминутной ходьбы) а также 
имело место значимое увеличение кровотока в предплечьях при 
тестировании эндотелиальной функции. Однако при этом не на-
блюдалось изменения фракции выброса левого желудочка, часто-
ты сердечных сокращений и параметров ВРС, определяемых как 
по кратковременной записи ЭКГ, так и при суточном монитори-
ровании [14, 15]. 

В другом исследовании на пациентах с дисфункцией ЛЖ 
была предпринята обратная попытка: интракоронарно последова-
тельно вводились адреномиметик добутамин и ингибитор NO-
синтазы L-NMMA (N(G)-монометил-L-аргинин), что к привело к 
положительному инотропному эффекту, на 30% более выражен-
ному, чем изолированное введение добутамина. При этом влия-
ния на ЧСС и параметры ВРС отмечено не было [16].  

В исследовании Y. Takei et al. получена умеренная отрица-
тельная корреляция r = –0,43, p<0,05 между симпатической акти-
вацией и степенью коронарной вазодилатации при пробе с адено-
зином на пациентах с АГ и/или гиперхолестеролемией. При этом 
симпатическая активация оценивалась на основании увеличения 
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индекса вагосимпатического взаимодействия (LF/HF), а измере-
ния производились в остром эксперименте при выполнении глю-
козо-толерантного теста. Авторы объясняли данную ассоциацию 
одинаковой реакцией как СНС, так и коронарного эндотелия на 
эффекты, развивающиеся в указанной ситуации (гипергликемия, 
гиперинсулинемия, окислительный стресс). Таким образом, при 
воздействии одного фактора риска наблюдается активация не-
скольких патогенетических путей, потенцирующих эффекты друг 
друга [17]. 

M.L. Hijmering et al. для выявления взаимосвязи между сим-
патикотонией и эндотелиальной дисфункцией использовали ме-
тод десенситизации барорецепторов путем помещения обследуе-
мого в среду с пониженным давлением для повышения тонуса 
симпатической нервной системы, у части пациентов для предот-
вращения ее эффектов внутриартериально вводился фентоламин. 
Исследование проводилось на здоровых добровольцах. Разгрузка 
барорецепторов сопровождалась активацией симпатического от-
дела нервной системы, что приводило к снижению поток-
опосредованной вазодилатации. В случае блокады адренорецеп-
торов снижения степени вазодилатации не наблюдалось. Нару-
шение биодоступности NO было исключено нормальной вазоди-
латацией при введении нитроглицерина в качестве экзогенного 
донатора NO [7].  

При обследовании детей (средний возраст 12 лет) C.L. 
Kaufman et al. выявлены умеренные корреляции между макси-
мальной дилатацией плечевой артерии и HFnu (r = 0,48, p=0,01), 
LF/HF (r = −0,51, p=0,01), в т.ч. после корректировки на другие 
факторы риска (масса тела, инсулинемия, С-реактивный белок) 
[18]. 

В исследовании Суворовой И.А. и др. когорта пациентов с 
постинфарктным кардиосклерозом была разделена на основании 
результатов вегетативного опросника А.М. Вейна и вегетативно-
го индекса Кердо на группы эйтоников, симпатотоников и ваго-
тоников. Интерес представляют результаты, полученные у сим-
патотоников. В этой группе отмечалось снижение временных и 
спектральных показателей вариабельности сердечного ритма (в 
частности, SDNN, RMSSD, pNN50, TP, LF, HF) и повышение ин-
декса вагосимпатического взаимодействия LF/HF, свидетельст-
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вующие о высоком уровне симпатикотонии. Одновременно в 
этой группе наблюдалось наибольшее количество циркулирую-
щих десквамированных эндотелиоцитов в крови как свидетельст-
во повреждения эндотелия (11,8±1,9 против 3,4±1,4 и 5,7±3,1 у 
эйтоников и ваготоников, соответственно). Аналогично, в группе 
симпатотоников получены наиболее низкие значения чувстви-
тельности плечевой артерии к напряжению сдвига на эндотелии 
(0,01±0,05 против 0,19±0,26 и 0,13±0,20) и прироста кровотока в 
плечевой артерии при выполнении пробы с реактивной гипере-
мией (2,0±6,4 против 13,9±18,4 и 8,4±6,1 у эйтоников и ваготони-
ков, соответственно) [19]. 

Однако имеются и противоположные данные, указывающие 
на повышение синтеза NO при активации симпатической нервной 
системы. Противоположность объясняют различным действием 
симпатомиметиков на макрососудистом (снижается продукция 
NO) и микрососудистом уровне (повышается секреция NO) [20]. 
Стимуляция бета-адренорецепторов эндотелия необходима для 
базального синтеза NO, поэтому хроническое применение бета-
адреноблокаторов негативно отражается на эндотелиальной 
функции [21]; тогда как аналогичный эффект – снижение ЧСС, но 
уже путем ингибирования ионного тока через If каналы пейсмей-
керных клеток сердца – сопровождался улучшением эндотели-
альной функции, и это было результатом исключительно норма-
лизации ЧСС с развитием в эндотелии процессов, обратных вы-
шеупомянутым при тахикардии [22]. 

Толщина комплекса интима-медиа сонной артерии отражает 
состояние сосудистой стенки и зависит от функциональной ак-
тивности эндотелия. В исследовании C. Gautier et al. показана от-
рицательная связь между LF и толщиной комплекса интима-
медиа [23]. Напротив, F.A. Dinenno et al. показали, что толщина 
комплекса интима-медиа прямо коррелирует с активностью сим-
патического нерва [24]. Опять же, имеет место диаметрально-
противоположные результаты, если только не рассматривать LF 
как маркер СНС, а обоих составляющих, но тогда вызывает со-
мнение отсутствие связи с другими составляющими спектра (HF, 
VLF). 

В исследовании H.V. Huikuri et al. изучалась связь между 
снижением ВРС и прогрессированием коронарного атеросклероза 
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на 265 пациентах с ИБС, ранее подвергавшихся операции аорто-
коронарного шунтирования. В однофакторном анализе изменение 
минимального диаметра в области стеноза в нативных коронар-
ных артериях, отнесенное к одному пациенту, было связано со 
SDNN (p=0,0001), уровнем триглицеридов (p=0,009), минималь-
ной частотой сердечных сокращений (p=0,02), систолическим и 
диастолическим давлением (p=0,02). При многофакторном рег-
рессионном анализе изменение минимального диаметра в облас-
ти стеноза в нативных коронарных артериях, отнесенное к одно-
му пациенту, лучше всего (и только) предсказывалось SDNN 
(β=0,24, p=0,0001) и уровнем триглицеридов (β=0,16, p=0,009). 
Связь ВРС и атеросклероза авторы объясняют отсутствием или 
снижением вариабельности пульсирующего кровотока (и, соот-
ветственно, напряжения сдвига), повышением симпатического 
тонуса и гиперкатехоламинемией. Однако они признают, что 
данная связь скорее не прямая и может быть обусловлена други-
ми факторами, не изучаемыми в исследовании. Также H.V. 
Huikuri et al. оговаривают то, что данная связь может отсутство-
вать в другой популяции пациентов. В качестве альтернативной 
гипотезы авторы предполагают генетические механизмы сопря-
жения ВРС и атеросклероза [25]. 

Эндотелиальная дисфункция также неразрывно связана с 
субклиническим воспалением [26]. Впервые связь между субкли-
ническим воспалением и снижением вариабельности сердечного 
ритма показана в исследовании A. Sajadieh et al. на 643 пациентах 
без значимой органической сердечно-сосудистой патологии в 
многофакторном регрессионном анализе (SDNN, частотой сер-
дечных сокращений, с С-реактивным белком, а также курением, 
гликемией, уровнем триглицеридов, женским полом и диабетом). 
Главные проблемы, которые подняты в этом исследовании – это 
то, что повышенная сердечно-сосудистая смертность в группе со 
сниженной вариабельностью и повышенным уровнем С-
реактивного белка могут отражать негативный эффект симпати-
ческой активации и субклинического воспаления на прогрессиро-
вание атеросклероза, а комбинация этих групп признаков может 
содействовать неинвазивной идентификации пациентов с высо-
ким риском сердечно-сосудистой смертности. Так, при концен-
трации С-реактивного белка >2,5 мкг/мл и SDNN <100 мс отно-
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сительный риск смерти или инфаркта миокарда после корректи-
ровки на другие известные факторы риска, роль которых была 
установлена ранее, был 3,2 (1,55-6,56), р=0,0016, а при наличии 
одного из данных признаков 1,63 (0,83-3,20), р=0,15. Лейкоцитоз 
периферической крови был связан со средней длительностью RR 
интервалов (r=0,18, p<0,001), SDNN (r=0,18, p<0,001), SDANN 
(r=0,17, p<0,001) при однофакторном анализе, в т.ч. после кор-
рекции на такие факторы риска, как возраст, ЧСС, курение, упот-
ребление алкоголя, уровень физической активности, наличие АГ, 
СД, использование бета-блокаторов или НПВС. Авторы, исходя 
из представлений о том, что SDNN и SDANN зависят и от симпа-
тического, и от парасимпатического тонуса, а pNN50 (данный па-
раметр не был связан с уровнем воспалительных маркеров) пре-
имущественно от парасимпатического тонуса, пришли к заклю-
чению, что наличие явлений субклинического воспаления у ис-
следуемой категории больных может быть связано с вагосимпа-
тическим дисбалансом с преобладанием явлений симпатикото-
нии, а не сниженного тонуса вагуса [27]. 

В исследовании J.-M. Gonzalez-Clemente et al. показана связь 
между концентрацией IL-6 и ВРС при глубоком дыхании (отно-
шение выдох/вдох) r=0,24, p<0,05 [28]. Однако стандартные па-
раметры временного и частотного анализа не определялись. Не 
до конца понятно, почему ассоциация выявлена только для IL-6, а 
другие воспалительные маркеры остались незадействованными. 
Кроме того, исследование выполнено на пациентах с СД, у кото-
рых априори вследствие диабетической нейропатии имеет место 
значительное снижение ВРС. D. Aronson et al., наоборот, получи-
ли обратную зависимость между концентрацией IL-6 и ВРС, од-
нако, опять же, поскольку для исследования выбраны пациенты с 
декомпенсированной сердечной недостаточностью, исходно име-
ет место выраженное снижение ВРС [29]. 

Объяснение выявленным ассоциациям авторы видят в сле-
дующих возможных концепциях. Во-первых, наличие прямой 
связи между данными параметрами. Поскольку и костный мозг, и 
лимфоретикулярная система имеют автономную иннервацию, а 
симпатэктомия (как хирургическая, так и медикаментозная) спо-
собствует снижению воспалительной реакции. Причем связь, 
наиболее вероятно, имеет двусторонний характер [30-34]. К при-
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меру, провоспалительный интерлейкин 6 через гипоталамо-
гипофизарно-адреналовую систему может воздействовать на ве-
гетативную нервную систему [35]. Другая концепция, которая 
объясняет данную взаимосвязь – это рассмотрение сниженной 
ВРС и субклинического воспаления как эпифеноменов атеро-
склеротического процесса. Поскольку, несмотря на тот факт, что 
имеется доказательная база в отношении вариабельности как не-
зависимого предиктора заболеваемости, смертности, прямая 
этиологическая связь между сердечно-сосудистой патологией и 
ВРС не была доказана [27]. 

 

Результаты собственных исследований 
 

Целью исследования было изучить состояние эндотелиаль-
ной функции, а именно, эндотелий-зависимой (поток-
опосредованной) вазодилатации у пациентов молодого возраста с 
АГ, а также состояние вегетативного обеспечения работы сер-
дечно-сосудистой системы у данной категории больных. 

Материал и методы. Для решения поставленной цели нами 
обследованы 56 пациентов. Пациенты были разделены на 4 груп-
пы с учетом анамнеза АГ и стажа курения. Группа 1 включила 
здоровых лиц (n=20,6 мужчин, 14 женщин, средний возраст 
22,3±2,7). Некурящие пациенты с АГ (n=15, 11 мужчин, 4 жен-
щины, средний возраст 21,1±1,3) составили группу 2. Группа 3 
была сформирована из курящих лиц с нормальным уровнем АД 
(n=13, 8 мужчин, 5 женщин, средний возраст 22,2±1,8). Группа 4 
включила курящих пациентов, у которых была диагностирована 
АГ (n=8, 6 мужчин, 2 женщины, средний возраст 23,6±2,1). Груп-
пы не различались по половозрастному составу, наличию отяго-
щенного анамнеза по АГ, индексу массы тела. Критериями ис-
ключения из исследования были возраст старше 30 лет, симпто-
матический (вторичный) характер АГ, артериальная гипертензия 
выше II степени, а также с кризовым течением, значимая сопут-
ствующая патология внутренних органов, предшествующее об-
следованию длительное лечение АГ. 

Всем пациентам было выполнено реовазографическое ис-
следование в условиях теста с реактивной гиперемией. Для этого 
применяли программно-аппаратный комплекс «Импекард». Реак-
тивная гиперемия вызывалась путем декомпрессии плечевой ар-
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терии после ее окклюзии. Окклюзия плечевой артерии достига-
лась путем нагнетания воздуха в манжету (для измерения АД) до 
достижения в ней давления, на 50 мм рт. ст. превышающего сис-
толическое АД пациента. Длительность окклюзии составляла 4-5 
минут. Реактивная гиперемия, создаваемая напряжением сдвига 
на эндотелий после восстановления кровотока, определялась дис-
тальнее места окклюзии на уровне предплечья. В качестве объек-
тивных величин, позволяющих оценить изменение кровотока, 
использовали объемные (пульсовой прирост крови, dV) и скоро-
стные (максимальная скорость кровенаполнения, dZ/dT). Измере-
ния проводили исходно и через 1 минуту после декомпрессии 
плечевой артерии, определяя относительные изменения в про-
центном отношении вышеперечисленных показателей (ΔdV1 и 
Δ dZ/dT1). При приросте более 12 % функцию эндотелия оцени-
вали как сохраненную, при меньших значениях определяли раз-
личную степень нарушения функции эндотелия. 

Вегетативное обеспечение работы сердечно-сосудистой сис-
темы характеризовали с использованием общепринятых парамет-
ров временного и частотного анализа ВРС на основе краткосроч-
ной (пятиминутной) записи ЭКГ с помощью программно-
аппаратного комплекса «Нейрософт». Расчет показателей осуще-
ствлялся в полуавтоматическом режиме после удаления артефак-
тов записи и участков с нарушениями ритма. 

Все исследования проводились в утреннее время, в теплом 
помещении, после адаптации пациента к условиям окружающей 
среды, в положении его лежа на спине. Пациентам предлагалось 
дышать ровно, не делая глубоких вдохов, не кашлять, не глотать, 
не разговаривать. 

Статистическая обработка выполнялась в пакете STATISTI-
CA 6.0 (Statsoft, US). Проверяли соответствие распределения 
данных в группах закону нормального распределения посредст-
вом теста Шапиро-Уилка. С учетом последнего (нормальное рас-
пределение) данные представлены в виде М±SD, где М – среднее 
значение параметра, SD – стандартное отклонение. Однако, учи-
тывая небольшой размер выборки, межгрупповые различия вы-
являли методом непараметрической статистики – тестом Манна-
Уитни для сравнения независимых групп. При значении р<0,05 
различия рассматривались как значимые. Критерий Спирмена 
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использовали для выявления корреляционных связей между па-
раметрами. 

Результаты. Получены следующие результаты. 
На рисунке 13 представлены результаты исследования по-

ток-опосредованной вазодилатации сосудов предплечья.  
 

 
 

Рисунок 13 – Относительные изменения (%) пульсового прироста 
крови и максимальной объемной скорости кровенаполнения через  

1 минуту после декомпрессии плечевой артерии 
 
Видно, что в группах в направлении от группы 1 к группе 4 

имелась тенденция к ухудшению параметров эндотелий-
зависимой вазодилатации. Так, наилучшие показатели были по-
лучены в группе здоровых некурящих лиц (группа 1): ΔdV 
29,9±35,2 %, ΔdZ/dT 12,4±18,7 %, тогда как наиболее выражен-
ные изменения имели место в группе курящих лиц с наличием 
АГ (группа 4): ΔdV – 1,0±33,9 %, ΔdZ/dT – 11,6±29,5 %. Понятно, 
что сочетание нескольких факторов оказывает более негативное 
влияние, чем в случае изолированного действия. В группе 2 ΔdV 
и ΔdZ/dT составили, соответственно, 21,0±46,3 % и 4,5±21,3 %, а 
в группе 3 6,9±27,5 % и 4,4±21,4 %. При этом, несмотря на нали-
чие отчетливой тенденции, значимые различия получены только 
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при сравнении между 1 и 4 группами (p<0,05). Также очевидно 
наличие сниженной вазодилатации и даже парадоксальной (отри-
цательной) реакции у здоровых лиц, что указывает на наличие 
сторонних факторов, которые не могли быть учтены в исследова-
нии, и системный характер эндотелиальной дисфункции. С дру-
гой стороны, у пациентов с АГ и курящих лиц, а также при соче-
тании данных факторов имели место наблюдения с положитель-
ной реакцией, что указывает на начальные изменения, потенци-
ально обратимый характер нарушения эндотелий-зависимой ва-
зодилатации. В целом полученные результаты согласуются с 
данными J.A. Panza et al. [36] и F. Perticone et al. [37], изучавших 
дисфункцию эндотелия при артериальной гиперетензии, и A.M. 
Zeiher [38] и J. Stoner et al. [39], изучавших воздействие курения. 

В таблице 19 отражены результаты исследования вариа-
бельности сердечного ритма в группах. 

 
Таблица 19 – Параметры ВРС в группах 

Параметры Группа 1 Группа 2 Группа 3 Группа 4 
RRmin, мс 749±163 729±139 711±126 762±130 
RRmax, мс 1157±210 1071±220 1164±144 1090±185 
RRNN, мс 933±193 894±182 899±117 912±138 
SDNN, мс 74±31 64±29 70±21 66±28 
RMSSD, мс 75±35 51±35 65±26 46±30 
pNN50,% 40±25 29±23 33±19 22±20 
CV, % 8,1±3,8 7,1±2,8 7,9±2,8 7,1±2,7 
TP, мс2 6520±5340 5024±3767 5609±3306 5130±3472 
VLF, мс2 1954±1990 2373±1864 2180±2017 2568±2409 
LF, мс2 1937±2019 1241±688 1698±1105 1254±1179 
HF, мс2 2629±2096 1410±1719 1555±1386 1308±1787 
LFnorm, n.u. 40±18 60±22 47±19 57±13 
HFnorm, n.u. 60±18 40±22 53±19 43±13 
LF/HF 0,9±0,7 2,6±2,4 1,2±1,0 1,5±0,6 
VLF, % 31±14 49±14 35±13 55±29 
LF, % 27±12 30±11 29±7 25±18 
HF, % 42±19 22±14 36±16 21±17 

 
Следует отметить, что значимые различия между группами 

получены не были, однако имели место тенденция к снижению 
вариабельности сердечного ритма и вагосимпатический дисба-
ланс со сдвигом в сторону симпатических влияний. Данные из-
менения наиболее выражены у пациентов с артериальной гипер-
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тензией (курящих и некурящих), хотя и у курящих лиц парамет-
ры несколько отличались от таковых у здоровых обследованных. 
Наши данные согласуются с результатами исследований Dietrich 
et al. [40] и A. Stys et al. [41]. 

Получены значимые (p<0,05) корреляции (рис. 13-19) раз-
личной силы между относительным изменением максимальной 
скорости кровенаполнения (ΔdZ/dT1) и рядом параметров ВРС в 
группе пациентов с АГ без стажа курения: RMSSD (R=0,82), 
SDNN (R=0,3), pNN50 (R=0,38), %HF (R=0,74), %LF (R=–0,51), 
LF/HF (R=–0,44). Направленность корреляционных связей указы-
вает на лучшие значения эндотелий-зависимой вазодилатации 
при более высокой ВРС и меньшем удельном весе симпатических 
влияний в вегетативном обеспечении работы сердечно-
сосудистой системы. Данные результаты трудно однозначно ин-
терпретировать, к схожему заключению пришли Y. Takei et al. 
[42] и C.L. Kaufman et al. [43], однако на другой категории боль-
ных. 

 

 
 

Рисунок 14 – Корреляция между SDNN и ΔdZ/dT1 
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Рисунок 15 – Корреляция между RMSSD и ΔdZ/dT1 

 
 

 
 

Рисунок 16 – Корреляция между pNN50 и ΔdZ/dT1 
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Рисунок 17 – Корреляция между %HF и ΔdZ/dT1 
 
 

 
 

Рисунок 18 – Корреляция между %LF и ΔdZ/dT1 
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Рисунок 19 – Корреляция между LF/HF и ΔdZ/dT1 
 

Заключение 
 

Вопрос о взаимосвязи дисфункции эндотелия и сниженной 
ВРС сводится к проблеме причинности. Что первично, а что вто-
рично, установить и доказать сложно, если не невозможно. 

Представляется, что всему основой взаимодействие генети-
ческих и средовых факторов. При «благоприятном» сочетании 
происходит активация нейрогуморальных систем. Если длитель-
ность данной гиперактивации превышает адаптивные возможно-
сти организма, это ведет к заболеванию. Заболевание в отсутст-
вие или в условиях недостаточного лечения прогрессирует и в 
еще большей мере активизирует нейрогуморальные механизмы. 
Биоактивные субстанции – эффекторные молекулы симпатоадре-
наловой системы и ренин-ангиотензиновой системы, – связыва-
ясь с рецепторами на эндотелии через клеточные сигнальные 
системы изменяют синтез NO, и, соответственно, все его положи-
тельные эффекты, что способствует дальнейшему усугублению 
заболевания. 

Взаимосвязь сниженной ВРС и эндотелиальной дисфункции 
может быть обусловлено тем, что и первый, и второй феномены 
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обусловлены наличием общей причины (таким образом, по A. Sa-
jadieh et al. являются эпифеноменами), в данном случае – кардио-
васкулярной патологии, в патогенезе которой задействованы ука-
занные механизмы, а по мере прогрессирования заболевания уве-
личивается и выраженность патологических сдвигов механизмов, 
лежащих в его основе. 

Взаимосвязь сниженной ВРС и эндотелиальной дисфункции 
также может быть объяснена имеющейся при большинстве сер-
дечно-сосудистых заболеваний гиперсимпатикотонией и гипер-
катехоламинемией, развивающейся как компенсаторная реакция, 
призванная изначально стабилизировать функционирование сер-
дечно-сосудистой системы, соотнести ее возможности и потреб-
ности организма в энергетических субстратах и кислороде, но 
приводящая к патологическим реакциям, разрегулированию этой 
четко сложенной работы. ВРС в данном случае может рассматри-
ваться как мера автономной нервной системы, отражающей вклад 
и баланс симпатических и парасимпатических воздействий на 
сердце. Негативная роль гиперсимпатикотонии проявляется еще 
и в способности активизировать ренин-ангиотензин-
альдостероновую систему с ее главным аффектором – ангиотен-
зином II. Нарушение функции эндотелия также опосредовано че-
рез активацию рецепторов как к катехоламинам, так и к ангио-
тензину II.  

Однако отношение к ВРС как диагностическому исследова-
нию, позволяющему выявить нарушение автономной нервной 
системы, остается неоднозначным.  

Таким образом, наличие прямой связи между ВРС и функ-
цией эндотелия с учетом ранее выполненных исследований и 
собственных результатов сомнительно. Скорее это обусловлено 
однонаправленностью изменений и реакций в организме. В от-
крытой системе, которой является человек, можно только с опре-
деленной степенью условности и упрощения судить о такого рода 
фундаментальных системных явлениях. Однако отсутствие чет-
кой связи не означает, что данные методики не подтвердили свое 
значение и не могут совместно использоваться в комплексном 
обследовании кардиологических больных. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ВЕГЕТАТИВНОГО 

ОБЕСПЕЧЕНИЯ СЕРДЕЧНОГО РИТМА У 

БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ, 

ПАРОКСИЗМАЛЬНОЙ ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ 

ПРЕДСЕРДИЙ И ИХ СОЧЕТАНИЕМ 
 
Одно из важных мест в патологии сердечно-сосудистой сис-

темы занимают проблемы, связанные с АГ и нарушениями сер-
дечного ритма, в частности, фибрилляции предсердий. Именно 
эти широко распространенные в популяции патологии являются 
основными поставщиками кардиальных и цереброваскулярных 
катастроф. АГ, сочетая целый ряд патологических факторов, та-
ких как изменение геометрии сердца, нарушение электролитного 
обмена, адренергический дисбаланс, ишемия миокарда, сама по 
себе способна инициировать и поддерживать пароксизмы фиб-
рилляции предсердий (ПФП) [1]. 

ВНС также играет немаловажную роль как в патогенезе раз-
вития самой АГ, так и в проаритмогенных эффектах активации ее 
симпатического и парасимпатического звена [2].  

ВРС исследуют как меру тонуса ВНС и ее реактивности с 
использованием длительных и коротких электрокардиографиче-
ских записей в сочетании с функциональными пробами [3].  

Известно, что дисфункция ВНС нередко предшествует раз-
витию АГ, а вариабельность АД наряду с повышением пульсово-
го АД и изменениями ВРС ассоциируется с манифестацией ряда 
сердечно-сосудистых осложнений. Указанные физиологические 
параметры в определенной степени являются факторами сердеч-
но-сосудистого риска [4].  

Многие работы были посвящены изучению баланса ВНС у 
пациентов с АГ. Однако мнения ученых в этой области до сих 
пор остаются противоречивыми.  

Однозначно можно утверждать лишь то, что ВНС играет 
существенную роль в моделировании деятельности сердечно-
сосудистой системы, а ее дисфункция – в развитии АГ [5].  

Важный вклад в развитие нейрогенной теории АГ внесли 
клинико-экспериментальные данные, которые продемонстриро-
вали снижение парасимпатического контроля хронотропной 
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функции сердца, снижение порога чувствительности кардио-
пульмональных барорецепторов к уменьшению центрального ве-
нозного давления, уменьшение тормозящих воздействий кардио-
пульмональных барорецепторов на активность СНС, увеличение 
чувствительности артериальных сосудов к адренергическим воз-
действиям [6].  

В настоящее время уже убедительно доказана роль наруше-
ния функционирования СНС в сердечно-сосудистом ремоделиро-
вании, развитии дисфункции эндотелия, активизации гипертен-
зиогенных почечных механизмов [7]. При этом получены резуль-
таты, свидетельствующие о том, что нарушение функционирова-
ния СНС в значительной степени связано с естественными инво-
лютивными процессами. Данные возрастные изменения у боль-
шинства людей начинаются в четвертой декаде жизни и в боль-
шей степени выражены у лиц с повышенным АД. Сущность ин-
волютивных процессов заключается в дегенерации адренергиче-
ских сплетений сердца и сосудов, а также в нарушении обратного 
захвата катехоламинов с увеличением их концентрации в синап-
тической щели при повышении чувствительности адренорецеп-
торов [8]. 

В других научных исследованиях [9] также было выявлено 
усиление симпатической активности (увеличение LF) и снижение 
парасимпатических воздействий (уменьшение HF) в регуляции 
СР у больных АГ по сравнению со здоровыми обследуемыми. 
Вот, например, по данным Gusetti и соавт., при эссенциальной 
гипертонии отмечается усиление симпатической активности и 
уменьшение вагусного влияния.  

Еще один интересный факт получен в работах J. Hayno и со-
авт., которые наблюдали снижение активности обоих отделов 
ВНС у больных АГ [10]. Подобные расхождения, по-видимому, 
могут быть объяснены различным пониманием физиологического 
происхождения показателя LF. В ряде работ низкочастотная со-
ставляющая спектра трактуется как количественный маркер сим-
патической модуляции [11], в то время как другие исследователи 
рассматривают ее как отражение и симпатической, и вагусной ак-
тивности, возможно, опосредованной активностью барорефлекса, 
ангиотензин-альдостероновой системы, температурной регуляци-
ей.  
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Целый ряд исследований посвящен влиянию различных 
факторов на ВРС. Было установлено, что у больных АГ измене-
ние показателей ВРС не зависит от пола, но зависит от возраста 
обследуемых [12]. Длительность анамнеза АГ также оказывает 
существенное влияние на ВРС. Например, при длительности за-
болевания более 5 лет существенно увеличивается вероятность 
снижения ВРС. Кроме того, ВРС зависит от степени тяжести АГ: 
при умеренной АГ снижение встречается достоверно чаще, чем 
при мягкой АГ. 

Имеются данные [13] о повышенной активности симпатико-
адреналовой системы в ночное время у пациентов с нарушенным 
суточным профилем АД. Одним из возможных факторов, опре-
деляющих нарушение суточной вариабельности АД, может быть 
изменение соотношения тонуса различных отделов автономной 
нервной системы, регулирующей контур гемодинамических па-
раметров, в том числе уровень АД [14].  

Еще в 50-х годах прошлого века была описана связь между 
возникновением ФП и тонусом ВНС [15]. 

Однако точная роль ВНС в индуцировании ПФП до сих пор 
остается до конца не ясной, вызваны данные пароксизмы нару-
шением функционирования самой ВНС либо локальным наруше-
нием активности одного из ее отделов, еще предстоит решить 
[16]. Поэтому научный поиск в данном направлении продолжает 
активно развиваться. 

ФП представляет собой заболевание со множеством разно-
образных механизмов. Считается, что для инициации ФП требу-
ется «триггер», а также определенный электрофизиологический 
и/или анатомический «субстрат» для ее поддержания.  

Одним из наиболее вероятных «триггеров», инициирующих 
пароксизм, являются нарушения в автономной нервной системе 
[17].  

Достаточно широко изучается роль СНС в качестве «тригге-
ра» возникновении ПФП и фактора, способствующего ее под-
держанию, но многие из этих исследований базируются лишь на 
изучении краткосрочных изменений ВРС перед началом ПФП 
[18, 19].  

Считается, что повышенный симпатический тонус может 
повышать автоматизм, укорачивать эффективный рефрактерный 
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период, и в связи с этим облегчать индукцию ФП, особенно у па-
циентов со структурными болезнями сердца [20]. Сложнее объ-
яснить возникновение ФП на фоне ригидного ритма. Предпола-
гают, что уменьшение ВРС может быть обусловлено снижением 
вегетативных влияний на синусовый узел либо чувствительности 
синусового узла к вегетативным влияниям [21]. 

Симпатический и парасимпатический отделы ВНС постоян-
но находятся во взаимодействии, и даже их влияние на возникно-
вение ПФП двойственно. Адренергические (симпатические) сти-
мулы, по-видимому, являются модуляторами индуцирования и 
удержания ФП, вызванной холинергическими стимулами. Так, в 
одном из своих экспериментальных исследований Шарифов и со-
трудники на собаках показали, что при ингибировании холинер-
гических влияний с помощью атропина мощная β-адренергичес-
кая стимуляция не смогла индуцировать ФП. Этот факт приводит 
к выводу, что базовый холинергический тонус влияет на аритмо-
генный эффект катехоламинов и указывает, что комбинирован-
ные симпато-вагальные расстройства являются особо аритмоген-
ными [22].  

Как указывалось ранее, электрофизиологические характери-
стики клеток сердца (длительность потенциала действия, рефрак-
терность, скорость проведения) по-разному регулируются симпа-
тическими и парасимпатическими влияниями. Ряд ученых счи-
тают, что влияния вагуса поддерживают и вызывают макро-
реентери феномен, а симпатические влияния способны повлиять 
на триггерную активность и патологический автоматизм. У здо-
ровых людей на ритм сердца наибольшее влияние оказывает па-
расимпатическая нервная система. Этим можно объяснить, что 
клинически ПФП вагусного типа зафиксирован у молодых людей 
мужского пола без какой-либо сердечной патологии. Симпатиче-
ский тип ПФП зачастую проявляется у пациентов с какой-либо 
сердечно-сосудистой патологией, которая блокирует и уменьшает 
вагусные влияния [23].  

Еще меньше работ, посвященных изучению ВРС у пациен-
тов с ПФП на фоне определенной органической патологии, в том 
числе при АГ. Целый ряд вопросов остаются малоизученными в 
данном направлении: влияет ли исходный вегетативный тонус на 
возникновение ПФП; принадлежит ли ведущая роль в вегетатив-
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ном дисбалансе АГ или ПФП также вносят свой вклад в еще 
большее нарушение ее функционирования; что является первич-
ным – нарушение вегетативного баланса в развитии патологии 
или наличие органических изменений в нарушении вегетативной 
регуляции. В связи с этим представляется достаточно интерес-
ным более детально изучить баланс ВНС у больных АГ в сочета-
нии с ПФП. 

В настоящее время продолжается изучение патофизиологи-
ческих механизмов ФП с помощью современной электрофизио-
логической техники для более эффективного воздействия на ФП, 
а также активно изучается роль вегетативной НС в патогенезе 
ФП с целью более эффективного подбора антиаритмической те-
рапии [24].  

С позиций современной вегетологии считается, что роль 
центральной вегетативной регуляции принадлежит структурам 
лимбико-ретикулярного комплекса (ЛРК), который относится к 
неспецифическим системам мозга (НСМ) [25].  

НСМ представляют собой анатомически различные струк-
туры головного мозга, которые, однако, очень тесно связаны ме-
жду собой функционально. НСМ определяют уровень функцио-
нальной активности всего мозга (регуляция сна и бодрствования), 
осуществляют эмоциональное и вегетативное обеспечение дея-
тельности.  

В ходе исследования [26] авторы выявили, что у больных с 
ПФП имеются нейрофизиологические особенности – функцио-
нальная дезинтеграция НСМ, которая подвержена циклическим 
изменениям, максимально выражена непосредственно перед 
ПФП и является важным нейрогенным фактором, реализующим 
готовность предсердий к фибрилляции [26].  

Таким образом, изучение тонуса и реактивности ВНС у па-
циентов с АГ и ПФП может иметь важное значение в определе-
нии проаритмогенных эффектов симпатического или парасимпа-
тического отделов, а также в успешной терапии и профилактике 
рецидивов ПФП у пациентов с данной нозологией. Возможно, 
что детальное изучение ВРС у пациентов с АГ поможет также 
потенциально определить начало аритмогенных проблем, еще до 
того, когда они станут более серьезными и очевидными.  
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Материалы исследования 
 

На базе УЗ «Гродненский областной кардиологический дис-
пансер» амбулаторно обследовано 115 человек, которые далее 
были разделены на группы.  

Группа № 1. Пациенты с АГ I-II степени (n=37). 
Группа № 2. Пациенты с АГ I-II степени и ПФП (n=36). 
Группа № 3. Пациенты с идиопатическими ПФП (n=18). 
Группа № 4 (группа контроля). Относительно здоровые об-

следуемые (n=24). 
Всем больным диагноз был выставлен/подтвержден на ос-

новании результатов клинического, лабораторного и инструмен-
тального обследования, включавших в себя анализ жалоб, сбор 
анамнеза, физикальное обследование, регистрацию ЭКГ, ЭхоКГ, 
бифункциональное суточное мониторирование ЭКГ и АД, общий 
анализ крови, мочи, биохимическое исследование крови. 

Критериями включения в группу № 1 явились: АГ I-II сте-
пени согласно критериям Приложения № 3 к приказу № 273 МЗ 
РБ от 14.04.06 г., ESH/ESC, 2007 год, эссенциальный характер 
АГ. 

Критериями включения в группу № 2 явились: АГ I-II сте-
пени согласно критериям Приложения № 3 к приказу № 273 МЗ 
РБ от 14.04.06 г., ESH/ESC, 2007 год, эссенциальный характер 
АГ, наличие ПФП в анамнезе с частотой не более 3-4 в год, сину-
совый ритм на момент исследования. 

Критериями включения в группу № 3 явились: наличие 
ПФП в анамнезе с частотой не более 3-4 в год, отсутствие четкой 
причины ПФП. 

Группу контроля составили относительно здоровые обсле-
дуемые с отсутствием объективных, инструментальных и лабора-
торных данных за хроническую и острую патологию на момент 
обследования, проходившие очередной профилактический ос-
мотр. 

Критериями исключения явились: АГ III степени согласно 
критериям ЕОАГ/ЕОК, 2007 год, вторичный характер АГ, нали-
чие ишемической болезни сердца, пороков сердца, хронической 
сердечной недостаточности II-IV класса по NYHA, тяжелой со-
путствующей кардиальной и некардиальной патологии, инсуль-
тов, сахарного диабета, эпизодов злоупотребления алкоголем. 
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В соответствии с вышеизложенными критериями включения 
и исключения в исследовании приняли участие 91 пациент с сер-
дечно-сосудистой патологией и 24 относительно здоровых доб-
ровольца (рисунок 20). 
 

 
 

Рисунок 20 – Количественное распределение обследуемых  
пациентов по группам  

 
 
Возраст пациентов в сравниваемых группах представлен в 

таблице 20. 
 

Таблица 20 – Возрастной состав сравниваемых групп 

Показатели 
АГ АГ с ПФП ПФП Здоровые 

n=37 n=36 n=18 n=24 

Возраст, лет 48(42,0-54,0) 51,5(47,0-54,5) 53(49,0-55,0)* 46(39,5-53,0) 

мужчин 44(39,0-51,0) 50(46,0-53,0) 53(49,0-55,0)* 43(40,0-50,0) 

женщин 51(44,0-56,0) 55(51,0-57,0) 51,5(45,0-55,0)* 49(39,0-53,5) 

* – достоверные различия в сравнении со здоровыми обследуемыми 
 
В таблице 21 отражена клиническая характеристика обсле-

дуемых пациентов. 
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Таблица 21 – Клиническая характеристика обследуемых пациентов 

Показатели 
АГ АГ с ПФП ПФП 

n=37 n=36 n=18 
Длительность гипертонического анамнеза,  
годы 

6,5(5-12) 10(5,5-18,5) 0 

Длительность аритмического анамнеза,  
годы 

0 3(2-4) 4,5(2-7) 

Общее количество ПФП 0 3(2-4) 4(2-6) 
Частота ПФП в год 0 1(0,7-1,5) 1(0,9-1,5)
Средняя длительность ПФП, часы 0 часы часы 
Семейный анамнез АГ, абс. (%) 25(67,6) 22(61,1) 8(44,4) 
Семейный анамнез ФП, абс. (%) 3(8,1) 5(13,9) 3(16,7) 
ИМТ>25, кг/м2, абс. (%) 13(35,1) 14(38,9) 8(44,4) 
ИМТ>30, кг/м2, абс. (%) 15(40,5) 16(44,4) 1(5,6) 
Курение, абс. (%) 7(18,9) 9(25,0) 6(33,3) 
Гиподинамия, абс. (%) 10(27,8) 8(22,2) 1(5,6) 
Семейный анамнез ССЗ (инфаркты, инсульты), 
абс. (%) 

9(24,3) 12(33,3) 6(33,3) 

 
При анализе факторов, провоцирующих повышение АД 

(таблица 22) и возникновение ПФП (таблица 23), было получено 
следующее распределение пациентов. 

 
Таблица 22 – Факторы, провоцирующие повышение АД 

Факторы 
АГ АГ с ПФП 

n=37 n=36 
Физическая нагрузка, абс. (%) 20(54,1) 18(50,0) 
Нервные стрессы, абс. (%) 32(86,5) 27(75,0) 
Cмена атмосферного давления, абс. (%) 26(70,3) 21(58,3) 
Другое, абс. (%) 0 3(8,3) 
Без связи, абс. (%) 4(10,8) 9(25,0) 

 
Таблица 23 – Факторы, провоцирующие возникновение ПФП 

Факторы 
АГ с ПФП ПФП 

n=36 n=18 
Физическая нагрузка, абс. (%) 8(22,2) 9(50,0) 
Нервные стрессы, абс. (%) 19(52,8) 7(38,9) 
Прием пищи, абс. (%) 1(2,8) 1(5,6) 
Сон, абс. (%) 6(16,7) 5(27,8) 
Повышение АД, абс. (%) 24(66,7) 2(11,1) 
Другое, абс. (%) 1(2,8) 0 
Без связи, абс. (%) 8(22,2) 3(16,7) 
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У пациентов в группе АГ и ПФП важное место было отве-
дено повышению АД как фактору, способствующему возникно-
вению ПФП (рисунок 21). 

 

 
Рисунок 21 – Повышение АД как фактор возникновения ПФП 

 
Так, 67% обследуемых из группы АГ с ПФП отметили, что 

срывы ритма на ФП отмечаются при повышении АД. 
Следует отметить, что ряд пациентов, включенных в иссле-

дование, до этого получали гипотензивную терапию (лизино-
прил, эналаприл, бисопролол, метопролол, адельфан, др.). Неко-
торые пациенты получали антиаритмические препараты (карда-
рон, бисопролол, этацизин), однако лечение данными препарата-
ми у большинства носило эпизодический характер (таблица 24). 

 
Таблица 24 – Распределение пациентов согласно регулярности гипо-
тензивной и антиаритмической терапии 

Лечение АД 
Характер  
лечения 

АГ АГ с ПФП АГ с ПФП ПФП 
n=37 n=36 n=36 n=18 
гипотензивная  

терапия 
антиаритмическая  

терапия 

Есть, абс. (%) 
эпизодический 17(45,9) 23(63,9) 30(83,3) 15(83,3) 
постоянный 16(43,2) 13(36,1) 6(16,7) 3(16,7) 

Нет, абс. (%)  4(10,8) 0 0 0 

 
Тем пациентам, у кого лечение было регулярным, на момент 

исследования медикаментозная терапия отменялась с учетом пе-
риодов полувыведения лекарств. При необходимости экстренной 
помощи в данный период больные пользовались короткодейст-
вующими препаратами: каптоприл, нифедипин. 
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Методы исследования 
 

1. Суточное мониторирование ЭКГ для оценки времен-
ных и спектральных параметров ВРС в течение суток, перио-
дов бодрствования и сна 

Суточное мониторирование ЭКГ проводили с использова-
нием бифункционального портативного регистратора «Кардио-
техника-04-АД-03» («Инкарт», г. Санкт-Петербург). Монитори-
рование ЭКГ проводилось на синусовом ритме. Во время мони-
торирования и за несколько дней до него пациенты не получали 
медикаментозного лечения. 

Обработка полученных данных проводилась автоматически 
на соответствующем программном обеспечении с обязательной 
врачебной корректировкой для исключения артефактных участ-
ков записи и последующим анализом полученных результатов. 

Для проведения корректного исследования из анализа ВРС 
были исключены артефактные участки записи ЭКГ, а также 
аритмии. 

Вычислялись следующие временные и спектральные пара-
метры ВРС.  

 

2. Краткосрочная запись электрокардиограммы и пас-
сивная ортостатическая проба для оценки фоновой ВРС и 
ВРС в условиях ортостаза 

Для анализа фоновой ВРС использовался программно-
технический комплекс «Полиспектр» («Нейрософт», г. Санкт-
Петербург).  

После 10 минут адаптации в горизонтальном положении у 
пациента регистрировалась ЭКГ для анализа ВРС (5-минутный 
фрагмент), далее пациент с помощью поворотного стола перево-
дился в полувертикальное положение (60°). После 5 минут адап-
тации к данному положению повторно проводился анализ ВРС.  

Соблюдались следующие требования к условиям исследо-
вания ВРС: к исследованию приступали не ранее чем через  
1,5-2 часа после еды, в тихой комнате при постоянной темпера-
туре 20-22 °С. Перед исследованием отменялись физиопроцедуры 
и медикаменты. 5-10 минут пациенты проходили период адапта-
ции к окружающим условиям. В период исследования им предла-
галось дышать спокойно и равномерно.  
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На основе снятой ЭКГ определялись показатели временного 
и спектрального анализа ВРС.  

 
3. Статистическая обработка данных 
Обработка данных проведена с помощью пакета программ 

для статистического анализа данных в среде Windows «Statistica 
6.0». 

Значения полученных результатов представлены в соответ-
ствующих главах как Med (LQ-UQ), где Med – медиана, LQ – 
нижний квартиль, UQ – верхний квартиль, с указанием уровня 
достоверности по используемому критерию (p). 

Анализ соответствия вида распределения признака закону 
нормального распределения проводился с использованием крите-
риев: Колмогорова-Смирнова, Шапиро-Уилка. Признак имел 
нормальное распределение при p>0,05. 

Для сравнительной характеристики независимых групп дан-
ных по количественному признаку применены непараметриче-
ские методы статистики с использованием критерия Манна-
Уитни, достоверность различия при p<0,05. 

Для сравнительной характеристики двух независимых групп 
по качественному признаку применены непараметрические мето-
ды статистики с использованием точного критерия Фишера, дос-
товерность различия при p<0,05. 

 

Результаты исследования 
 

1. Характеристика реактивности вегетативной нервной 
системы 

Для анализа вегетативного обеспечения сердечного ритма и 
его реактивности использовалось изучение ВРС в состоянии по-
коя в течение 5 минут (фоновая проба) и в течение 5 минут в по-
ложения ортостаза (пассивная ортостатическая проба). 

Результаты представлены в сравнительной таблице 25 фо-
новой ВРС. 
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Таблица 25 – Сравнительная характеристика параметров фоновой ВРС 

Параметры 
Здоровые (4)  

n=19 
АГ (1)  
n=47 

p 

Med LQ UQ Med LQ UQ 4/1 4/2 4/3 
ЧСС, уд/мин 68,0 60,0 74,0 67,0 61,0 77,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05
R-Rmin, мс 767,0 679,0 868,0 766,0 700,0 840,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05
R-Rmax, мс 1023,0 929,0 1100,0 1007,0 862,0 1117,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05
SDNN, мс 38,5 32,0 50,0 36,0 23,0 49,0 p>0,05 p<0,001* p>0,05
RMSSD, мс 28,0 22,0 37,0 20,0 14,5 28,0 p<0,05* p<0,001* p>0,05
pNN50, % 6,3 2,6 17,1 1,3 0,0 6,0 p<0,01* p<0,001* p>0,05
CV, % 4,7 3,7 5,9 3,6 2,8 4,8 p<0,05* p<0,001* p>0,05
TP, мс2 1668,0 1337,0 2542,0 1088,0 616,0 1914,0 p<0,05* p<0,001* p>0,05
VLF, мс2 718,5 438,0 1635,0 655,0 411,0 1012,0 p>0,05 p<0,01* p>0,05
LF, мс2 526,5 237,0 684,0 214,0 131,0 525,0 p<0,01* p<0,001* p>0,05
HF, мс2 350,0 135,0 599,0 138,5 65,0 306,5 p<0,01* p<0,001* p>0,05
LF norm, n.u. 57,2 43,0 73,5 67,5 56,3 78,6 p>0,05 p>0,05 p>0,05
HF norm, n.u. 42,8 26,5 57,0 32,5 21,4 43,7 p>0,05 p>0,05 p>0,05
LF\HF 1,3 0,8 2,3 1,9 1,3 3,5 p>0,05 p>0,05 p>0,05
%VLF 47,3 38,5 61,9 58,6 50,4 67,3 p<0,05* p>0,05 p>0,05
%LF 26,9 19,9 41,2 23,8 18,7 32,9 p>0,05 p>0,05 p>0,05
%HF 18,3 13,5 33,6 12,3 7,9 18,8 p<0,05* p>0,05 p>0,05

 
Окончание таблицы 25 

Параметры 
АГ+ПФП (2)  

n=37 
ПФП (3)  

n=15 
p 

Med LQ UQ Med LQ UQ 1/2 1/3 1/4 
ЧСС, уд/мин 64,0 59,0 74,0 63,0 56,0 70,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05
R-Rmin, мс 845,5 706,0 893,5 818,0 730,0 927,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05
R-Rmax, мс 993,0 890,0 1098,5 1069,0 997,0 1167,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05
SDNN, мс 27,0 24,0 32,0 40,0 29,0 47,0 p<0,05* p>0,05 p<0,01*
RMSSD, мс 17,0 12,0 23,0 23,5 19,0 30,0 p>0,05 p>0,05 p<0,01*
pNN50, % 0,6 0,0 1,9 4,2 3,2 5,8 p>0,05 p>0,05 p<0,01*
CV, % 3,0 2,4 3,7 3,9 3,2 5,6 p<0,05* p>0,05 p<0,01*
TP, мс2 832,5 586,0 1076,0 1257,0 749,0 2526,0 p>0,05 p>0,05 p<0,05*
VLF, мс2 522,0 319,0 689,0 623,0 360,0 1284,0 p<0,05* p>0,05 p>0,05
LF, мс2 183,5 99,0 272,5 414,0 226,0 725,0 p>0,05 p>0,05 p<0,01*
HF, мс2 114,0 62,6 162,0 192,5 129,0 296,0 p>0,05 p>0,05 p<0,01*
LF norm, n.u. 63,5 38,3 77,8 64,3 49,3 76,4 p>0,05 p>0,05 p>0,05
HF norm, n.u. 36,5 22,2 61,7 35,7 23,6 50,7 p>0,05 p>0,05 p>0,05
LF\HF 1,7 0,6 3,5 1,8 1,0 3,2 p>0,05 p>0,05 p>0,05
%VLF 56,7 41,0 68,7 52,2 38,9 60,2 p>0,05 p<0,05* p>0,05
%LF 23,1 15,7 28,9 34,0 25,6 42,1 p>0,05 p>0,05 p<0,05*
%HF 14,7 6,7 25,5 16,4 13,3 20,2 p>0,05 p>0,05 p>0,05

* – достоверные различия 
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У больных АГ с редкими ПФП отмечены наименьшие зна-
чения временных и спектральных параметров фоновой ВРС. В 
данной группе пациентов в сравнении со здоровыми обследуе-
мыми наблюдалось статистически значимое снижение значений 
параметров SDNN и CV (p<0,001), отражающих общую ВРС, 
RMSSD и pNN50 (p<0,001), отвечающих за парасимпатический 
вклад в регуляцию СР, а также TP, LF и HF (p<0,001), указываю-
щих на снижение общей мощности спектра, симпатических и па-
расимпатических влияний.  

Аналогичная тенденция по снижению общей ВРС и умень-
шению вклада симпатических и парасимпатических влияний от-
мечена и у больных АГ. Это проявилось снижением значений та-
ких параметров, как CV, rMSSD, pNN50, а также LF, HF и %HF 
(p<0,05).  

Между группами больных с АГ и АГ с редкими ПФП были 
отмечены статистически значимые отличия по следующим пара-
метрам. Пациенты с АГ и редкими ПФП характеризовались 
меньшими значениями SDNN и CV (p<0,05), а значит меньшей 
ВРС в сравнении с больными АГ.  

В группе пациентов с идиопатическими ПФП в сравнении 
со здоровыми статистически значимых отличий также не было 
выявлено. Однако данная группа характеризовалась большими 
значениями SDNN, RMSSD, pNN50, CV, TP, LF и HF в сравнении 
с ПФП, сочетающихся с АГ (p<0,01). Это может свидетельство-
вать о взаимоотягощении нарушения вегетативного регулирова-
ния СР при наличии АГ и сопутствующих ПФП. 

Результаты временных и спектральных параметров ВРС в 
состоянии пассивного ортостаза представлены в таблице 26.  

В отличие от фоновой, ОП выявила статистически значи-
мую разницу по сравнению со здоровыми обследуемыми во всех 
группах пациентов с сердечно-сосудистой патологией.  

У больных АГ в сравнении со здоровыми обследуемыми 
отмечено снижение значений параметров SDNN и CV, отвечаю-
щих за общую ВРС, снижение общей мощности спектра (TP) и 
уменьшение вклада в регуляцию СР парасимпатического (сниже-
ние pNN50, HF) и симпатического (снижение LF) отделов вегета-
тивной нервной системы. У больных с идиопатическими ПФП 
ортопроба выявила снижение общей ВРС (уменьшение SDNN, 
CV), а также общей мощности спектра (ТР) и вклада симпатики 
(снижение LF) и парасимпатики (rMSSD, pNN50 и HF). 
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У больных АГ с ПФП отмечены наибольшие изменения в 
вегетативном обеспечении регуляции СР в условиях пассивной 
ОП среди всех исследуемых групп. Данные изменения прояви-
лись в снижении значений SDNN, CV, характеризующих общую 
ВРС, RMSSD, pNN50, отвечающих за парасимпатические влия-
ния общей мощности спектра (TP), а также снижение всех со-
ставляющих колебаний ритма сердца (VLF, LF, HF).  

В ортостазе больные АГ с ПФП отличаются от больных АГ 
еще большим снижением симпатических и парасимпатических 
влияний (снижение также LFn, HFn, %LF), что свидетельствует о 
большем нарушении вегетативного контроля сердечной деятель-
ности и может стать более неблагоприятным для прогноза забо-
левания. 

Результаты изучения динамики параметров ВРС при пере-
ходе из горизонтального в вертикальное положение при выпол-
нении пассивной ОП представлены в таблицах 27, 28.  

В целом в группах наблюдалась адекватная реакция вегета-
тивной нервной системы. Увеличилась ЧСС, соответственно 
уменьшились значения R-R min и R-R max, произошло уменьше-
ние значений параметров, отвечающих за парасимпатическое 
влияние (rMSSD, pNN50, HF, HFnorm, %HF), а также произошло 
увеличение симпатических влияний на ритм сердца, проявив-
шихся в повышении значений LFnorm, LF/HF. Некоторые осо-
бенности в динамике параметров ВРС в группах с сердечно-
сосудистой патологией все же были зафиксированы.  

Так, в группах больных АГ, АГ с ПФП и идиопатическими 
ПФП не произошло адекватного увеличения вклада волн LF при 
ПО, что может свидетельствовать о меньшей реактивности сим-
патического отдела ВНС.  

А в группах пациентов с АГ и идиопатическими ПФП не 
произошло увеличения общей мощности спектра при проведении 
ОП. Пациенты с АГ и ПФП были единственной группой, где 
произошло статистически значимое повышение SDNN, хотя зна-
чения CV также повысились в условиях ОП в группах АГ, АГ с 
ПФП, и относительно здоровых пациентов. В группе пациентов с 
идиопатическими ПФП параметры, характеризующие общую 
ВРС (SDNN, CV), не претерпели никаких изменений в ходе вы-
полнения пассивной ОП. 
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Таблица 28 – Сравнительная характеристика параметров ВРС в со-
стоянии пассивного ортостаза 

Параметры 
Здоровые (4)  

n=19 
АГ (1)  
n=47 

p 

Med LQ UQ Med LQ UQ 4/1 4/2 4/3 
ЧСС, уд/мин 81,0 73,0 84,0 77,5 72,0 86,0 p>0,05 p<0,05* p>0,05 
R-Rmin, мс 665,0 603,0 695,0 675,0 612,0 707,0 p>0,05 p<0,01* p>0,05 
R-Rmax, мс 915,0 831,0 1018,0 895,0 772,0 995,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05 
SDNN, мс 49,0 40,0 62,0 40,0 25,0 48,0 p<0,05* p<0,001* p<0,01*
RMSSD, мс 19,0 14,0 28,0 14,0 10,0 22,0 p>0,05 p<0,001* p<0,05*
pNN50, % 2,1 0,4 3,7 0,1 0,0 0,8 p<0,001* p<0,001* p<0,05*
CV, % 6,3 6,1 7,6 5,1 3,4 6,3 p<0,001* p<0,001* p<0,001*
TP, мс2 2695,0 2001,0 4911,0 1647,0 659,0 2665,0 p<0,01* p<0,001* p<0,01*
VLF, мс2 1417,0 1196,0 2197,0 928,0 446,0 1567,0 p<0,05* p<0,01* p>0,05 
LF, мс2 909,0 545,0 1555,0 392,5 133,0 660,0 p<0,001* p<0,001* p<0,01*
HF, мс2 162,0 94,5 412,0 98,0 35,3 171,0 p<0,05* p<0,01* p<0,05*
LF norm, n.u. 83,5 73,0 88,6 82,3 70,4 86,6 p>0,05 p<0,05* p>0,05 
HF norm, n.u. 16,5 11,4 27,0 17,7 13,4 29,6 p>0,05 p<0,05* p>0,05 
LF\HF 4,2 2,7 5,8 4,6 2,2 6,3 p>0,05 p<0,05* p>0,05 
%VLF 61,0 46,8 66,8 64,1 56,4 78,1 p>0,05 p<0,05* p>0,05 
%LF 30,8 25,6 35,0 23,9 16,6 35,2 p>0,05 p<0,01* p>0,05 
%HF 5,6 4,5 9,5 6,1 3,9 9,1 p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Окончание таблицы 28 

Параметры 
АГ+ПФП (2)  

n=37 
ПФП (3)  

n=15 
p 

Med LQ UQ Med LQ UQ 1/2 1/3 2/3 
ЧСС, уд/мин 72,5 64,5 81,5 71,0 67,0 81,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05
R-Rmin, мс 723,0 666,0 805,0 756,0 649,0 811,0 p<0,01* p<0,05* p>0,05
R-Rmax, мс 950,0 807,5 1053,0 995,0 860,0 1038,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05
SDNN, мс 32,0 26,0 40,0 38,0 29,5 40,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05
RMSSD, мс 12,0 9,0 15,0 14,0 10,0 16,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05
pNN50, % 0,0 0,0 0,6 0,3 0,0 1,5 p>0,05 p>0,05 p>0,05
CV, % 4,2 3,3 5,1 4,5 4,4 4,9 p>0,05 p>0,05 p>0,05
TP, мс2 1171,0 725,0 1672,5 1608,0 1124,0 1989,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05
VLF, мс2 806,0 495,0 1064,0 1069,0 640,5 1413,5 p>0,05 p>0,05 p>0,05
LF, мс2 232,0 98,6 445,0 308,5 196,0 368,5 p>0,05 p>0,05 p>0,05
HF, мс2 75,5 52,3 119,0 66,8 50,2 122,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05
LF norm, n.u. 73,6 61,7 82,6 82,5 78,6 90,1 p<0,01* p>0,05 p<0,05*
HF norm, n.u. 26,4 17,4 38,3 17,5 9,9 21,4 p<0,01* p>0,05 p<0,05*
LF\HF 2,7 1,5 4,6 4,1 3,0 5,4 p<0,05* p>0,05 p>0,05
%VLF 73,3 64,7 81,5 74,3 60,2 77,7 p>0,05 p>0,05 p>0,05
%LF 19,5 13,1 26,8 20,2 14,3 29,9 p<0,05* p>0,05 p>0,05
%HF 8,2 4,3 11,6 4,4 1,9 6,7 p>0,05 p>0,05 p<0,05*

* – достоверные различия 
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2. Характеристика общего тонуса вегетативной нервной 
системы 

Пациенты с АГ и АГ с редкими ПФП характеризуются сни-
жением временных и спектральных параметров суточной ВРС по 
сравнению со здоровыми обследуемыми (таблица 29). 

 
Таблица 29 – Сравнительная характеристика параметров суточной 
ВРС 

Параметры 
Здоровые (4)  

n=22 
АГ (1)  
n=37 

p 

Med LQ UQ Med LQ UQ 4/1 4/2 4/3 

SDNN, мс 152,0 125,0 179,0 142,0 121,0 165,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

pNN50, % 9,0 6,0 15,0 3,0 1,0 7,5 p<0,001*p<0,001*p<0,05*

rMSSD, мс 31,0 23,0 39,0 19,0 16,0 27,0 p<0,01* p<0,001* p>0,05

SDNNidx, мс 60,0 54,0 70,0 45,0 33,0 58,0 p<0,001*p<0,001* p<0,05

SDANN, мс 134,0 109,0 167,0 132,0 113,0 152,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

VLF, мс2 2103,0 1479,0 2834,0 1233,0 740,5 2076,5 p<0,01* p<0,001* p>0,05

LF, мс2 1216,0 869,0 1530,0 459,0 297,0 862,0 p<0,001*p<0,001*p<0,05*

HF, мс2 256,0 161,0 420,0 127,0 66,0 220,0 p<0,001*p<0,001*p<0,01*

nHF 21,0 15,0 28,0 19,0 14,0 23,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

LF/HF 3,8 2,7 5,5 4,2 2,9 5,2 p>0,05 p>0,05 p>0,05

Окончание таблицы 29 

Параметры 
АГ+ПФП (2)  

n=35 
ПФП (3)  

n=16 
p 

Med LQ UQ Med LQ UQ 1/2 1/3 2/3 

SDNN, мс 144,0 117,0 163,0 146,0 122,5 165,5 p>0,05 p>0,05 p>0,05

pNN50, % 2,0 1,0 5,0 4,0 2,0 8,5 p>0,05 p>0,05 p>0,05

rMSSD, мс 23,0 19,0 23,0 23,0 19,0 31,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

SDNNidx, мс 47,0 39,0 51,0 51,0 41,0 58,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

SDANN, мс 132,0 97,0 148,0 136,0 109,0 150,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

VLF, мс2 1405,0 1014,0 1731,01574,5 988,5 2318,5 p>0,05 p>0,05 p>0,05

LF, мс2 356,0 289,0 597,0 769,5 327,5 1029,5 p>0,05 p>0,05 p>0,05

HF, мс2 97,0 65,0 126,0 144,0 72,0 204,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

nHF 20,0 15,0 23,0 17,0 10,0 25,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

LF/HF 3,8 3,3 5,0 5,2 2,9 9,3 p>0,05 p>0,05 p>0,05

* – достоверные различия 
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Пациенты с АГ и АГ с ПФП отличаются статистически зна-
чимым снижением SDNNidx, отражающим общую ВРС, сниже-
нием параметров ВРС, тестирующих уровень парасимпатических 
влияний (pNN50, rMSSD), а также уменьшением всех состав-
ляющих колебаний ритма сердца, что указывает на снижение как 
симпатических и парасимпатических влияний, так и гуморально-
метаболических (снижение LF, HF, VLF). Статистически значи-
мой разницы в параметрах ВРС между группами пациентов с АГ 
и АГ с редкими ПФП отмечено не было. Это может указывать на 
то, что в вегетативном дисбалансе регуляции сердечного ритма в 
течение суток у пациентов с АГ и редкими ПФП ведущая роль 
отводится АГ. 

У пациентов с идиопатическими ПФП статистически значи-
мая разница была отмечена лишь с группой здоровых обследуе-
мых и характеризовалась снижением общей вариабельности 
SDNNidx, а также параметров, отвечающих за парасимпатиче-
ские влияния вегетативной нервной системы (pNN50, HF).  

У пациентов с сердечно-сосудистой патологией (АГ, АГ с 
ПФП, идиопатическими ПФП) отмечается аналогичная картина и 
при анализе параметров ВРС в период бодрствования (табли-
ца 30), проявляющаяся снижением SDNNidx, pNN50, rMSSD, а 
также спектральных параметров VLF, LF и HF.  

Пациенты с АГ характеризовались статистически значимо 
большим значением соотношения LF/HF в сравнении со здоро-
выми обследуемыми и пациентами с АГ и ПФП, что может ука-
зывать на преобладание симпатических влияний в тонусе вегета-
тивной нервной системы в период бодрствования у пациентов с 
данной нозологией. 

В период сна (таблица 31) у больных АГ, АГ с ПФП и идио-
патическими ПФП также были отмечены особенности в вегета-
тивном обеспечении сердечного ритма.  

Данные особенности выразились в снижении парасимпати-
ческих влияний (pNN50, rMSSD, HF), а также в снижении спек-
тра LF. У пациентов с АГ и редкими ПФП также было отмечено 
снижение вклада гуморально-метаболических влияний (VLF) и 
общей ВРС (SDNNidx), а у больных с АГ и ПФП снижение также 
и SDNN. Статистически значимых отличий в параметрах ВРС 
между больными АГ и АГ с ПФП в период сна отмечено не было. 
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Таблица 30 – Сравнительная характеристика параметров ВРС в пери-
од бодрствования 

Параметры 
Здоровые (4)  

n=22 
АГ (1)  
n=37 

p 

Med LQ UQ Med LQ UQ 4/1 4/2 4/3 

SDNN, мс 107,0 93,0 132,0 109,0 84,0 132,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

pNN50, % 6,0 4,0 9,0 1,0 0,0 2,0 p<0,001* p<0,001*p<0,01*

rMSSD, мс 23,0 23,0 27,0 16,0 12,0 23,0 p<0,001* p<0,001*p<0,05*

SDNNidx, мс 56,5 47,0 63,0 43,0 31,0 54,0 p<0,01* p<0,01* p<0,01*

SDANN, мс 86,0 78,0 117,0 93,0 76,0 117,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

VLF, мс2 1795,5 1305,0 1995,01048,0 616,0 1803,0 p<0,01* p<0,01* p<0,05*

LF, мс2 962,0 661,0 1208,0 425,0 251,0 852,0 p<0,001* p<0,001*p<0,01*

HF, мс2 186,0 135,0 227,0 73,5 38,0 133,0 p<0,001* p<0,001*p<0,01*

LF/HF 5,1 4,1 6,1 6,8 5,4 7,8 p<0,01* p>0,05 p>0,05

 

Окончание таблицы 30 

Параметры 
АГ+ПФП (2)  

n=35 
ПФП (3)  

n=16 
p 

Med LQ UQ Med LQ UQ 1/2 1/3 2/3 

SDNN, мс 109,0 82,0 132,0 109,0 95,0 119,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

pNN50, % 1,0 0,0 3,0 2,0 0,5 5,5 p>0,05 p>0,05 p>0,05

rMSSD, мс 19,0 16,0 23,0 19,0 16,0 23,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

SDNNidx, мс 47,0 35,0 54,0 47,0 39,0 52,5 p>0,05 p>0,05 p>0,05

SDANN, мс 93,0 70,0 109,0 91,5 80,0 107,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

VLF, мс2 1232,0 753,0 1638,01134,0 844,5 1704,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

LF, мс2 318,0 250,0 606,0 574,0 283,5 783,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

HF, мс2 62,5 42,0 85,5 85,0 49,5 144,5 p>0,05 p>0,05 p>0,05

LF/HF 5,0 4,0 6,2 6,7 3,6 9,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

* – достоверные различия 
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Таблица 31 – Сравнительная характеристика параметров ВРС в пери-
од сна 

Параметры 
Здоровые (4)  

n=22 
АГ (1)  
n=37 

p 

Med LQ UQ Med LQ UQ 4/1 4/2 4/3 

SDNN, мс 87,5 82,0 102,0 82,0 58,0 97,0 p>0,05 p<0,01* p>0,05

pNN50, % 17,0 11,0 35,0 9,0 2,0 18,0 p<0,01* p<0,001* p<0,05*

rMSSD, мс 39,0 31,0 58,0 31,0 19,0 43,0 p<0,01* p<0,001* p<0,05*

SDNNidx, мс 70,0 54,0 78,0 54,0 35,0 66,0 p<0,01* p<0,001* p>0,05

SDANN, мс 54,0 43,0 62,0 47,0 39,0 58,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

VLF, мс2 2840,0 1746,0 3824,0 1701,0 991,0 2237,0p<0,001*p<0,001* p>0,05

LF, мс2 1429,0 1018,0 2155,0 544,0 314,0 952,0 p<0,001*p<0,001* p<0,05*

HF, мс2 391,0 210,0 657,0 221,0 96,0 393,0 p<0,01* p<0,001* p<0,01*

nHF 25,0 18,0 34,0 24,5 20,0 32,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

LF/HF 3,0 2,0 4,2 2,7 1,9 3,8 p>0,05 p>0,05 p>0,05

 
Окончание таблицы 31 

Параметры 
АГ+ПФП (2)  

n=35 
ПФП (3)  

n=16 
p 

Med LQ UQ Med LQ UQ 1/2 1/3 2/3 

SDNN, мс 74,0 66,0 89,0 84,0 76,0 101,5 p>0,05 p>0,05 p>0,05

pNN50, % 4,5 1,5 8,5 8,0 2,5 19,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

rMSSD, мс 23,0 23,0 31,0 27,0 23,0 43,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

SDNNidx, мс 47,0 43,0 54,0 54,0 45,0 74,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

SDANN, мс 52,5 43,0 66,0 58,0 52,5 74,0 p>0,05 p<0,05* p>0,05

VLF, мс2 1556,5 1188,0 2138,0 1932,0 1314,0 3490,5 p>0,05 p>0,05 p>0,05

LF, мс2 410,0 281,0 652,0 587,0 426,0 1468,0 p>0,05 p>0,05 p<0,05*

HF, мс2 152,0 86,0 245,5 253,0 93,0 330,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

nHF 25,0 19,0 31,0 20,0 13,0 34,0 p>0,05 p>0,05 p>0,05

LF/HF 2,8 1,8 4,1 3,6 1,9 7,4 p>0,05 p>0,05 p>0,05

* – достоверные различия 
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При переходе от периода бодрствования ко сну отмечается 
адекватная аналогичная реакция параметров ВРС во всех иссле-
дуемых группах.  

При переходе ко сну отмечается увеличение общей ВРС 
(повышение значения SDNNidx), исключение составили пациен-
ты с АГ и ПФП, где не произошло роста SDNNidx (p>0,05).  

Во всех группах обследуемых отмечается повышение вклада 
парасимпатики в регуляцию сердечного ритма (повышение зна-
чений rMSSD, pNN50), а также во время ночного сна отмечается 
увеличение всех составляющих колебаний ритма сердца (повы-
шение VLF, LF, HF, снижение симпато-вагального соотношения 
LF/HF), p<0,01. 

 
3. Характеристика вегетативного обеспечения сердечно-

го ритма у пациентов с разными суточными профилями ар-
териального давления 

Все пациенты были разделены на несколько подгрупп со-
гласно СНС САД и ДАД. В результате образовались подгруппа 
дипперов среди больных АГ и АГ с ПФП, а также подгруппа 
нондипперов в этих же группах. В качестве контроля использова-
лись пациенты с нормальным суточным профилем АД (дипперы) 
из группы относительно здоровых обследуемых. 

Результаты сравнения суточных параметров ВРС в подгруп-
пах дипперов по САД представлены в таблице 32. 

Дипперы в группах больных АГ и АГ с ПФП отличались от 
здоровых дипперов снижением временных и спектральных пара-
метров ВРС в течение суток в сравнении со здоровыми обсле-
дуемыми. Так, они характеризовались меньшей вариабельностью 
ритма, отразившейся в снижении SDNN, SDNNidx, меньшим 
вкладом парасимпатических влияний (снижение pNN50,rMSSD), 
а также уменьшением колебаний в области волн очень низкой и 
низкой частоты (VLF, LF).  

Суточные параметры ВРС у нондипперов в группах боль-
ных АГ и АГ с ПФП статистически значимо не отличались. 

Аналогичная тенденция наблюдалась в подгруппах диппе-
ров при сравнении временных и спектральных параметров ВРС и 
в период бодрствования. Результаты представлены в таблице 33. 
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Дипперы в группах пациентов с сердечно-сосудистой пато-
логией (АГ и АГ с ПФП) характеризовались уменьшением вариа-
бельности ритма сердца (SDNNidx) в период бодрствования, а 
также снижением вклада парасимпатических (pNN50, rMSSD, 
HF) и симпатических (LF) влияний в регуляцию ритма сердца. 
Статистически значимых отличий между дипперами в группе 
больных АГ и дипперами в группе больных с АГ и ПФП выявле-
но не было.  

В период сна сохранились соответствующие тенденции в 
группах дипперов с АГ и АГ с ПФП в сравнении со здоровыми 
обследуемыми. Все также наблюдается уменьшение временных и 
спектральных параметров в группах дипперов с сердечно-
сосудистой патологией в период сна, как это было отмечно и в 
период бодрствования и в целом за сутки.  

В период бодрствования нондипперы в группе больных АГ с 
ПФП характеризовались увеличением значений rMSSD и nHF в 
сравнении с больными АГ (таблица 34).  

 
Таблица 34 – Сравнительная характеристика временных и спек-
тральных параметров ВРС в период сна у пациентов с недостаточной 
степенью ночного снижения САД 

Параметры 
АГ 

n=13 
АГ+ПФП 

n=10 
p 

1/2 
Med LQ UQ Med LQ UQ 

SDNN-бодр, мс 109,0 86,0 125,0 117,0 109,0 132,0 p>0,05 

pNN50-бодр, % 0,0 0,0 2,0 1,5 1,0 4,5 p>0,05 

rMSSD-бодр, мс 12,0 12,0 19,0 23,0 19,0 23,0 p<0,05* 

SDNNidx-бодр, мс 39,0 31,0 51,0 47,0 39,0 58,0 p>0,05 

SDANN-бодр, мс 93,0 82,0 113,0 99,0 86,0 121,0 p>0,05 

VLF-бодр, мс2 971,0 600,0 1687,0 1389,5 1000,0 1820,0 p>0,05 

LF-бодр, мс2 405,0 218,0 781,0 304,5 251,0 664,0 p>0,05 

HF-бодр, мс2 45,0 31,5 93,5 63,0 60,0 128,0 p>0,05 

nHF-бодр 12,5 9,5 14,5 18,0 16,0 20,0 p<0,01* 

LF/HF-бодр 7,2 6,0 9,4 4,1 3,9 5,1 p<0,01* 

* – достоверные различия 

 
А нондипперы среди больных АГ характеризовались преоб-

ладанием симпатических влияний в сравнении с таковыми в 
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группе АГ с ПФП в период бодрствования, проявившимся боль-
шим значением соотношения LF/HF. Так у нондипперов с АГ он 
составил 7,2 (6,0-9,4), а у нондипперов с АГ и ПФП 4,1 (3,9-5,1), 
p<0,01. 

При сравнении дипперов с нондипперами в группах боль-
ных АГ и АГ с ПФП существенных статистически значимых раз-
личий в регуляции ритма сердца получено не было. 

Далее рассмотрим различие в вегетативной регуляции в 
подгруппах дипперов и нондипперов среди больных АГ и АГ с 
ПФП, выделенных согласно степени ночного снижения ДАД. 

Необходимо отметить, что дипперы в группах АГ и АГ с 
ПФП отличаются от таковых в группе здоровых обследуемых 
снижением парасимпатической (pNN50, rMSSD, HF) и симпати-
ческой (LF) регуляции ритма сердца в течение суток. Причем 
дипперы в группе АГ с ПФП при сравнении со здоровыми, в от-
личие от дипперов с АГ, характеризуются также уменьшением 
общей вариабельности ритма (SDNNidx) и уменьшением вклада 
гуморально-метаболических влияний в регуляцию (VLF) (табли-
ца 35). 

В период бодрствования и сна у дипперов из групп с АГ и 
АГ с ПФП наблюдается аналогичная тенденция, проявляющаяся 
снижением вклада парасимпатичесикх, симпатических и гумо-
рально-метаболических влияний в ритм сердца. Однако в группе 
дипперов с АГ и ПФП наблюдается вдобавок снижение общей 
вариабельности как в период бодрствования, так и в период сна 
(SDNNidx) (таблица 36).  

В период бодрствования дипперы из группы АГ с ПФП ха-
рактеризуются меньшим значением колебаний в диапазоне волн 
низкой частоты в сравнении с дипперами с АГ. Кроме того, дип-
перы с АГ отличаются нарушением вагосимпатического баланса 
в период бодрствования с преобладанием симпатики (повышение 
LF/HF) в сравнении с дипперами с АГ и ПФП. 

Нондипперы в группе больных с АГ и ПФП характеризуют-
ся большим вкладом парасимпатических влияний (pNN50, 
rMSSD, HF) на регуляцию ритма сердца в течение периода бодр-
ствования в сравнении с нондипперами из группы больных АГ 
(таблица 37).  
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Таблица 37 – Сравнительная характеристика параметров ВРС в пери-
од бодрствования у пациентов с недостаточной степенью ночного 
снижения ДАД 

Параметры 
АГ  
n=9 

АГ+ПФП  
n=12 

p 

Med LQ UQ Med LQ UQ 1/2 

SDNN-бодр, мс 101,0 86,0 113,0 119,0 99,5 144,0 p>0,05 

pNN50-бодр, % 0,0 0,0 2,0 2,5 1,0 4,0 p<0,05* 

rMSSD-бодр, мс 12,0 12,0 19,0 23,0 19,0 23,0 p<0,01* 

SDNNidx-бодр, мс 39,0 31,0 47,0 52,5 47,0 58,0 p<0,05* 

SDANN-бодр, мс 93,0 78,0 105,0 103,0 82,0 128,0 p>0,05 

VLF-бодр, мс2 883,0 623,0 1174,0 1503,5 1189,0 1892,5 p<0,05* 

LF-бодр, мс2 287,0 218,0 442,0 635,0 318,0 778,5 p>0,05 

HF-бодр, мс2 42,0 39,0 88,0 81,0 60,0 128,0 p<0,05* 

* – достоверные различия 

 
Кроме того, нондипперы с АГ и ПФП характеризуются 

большим значением SDNNidx в период бодрствования и в тече-
ние всех суток (таблица 38). 

 
Таблица 38 – Сравнительная характеристика суточных параметров 
ВРС у пациентов с недостаточной степенью ночного снижения ДАД 

Параметры 
АГ  
n=9 

АГ+ПФП  
n=12 

p 

Med LQ UQ Med LQ UQ 1/2 

SDNN-все, мс 136,0 121,0 156,0 126,5 113,0 154,0 p>0,05 

pNN50-все, % 2,0 1,0 3,0 3,5 2,0 6,0 p>0,05 

rMSSD-все, мс 19,0 16,0 23,0 23,0 23,0 27,0 p<0,05* 

SDNNidx-все, мс 39,0 39,0 43,0 47,0 45,0 60,0 p<0,05* 

SDANN-все, мс 117,0 113,0 148,0 109,0 95,0 140,0 p>0,05 

VLF-все, мс2 1103,0 1009,0 1208,0 1661,0 1252,5 2161,5 p>0,05 

LF-все, мс2 434,0 297,0 517,0 542,0 344,0 829,0 p>0,05 

HF-все, мс2 104,0 76,0 138,0 118,0 87,0 120,0 p>0,05 

* – достоверные различия 

 
Статистически значимых отличий между нондипперами в 

исследуемых группах в период сна не получено. 
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При сравнении дипперов с нондипперами в группе АГ на 
основе СНС ДАД статистически значимых отличий получено не 
было. 

При сравнении дипперов с нондипперами в группе АГ с 
ПФП на основе СНС ДАД получены следующие различия. Нон-
дипперы характеризуются большими значениями LF в период 
бодрствования, т.е. повышенным вкладом симпатических влия-
ний в регуляцию ритма сердца. Однако у них отмечаются также 
более высокие значения pNN50 и rMSSD в период бодрствова-
ния, а также большие значения SDNN, SDNNidx в сравнении с 
дипперами в данной группе (таблица 39). 

 
Таблица 39 – Сравнительная характеристика временных и спек-
тральных параметров ВРС в период бодрствования у пациентов с АГ 
и ПФП с недостаточной степенью ночного снижения ДАД 

Параметры 

АГ+ПФП 

р 
«Дипперы» 

n=17 
«Нон-дипперы» 

n=12 
Med LQ UQ Med LQ UQ 

SDNN-бодр, мс 101,0 78,0 109,0 119,0 99,5 144,0 p<0,05* 

pNN50-бодр, % 1,0 0,0 2,0 2,5 1,0 4,0 p<0,05* 

rMSSD-бодр, мс 16,0 12,0 19,0 23,0 19,0 23,0 p<0,05* 

SDNNidx-бодр, мс 39,0 31,0 49,0 52,5 47,0 58,0 p<0,05* 

SDANN-бодр, мс 87,5 70,0 95,0 103,0 82,0 128,0 p>0,05 

VLF-бодр, мс2 986,0 710,0 1299,0 1503,5 1189,0 1892,5 p<0,05* 

LF-бодр, мс2 263,0 218,0 371,0 635,0 318,0 778,5 p<0,05* 

HF-бодр, мс2 62,0 38,0 79,0 81,0 60,0 128,0 p>0,05 

nHF-бодр 16,5 12,0 19,5 16,0 14,0 17,0 p>0,05 

LF/HF-бодр 4,6 4,0 5,7 5,1 4,3 6,3 p>0,05 

* – достоверные различия 

 

Заключение 
 

1. Пациенты с АГ и ПФП характеризуются нарушениями в 
регуляции сердечного ритма, проявляющимися наиболее выра-
женными изменениями параметров ВРС: снижением SDNN – 27,0 
(24,0-32,0), CV – 3,0 (2,4-3,7) в сравнении со здоровыми – 38,5 
(32,0-50,0), 4,7 (3,7-5,9) и больными АГ – 36,0 (23,0-49,0), 3,6 (2,8-
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4,8), (p<0,001, p<0,05), снижением общей мощности спектра – 
832,5 (586,0-1076,0) и, соответственно, меньшим вкладом симпа-
тических (LF – 183,5 (99,0-272,5), p<0,001), парасимпатических 
(pNN50 – 0,6 (0-1,9), rMSSD – 17,0 (12,0-23,0), HF – 114,0 (62,6-
162,0), p<0,001) и гуморально-метаболических (VLF – 522,0 
(319,0-689,0), p<0,01) влияний на регуляцию ритма сердца в 
сравнении со здоровыми обследуемыми (1668,0 (1337,0-2542,0), 
526,5 (237,0-684,0), 6,3 (2,6-17,1), 28,0 (22,0-37,0), 350,0 (135,0-
599,0), 718,5 (438,0-1635,0). 

2. У пациентов с АГ и ПФП отмечаются наибольшие изме-
нения параметров ВРС в условиях пассивной ортостатической 
пробы, характеризующиеся снижением общей вариабельности 
ритма сердца (SDNN – 32,0 (26,0-40,0) мс, p<0,001), общей мощ-
ности спектра (TP – 1171,0 (725,0-1672,5) мс2, p<0,001) и вклада 
парасимпатических (pNN50 – 0 (0-0,6)%, rMSSD – 12,0 (9,0-15,0) 
мс, HF – 75,5 (52,3-119,0) мс2, p<0,001, p<0,001, p<0,01) и симпа-
тических влияний (LF – 232,0 (98,6-445,0) мс2, p<0,001) в регуля-
цию сердечного ритма в сравнении со здоровыми обследуемыми 
(49,0 (40,0-62,0) мс, 2695,0 (2001,0-4911,0) мс2, 2,1 (0,4-3,7)%, 
19,0 (14,0-28,0) мс, 162,0 (94,5-412,0) мс2, 909,0 (545,0-1555,0 
мс2).  

3. У пациентов с АГ и ПФП отмечается нарушение регуля-
ции ритма сердца в течение суток, периода бодрствования и сна, 
характеризующиеся снижением временных и спектральных па-
раметров вариабельности ритма – pNN50 – 2,0 (1,0-5,0), 1,0 (0,0-
3,0), 4,5 (1,5-8,5)%, rMSSD – 23,0 (19,0-23,0), 19,0 (16,0-23,0), 23,0 
(23,0-31,0) мс, LF – 356,0 (289,0-597,0), 318,0 (250,0-606,0), 410,0 
(281,0-652,0) мс2, HF – 97,0 (65,0-126,0), 62,5 (42,0-85,5), 152,0 
(86,0-245,5) мс2, VLF – 1405,0 (1014,0-1731,0), 1232,0 (753,0-
1638,0), 1556,5 (1188,0-2138,0) мс2, тестирующих парасимпатиче-
ские и симпатические влияния, в сравнении со здоровыми обсле-
дуемыми.  
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ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ РИТМА СЕРДЦА У 

ПАЦИЕНТОВ С ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ 

ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ  
 

Введение 
В патогенезе фибрилляции предсердий (ФП) роль одного из 

столпов отводится изменению в автономной регуляции, что име-
ет следствием нарушение нормального течения электрофизиоло-
гических процессов в левом предсердии [1, 2], в связи с чем ис-
следование ВРС как «измерителя» ВНС представляет определен-
ный интерес. 

Персистирующая форма ФП (ПерФП) занимает особое по-
ложение в классификации данного нарушения ритма, требуя ре-
шения вопроса о целесообразности восстановления ритма, с од-
ной стороны являясь предтечей перехода в постоянную форму 
при неудачной кардиоверсии, с другой стороны – поднимая про-
блему о возможности удержания ритма в течение как можно бо-
лее продолжительного промежутка времени [3]. Последнее как 
раз и подталкивает исследователей к изучению того, в каких «ус-
ловиях» функционирует СР. 

Kanoupakis E.M. et al. получили, что у лиц с длительностью 
персистирования ФП более 3 месяцев имеет место повышение 
тонуса вагуса. Так, у них после внутренней электрической кар-
диоверсии отмечалось значимое по отношению к группе сравне-
ния (здоровые лица) повышение pNN50 (12,4±7,0 % против 
7,6±5,0 %) и RMSSD (49±9 против 40±17 мс) (p<0,05) по резуль-
татам Холтеровского мониторирования. Однако уже на второй 
день показатели, характеризующие ваготонию, снижались и не 
отличались от таковых в контрольной группе. Авторы выразили 
мнение, что наличие ваготонии является предиктором рецидиви-
рования ФП[4]. 

Данные Kanoupakis E.M. et al.согласуются с Bertaglia E. et 
al., который получил снижение LF/HF по результатам кратко-
срочной записи в первые 48 часов после дефибрилляции 
(0,93±0,08 против 1,89±1,30, p<0,003), и это было ассоциировано 
с повторным срывом ритма. При этом через 7 и 30 дней после 
кардиоверсии спектральные параметры вариабельности уже не 
имели прогностического значения в отношении ФП [5]. 
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Наоборот, в исследовании Lombardi F. et al. при сравнении 
пациентов с повторным развитием ФП через две недели после 
восстановления СР (25 человек из 93) с остальными было также 
выявлено различие по индексу вагосимпатического взаимодейст-
вия LF/HF (по краткосрочной записи), который, однако, был зна-
чимо выше у лиц с рецидивированием аритмии (5,8±6,9 против 
1,1±1,7). Также авторы нашли, что при значении LF/HF более 2 в 
2 раза повышаются шансы повторного срыва ритма (отношение 
шансов 1,97, 95% доверительный интервал 1,33-2,94). На основа-
нии указанного разделительного значения получили, что ФП ре-
цидивировала лишь у 9% больных с LF/HF < 2,тогда как при 
LF/HF > 2 это имело место у 73% пациентов. Таким образом, в 
данном случае повышение симпатических и снижение парасим-
патических воздействий способствует развитию искомого нару-
шения ритма [6]. 

Схожие результаты в отношении прогностической значимо-
сти индекса LF/HF получены и коллективом Michelucci A. et al. У 
пациентов с рецидивом ФП в течение первой недели после де-
фибрилляции имело место значительное повышение LF/HF по ре-
зультатам длительного мониторирования ЭКГ [7]. 

В исследовании Vikman S. et al. у пациентов после дефиб-
рилляции с рецидивом в течение одного месяца обнаружены бо-
лее высокие значения ВРС при Холтеровском мониторировании 
(SDNN 117±34 против 100±29, p<0,05) и всех параметров спек-
трального анализа: высокочастотного (lnHF 5,7±0,6 против 
5,3±0,7 n.u., p<0,05), низкочастотного (lnLF 6,2±0,8 против 
5,6±0,9 n.u., р<0,01) и очень низкочастотного компонента спектра 
(lnVLF 7,1±0,8 против 6,5±0,8 n.u., р<0,01). Повышение HF было 
предиктором раннего рецидива ФП (ОШ 2,8, 95% ДИ 1, 0-8,0, 
р<0,05), тогда как повышение VLF – в более поздние сроки (ОШ 
3,3, 95% ДИ 1,6-7,2, р<0,01). Интересно, что в данном исследова-
нии ни один из эхокардиографических и клинических параметров 
не обнаружил взаимосвязь с повторным срывом ритма [8]. 

Наоборот, в работе Akyürek O. et al. показано снижение ва-
риабельности сердечного ритма после кардиоверсии: SDNN и 
SDANN для дефибриллированных пациентов и группы сравнения 
равнялись, соответственно 86,4±31,7 против 142,1±40,2 и 
57,0±17,4 против 124,4±37,7 мс (p<0,001). RMSSD и pNN50 не 
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различались. Рецидив аритмии в течение шести недель имел ме-
сто у половины пациентов. Ретроспективно, у этих пациентов 
имело место более выраженное снижение вариабельности по 
сравнению с пациентами, у которых сохранялся СР. Лишь сни-
жение pNN50 явилось независимым предиктором рецидивирова-
ния ФП (относительный риск 1,5, 95% ДИ 1,1-2,2, p<0,05). По 
мнению авторов, снижение SDNN также, возможно, играет роль 
предиктора, но в данном исследовании не достигло уровня стати-
стической значимости. ВРС оценивалась по суточному монито-
рированию ЭКГ [9]. 

Поскольку абсолютное большинство пациентов до дефиб-
рилляции и после нее в качестве антиаритмического сопровожде-
ния получают амиодарон, интересным представляется его влия-
ние на параметры ВРС.  

Шабалин А.В. и соавт. получили снижение симпатических 
влияний на фоне терапии амиодароном, при этом парасимпатиче-
ский отдел остался незадействованным [10]. 

В исследовании Brembilla-Perrot B. et al. при лечении амио-
дароном пациентов с различной кардиальной патологией, ослож-
ненной ПЖТ, не отмечалось динамики временных показателей 
ВРС, тогда как наблюдалось снижение спектральных показателей 
ВРС при суточном мониторировании [11]. 

Dias da Silva Valdo J. et al. в экспериментальной работе на 
крысах линии Вистар и спонтанно гипертензивных крысах пока-
зал, что на фоне терапии амиодароном отмечается повышение 
высокочастотного и снижение низкочастотного компонента спек-
тра, таким образом происходит смещение в сторону вагусных 
воздействий, при этом также повышалась барорефлекторная чув-
ствительность [12]. 

Rohde L.E. et al. выявили у больных с ХСН стабильного те-
чения (NYHA II-III) снижение pNN50 (с 8±7% до 3±2%, p<0,05) и 
тенденцию к снижению RMSSD (p=0,06), а также низкочастотно-
го компонента (от 421±122 до 151±25 мс2, p<0,05) и общей мощ-
ности спектра (от 1503±314 до 609±144 мс2, p<0,05) при суточном 
мониторировании на фоне приема амиодарона в дозе 600 мг в те-
чение двух недель с последующим переходом на 300 мг на анало-
гичный промежуток времени [13]. 
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Как видно, в освещенных исследованиях получены различ-
ные, иногда противоположные результаты. Этому может быть 
ряд причин: различия в когортах пациентов, методе оценки ВРС, 
медикаментозном лечении. В Фрэмингемском исследовании по-
сле коррекции на другие факторы риска развития ФП не было ус-
тановлено связи автономной дисрегуляции с данным нарушением 
ритма [14].  

Однако не стоит быть столь категоричными. В любом слу-
чае при ПФП (в период синусового ритма) имеют место своего 
рода флюктуации сердечного ритма у пациентов, особенно чув-
ствительных к развитию нарушения ритма. В соответствии с на-
правленностью данных колебаний в сторону преобладания сим-
патики либо парасимпатики при наличии и других факторов, 
предрасполагающих к ФП, в частности, морфологического суб-
страта, и развивается тот либо иной вариант аритмии [15, 16].  

 

Результаты собственных исследований 
 

Цель настоящего исследования состояла в проведении ана-
лиза параметров ВРС после проведения наружной электрической 
кардиоверсии у пациентов с ПерФП. 

Для решения поставленной цели обследованы 54 пациента, 
у которых имела место ФП, развившаяся как осложнение АГ, 
ИБС, постмиокардитического кардиосклероза, а также как идио-
патическое нарушение ритма. Пациенты с клапанной патологией, 
гипертиреоидизмом, СД, ожирением, наличием анамнеза инфарк-
та миокарда или мозга, в период острого коронарного синдрома, 
ХСН выше первой стадии были исключены из исследования. 
Среди обследованных пациентов у 32 (24 мужчины, 8 женщин, 
средний возраст 53±9 лет) была выявлена пароксизмальная ФП с 
частотой пароксизмов более одного в год. 22 пациента (16 муж-
чин, 6 женщин, средний возраст 53±9 лет) наблюдались с перси-
стирующей ФП (медиана персистирования 5 месяцев). В качестве 
группы сравнения были обследованы 24 пациента (16 мужчин, 8 
женщин, средний возраст 47±8 лет), соответствующие группам, 
охарактеризованным выше, по нозологической структуре, но без 
истории любой из форм ФП.  

Обследованные пациенты с ФП не указывали на связь срыва 
ритма с определенными факторами, своей повседневной активно-
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стью, физическим или эмоциональным перенапряжением, време-
нем суток, таким образом, невозможно было выделить ваготони-
ческий либо адренергический вариант ФП, и все они были отне-
сены к смешанному типу. 

Всем пациентам с ПерФП выполнена наружная электриче-
ская кардиоверсия, синусовый ритм был восстановлен во всех 
случаях. Данная категория пациентов, как и больные с пароксиз-
мальной ФП, получали лечение согласно стратегии контроля 
ритма, включавшее антиаритмический препарат 3 класса по клас-
сификации Vaughan и Williams (в подавляющем большинстве 
случаев – амиодарон, реже – соталол), антиагрегантную или ан-
тикоагулянтную терапию, ингибитор ангиотензин-превращаю-
щего фермента, другие препараты по показаниям. 

ВРС оценивалась посредством проведения суточного мони-
торирования ЭКГ с последующим полуавтоматическим опреде-
лением временных и спектральных параметров после исключения 
участков записи, соответствовавших аритмиям. Мониторирова-
ние проводилось на второй-третий день после восстановления 
синусового ритма в свободном двигательном режиме.  

Статистический анализ выполнен в пакете STATISTICA 6.0 
(Statsoft Inc., US). Данные представлены в виде Me (LQ-UQ), где 
Me – медиана, LQ – нижний квартиль, UQ – верхний квартиль. 
Сравнение групп проводилось посредством непараметрического 
критерия Манна-Уитни. Уровень p<0,05 принимался за статисти-
чески значимый. 

Результаты отражены в таблице 40.  
Как видно, различия между группами не выявлены для 

VAR, LF/HF и %HF.  
У пациентов с персистирующей ФП после кардиоверсии от-

мечается снижение временных показателей, характеризующих 
ВРС в целом (SDNN, SDANN, SDNNidx), причем данное сниже-
ние было более выражено как по отношению к пациентам без 
анамнеза ФП, так и с пароксизмальной формой аритмии. 

Обращают на себя внимание более низкие временные пока-
затели, характеризующие преимущественно парасимпатический 
отдел вегетативной нервной системы (pNN50, rMSSD), но в дан-
ном случае только в сравнении с контрольной группой без ФП. 
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Также отмечалось снижение спектральных параметров (как 
общей мощности, так и отдельных компонентов) с наибольшими 
значениями у пациентов без истории ФП, промежуточными при 
пароксизмальной и наименьшими при персистирующей форме 
ФП в абсолютном выражении и нормализованных единицах. При 
этом изменялась относительная роль компонентов спектра: 
%VLF и %HF увеличивались (последний незначимо), а %LF сни-
жался. Очевидна тенденция к снижению индекса LF/HF, однако 
она не достигла уровня статистической значимости. 

Представленные результаты частично соответствуют полу-
ченным в работах Kanoupakis E.M. et al., Bertaglia E. et al., 
Akyürek O. et al., но не повторяют их. 

Таким образом, можно заключить, что у пациентов с ПерФП 
после восстановления СР отмечается общее снижение его вариа-
бельности, в целом снижается степень регуляторных воздействий 
на сердечносо-судистую систему (парасимпатических, симпати-
ческих, гуморально-метаболических), имеет место регуляторный 
дисбаланс преимущественно за счет более выраженного относи-
тельного снижения низкочастотной составляющей (симпатиче-
ских влияний) и повышения очень низкочастотной (активизации 
гуморально-метаболических регуляторных систем). Активность 
парасимпатической нервной системы в регуляции сердечного 
ритма также ослабевает, однако ввиду указанного выше имеет 
место тенденция к относительному преобладанию ее влияний. 
Причем эти изменения отличают данную категорию пациентов и 
от лиц с ССЗ, не осложненными присоединением ФП, и даже от 
больных с пароксизмальной ФП, что указывает на то, что данные 
изменения прогрессируют с ПерФП. 
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ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ РИТМА СЕРДЦА У 

ПАЦИЕНТОВ С ДИСФУНКЦИЕЙ СИНУСОВОГО 

УЗЛА  
 

С помощью метода анализа ВРС возможно проведение 
оценки регулярности СР и фона вегетативной регуляции [13, 17, 
25, 27, 28, 57-59, 62, 66]. Колебания ЧСС связаны, с одной сторо-
ны, с собственной активностью СУ, а с другой – с влиянием вы-
шестоящих центров регуляции. Регуляция СР осуществляется 
ВНС и гуморально-метаболическими влияниями. В свою очередь, 
ВНС находится под модулирующим влиянием центральной нерв-
ной системы (ЦНС) и импульсов, возникающих в ответ на раз-
дражение различных рецепторов (рефлекторная регуляция) [14, 
16, 31, 53-56]. В норме основное модулирующее влияние на СР 
оказывает ВНС. СНС учащает, а парасимпатическая – урежает 
ЧСС. Фон вегетативной регуляции оценивается по характеру 
волновой структуры ритма, указывающей на вклад различных 
звеньев регуляции в общую структуру СР. Изучение фона вегета-
тивной регуляции наиболее полно производится с помощью по-
казателей спектрального анализа [1, 3-6, 19, 21].  

Оценка регулярности СР. В норме СР нерегулярный, т.е. 
всегда наблюдается некоторая разница между значениями про-
должительности соседних R-R интервалов. Разброс интервалов 
R-R в норме при 5-минутной записи в среднем составляет 300 мс, 
у спортсменов эта величина – около 500 мс [69]. Величина SDNN 
колеблется от 69,6 до 43,9 мс [21]. У здоровых людей нерегуляр-
ность СР более выражена, чем у больных с заболеваниями серд-
ца. Общая тенденция динамики СР при патологических состоя-
ниях такова: чем выраженнее заболевание, тем меньше общая 
ВРС. 

Значения SDNN могут зависеть от многих факторов, в част-
ности – от основного заболевания [68]. По литературным данным 
[2], у больных АГ SDNN снижен – 38,1±4,1 мс, у больных ИБС со 
стабильной стенокардией напряжения [35] показатель SDNN был 
32,8±3,9 мс, с острым коронарным синдромом – 39,3±9,8 мс. 
Среднее значение SDNN у здоровых людей составляет: до 25 лет 
– 70±10 мс, 26-40 лет 60,1±6 мс, старше 40 лет – у мужчин 60±8 
мс, женщин – 50±4 мс [2]. По мнению ряда авторов [47, 48], ве-
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личина SDNN зависит также от возраста и частоты сердечных со-
кращений. В работе Kuch B. и соавторов [51] изучено значение 
показателей ВРС при применении краткосрочных записей у 149 
мужчин и 137 женщин среднего возраста, отобранных путем ран-
домизации из общей популяции. Показатели спектрального ана-
лиза ВРС были в сильной обратной ассоциации с возрастом и 
ЧСС у лиц обоего пола с более значимым эффектом ЧСС на ВРС 
у женщин. Данные многофакторного анализа выявили показатели 
ЧСС и возраста как независимые предикторы ВРС. По данным H. 
Bonnemeier и соавторов [48], в исследовании 166 здоровых доб-
ровольцев методами временного и геометрического анализа во 
время амбулаторного холтеровского мониторирования ЭКГ по-
лучены результаты, свидетельствующие о снижении влияния ва-
гусного воздействия на сердце с увеличением возраста. Отмече-
ны изменения показателей ВРС различной степени и в зависимо-
сти от пола обследованных добровольцев при увеличении возрас-
та. В работе В.Н. Швалева и Н.А. Тарского [38] выдвигается по-
ложение о десимпатизации сердца, начиная с 4-го десятилетия 
жизни человека, связанное инволюцией симпатических нервных 
волокон в миокарде. Этот эффект нашел отражение в результатах 
данной работы – у больных старше 40 лет выявлено нелинейное 
снижение активности симпатической регуляции сердца (мощ-
ность низкочастотного спектра прогрессирующе снижается с воз-
растом).  

Возможности метода анализа ВРС при ДСУ и СССУ [39, 
40,43, 44] 

При визуальном анализе ритмограммы и скаттерограммы 
возможно выявление достаточно характерных признаков, позво-
ляющих диагностировать СССУ (ДСУ) [2, 20]. Весьма типичным 
признаком является появление дополнительного скопления точек 
ниже основной их совокупности, расположенной на биссектрисе 
скаттерограммы. При дисфункции и/или СССУ смещение допол-
нительного облака (точек) вниз означает, что дополнительный 
ритм имеет большую частоту, чем основной ритм. При многофо-
кусном ритме дополнительные точки расположены выше основ-
ного облака. L. Bergfeldt и Y. Haga [50] выделяют три типа скат-
терограмм у больных ДСУ, причем 2 из них могут наблюдаться и 
у здоровых людей.  
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Таким образом, простой визуальный анализ скаттерограммы 
позволяет проводить дифференциальную диагностику этих двух 
состояний. При органической патологии СУ наблюдаются досто-
верные уменьшения вариабельности и увеличение удельного веса 
спектра низких частот. При ВДСУ увеличиваются вариабель-
ность СР и спектр высоких частот [8, 40, 41]. Метод анализа ВРС 
позволяет получить важную дополнительную информацию: вы-
явить сам факт брадикардии, определить величину вариабельно-
сти ритма и характер регуляции ВНС ритмом сердца (преоблада-
ние симпатической или парасимпатической активности), а также 
распознать визуально некоторые характерные для ДСУ наруше-
ния ритма. В то же время, использование этого метода для обсле-
дования больных ДСУ очень ограничено, научных исследований 
проводилось немного, четкие рекомендации по нормативам пока-
зателей ВРС на фоне редкого ритма отсутствуют. 

 

Материал и методы исследования 
 

Характеристика групп больных 
В таблице 41 приведены данные по общему количеству 

больных, вошедших в исследование и распределение их по груп-
пам. Всего обследовано 747 больных кардиологического профи-
ля, средний возраст 43,9±19,3 года, мужчин – 451, женщин – 296. 
Все больные прошли полное клиническое, инструментальное и 
лабораторное обследование. 

По результатам исследования, в зависимости от данных 
ЧПЭС (на основании исходных показателей и после фармаколо-
гических проб), больные были разделены на 3 группы. 1-я группа 
– больные, не имевшие признаков нарушения функции СУ 
(n=213), средний возраст 37,0±16,2, мужчин – 122, женщин – 91. 
2-я группа включала 402 больных с признаками ваготонической 
дисфункции синусового узла (ДСУ), средний возраст 41,2±18,6, 
мужчин – 272, женщин – 130. 3-я группа включала 132 больных с 
признаками органической дисфункции синусового узла (СССУ), 
средний возраст 63,1±13,2 года, мужчин – 57, женщин – 75. 

В таблице 41 представлены данные по распределению боль-
ных групп 1-3 в зависимости от возраста. 
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Таблица 41 – Распределение больных по группам, возрасту и полу 

Показатели 
Группа 1 

n=213 
Группа 2 

n=402 
Группа 3 

n=132 
Всего 
n=747 

Женщин 91 130 75 296 
Мужчин 122 272 57 451 
Возраст 37,0 41,2 63,1 43,9 
Возраст  
женщин 

43,2 50,8 64,0 52,9 

Возраст  
мужчин 

32,4 35,5 61,8 38,0 

 
Как видно из данных, приведенных в таблице 41, в группах 

1 и 2 преобладают мужчины, в группе 3 – женщины. Возраст у 
больных группы 3 достоверно больше (p<0,01), чем у больных 
группы 1 и 2. Возраст женщин в группе 2 больше, чем у мужчин 
этой же группы. 

В связи с этим дальнейший анализ данных и сравнение по-
казателей больных группы 3 проводился с подгруппами больных 
1а и 2а (выделены из групп 1 и 2 по критерию возраст ≥ 50 лет).  

В таблице 42 представлены данные по количеству ЭКГ ва-
риантов нарушений автоматизма СУ и СА проводимости в груп-
пах 1-3. 

 
Таблица 42 – Распределение по видам нарушений автоматизма СУ 

Показатели 
Группа 1  

n=213 
Группа 2  

n=402 
Группа 3 

n=132 
СБ 2 261 53 
СА бл. 34 157 58 
СБ и СА бл. 0 181 25 
ОСУ 0 7 39 
П/Эс. угн. СУ  2 16 10 
Выск. компл и ритмы 3 26 49 
Синусовая  
брадиаритмия 

5 6 11 

 
Как видно из приведенных данных, у 46 больных группы 1 

отмечались невыраженные нарушения автоматизма СУ. У боль-
шинства больных группы 2 отмечались СБ, СА блокада 2 степени 
или их сочетания (рисунок 22), ОСУ наблюдались лишь у 7 боль-
ных.  
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Рисунок 22 – Распределение видов нарушений автоматизма СУ  
у больных ВДСУ  

 
Нарушения автоматизма у больных группы 3 представлены 

на рисунке 23.  
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Рисунок 23 – Распределение видов нарушений автоматизма СУ  

у больных органической ДСУ 
 
В таблице 43 приведены данные о распределении больных 

по нозологическим формам. 
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Таблица 43 – Распределение больных по нозологическим формам  
и клиническим синдромам 

Показатели Группа 1 Группа 2 Группа 3 Всего 
Вегетативная ДСУ 0 77 0 77 
НЦД 66 25 0 91 
АГ 25 27 6 58 
ИБС кардиосклероз 8 42 31 81 
ИБС СН ФК1 4 3 1 8 
ИБС СН ФК2 13 32 18 63 
ИБС СН ФК3 1 10 10 21 
ИБС п/и кардиосклероз 0 11 13 24 
ИБС + АГ 17 43 30 90 
ИБС БИМ 8 7 5 20 
Миокардитический  
кардиосклероз 

11 24 8 43 

Миокардиодистрофии 6 8 0 14 
ВПС 0 2 1 3 
ХРБС 1 3 1 5 
ПАВТ 11 9 0 20 
СПВЖ 4 6 0 10 
WPW-синдром 5 5 1 11 
ПМК 16 16 3 35 
АРХ ЛЖ 13 46 4 63 
ПМК + АРХ ЛЖ 4 6 0 10 
Всего 213 402 132 747 

 
Как видно из данных, приведенных в таблице 43, спектр но-

зологических форм во всех группах довольно широкий. В группе 
1 преобладали больные с НЦД, АГ, ПМК и АРХ ЛЖ. В число 
больных группы 2 в большом количестве вошли пациенты с 
идиопатической ваготонической ДСУ, миокардитическим кар-
диосклерозом, с различными формами ИБС, АГ. Среди пациен-
тов группы 3 преобладали больные с ИБС. 

 

Методы исследования 
 

ХМ ЭКГ выполнялось на комплексе «Кардиотехника-4000» 
фирмы ИНКАРТ (г. С.-Петербург) по стандартной методике [12, 
15, 16, 42]. Анализировались средние, минимальные и макси-
мальные показатели ЧСС в дневное и ночное время, за сутки и 
при физической нагрузке (ФН), циркадный индекс (ЦИ), наруше-
ния сердечного ритма. 
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ЧПЭС проводилась в утреннее время, натощак, без приме-
нения седативных препаратов, и не менее чем через 48 часов по-
сле отмены антиаритмических лекарственных средств [10, 18, 30, 
37]. Электрокардиостимуляция проводилась с использованием 
универсального электрокардиостимулятора «Кордэлектро-4» 
фирмы «Cordelectro ltd.» (Литва). Использовался биполярный 
электрод ПЭДСП-2 (Украина). Определялись следующие показа-
тели: время восстановления функции синусового узла (ВВФСУ) 
[60], корригированное время восстановления синусового узла 
(КВВФСУ) [61], соотношение ОВВФСУ [18], полное ВВФСУ, 
время сино-атриального проведения (ВСАП) [64], эффективный 
рефрактерный период атриовентрикулярного проведения (ЭР-
Пав), точка Венкебаха (ТВ). Исследование проводилось до и по-
сле медикаментозных проб (медикаментозная денервация сердца 
введением обзидана и атропина, либо только на фоне парасимпа-
тической денервации сердца введением атропина). Стандартный 
протокол ЭФИ дополнен предложенным нами ранее [24, 25] ме-
тодом чреспищеводной урежающей стимуляции предсердий 
(ЧУСП). ЧУСП проводилась в ручном режиме, путем плавного 
уменьшения частоты стимуляции с инкрементом цикла стимуля-
ции около 20 мс от точки, на 10% превышающей частоту спон-
танного синусового ритма, до появления на ЭКГ зубца P сино-
атриального генеза. Определялись следующие показатели: St-
St_last – длительность последнего интервала St-St между двумя 
последовательными успешно проведенными импульсами элек-
трокардиостимулятора, интервал выскальзывания синусового уз-
ла (ИВСУ) – интервал между последним успешно проведенным 
импульсом электрокардиостимулятора и первым спонтанным 
зубцом P сино-атриального генеза, появившимся несколько ранее 
(т.е. с опережением) очередного артефакта стимула, гистерезис 
синусового узла (Hyst) – разница интервалов St-St_last и P-P ми-
нимальный. 

Допплерэхокардиография выполнялась на ультразвуковом 
сканнере «SIM-5000» (ESAOTE, Италия), VIVID-7 Pro (Дженерал 
Электрик) использовались – M-, 2D-, PW-режимы. Определялись 
показатели: диаметр аорты, диастолический размер левого пред-
сердия, конечно-диастолический и конечно-систолический раз-
меры и объемы левого желудочка, фракция выброса левого желу-
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дочка, диаметр правого желудочка в диастолу, допплерографиче-
ские показатели, пиковые скорости и градиент давления на кла-
панах. 

Велоэргометрия проводилась по методике непрерывно-
возрастающей ступенчатой нагрузки с целью оценки хронотроп-
ного резерва сердца [11, 33]. Использовался программно-
аппаратный комплекс «Интекард-4» (Беларусь). Определялись 
показатели ЧСС и артериального давления (АД), пороговая мощ-
ность (ПМ), объем выполненной работы (ОВР), двойное произве-
дение (ДП), хронотропный резерв (ХР), длительность нагрузки 
(ДН). В анализ хронотропной функции сердца не включались ис-
следования, где критерием прекращения пробы была ишемиче-
ская и/или гипертензивная реакция. 

Анализ вариабельности сердечного ритма. Для анализа ВРС 
нами использовался программно-технический комплекс «Поли-
спектр». Соблюдались следующие стандартные требования к ус-
ловиям исследования ВРС [1, 2, 21, 36]. Определялись показатели 
временного, геометрического и спектрального анализа. 

Динамическая (модифицированная) ортоклиностатическая 
проба. Для достижения данной задачи предлагается способ про-
ведения ДОКП с помощью поворотного стола для тилт-теста. 
Применялась модель поворотного стола, разработанная нами [26, 
27, 36]. Сущность модификации состоит в придании поворотному 
столу непрерывного циклического движения и изучения при этом 
показателей сердечной деятельности [45, 46]. 

Изменение положения тела пациента в вертикальной плос-
кости от 0º до 60º осуществляют непрерывными циклами вверх-
вниз по 30 секунд в течение 5 минут. При этом проводят динами-
ческое исследование показателей сердечной деятельности мето-
дом анализа показателей ВРС. 

Тилт-тест. Для проведения тилт-теста использовался пово-
ротный стол [26, 27] с горизонтальной подставкой для ног, фик-
саторами для удержания тела. Угол подъема головной части – 60 
градусов, скорость движения поворотного стола – 4 градуса в се-
кунду. Тилт-тест проводится по Вестминстерскому протоколу. 
После 20 мин адаптации в положении пациента лёжа измеряется 
артериальное давление (АД), производится запись ЭКГ, после че-
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го пациент переводится в ортостатическое положение под углом 
60 градусов, длительность теста – 30 минут. 

Дисперсию интервала Q-T определяли с помощью аппарат-
но программного комплекса «Полиспектр» фирмы «Нейрософт» 
(Россия). Анализировалась стандартная ЭКГ в 12 отведениях. 
Длительность интервала Q-T измеряли от самой ранней точки 
комплекса QRS до максимально поздней точки зубца T в месте 
его перехода в изоэлектрическую линию Т-Р [22, 63]. Для кор-
рекции интервала Q-T по ЧСС использовали формулу H. Bazett 
[46], преобразованную L. Taran и N. Szilagyi [309]: Q-Tc=Q-T/ 
√R-R. Дисперсия интервала Q-T определялась как разница между 
максимальным и минимальным значением интервала Q-T в 12 
общепринятых отведениях [67]: Q-Td=Q-Tmax-Q-Tmin. Коррек-
ция дисперсии интервала Q-T в зависимости от ЧСС рассчитыва-
лась как разность между максимальным и минимальным значе-
нием интервала Q-Tc, полученным по формуле H. Bazett [46]. 
Определялась также нормализованная дисперсия интервала Q-T – 
Q-Tcdn [49].  

 

Статистическая обработка данных  
 

Использовались методы вариационной статистики (пакет 
STATISTICA 6.0), методы описательной статистики, анализ соот-
ветствия вида распределения признака закону нормального рас-
пределения [7, 9, 23, 29, 32]. Для выявления различий между 
группами применялся критерий U Манна-Уитни, а для изменения 
показателей до и после фармакологических проб и других вме-
шательств – критерий T Вилкоксона. Сравнение абсолютных и 
относительных частот признаков проводилось с помощью крите-
рия χ2 Пирсона двухстороннего точного критерия Фишера и по-
правки Йетса. Сравнение трех и более независимых групп прово-
дилось методом Краскела-Уоллиса, связанных групп (оценка ди-
намики показателей) – методом Фридмена. Методами парного 
корреляционного (линейная корреляция по методу Пирсона и 
ранговая по методу Спирмена) и линейного регрессионного ана-
лиза изучалась взаимосвязь показателей с полом и возрастом.  

Значения полученных результатов выражались как M±STD, 
где M – среднее значение показателя, STD – стандартное откло-
нение ошибки. Вероятность ошибочного отклонения от нулевой 
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гипотезы оценивалась по значению p-уровня (различия оценива-
лись как статистически значимые при p<0,05). 

 

Результаты 
 

Электрофизиологическое исследование сердца. По исход-
ным электрофизиологическим показателям все группы различа-
лись по ВВФСУ и КВВФСУ. В группе 3 показатели автоматизма 
СУ статистически значимо больше, чем в 1-й и 2-й группах, од-
нако разброс колебаний значений ВВФСУ и КВВФСУ может за-
хватывать и область значений 2-й группы.  

После выполнения ПБ в группах 1-3 наблюдались однотип-
ные и однонаправленные изменения электрофизиологических по-
казателей, однако степень этих изменений в группе 3 была мень-
ше. После ПБ наибольшая ЧСС была отмечена в группе 1 (103 
уд/мин), в группе 2 прирост также был большой и в среднем пре-
вышал 90 уд/мин, в группе 3 прирост ЧСС был наименьший 74 
удара в минуту (все различия статистически значимы – p<0,05, 
p<0,001, p<0,001).  

После выполнения МДС в группах 1 и 2 отмечено уменьше-
ние длительности интервала P-P, ВСАП, ВВФСУ, КВВФСУ, ЭР-
Пав. В группе 3 после МДС ЭФП не изменились, величина ИР-
САУ ниже должного уровня, и меньше, чем в группе 2. Данный 
эффект отражает факт минимального влияния вегетативной 
нервной системы на автоматизм сино-атриального узла у боль-
ных СССУ. 

Величина ИРСАУ в 1-й группе составила 96,00±8,96 уд/мин, 
во 2-й – 89,03±15,66 уд/мин, в 3-й 60,65±7,76 уд/мин. Все группы 
по этому показателю различаются статистически значимо  
(p1-2<0,05; p1-3<0,001; p2-3<0,001).  

 
Характеристика нарушений ритма и проводимости у боль-

ных ДСУ по данным ХМ ЭКГ. В таблицах 44 и 45 приведены дан-
ные по ЧСС и нарушениям автоматизма СУ и СА проводимости.  
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Таблица 44 – Показатели ЧСС и нарушения автоматизма СУ и СА 
проводимости у больных групп 1 и 2 

Показатели 
Группа 1  

n=131 
Группа 2  

n=334 p 1-2 
M STD M STD 

ЧССср_день, уд/мин 78,52 10,24 66,62 10,60 <0,001
ЧССмин_день, уд/мин 56,35 6,94 47,12 6,840 <0,001
ЧССмакс_день, уд/мин 123,34 21,24 113,43 24,22 <0,001
ЧССср_ночь, уд/мин 62,14 7,73 51,78 7,58 <0,001
ЧССмин_ночь, уд/мин 52,03 5,58 43,77 5,902 <0,001
ЧССмакс_ночь, уд/мин 88,03 18,87 78,13 17,44 <0,001
ЧССср_сутки, уд/мин 72,33 10,82 60,49 9,05 <0,001
ЧССмин_сутки, уд/мин 51,90 5,93 43,65 6,03 <0,001
ЧССмакс_сутки, уд/мин 123,82 21,64 113,12 24,51 <0,001
ЧСС_размах, уд/мин 71,91 22,19 69,46 24,68 >0,05 
ЦИ 1,26 0,15 1,29 0,15 <0,05 
ЧССср_нагр, уд/мин 97,53 23,26 83,97 18,15 <0,05 
ЧССмин_нагр, уд/мин 74,00 16,93 65,16 15,18 >0,05 
ЧССмакс_нагр, уд/мин 132,41 25,34 116,81 26,38 >0,05 
СА-бл 2 ст. всего, эпизоды 28,73 36,5 419,31 987,3 <0,002
СА-бл 2 ст. днем, эпизоды 14,78 21,4 220,37 642,2 <0,002
СА-бл 2 ст. ночью, эпизоды 14,78 22,4 183,03 472,4 <0,02 
Длит. пауз СА-бл 2 ст. ср., мс 1206,72 273,8 1404,6 234,0 <0,001
Длит. пауз СА-бл 2 ст. мин., мс 1026,15 162,4 1077,0 233,3 >0,05 
Длит пауз СА-бл 2 ст. макс., мс 1428,96 197,4 1701,2 322,5 <0,001

 
У больных группы 2 показатели ЧСС меньше, чем в группе 

1, а у больных группы 3 меньше, чем в подгруппах 1а и 2а. Коли-
чество СА блокад, их средняя и максимальная продолжитель-
ность также больше у больных группы 2. У больных группы 3 по 
сравнению с подгруппами 1а и 2а количество СА блокад, их про-
должительность, количество эпизодов ОСУ и постэкстрасистоли-
ческого угнетения СУ также было достоверно больше. Эпизоды 
АВ блокад 2 степени выявлены у 4 (3, 1%) больных группы 1, у 
15 (4, 6%) больных группы 2 и у 5 (4, 2%) больных группы 3. В 
группе 3 количество АВ блокад 2 степени было больше (p<0,02), 
чем в подгруппе 2а. 

При ХМ ЭКГ у 94 (73%) больных группы 1 выявлены оди-
ночные наджел-ЭС. У больных группы 2 при ХМ ЭКГ одиночные 
наджелудочковые экстрасистолы (ЭС) выявлены у 244 (76%) че-
ловек. Одиночные наджелудочковые ЭС у больных группы 3 при 
ХМ ЭКГ выявлены у 107 (89%) человек. В  группе  2,  по  сравне- 
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Таблица 45 – Показатели ЧСС и нарушения автоматизма СУ и СА  
проводимости у больных группы 3 и подгрупп 1а и 2а 

Показатели 
Группа 3 

n=121 
Группа 1а 

n=52 
Группа 2а 

n=157 p 3-1a p 3-2a 
M STD M STD M STD 

ЧССср_день, 
уд/мин 

56,49 10,51 75,64 8,33 63,04 9,06 <0,001 <0,001

ЧССмин_день, 
уд/мин 

40,33 7,43 56,15 7,17 46,48 6,45 <0,001 <0,001

ЧССмакс_день, 
уд/мин 

89,22 19,55 112,66 16,25 100,93 19,58 <0,001 <0,001

ЧССср_ночь, 
уд/мин 

46,42 8,19 62,46 7,37 51,23 7,14 <0,001 <0,001

ЧССмин_ночь, 
уд/мин 

37,72 7,34 52,04 5,33 43,90 5,94 <0,001 <0,001

ЧССмакс_ночь, 
уд/мин 

66,81 15,04 83,78 12,63 74,58 15,83 <0,001 <0,001

ЧССср_сутки, 
уд/мин 

52,42 9,68 70,36 8,74 58,56 8,33 <0,001 <0,001

ЧССмин_ 
сутки, уд/мин 

38,16 8,61 51,71 5,34 43,77 6,21 <0,001 <0,001

ЧССмакс_ 
сутки, уд/мин 

87,81 18,70 113,76 16,64 101,32 19,59 <0,001 <0,001

ЧССср_нагр, 
уд/мин 

63,42 14,72 109,33 11,71 77,87 13,01 <0,01 <0,01 

ЧССмин_нагр, 
уд/мин 

48,36 7,55 90,00 17,43 59,33 7,34 <0,01 <0,001

ЧССмакс_нагр, 
уд/мин 

86,00 26,91 134,66 23,18 108,93 19,06 <0,05 <0,01 

СА-бл 2 ст.  
всего,  
эпизоды 

692,98 1162,4 27,25 23,8 471,8 922,4 <0,05 <0,01 

СА-бл 2 ст. 
днем, эпизоды 

412,53 687,9 21,00 25,1 256,0 522,4 <0,05 <0,05 

СА-бл 2 ст.  
ночью,  
эпизоды 

303,90 668,4 7,85 12,91 245,4 515,01 <0,05 >0,05 

Длит. пауз  
СА-бл 2 ст.  
ср., мс 

1738,28 323,9 1296,8 164,5 1561,0 255,03 <0,001 <0,02 

Длит. пауз  
СА-бл 2 ст. 
мин., мс 

1381,86 318,6 1073,8 104,7 1190,2 228,4 <0,02 <0,01 

Длит. пауз  
СА-бл 2 ст. 
макс., мс 

2129,56 572,1 1374,5 196,2 1760,4 322,8 <0,001 <0,001
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нию с группой 1, отмечено большее количество одиночных над-
желудочковых ЭС всего, днем и ночью, а также парных экстра-
систол всего и в дневное время. В группе 3 отмечено большее ко-
личество одиночных и парных наджелудочковых ЭС по сравне-
нию с подгруппами 1а и 2а. При ХМ ЭКГ у 47 (36%) больных 
группы 1 выявлены одиночные желудочковые экстрасистолы 
(ЖЭС), в группе 2 – у 122 (38%) больных, и у 64 (53,3%) больных 
группы 3. По количеству ЖЭС группы 1 и 2 не различались, а 
группа 3 не отличалась от подгрупп 1а и 2а.  

Суправентрикулярные пароксизмальные тахикардии 
(СВПТ) выявлены у 6 (4,7%) больных группы 1, у 32 (9,9%) 
больных группы 2, и у 18 (15%) больных группы 3. Пароксизмы 
ФП регистрировались у 18 (5,6%) больных группы 2 и у 11 (9,2%) 
больных группы 3. По количеству эпизодов СВПТ, ПАВТ и ПЖТ 
группы 1, 2 и группа 3, а также подгруппы 1а и 2а не различа-
лись.  

Характеристика хронотропной функции сердца у больных 
ДСУ по данным ВЭМ. При сравнении показателей в группе 2 бы-
ли меньше величины ЧССисх и ЧССмакс, ПМ, ДП и больше ве-
личины абсолютного и относительного значения ХР, общего объ-
ема выполненной работы (таблица 46).  

 
Таблица 46 – Показатели ЧСС и АД при ВЭМ у больных ДСУ 

Показатель 
Группа 1 

n=89 
Группа 2  

n=176 
Группа 3 

n=17 
M STD M STD M STD 

ЧСС исх, уд/мин 84,0 13,58 68,8 14,69 50,0 11,19 
АДс исх, мм рт ст 121,4 12,36 118,9 11,10 131,4 13,45 
АДд исх, мм рт ст 79,2 8,61 77,2 10,20 82,1 8,09 
ЧСС макс, уд/мин 154,7 16,39 146,2 22,93 102,5 13,98 
АДс макс, мм рт ст 177,0 29,63 174,3 29,33 166,4 27,79 
АДд макс, мм рт ст 82,4 14,81 79,4 15,02 84,2 7,86 
Объем работы, Вт 902 556,3 1069 553,97 422 248,30 
ПМ, Вт 176,6 277,5 160,5 43,79 89,1 35,61 
ДП, ед. 272,9 52,85 259,1 111,11 162,7 44,90 
ХР % 87,8 30,36 119,2 49,82 109,6 30,35 
ХР, уд/мин 72,6 17,81 78,6 22,64 52,8 11,44 

Условные обозначения: ЧСС – частота сердечных сокращений, АД – артери-
альное давление, ПМ – пороговая мощность, ДП – двойное произведение, ХР – хроно-
тропный резерв. 
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Показатели ВЭМ в группе 3 и подгруппах 1а и 2а различа-
лись аналогичным образом. По сравнению с подгруппой 2а у 
больных СССУ не было лишь разницы по величине абсолютного 
и относительного значения ХР. 

Таким образом, у больных вегетативной ДСУ отмечается 
снижение исходной ЧСС и ЧСС на максимуме нагрузки по срав-
нению с больными группы 1. Значения этих показателей выше, 
чем у больных СССУ. В то же время величина ХР у больных 
ДСУ выше, чем в группе больных без нарушений функции СУ. У 
больных с СССУ по сравнению с подгруппой 1а отмеченные вы-
ше различия выражены особенно значимо.  

Показатели дисперсии интервала Q-T у больных ДСУ. По 
большинству показателей группы не различались, за исключени-
ем продолжительности интервала Q-T (в группе 2 больше, чем в 
группе 1 (p<0,002), в группе 3 больше, чем в подгруппе 1а 
p<0,05). При корреляционном анализе отмечается наиболее тес-
ная взаимосвязь показателей ЭКГ с возрастом больных. Наличие 
у больных ЖЭС ассоциируется с меньшими значениями показа-
телей дисперсии интервала Q-T, особенно значимо это определе-
но у больных группы 3. У больных группы 2 при наличии син-
дрома ранней реполяризации желудочков величина Q-Tcd боль-
ше, чем при его отсутствии. 

Особенности ЭхоКГ у больных ДСУ. Практически все пока-
затели ЭхоКГ у больных группы 2 статистически значимо боль-
ше, чем в группе 1 (за исключением фракции выброса левого же-
лудочка и диастолического размера правого желудочка). Больные 
группы 3 и подгрупп 1а и 2а по показателям ЭхоКГ не различа-
лись.  

В таблице 47 приведены данные по частоте выявления скле-
родегенеративных изменений структур сердца. В процентном от-
ношении атеросклероз аорты встречался чаще у больных группы 
2, чем у больных группы 1 (p<0,05), а у больных группы 3 чаще, 
чем в подгруппе 1а (p<0,02). По другим признакам группы 1 и 2 
не различались, за исключением признака наличия стеноза устья 
аорты, случаев которого в группе 1 не было, а в группе 2 был 
найден у 4 больных. В группе 3 по сравнению с подгруппой 1а 
были получены различия по количеству больных с фиброзными 
изменениями клапанного аппарата и структур сердца (p<0,01), и 
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по количеству больных со стенозом устья аорты (p<0,05). Боль-
ные группы 3 отличались от подгруппы 2а только по количеству 
случаев аортальных стенозов (p<0,05). При сравнении групп по 
признаку наличия гипертрофии левого желудочка выявлено, что 
таких больных в группе 2 статистически значимо больше  
(χ2 = 9,36; p<0,01), чем в группе 1.  

 
Таблица 47 – Частота склеродегенеративных изменений структур 
сердца и гипертрофии миокарда левого желудочка 

Показатели 
Группа 1 Группа 2 Группа 3 
Абс. 
число 

% Абс. 
число

% Абс. 
число 

% 

Атеросклероз аорты 29 18,2 78 27,4 58 89,1 
Уплотнение и утолщение кла-
панных структур 

2 1,52 2 0,96 2 8,33 

Фиброзные изменения 1 0,76 8 3,74 7 24,1 
Фиброз и кальциноз 2 1,52 2 0,96 4 15,4 
Стеноз устья аорты 0 0 4 1,9 4 15,4 
Всего больных со склеродеге-
неративными изменениями 

34 21 94 31,3 74 76,3 

Гипертрофия левого желудочка 36 21,5 107 35,7 53 54,6 

 
В группе 3 в целом значительно больше (76, 3%) выявлялось 

склеродегенеративных изменений клапанного аппарата и других 
структур сердца. По данным рангового корреляционного анализа, 
ряд показателей ЭхоКГ имели средней силы прямую корреляци-
онную связь с возрастом больных. 

 

Показатели ВРС у больных ДСУ 
 

Методом ВРС обследовано 154 больных (50 женщин, 104 
мужчины, средний возраст 37,9±17,8 года).  

В таблицах 48-51 приведены данные описательной стати-
стики и результаты сравнения групп. Группы 1 и 2 с высокой сте-
пенью статистической значимости различались по большинству 
показателей ВРС (p<0,001). Исключение составили показатели 
CV, VLF, %VLF и LF, по которым значимых различий в сравни-
ваемых группах не получено (p>0,05). У больных 2-й группы 
(ДСУ) получены большие значения показателей длительности 
интервала R-R, большие значения показателей временного анали- 
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Таблица 48 – Показатели ВРС у больных группы 1 (исходно, во время 
ОП и ДОКП) 

Показатели 
Группа 3 

n=121 
Группа 1а 

n=52 
Группа 2а 

n=157 p 3-1a p 3-2a 
M STD M STD M STD 

ЧССср_день, 
уд/мин 

56,49 10,51 75,64 8,33 63,04 9,06 <0,001 <0,001

ЧССмин_день, 
уд/мин 

40,33 7,43 56,15 7,17 46,48 6,45 <0,001 <0,001

ЧССмакс_день, 
уд/мин 

89,22 19,55 112,66 16,25 100,93 19,58 <0,001 <0,001

ЧССср_ночь, 
уд/мин 

46,42 8,19 62,46 7,37 51,23 7,14 <0,001 <0,001

ЧССмин_ночь, 
уд/мин 

37,72 7,34 52,04 5,33 43,90 5,94 <0,001 <0,001

ЧССмакс_ночь, 
уд/мин 

66,81 15,04 83,78 12,63 74,58 15,83 <0,001 <0,001

ЧССср_сутки, 
уд/мин 

52,42 9,68 70,36 8,74 58,56 8,33 <0,001 <0,001

ЧССмин_ 
сутки, уд/мин 

38,16 8,61 51,71 5,34 43,77 6,21 <0,001 <0,001

ЧССмакс_ 
сутки, уд/мин 

87,81 18,70 113,76 16,64 101,32 19,59 <0,001 <0,001

ЧССср_нагр, 
уд/мин 

63,42 14,72 109,33 11,71 77,87 13,01 <0,01 <0,01 

ЧССмин_нагр, 
уд/мин 

48,36 7,55 90,00 17,43 59,33 7,34 <0,01 <0,001

ЧССмакс_нагр, 
уд/мин 

86,00 26,91 134,66 23,18 108,93 19,06 <0,05 <0,01 

СА-бл 2 ст.  
всего,  
эпизоды 

692,98 1162,4 27,25 23,8 471,8 922,4 <0,05 <0,01 

СА-бл 2 ст. 
днем, эпизоды 

412,53 687,9 21,00 25,1 256,0 522,4 <0,05 <0,05 

СА-бл 2 ст.  
ночью,  
эпизоды 

303,90 668,4 7,85 12,91 245,4 515,01 <0,05 >0,05 

Длит. пауз  
СА-бл 2 ст. ср., 
мс 

1738,28 323,9 1296,8 164,5 1561,0 255,03 <0,001 <0,02 

Длит. пауз  
СА-бл 2 ст. 
мин., мс 

1381,86 318,6 1073,8 104,7 1190,2 228,4 <0,02 <0,01 

Длит пауз  
СА-бл 2 ст. 
макс., мс 

2129,56 572,1 1374,5 196,2 1760,4 322,8 <0,001 <0,001
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Таблица 49 – Показатели ВРС у больных группы 2 (исходно, во время 
ОП и ДОКП) 

Показатели 
Исходные данные 

n=71 
ОП  

n=46 
МОКП  
n=25 p 1-2 p 1-3 

M STD M STD M STD 

R-R_min, мс 921,07 193,68 665,63 185,82 853,80 163,51 <0,001 <0,001

R-R_max, мс 1297,76 221,33 983,11 173,46 1337,12 177,05 <0,001 >0,05

RRNN, мс 1118,18 193,28 815,52 165,51 1086,52 146,17 <0,001 <0,01

SDNN, мс 73,64 41,52 54,12 26,13 103,65 42,01 <0,001 <0,001

RMSSD, мс 71,70 52,93 28,57 33,73 75,28 50,61 <0,001 >0,05

NN50,  
кол-во 

46,58 32,60 16,16 19,32 48,33 17,14 <0,001 >0,05

pNN50, % 22,80 19,02 3,55 4,99 19,45 16,57 <0,001 >0,05

MO, мс 1115,42 216,32 706,67 131,21 1083,33 162,55 <0,001 <0,01

AMO,  
кол-во 

37,81 44,82 47,48 18,93 17,13 13,39 >0,05 <0,01

pAMO, % 11,33 8,86 12,09 4,48 5,72 2,99 >0,05 <0,01

TI, ед. 12,06 5,18 10,23 3,13 19,65 4,85 >0,05 <0,01

CV, ед. 6,57 3,80 6,73 2,76 6,72 2,90 >0,05 <0,001

dRR, мс 376,69 192,54 317,48 181,02 483,32 170,91 <0,001 <0,001

TP, мс2/Гц 4901,53 4071,28 3044,92 2111,68 8626,20 5568,85 >0,05 <0,001

VLF мс2/Гц 1941,21 1704,43 2058,15 1690,21 4474,60 3307,94 >0,05 <0,001

LF мс2/Гц 1085,32 1234,99 810,38 883,11 1555,10 992,74 >0,05 <0,001

HF мс2/Гц 1855,95 2086,24 176,23 123,45 2596,50 2644,11 <0,01 >0,05

LF_norm, ед 38,36 14,01 75,72 11,46 46,25 15,95 <0,01 >0,05

HF_norm, ед 61,64 14,01 24,28 11,46 53,69 15,88 <0,01 >0,05

LF/HF, ед 0,72 0,29 2,22 3,23 0,85 0,60 <0,001 >0,05

%VLF 34,14 14,13 50,98 16,66 42,81 19,30 <0,001 <0,05

%LF 26,63 7,54 26,22 12,61 22,99 6,89 <0,001 >0,05

%HF 39,74 11,43 23,91 13,04 34,27 14,31 <0,001 >0,05
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Таблица 50 – Показатели ВРС у больных группы 3 (исходно, во время 
ОП и ДОКП) 

Показатели 
Исходные данные 

n=20 
ОП  
n=8 

МОКП  
n=6 p 1-2 p 1-3

M STD M STD M STD 

R-R_min, мс 1110,94 167,62 898,50 278,35 1040,40 180,82 <0,05 >0,05

R-R_max, мс 1409,00 234,68 1259,71 210,86 1386,80 259,98 <0,05 >0,05

RRNN, мс 1243,69 180,21 1110,29 171,17 1206,00 214,15 <0,05 >0,05

SDNN, мс 56,77 38,41 49,80 22,57 65,00 24,89 >0,05 <0,05

RMSSD, мс 53,68 45,38 48,31 34,78 69,80 42,61 >0,05 >0,05

NN50,  
кол-во 

21,75 24,25 0,00  0,00  >0,05  

pNN50, % 22,31 22,70 25,22 29,33 38,17 28,96 >0,05 >0,05

MO, мс 1142,50 80,57 650,77 175,47 1050,77 175,47 >0,05 >0,05

AMO, кол-во 75,75 74,48 60,54 24,74 65,54 24,74 >0,05 >0,05

pAMO, % 26,00 22,73 12,67 5,55 21,67 5,55 >0,05 >0,05

TI, ед. 5,70 2,98 8,81 2,24 8,82 2,24 >0,05 >0,05

CV, ед. 4,53 2,71 4,38 1,67 5,35 1,69 >0,05 >0,05

dRR, мс 298,06 175,21 271,71 112,84 5,36 1,69 >0,05 >0,05

TP, мс2/Гц 5626,25 5584,54 5294,83 4920,91 8218,20 6797,76 >0,05 >0,05

VLF мс2/Гц 2029,08 2396,27 1383,83 1005,23 1517,80 837,47 >0,05 >0,05

LF мс2/Гц 1360,58 1839,43 1439,00 1238,26 2268,80 2155,26 <0,05 >0,05

HF мс2/Гц 2236,58 2475,63 2471,67 3135,82 4432,00 4687,20 <0,05 >0,05

LF_norm, ед 36,17 17,16 46,97 22,76 42,20 17,82 >0,05 >0,05

HF_norm, ед 121,12 204,98 53,03 22,76 57,80 17,82 >0,05 >0,05

LF/HF, ед 0,70 0,55 1,11 0,84 0,91 0,74 >0,05 >0,05

%VLF 36,74 24,92 33,62 21,52 31,10 28,42 >0,05 >0,05

%LF 22,43 12,43 27,71 14,49 25,64 9,64 >0,05 >0,05

%HF 40,81 21,21 38,73 20,80 43,26 24,28 >0,05 >0,05
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Таблица 51 – Описательная статистика по подгруппам 1а и 2а 

Показатели 
Группа 3  

n=20 
Подгруппа 1а 

n=11 
Подгруппа 2а 

n=16 
p 3-1а p 3-2а

M STD M STD M STD 
R-R_min, мс 1110,94 167,62 805,82 96,59 1012,87 179,20 <0,001 >0,05

R-R_max, мс 1409,00 234,68 1074,91 153,97 1267,27 225,57 <0,001 >0,05

RRNN, мс 1243,69 180,21 929,00 71,33 1140,20 192,68 <0,001 >0,05

SDNN, мс 56,77 38,41 35,71 12,77 53,25 48,14 >0,05 >0,05

RMSSD, мс 53,68 45,38 27,84 16,75 32,61 23,87 <0,05 >0,05

NN50, кол-во 21,75 24,25 14,33 13,43 17,71 20,79 >0,05 >0,05

pNN50, % 22,31 22,70 3,28 3,13 8,04 10,71 <0,05 >0,05

MO, мс 1142,50 80,57 895,00 67,45 1078,57 253,60 <0,05 >0,05

AMO, кол-во 75,75 74,48 52,83 15,16 60,57 62,96 >0,05 >0,05

pAMO, % 26,00 22,73 14,28 3,40 17,57 14,06 >0,05 >0,05

TI, ед. 5,70 2,98 7,43 2,24 9,24 5,80 >0,05 >0,05

CV, ед. 4,53 2,71 3,91 1,59 4,65 4,33 >0,05 >0,05

dRR, мс 298,06 175,21 269,09 223,39 254,40 146,89 >0,05 >0,05

TP, мс2/Гц 5626,25 5584,54 1323,20 551,06 1838,50 1822,81 >0,05 >0,05

VLF мс2/Гц 2029,08 2396,27 674,20 426,01 1169,50 1419,62 >0,05 >0,05

LF мс2/Гц 1360,58 1839,43 367,80 194,00 273,75 207,21 >0,05 >0,05

HF мс2/Гц 2236,58 2475,63 281,20 225,23 395,13 392,49 <0,05 <0,05

LF_norm, ед 36,17 17,16 60,52 17,80 40,99 12,86 <0,05 >0,05

HF_norm, ед 121,12 204,98 39,48 17,80 59,01 12,86 <0,05 >0,05

LF/HF, ед 0,70 0,55 1,28 1,00 0,71 0,38 >0,05 >0,05

%VLF 36,74 24,92 41,14 16,93 48,98 15,81 >0,05 >0,05

%LF 22,43 12,43 27,58 5,44 19,66 6,28 >0,05 >0,05

%HF 40,81 21,21 31,29 15,54 31,37 11,93 >0,05 >0,05
 

за, характеризующих ВРС в целом (SDNN, TI). По данным спек-
трального анализа, для больных группы 2 характерны изменения, 
обусловленные парасимпатикотонией (увеличение HF, HF%, 
pNN50,RMSSD, уменьшение LF/HF). Исходные значения показа-
телей ВРС в группе 3 по сравнению с подгруппой 1а отличаются 
статистически значимо большими значениями R-R_min,  
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R-R_max, RRNN, pNN50, MO, HF, HF_norm, меньшими значе-
ниями LF_norm, LF/HF. По сравнению с подгруппой 2а у больных 
группы 3 больше значения pNN50 и HF. 

 

Влияние пассивной ОП на показатели ВРС  
 

Пассивная ОП проведена 99 больным (в группе 1 – 45, в 
группе 2 – 46, в группе 3 – 8).  

Как видно из данных, представленных в таблицах 43-46, из-
менения показателей временного анализа ВРС в 1-й группе до и 
после ОП были статистически значимы (p<0,05) для большинства 
параметров, за исключением pAMO. Направленность изменений 
была следующей: уменьшение величин R-R_min, R-R_max, 
RRNN обусловлено увеличением частоты сердечных сокращений 
в ответ на ортостаз, увеличение АМО характеризует «централи-
зацию» ритма. Изменение показателей SDNN, RMSSD, SDSD от-
ражает снижение ВРС в ортостазе в целом. Из показателей спек-
трального анализа отмечено статистически значимое уменьшение 
LF, %LF, %HF, увеличение %VLF. Соотношение LF/HF в группе 
1 в ортостазе статистически значимо не изменилось. 

Как видно из данных, представленных в таблице 43, у боль-
ных вегетативной ДСУ (2-я группа), в ортостазе статистически 
значимо изменилось большинство показателей временного анали-
за ВРС (за исключением AMO, pAMO, TI, CV). Степень выражен-
ности этих сдвигов больше, а направленность изменений показа-
телей ВРС аналогична, как и 1-й группе. Для показателей спек-
трального анализа у больных группы 2 отмечена следующая ди-
намика показателей при ОП: уменьшение HF, HF_norm, %HF, 
увеличение – LF_norm, LF/HF. 

Для больных группы 3 при ОП отмечено статистически зна-
чимое уменьшение величин R-R_min, R-R_max, RRNN, и увели-
чение мощности спектра LF и HF. Другие показатели ВРС при 
ОП у больных группы 3 не изменились. 

Влияние ОП на показатели ВРС проявилось в группах 1 и 2 
похожими реакциями, в целом свидетельствующими об уменьше-
нии ВРС. Динамика указанных выше показателей была однона-
правленной, но более выраженные сдвиги получены у больных  
2-й группы. В отличие от динамики показателей при ОП в груп-
пах 1-2, у больных группы 3 не отмечено изменений показателей 
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временного анализа ВРС (хотя величина R-R интервалов умень-
шилась).  

Несколько иная картина отмечается при спектральном ана-
лизе. Согласно приведенным выше данным, влияние ОП на изу-
чаемые показатели в исследуемых группах различно. Так, в 1-й 
группе не отмечено статистически значимых изменений LF/HF, 
тогда как во 2-й группе реакция этих показателей характеризова-
лась статистически значимым уменьшением HF, HF_norm, %HF, и 
увеличением индекса LF/HF. У больных группы 3, напротив, от-
мечено увеличение мощности спектра и LF, и HF. 

Таким образом, исходные показатели временного, спек-
трального и геометрического анализа ВРС у больных группы 2 по 
сравнению с группой 1 отличаются большими значениями и ха-
рактерны для состояния гиперпарасимпатикотонии. Анализ ВРС 
у больных группы 3 по сравнению с подгруппами 1а и 2а выявля-
ет различия, однако их меньше. Эти различия также подчеркива-
ют проявления у больных группы 3 гиперпарасимпатикотонии в 
еще большей степени.  

Под влиянием ОП в группах 1-2 наблюдается уменьшение 
интегральных показателей ВРС, характеризующих ее в целом. 
Изменения показателей обусловлены увеличением ЧСС, центра-
лизацией ритма. Изменения спектральных показателей ВРС под 
влиянием ортостатической пробы у больных с вегетативной ДСУ 
отличается от группы сравнения статистически значимым 
уменьшением показателей, характеризующих парасимпатический 
тонус и увеличением показателей, отражающих активность сим-
патической составляющей ВНС. У больных группы 2 вагосимпа-
тический баланс при ОП отличается большей реактивностью па-
расимпатической составляющей HF (-31%). Совершенно по-иному 
изменились при ОП показатели спектрального анализа у больных 
группы 3 – отмечено увеличение мощности спектра и LF и HF. 

 

Влияние ДОКП на показатели ВРС  
 

Для проведения ДОКП применялась модель поворотного 
стола, разработанная в Гродненском областном кардиологиче-
ском диспансере [74]. Сущность модификации состоит в прида-
нии поворотному столу непрерывного циклического движения и 
изучения при этом показателей сердечной деятельности. 
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ДОКП проведена 51 больному (в группе 1 – 20, в группе 2 – 
25, в группе 3 – 6). 

Как видно из данных, представленных в таблицах 48-50, во 
время проведения ДОКП в группе 1 статистически значимо изме-
нились следующие показатели: уменьшились – R-R_min, LF, 
LF/HF, увеличились R-R_max, RRNN, dR-R, CV, SDNN, RMSSD, 
TI, TP, LF, HF, VLF, %VLF, %LF. Не изменились показатели 
NN50, pNN50, AMO, pAMO, LF_norm, HF_norm, %HF, LF/HF. 
Увеличение dR-R, CV, SDNN и TI свидетельствует о повышении 
ВРС в целом.  

В группе 2 при ДОКП динамика показателей (увеличение 
ВРС) была аналогична таковым в группе 1. Не изменились показа-
тели NN50, pNN50, LF_norm, HF_norm, %HF, %LF, LF/HF, 
RMSSD, R-R_max).  

У больных группы 3 при проведении ДОКП отмечено только 
статистически значимое увеличение SDNN.  

Таким образом, полученные нами результаты свидетельст-
вуют о том, что предлагаемая модификация ОКП в сочетании с 
анализом показателей ВРС позволяет выявлять изменения адапта-
ционных реакций организма и давать им патофизиологическую 
оценку. Как видно из данных, представленных в таблицах 48-50, 
при проведении ДОКП отмечается увеличение показателей ВРС. 
Важно также подчеркнуть, что особенно заметно изменились по-
казатели dR-R и CV, причем последний показатель отражает ва-
риабельность ритма в целом и нормирован по ЧСС. Из этого сле-
дует, что предлагаемый вариант модифицированной ОКП может 
применяться в виде стресс-теста для изучения реактивности пока-
зателей ВРС и сердечной деятельности в целом. Патофизиологи-
ческой основой увеличения ВРС при ДОКП служит, по-видимому, 
модулирующее воздействие рефлекса Бейнбриджа, связанное с 
изменением венозного притока при изменении положения тела 
пациента. 

 

Влияние тилт‐теста на хронотропную функцию 

сердца у больных ДСУ 
 

Тилт-тест проводился у 43 больных в возрасте от 17 до 74 
лет (35, 7 ±18, 6 года), из них мужчин было 28, женщин – 9.  
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Показатели ЧСС в группах 1-3 до, во время и после тилт-
теста имели нормальное распределение. Поэтому группы сравни-
вались по критерию t Стьюдента. 

Оценивались показатели ЧСС во время тилт-теста, в восста-
новительном периоде и частота синкопальных и пресинкопальных 
состояний. 

В таблице 52 приведены показатели ЧСС: исходная величина 
ЧСС, а также ее величина на 5, 10, 15, 20, 25, 30 минутах теста, и 
на 1 и 3 минутах восстановительного периода.  

 
Таблица 52 – Показатели ЧСС во время тилт-теста у больных групп  
1-3 

Показатели 
Группа 1  

n=15 
Группа 2  

n=19 
Группа 3 

n=9 p 1-2 p 2-3 
M STD M STD M STD 

ЧССисх, уд/мин 65,0 10,7 54,4 8,9 44,4 8,9 <0,01 <0,01 
ЧСС-5мин, уд/мин 82,2 15,2 71,9 9,8 54,6 12,7 <0,05 <0,01 
ЧСС-10мин, уд/мин 80,6 11,8 72,7 8,0 58,6 12,9 <0,05 <0,02 
ЧСС-15мин, уд/мин 78,2 9,8 74,5 12,5 56,6 13,9 >0,05 <0,01 
ЧСС-20мин, уд/мин 84,3 14,0 76,5 10,9 57,0 12,2 >0,05 <0,01 
ЧСС-25мин, уд/мин 84,8 13,1 75,7 12,9 57,2 13,3 >0,05 <0,02 
ЧСС-30мин, уд/мин 87,1 14,2 78,2 13,6 58,2 13,7 >0,05 <0,05 
ЧСС-о-1мин, уд/мин 70,7 13,4 56,3 9,4 50,8 12,7 <0,01 >0,05 
ЧСС-о-3мин, уд/мин 63,0 8,6 53,8 6,8 47,4 11,6 <0,01 >0,05 
∆ЧСС-макс, уд/мин 26,3 10,6 28,5 10,9 13,8 8,5 >0,05 <0,01 
∆ЧСС-макс%, уд/мин 41,7 19,4 54,3 24,5 37,0 21,4 >0,05 <0,05 

 

Условные обозначения: Исходная величина ЧСС – ЧССисх.; ЧСС на 5, 10, 15, 
20, 25, 30 минутах тилт-теста, соответственно, – ЧСС-5мин, ЧСС-10мин, ЧСС-
15мин., ЧСС-20мин., ЧСС-25мин., ЧСС-30мин; ЧСС в восстановительном периоде на 
1-й и 3-й минутах – ЧСС-о-1мин., ЧСС-о-3мин; показатели абсолютного и относи-
тельного прироста ЧСС – ∆ЧСС-макс., ∆ЧСС-макс%. 

 
Как следует из данных, приведенных в таблице 47, группы 1 

и 2 различались (в группе 2 были меньшие значения) по показа-
телям ЧССисх., ЧСС-5мин, ЧСС-10мин, ЧСС-о-1мин, ЧСС-о-
3мин. По показателям абсолютного и относительного прироста 
ЧСС (∆ЧСС-макс., ∆ЧСС-макс%), а также ЧСС-15мин, ЧСС-
20мин, ЧСС-25мин, ЧСС-30мин группы 1 и 2 не различались. 

Группы 2 и 3 статистически значимо различались (в группе 
3 были меньшие значения) по показателям ЧСС во время тилт-
теста и показателям абсолютного и относительного прироста 
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ЧСС. По показателям ЧСС во время восстановительного периода 
(ЧСС-о-1мин, ЧСС-о-3мин) группы 2 и 3 не различались. 

Величина абсолютного и относительного прироста ЧСС во 
время тилт-теста у больных группы 3 была статистически значи-
мо меньше, чем в группе 2. 

На рисунке 24 приведены кривые динамики ЧСС во время 
тилт-теста. Наименьший прирост ЧСС наблюдается у больных 
группы 3, кривая имеет плоский вид. Группы 1 и 2 не различают-
ся по величине абсолютного и относительного прироста ЧСС, а 
на начальном отрезке кривой (рисунок 24) в группе 2 значения 
ЧСС на каждом отрезке кривой имеют статистически значимо 
меньшие величины. Максимальные значения ЧСС у больных 
групп 1 и 2 получены на 30 минуте обследования. В восстанови-
тельном периоде ЧСС в группе 2 опять меньше, чем в группе 1. 
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Рисунок 24 – Кривые динамики ЧСС во время тилт-теста  

в группах 1-3 
 
Методом рангового корреляционного анализа по Спирмену 

изучалась взаимосвязь показателей ЧСС во время тилт-теста с 
возрастом, полом и диагнозом (принадлежность к группе боль-
ных). Данные приведены в таблице 53.  

 



 176

Таблица 53 – Результаты рангового корреляционного анализа по 
Спирмену (n=43) 

Показатели Возраст Пол Клиническая группа 
ЧССисх -0,33 -0,09 -0,66 
ЧСС-5мин -0,53 0,03 -0,64 
ЧСС-10мин -0,48 -0,03 -0,51 
ЧСС-15мин -0,47 0,05 -0,37 
ЧСС-20мин -0,52 0,05 -0,55 
ЧСС-25мин -0,55 0,05 -0,49 
ЧСС-30мин -0,50 0,09 -0,51 
ЧСС-о-1мин -0,03 0,05 -0,53 
ЧСС-о-3мин -0,10 -0,05 -0,52 
∆ЧСС-макс -0,47 0,17 -0,18 
∆ЧСС-макс% -0,37 0,26 0,05 

 
Исходные показатели ЧСС, показатели во время теста и по-

казатели абсолютного и относительного прироста ЧСС имели 
средней силы отрицательную взаимосвязь с возрастом. Со значе-
нием клинической группы больных коррелировали все показате-
ли ЧСС (средней силы отрицательная взаимосвязь) за исключе-
нием показателей абсолютного и относительного прироста ЧСС. 
Показатель пола больных с изучаемыми показателями не имел 
статистически значимых связей. 

Анализ клинических типов ответов тилт-теста был следую-
щим: в группе 1 – отмечены у 1 больного синкопальное состоя-
ние, у 3 гипотонический ответ, у 1 – смешанный, у 1 – вариант 
хронотропной недостаточности; в группе 2 – у 3 больных пре-
синкопальные состояния, у 1 больного – кардиоингибиторный 
ответ; в группе 3 – у 1 больного кардиоингибиторный ответ, у 1 – 
вариант хронотропной недостаточности. Ввиду небольшого ко-
личества больных с клинически значимыми состояниями оценить 
варианты этих ответов статистически не представляется возмож-
ным. 

Таким образом, хронотропная реакция на ортостатическую 
пробу при тилт-тесте у больных групп 1-3 разная. Наиболее вы-
раженный прирост ЧСС во время пробы наблюдался у больных  
2-й группы. У больных группы 2 до начала тилт-теста и далее на 
5-й и 10-й минутах теста величина ЧСС была меньше, чем в 
группе 1, затем значения ЧСС статистически значимо не различа-
лись. В восстановительный период у больных группы 2 ЧСС вер-
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нулась к исходным величинам. У больных группы 3 прирост ЧСС 
был минимальный, а кривая значений ЧСС была практически 
плоская. Показатели ЧСС и величина ее прироста имели отрица-
тельную корреляционную связь с возрастом, т.е. уменьшались 
при увеличении возраста больных. 

 

Обсуждение 
 

При оценке показателей ВРС у больных с синдромом слабо-
сти синусового узла и ваготонической ДСУ И.М. Ворониным и 
соавторами [8] показано, что при органической патологии сину-
сового узла наблюдается достоверное уменьшение вариабельно-
сти и увеличение удельного веса спектра низких частот, а при ва-
готонической дисфункции увеличиваются вариабельность сер-
дечного ритма и спектр высоких частот. Наши данные совпадают 
с результатами И.М. Воронина и соавторов [8], касающимися 
больных ВДСУ, и отличаются по больным с органической ДСУ, у 
которых нами выявлены изменения, аналогичные таковым при 
ВДСУ. 

Ортостатическая проба (ОП) является одной из наиболее 
часто применяемых функциональных проб в оценке адекватности 
процессов адаптации к переходу в вертикальное положение и ре-
активности обоих отделов ВНС [20]. Как правило, с этой целью 
применяют активную ортостатическую пробу. Пассивный вариант 
ортостатической пробы, предложенный в середине 80-х годов 
Kenny et al [65], в настоящее время является «золотым стандар-
том» в диагностике ортостатических расстройств. Однако приме-
няется она чаще для диагностики нейрокардиогенных синкопе. 
Влияние же пассивной ОП на показатели ВРС у больных вегета-
тивной ДСУ изучено недостаточно, хотя именно в данной группе 
больных проведение этой пробы патогенетически оправдано. 

Влияние ОП на показатели ВРС проявилось в группах 1 и 2 
похожими реакциями, свидетельствующими об уменьшении ВРС, 
увеличении ЧСС и централизации ритма. Динамика указанных 
выше показателей была однонаправленной, но более выраженные 
сдвиги получены у больных 2-й группы. Для показателей спек-
трального анализа у больных группы 2 отмечена следующая ди-
намика показателей при ОП: уменьшение HF, HF_norm, %HF, 
увеличение – LF_norm, LF/HF. То есть, у больных группы 2 изме-
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нения спектральных компонентов четко отражают изменения ба-
ланса составляющих – уменьшение парасимпатической активно-
сти и увеличение симпатической. У больных группы 3 при ОП 
статистически значимо изменились немногие показатели – 
уменьшились величины R-R_min, R-R_max, RRNN, и отмечено 
увеличение мощности спектра LF и HF.  

Полученные нами сведения по данному вопросу из литера-
турных источников противоречивы. Так, по данным И.В. Бабунц и 
соавторов [2], в норме при ОП происходит снижение мощностей 
всех компонентов спектра, однако снижение мощности низкочас-
тотных компонентов выражено в наименьшей степени. По данным 
В.М. Михайлова [20], в группе практически здоровых лиц молодо-
го возраста показатель LF несколько возрастает, в результате по-
казатель LF/HF может значительно возрастать. В работе J. Freitas и 
соавт. [52] приводятся данные, что в результате ортостатического 
стресса наблюдались прирост ЧСС на 15%, LFnu – на 32%, 
уменьшение HFnu на 115% (nu – нормализованные единицы спек-
тральной мощности). Возможно, данные расхождения в результа-
тах обусловлены различными группами пациентов и методологи-
ческими подходами. К примеру, ранее A. Malliani et al. [66] пред-
ложили использовать для оценки реакции ВНС при ОП в качест-
ве наиболее информативных показателей RR, LFnu, и HFnu в 
комбинации с математическим анализом. В целом полученные 
данные согласуются с результатами исследований других авторов 
и теоретическими физиологическими подходами к интерпретации 
показателей ВРС [2, 5, 14, 20].  

Таким образом, влияние ОП на показатели ВРС проявилось в 
группах 1 и 2 похожими реакциями, в целом свидетельствующи-
ми об уменьшении ВРС. Динамика показателей при ОП у боль-
ных группы 2 более выраженная. У больных группы 3 адаптаци-
онная реакция на ОП отличается от таковой у больных групп 1 и 
2 меньшей реактивностью (не отмечено изменений показателей 
временного анализа ВРС, хотя величина R-R интервалов умень-
шилась) и другим типом изменений спектрального анализа (уве-
личением мощности как LF, так и HF).  

При проведении ДОКП у больных групп 1 и 2 отмечается 
увеличение показателей ВРС. Важно подчеркнуть, что особо за-
метно увеличились показатели SDNN, RMSSD, dR-R и CV, при-
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чем последний показатель отражает вариабельность ритма в целом 
и нормирован по ЧСС. У больных группы 3 статистически значи-
мо изменился только показатель SDNN (увеличился). Из этого 
следует, что предлагаемый вариант модифицированной ОКП мо-
жет применяться в виде стресс-теста для изучения реактивности 
показателей ВРС и сердечной деятельности в целом. Патофизио-
логической основой увеличения ВРС при ДОКП служит, по-
видимому, модулирующее воздействие рефлекса Бейнбриджа, 
связанное с изменением венозного притока при изменении поло-
жения тела пациента. 

С помощью тилт-теста оценивалась хронотропная реакция 
сердца на длительный ортостаз у больных ДСУ. Хронотропная 
реакция на ортостатическую пробу при тилт-тесте у больных 
групп 1-3 разная. Наиболее выраженный прирост ЧСС во время 
пробы наблюдался у больных 2-й группы. У больных группы 2 до 
начала тилт-теста и далее на 5-й и 10-й минутах величина ЧСС 
была меньше, чем в группе 1, затем значения ЧСС статистически 
значимо не различались. То есть, положительная хронотропная 
реакция на ортостаз в группе 2 реализуется с запозданием. В вос-
становительный период у больных группы 2 ЧСС вернулась к ис-
ходным величинам. У больных группы 3 прирост ЧСС мини-
мальный, а кривая значений ЧСС была практически плоской.  

Таким образом, следует отметить, что исходные показатели 
временного, спектрального и геометрического анализа ВРС у 
больных вегетативной ДСУ отличаются большими значениями и 
характерны для состояния гиперпарасимпатикотонии. Адаптаци-
онная реакция на ОП обусловлена активацией симпатической 
нервной системы и состоит в уменьшении интегральных показате-
лей ВРС ввиду увеличения ЧСС и централизации ритма. Отличи-
тельная особенность реакции показателей ВРС у больных с веге-
тативной ДСУ в сравнении с группой 1 состоит в изменении 
спектральных показателей под влиянием ОП статистически зна-
чимым уменьшением HF% и увеличением индекса LF/HF, что от-
ражает преобладание активности симпатической составляющей 
ВНС. 

Полученные нами результаты свидетельствуют о том, что 
предлагаемая модификация ОКП в сочетании с анализом показа-
телей ВРС позволяет выявлять изменения адаптационных реакций 
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организма и давать им патофизиологическую оценку. Так, напри-
мер, реакция показателей ВРС на пассивную и активную ортоста-
тическую пробу заключается в увеличении ЧСС, уменьшении ин-
тегральных показателей ВРС (SDNN), снижении спектральных 
показателей высокой и низкой частоты [2, 20]. Реакция показате-
лей ВРС при проведении предложенной нами ДОКП – другая. Как 
видно из данных, представленных в таблицах 48-50, отмечается 
увеличение показателей ВРС, характеризующих ее в целом, 
уменьшение показателей, характеризующих централизацию рит-
ма, при фактически той же величине ЧСС. Важно также подчерк-
нуть, что особенно заметно изменились показатели dR-R и CV, 
причем последний показатель отражает вариабельность ритма в 
целом и нормирован по ЧСС. Из этого следует, что предлагаемый 
вариант модифицированной ОКП может применяться в виде 
стресс-теста для изучения реактивности показателей ВРС и сер-
дечной деятельности в целом. Данный способ проведения моди-
фицированной ортоклиностатической пробы на основе примене-
ния разработанного устройства и анализа вариабельности сер-
дечного ритма рекомендуется использовать для оценки регуля-
торных реакций и адаптационных механизмов ритма сердца [45]. 

 
Выводы: 
1. Характер регуляторных и адаптационных реакций орга-

низма у больных с ваготонической и органической ДСУ по дан-
ным метода анализа ВРС в сочетании с пассивной ортостатиче-
ской пробой различен. При пассивной ОП у больных с ваготони-
ческой ДСУ наблюдается уменьшение показателей ВРС (SDNN с 
73,6 ± 41,5 до 54,1 ± 26,1 мс, р<0,001; RMSSD с 71,7 ± 52,9 до 
28,6 ± 33,7 мс, р<0,001), повышение спектральной мощности LF 
компонента (LF_norm с 38,4 ± 14,0 до 75,7 ± 11,5 ед., р<0,01) и 
снижение HF (HF_norm с 61,6 ± 14,1 до 24,3 ± 11,5 ед., р<0,01), 
что свидетельствует о повышении активности симпатической 
нервной системы. У больных с органической ДСУ – уменьшение 
интервалов R-R (RRNN c 1243 ± 180 до 1110 ± 171 мс, р<0,05) и 
повышение мощности спектров LF компонента (LF с 1360,6 ± 
1839,4 до 1439,0 ± 1238,3 мс², р<0,05) и HF (HF с 2236,6 ± 2475,6 
до 2471,7 ± 3135,8 мс², р<0,05).  
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2. При ДОКП у больных с ваготонической и органической 
ДСУ наблюдается увеличение показателей ВРС (SDNN с 73,6 ± 
41,5 до 103,6 ± 42,0 мс, р<0,001), повышение спектральной мощ-
ности LF компонента (LF с 1085,3 ± 1234,9 до 1555,1 ± 992,7 мс², 
р<0,001), у больных с органической ДСУ – увеличение SDNN с 
56,7 ± 38,4 до 65,0 ± 24,9 мс, (р<0,001). Способ проведения ДОКП 
позволяет изучить показатели сердечной деятельности и вегета-
тивной реактивности организма в динамических условиях, опре-
делить индивидуальные особенности рефлекторных реакций па-
циента в ответ на постоянно изменяющееся позиционное воздей-
ствие. По характеру своего воздействия на параметры регуляции 
сердечного ритма ДОКП является стресс-тестом. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ВАРИАБЕЛЬНОСТИ РИТМА 

СЕРДЦА У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКОЙ 

СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ  
 
За последние десятилетия в множестве клинических иссле-

дований была показана зависимость сердечно-сосудистых собы-
тий от нарушения функционирования ВНС: как повышение сим-
патического тонуса, так и снижение вагусных влияний на сердце 
[1]. За последние годы имеется большое количество публикаций 
о возможностях анализа ВРС как метода количественной и каче-
ственной оценки вегетативной регуляции сердечного ритма [2]. В 
настоящее время анализ ВРС применяется как метод, позволяю-
щий прогнозировать риск жизнеопасных аритмий и внезапную 
сердечную смерть у больных, перенесших инфаркт миокарда, и у 
пациентов с ХСН различной этиологии [1, 2, 3, 4, 5]. 

ВРС основано на анализе последовательных интервалов RR 
синусового происхождения, т.е. дыхательной (автономный кон-
тур) и недыхательной (центральный контур) синусовой аритмии. 
Большинство исследователей сходятся во мнении, что ВРС мо-
жет быть использована для интегральной оценки модулирующего 
влияния вегетативной регуляции, а именно – симпатовагусного 
баланса, на работу сердца, поскольку оно находится в особом по-
ложении, являясь акцептором многочисленных и многоуровне-
вых воздействий [2, 4, 5, 7, 8]. Эта возможность имеет особое 
значение, потому как колебания в вегетативном обеспечении, в 
первую очередь симпатическая гиперактивация, непосредственно 
задействованы в аритмогенезе, в том числе и жизнеопасных на-
рушений ритма [2, 6].  

При ХСН происходят специфические изменения в миокарде 
и ВНС. С одной стороны, наличие постинфарктного кардиоскле-
роза и/или гибернирующего миокарда приводит к изменению 
уязвимости миокарда, электрической негомогенности ишемизи-
рованных миоцитов. С другой стороны, дисфункция ЛЖ способ-
ствует ухудшению электрической нестабильности миокарда пу-
тем повышения симпатической активности, активации ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы [9, 10].  
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ВРС зарекомендовала себя в выявлении больных с высоким 
риском неблагоприятного исхода после инфаркта миокарда, с ко-
ронарогенной ХСН [2, 11, 12, 13, 14, 15].  

В то же время ВРС у больных с некоронарогенной ХСН, од-
ной из причин которой является дилатационная кардиомиопатия 
(ДКМП), изучена крайне недостаточно.  

На основании результатов нескольких многоцентровых ис-
следований было установлено, что снижение показателя SDNN 
менее 70 мс плюс снижение ФВ менее 35% повышает риск арит-
мических событий в 11, 6 раза, т.е. при низкой фракции выброса 
(ФВ) абсолютно дополнительным и важным критерием оценки 
прогноза больных ХСН является ВРС [13]. 

Несколько работ было посвящено оценке тяжести ХСН с 
помощью ВРС. Так, R.Bigle и соавт. [15] при обследовании 70 
пациентов с ХСН NYHA I-IV и 11 здоровых лиц определили, что 
у здоровых лиц и больных с наивысшим значением пикового по-
требления кислорода pVO2 индекс LF/HF показал значительную 
вариабельность сердечного ритма, в то время как в группе боль-
ных с наименьшей величиной pVO2 этого не наблюдалось, кроме 
того, в этой группе не происходило достоверного снижения ЧСС 
в ночное время. Авторы предполагают, что спектральный анализ 
ВРС, наравне с определением pVO2, может характеризовать сте-
пень тяжести ХСН.  

Показано, что сочетание величины стандартного отклонения 
всех нормальных последовательных RR интервалов (SDNN) <100 
мс при суточном мониторировании ЭКГ с пиковым потреблением 
кислорода <14 мл/кг/мин является независимым фактором разви-
тия сердечно-сосудистых событий (однолетняя выживаемость по 
кривым Каплана-Мейера 63% по сравнению с 94% у остальных, 
p<0,001) у больных ХСН, где этиологическим фактором выступа-
ет ДКМП [10]. 

Эти данные согласуются с данными в работе Fauchier L. et 
al., где SDNN выступает как предиктор внезапной сердечной 
смерти и основных аритмических событий у больных ХСН [16].  

J.Nolan и соавт. [17] исследовали связь различных показате-
лей инструментальных и биохимических исследований с меха-
низмами смерти при ХСН. Обследовав 433 пациента, они устано-
вили, что кардиоторакальное отношение, КДД левого желудочка, 
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желудочковая аритмия, уровень калия в крови и показатели ВРС: 
LF/HF и дневная LF – достоверно связаны с внезапной смертью, а 
SDNN, уровень креатинина и натрия в крови – со смертностью от 
прогрессирования от ХСН. По мнению многих авторов, досто-
верно более точным предиктором смертности является снижение 
ВРС. 

В исследовании Palacios M. et al. среди параметров ВРС 
только мощность низкочастотной части спектра (LF) являлась 
диагностически значимой величиной при выделении больных 
ДКМП из когорты обследованных лиц, тогда как SDNN и все со-
ставляющие спектра (VLF, LF, HF) значимо различались между 
больными с низким и высоким риском осложнений [18]. 

По данным A. Pathak и соавт. [19], анализ ВРС по прогно-
стической значимости превосходит изменение интервала QT.  

Исследованию прогностической значимости ВРС в сравне-
нии с ФВ ЛЖ и VO2max посвящена работа C.Kruger и соавт. [13]. 
Обследование 222 больных ХСН и ФВ ЛЖ < 40% и из них 151 
человек с ДКМП и 71 – с ИКМП, показало, что у умерших боль-
ных и госпитализированных за время исследования значение 
SDNN было достоверно ниже, чем у пациентов без осложнений 
(118 и 142 мс, соответственно), кроме того, они достоверно отли-
чались по величине ФВ ЛЖ и pVO2. По данным многомерного 
анализа, SDNN обладало большей прогностической ценностью, 
чем ФВЛЖ и VO2max. Авторы считают, что измерение ВРС 
улучшает стратификацию риска у больных ХСН.  

Таким образом, исследования ВРС указывают на то, что ме-
тод ВРС помогает характеризовать степень тяжести ХСН и выде-
лять предикторы выживаемости у этих больных. Установлено, 
что использование метода спектрального анализа помогает про-
гнозировать риск развития при ХСН внезапной смерти, а метода 
временного анализа - общей смертности [20]. 

У Klingenheben T. et al. ВРС в отношении развития аритми-
ческих событий вообще не имеет предсказательной ценности 
[21].  

Еще более редко встречаются исследовательские работы, 
посвященные данной проблематике в условиях выполнения 
функциональных проб, которые привносят существенную допол-
нительную информацию. Среди таких проб одной из наиболее 
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часто применяемых в определении адаптационных возможностей 
и реактивности обоих отделов ВНС является ортостатическая 
(активный и пассивный варианты) [22, 23]. 

Определение поздних желудочковых потенциалов основано 
на регистрации низкоамплитудных сигналов с амплитудой до 20 
мкВ в конце комплекса QRS или в продолжении сегмента ST. 
Анатомическая основа поздних потенциалов – гетерогенность 
миокарда: жизнеспособная ткань перемежается с участками нек-
роза и фиброза, что приводит к асинхронной генерации и фраг-
ментации электрических сигналов, замедлению распространения 
деполяризации. Зоны миокарда с задержанной желудочковой де-
поляризацией могут представлять собой субстрат для re-entry – 
основного механизма развития желудочковой тахикардии, а 
поздние потенциалы желудочков (ППЖ) являются маркерами 
этого аритмогенного субстрата [24, 25, 26, 27, 28]. ППЖ обнару-
живаются в 10-50% сердечно-сосудистых заболеваний, преиму-
щественно ИБС и ДКМП [29]. В многочисленных исследованиях 
обнаружено достоверное преобладание ППЖ у больных с ХСН 
по сравнению с больными без ХСН, зависимости частоты встре-
чаемости ППЖ от тяжести ФК или выраженности систолической 
дисфункции левого желудочка выявлено не было [30]. При этом 
исследования больных в зависимости от этиологии ХСН показа-
ли, что наиболее четкая связь между наличием ППЖ и смертно-
стью имелась только у самых тяжелых больных с обширной 
постинфарктной аневризмой левого желудочка (смертность па-
циентов с ППЖ составила 67%, без ППЖ 42, 9%) и ДКМП (75 и 
9%, соответственно) [30, 31]. В исследованиях показано, что сре-
ди больных с выраженной дилатацией полостей сердца показате-
ли смертности существенно выше у тех пациентов, у которых 
имеются ППЖ, причем наиболее достоверные различия имеются 
у лиц с увеличенным КСО [25]. Предсказательная ценность по-
ложительного результата (обнаружения ППЖ) составляет 10-
30%, тогда как отрицательного – до 95% [25, 30]. Fauchier L. et al. 
считают ППЖ одним из прогностических факторов фатальных 
событий у больных ДКМП [16]. Iannucci G et al. рассматривают 
ППЖ как маркер больных ДКМП, склонных к желудочковой та-
хикардии. В этом отношении чувствительность метода составила 
100%, специфичность 87%, предсказательная точность 81%, од-
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нако последующее диспансерное наблюдение не выявило про-
гностического значения ППЖ [31]. 

Нарушения процесса реполяризации желудочков, оценивае-
мые по дисперсии интервала QT, традиционно рассматриваются в 
литературе тоже как один из показателей риска развития внезап-
ной смерти. Дисперсия интервала QT (QTdisp) представляет раз-
ницу между максимальным и минимальным его значением в ка-
ждом из 12 отведений. Повышенная вариабельность длительно-
сти QT свидетельствует о выраженной неоднородности процес-
сов реполяризации (дисперсия реполяризации) и готовности мио-
карда к аритмиям. Pathak. A. cоавт. показали, что различие в дли-
тельности интервала QT имело важное прогностическое значение 
для оценки возможного летального исхода у пациентов с про-
грессирующей застойной ХСН [19]. Было обследовано 104 паци-
ента (средняя ФВ < 22±10%), которые затем наблюдались на про-
тяжении 19,6 месяцев. Уровень смертности у пациентов с 
Qtdisp > 90 мс был в 2,8 раза выше, чем у пациентов с 
Qtdisp < 90 мс. Процент выживаемости в группе пациентов с 
Qtdisp > 90 мс составил 50%, тогда как в группе с Qtdisp < 90 мс 
он был значительно выше – 82% (р<0.0008) [32]. Интересно, что 
неоднородность желудочковой реполяризации позволяет оценить 
вероятность смерти от прогрессирования ХСН (прогрессирующе-
го снижения насосной функции сердца), но не являлся маркером 
риска ВСС [33]. Особенно повышается диагностическая ценность 
при сочетании повышенного уровня BNP и увеличения диспер-
сии QT [34]. По результатам исследования Fauchier L. et al. в те-
чение срока наблюдения 53 ± 41 мес. прогностическое значение 
дисперсии QT у больных с неишемической кардиомиопатией не 
было доказано [16]. В работе Wilensky R.L. et al. у больных с 
ДКМП не было выявлено изменений в длительности интервала 
QT при сопоставлении с группой сравнения [35]. 

Как показывает анализ опубликованных литературных дан-
ных, результаты отдельных методик имеют низкую специфич-
ность и предсказующую ценность, поэтому для выявления пре-
дикторов электрической нестабильности миокарда необходимо 
проводить комплексный анализ различных звеньев аритмогенеза 
– с современных позиций, как взаимодействие субстрата и пуско-
вых факторов, сниженная ВРС, которая отражает понижение по-
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рога фибрилляции, ППЖ и увеличение QTd (как проявление гете-
рогенности процессов деполяризации и реполяризации), свиде-
тельствуют о наличии субстрата для развития желудочковых та-
хиаритмий. 

В соответствии с задачей нашего исследования мы изучили 
особенности ВРС, ППЖ и дисперсию интервала QT у больных 
ХСН при фоновой записи и ОП. 

 

Сравнительная характеристика исходных 

показателей вариабельности ритма сердца  

у больных ХСН и при выполнении ортостатической 

пробы 
 

Сравнительная характеристика исходных показателей 
ВРС у больных ХСН 

Результаты исследования ВРС в исследуемых группах пред-
ставлены в таблице 54.  

Как видно из таблицы 54, показатели ВРС у больных ХСН, 
обусловленной ДКМП, ИКМП и ИБС НI-IIб (1, 2 и 3-я группы) 
характеризовались снижением по сравнению с контрольной 
группой, причем наиболее низкие показатели ВРС были зареги-
стрированы у больных ИКМП и ДКМП. В группе сравнения ва-
риабельность сердечного ритма была также снижена, так как она 
была представлена больными ИБС.  

Так, SDNN – показатель, отражающий суммарный эффект 
симпатического и парасимпатического отделов ВНС, который 
явился прогностическим маркером смертности при ХСН [11, 26, 
27] составил 36,0±14,8 мс в контрольной группе; 33,4±12,7 мс у 
больных ДКМП; 23,5±10,9 мс больных ИКМП; 33,3±13,3 мс у 
больных ИБС. Для здоровых лиц приводятся значения 40-80 мс 
[1, 12]. Показатель SDNN был наиболее низким у больных 2-й 
группы (ИКМП), достоверные различия наблюдались между этой 
группой и группой контроля (p<0,05). В то же время значения 
данного показателя в других группах значимо не отличались.  
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RMSSD, отражающий способность СУ к концентрации рит-
ма и отражающий тонус парасимпатического отдела составил 
17,3±7,4; 14,0±8,3; 25,4±11,0 мс в 1-3 группах, соответственно. В 
группе сравнения он равнялся 28,0±17,2 мс, в норме значения 
этого показателя находятся в пределах 20-50 мс [1, 12]. Значения 
RMSSD были значимо ниже в группах ИКМП и ДКМП по срав-
нению с группой контроля (p<0,05) и с группой 3 (p<0,01). В 
группах больных ИКМП и ДКМП по сравнению с контрольной 
группой больных значения данного показателя были снижены на 
50% и 38,3%, соответственно.  

Значения показателя, характеризующего парасимпатический 
тонус (pNN50%), в контрольной группе составил 13,3±4,8%, а в 
группах 1-3 он составил: 3,2±2,9%; 2,0±1,6%; 7,1±2,6%, соответ-
ственно. По данным литературы, значение этого показателя у 
здоровых лиц составляет 29,0±19,6% [1, 3, 12]. Снижение значе-
ний pNN50% было наиболее достоверным в 1-й (ДКМП) и 2-й 
группах (ИКМП) по сравнению с группой контроля (p<0,05).  

Общая мощность спектра (TP) была наименьшей в группах 
ДКМП и ИКМП и составила 937,7±159,5 и 703,3±171,9 мс2 по 
сравнению с группами контроля и ИБС с ХСН (p<0,05). 

HF%, характеризующий относительное значение мощности 
волн высокой частоты в спектре и отражающий активность пара-
симпатического кардиоингибиторного центра продолговатого 
мозга, имел следующие значения: 22,2±13,5% в контрольной 
группе, 16,7±10,7% у больных ДКМП, 15,8±11,8% у больных 
ИКМП, 21,6±12,3 у больных ИБС. Среднее значение для здоро-
вых людей данного показателя составляет 15-25% [1, 12, 20]. 
Достоверное снижение HF% наблюдалось у больных в группах 1 
и 2 (ДКМП и ИКМП) по сравнению с группой контроля (p<0,01). 
В то же время достоверных различий значений HF% в группе 3 
(ИБС НI-IIб) и группе контроля не наблюдалось.  

LF% – относительное значение волн низкой частоты в спек-
тре, который, по данным западных исследователей, является мар-
кером активности симпатического центра продолговатого мозга 
(кардиостимулирующего) [1, 2, 12, 20], который в исследуемых 
группах больных составил: 22,9±10,6% в группе сравнения; 
15,4±7,7% в 1-й группе; 15,2±8,5% во 2-й группе и 23,5±13,0% в 
3-й группе. Для здоровых лиц LF% колеблется в пределах от 15 
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до 35-40% [1, 3, 12, 20]. Значения данного показателя были наи-
более низкими в группах ИКМП и ДКМП (p<0,01), в то же время 
у больных 3-й группы (ИБС НI-IIб) и группы контроля значения 
данного показателя не различались между собой.  

Значения коэффициента LF/HF, отражающего симпатова-
гусный баланс, были выше у всех больных ХСН и составили: 
3,2±2,0 у больных ДКМП; 2,6±1,3 у больных ИКМП и 2,3±1,1 у 
больных ИБС (Н 1-2б). В то же время у больных контрольной 
группы значения данного показателя составили 1,4±1,0. Значимо 
данный коэффициент отличался в группе ДКМП (p<0,05). За 
норму у здоровых лиц значения данного коэффициента приняты 
его колебания от 0,7 до 1,5 [3, 12, 20].  

Особого внимания заслуживает показатель VLF%, характе-
ризующий относительное значение волн очень низкой частоты в 
спектре и отражающий гуморально-метаболические влияния [1, 
3, 12, 20]. Наиболее высокий показатель VLF% наблюдался у 
больных ДКМП и ИКМП и составил: 70,1±20,4% и 70,3±27,6. 
Значения данного показателя были практически одинаковыми у 
больных ИБС НI-IIб и больных контрольной группы и составили: 
55,4±11,3%; 54,2±16,1%, соответственно. В норме в условиях по-
коя мощность VLF составляет 15-35% суммарной мощности 
спектра [1, 12, 20]. 

Таким образом, показатели ВРС у больных ХСН характери-
зуются снижением, причем наиболее низкие показатели были за-
регистрированы у больных ДКМП и ИКМП. Показатель SDNN, 
отражающий суммарный эффект симпатического и парасимпати-
ческого отделов, был наиболее низким в группе ИКМП. У боль-
ных ХСН и особенно в группах ДКМП и ИКМП имело место 
достоверное снижение показателей, характеризующих парасим-
патический тонус: RRNN, RMSD, pNN50% и HF. Изменение 
спектральных показателей у больных ХСН характеризуется сни-
жением общей мощности спектра (TP) за счет снижения вклада 
высокочастотных (HF%) и низкочастотных состовляющих (LF%) 
и преобладанием очень низкочастотного компонента (VLF%), ха-
рактеризующего гуморально-метаболические влияния. В группах 
ИКМП и ДКМП наблюдается снижение общего вегетативного 
контроля. 
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Сравнительная характеристика вариабельности 

сердечного ритма у больных с хронической 

сердечной недостаточностью при выполнении 

ортостатической пробы 
 

Динамика показателей ВРС в исследуемых группах больных 
при выполнении ОП представлена в таблице 55 и рисунках 25 и 
26. 

Как видно из таблицы 55 и рисунках 25 и 26, показатели как 
временного, так и спектрального анализов ВРС при выполнении 
ОП в исследуемых группах носили однонаправленный характер, 
однако наибольшие ортостатические изменения имели место в 
контрольной группе.  

ОП у больных ХСН характеризовалась еще большим сни-
жением показателей ВРС по сравнению с фоновым исследовани-
ем. 

Достоверное учащение ЧСС после проведения ОП имело 
место в контрольной группе с 60,1±10,7 до 65,8±3,0 (9,5%), 
(р<0,05) и больных ИБС с ХСН – с 62,3±7,3 до 80,3±9,3 (12,9%) 
(р<0,05), что отражает частотоадаптивную реакцию при нагру-
зочных пробах, в то же время у больных ДКМП и ИКМП наблю-
далась лишь тенденция к учащению ЧСС. 

Еще большее снижение показателя SDNN при выполнении 
ОП имело место во всех исследуемых группах, но статистически 
значимое снижение лишь у больных контрольной группы с 
36,0±14,8 мс до 27,2±12,1 мс (-25,0%), (р<0,05) и больных ДКМП 
с 33,4±12,7 мс до 25,8±3,1 мс (-22,9%), (р<0,05). Следует заме-
тить, что на фоне ортостаза у 44% пациентов группы ДКМП и у 
73% пациентов группы ИКМП значение SDNN было менее 20 мс.  

Показатель, отражающий способность синусового узла к 
концентрации ритма (RMSSD) и отражающий парасимпатиче-
ский тонус, имел тенденцию к снижению как у больных кон-
трольной группы, так и у больных ДКМП и ИБС (HI-IIб). В груп-
пе больных ИКМП после выполнения ОП имело место статисти-
чески значимое уменьшение показателя с 14,0±10,3 мс до 9,2±4,9 
мс (-34,5%), (р<0,05).  
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Рисунок 25 – Динамика изменений параметров временного анализа 
ВРС в исследуемых группах больных при выполнении ОП 
Примечание – * значимые различия (p<0,05) 

 
ОП привела к снижению показателя pNN50%, характери-

зующего парасимпатический тонус и особенно значительно его 
снижение было в группе больных с ДКМП на 80,9% и ИКМП на 
75,1% (p<0,05), так же как и в группе контроля и группе ИБС (HI-
IIб) было снижение pNN50% на 54,4% и 36,1%, соответственно 
(р<0,05). Таким образом, изменение временных показателей ВРС 
у больных ХСН характеризуется снижением показателей, отра-
жающих тонус парасимпатического отдела и наибольшие изме-
нения претерпел показатель pNN50%. 
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Рисунок 26 – Динамика изменений параметров спектрального анализа 
ВРС в исследуемых группах больных при выполнении ОП 
Примечание – * значимые различия (p<0,05) 

 
Из параметров спектрального анализа ВРС при выполнении 

ОП наблюдалось достоверное увеличение очень низкочастотных 
волн (VLF, мс2) у больных ИКМП с 457,0±197,8 мс2 до 
1199,5±107,6 мс2 (+162,4%), (р<0,05), в группе контроля с 
643,5±111,7 мс2 до 1588,6±116,6 мс2 (+146,9%), (р<0,01), больных 
ИБС с ХСН с 660,0±208,4 мс2 до 1108,4±199,1 мс2 (+67,9%), 
(р<0,01).  

В то же время показатель LF мс2, характеризующий низко-
частотный спектр значительно увеличился в ортостазе только в 
группе контроля на 71,8% (p<0,01), у больных в группах ДКМП, 
ИКМП и ИБС (HI-IIб) наблюдалось статистически значимое 
снижение вклада низкочастотного спектра в общую мощность 
спектра на 36,8%, 20,5% и 27,9%, соответственно (р<0,05).  
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При выполнении ОП показатель HF мс2 наиболее был под-
вержен изменениям в контрольной группе: снижение HF мс2 на 
32,0%, в основных группах данный показатель имел тенденцию к 
снижению.  

В то же время, у больных ДКМП, ИКМП, ИБС (НI-IIб) и 
контрольной группы наблюдалось значительное и достоверное 
увеличение показателя LF/HF на 75,9%, 29,7%, 70,2% и 74,5%, 
соответственно (р<0,05), что свидетельствует, с одной стороны, 
об уменьшении вклада высокочастотного спектра, более высокое 
исходное значение LF/HF в группах больных ХСН по сравнению 
с группой контроля, с другой стороны. В группе контроля и 3-й 
группе наблюдался более выраженный прирост данного соотно-
шения по сравнению с группой ИКМП (р<0,05).  

Достоверное увеличение показателя VLF % при выполнении 
ОП наблюдалось лишь у больных контрольной группы на 12,7% 
(р<0,05).  

Уменьшение показателя HF% на 50,8% наблюдалось у 
больных контрольной группы с 22,2±13,5% до 10,9±11,9% 
(р<0,05), в группе больных ИКМП на 59,5% с 15,8±11,8% до 
6,4±2,9% (р<0,05), и в группе больных ИБС (НI-IIб) на 32% c 
21,6±16,3% до 14,7±12,2% (р<0,05). У больных ДКМП этот пока-
затель после выполнения ОП существенно не изменился.  

Достоверные изменения маркера активности симпатическо-
го центра LF% наблюдались лишь у больных контрольной груп-
пы (+41,8%), (р<0,05), а у больных ХСН достоверные изменения 
показателя, характеризующего симпатический тонус, отсутство-
вали. 

Таким образом, изменение спектральных показателей ВРС 
при выполнении ОП в исследуемых группах больных характери-
зуются еще большим приростом показателя VLF и коэффициента 
LF/HF, однако ортостатические изменения были количественно 
недостаточны в группах больных ДКМП и ИКМП.  

Наиболее значимые и достоверные изменения как парамет-
ров временного, так и спектрального анализа ВРС ОП вызвала у 
больных контрольной группы и группы ИБС (НI-IIб). Из 15 изу-
чаемых параметров ВРС 7 показателей претерпели значимые из-
менения у больных ИБС с ХСН, 13 – у больных контрольной 
группы, 5 – у больных ИКМП и лишь 3 – у больных ДКМП, т.е. 
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ортостатические изменения были количественно недостаточны в 
группах больных ХСН и особенно в группе больных ДКМП. Из-
менения показателей ВРС после проведения ортостаза характери-
зуют степень тяжести ХСН и зависят от нозологии ХСН.  

 

Корреляционные взаимосвязи показателей ВРС и 

ЖНР в исследуемых группах больных 
 

Характер и выраженность корреляционных связей между 
показателями ВРС и частотой ЖНР в обследованных группах 
больных отражены в таблице 56. 

 
Таблица 56 – Корреляционные взаимосвязи между показателями ВРС 
и частотой ЖНР в исследуемых группах больных 

Показатели 
ЖЭС >  
30 час 

Парн. и 
групп. 
ЖЭС 

Полиморф. 
ЖЭС ПЖТ 

Один из 
видов 
ЖНР 

Один из 
видов 
ЖЭС 

SDNN r=-0,25, 
р=0,013 

r=-0,19, 
р=0,05 

r=-0,28, 
р=0,004 

 r=-0,23, 
р=0,021 

r=-0,21, 
р=0,044 

RRNN  r=-0,32, 
р=0,001 

r=-0,21, 
р=0,042 

 r=-0,26, 
р=0,013 

r=-0,24, 
р=0,019 

RMSSD  r=-0,28, 
р=0,005 

r=-0,28, 
р=0,002 

r=-0,31, 
р=0,001 

r=-0,43, 
р=0,0001 

r=-0,40 
р=0,0001 

pNN50% r=-0,20, 
р=0,05 

r=-0,30, 
р=0,002 

r=-0,34, 
р=0,01 

r=-0,32, 
р=0,008 

r=-0,36, 
р=0,0001 

r=-0,39, 
р=0,0001 

TP r=-0,25, 
р=0,01 

 r=-0,28, 
р=0,004 

 r=-0,21, 
р=0,014 

r=-0,25, 
р=0,037 

HF  r=-0,23, 
р=0,024 

r=-0,44, 
р=0,003 

r=-0,32, 
р=0,001 

r=-0,34, 
р=0,0003 

r=-0,38, 
р=0,0006 

LF   r=-0,31, 
р=0,0001 

r=-0,26, 
р=0,009 

r=-0,22, 
р=0,02 

r=-0,27, 
р=0,006 

VLF r=0,21, 
р=0,041 

 r=0,22, 
р=0,024 

   

LF/HF     r=0,22, 
р=0,025 

r=0,25, 
р=0,014 

VLF%  r=0,21, 
р=0,036 

r=0,26, 
р=0,010 

r=0,30, 
р=0,001 

r=0,33, 
р=0,0001 

r=0,34, 
р=0,001 

LF%    r=-0,23, 
р=0,024 

  

HF%  r=-0,22, 
р=0,032 

 r=-0,34, 
р=0,0001 

r=-0,39, 
р=0,0003 

r=-0,36, 
р=0,0001 
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Как видно из таблицы 56, между отдельными показателями 
ВРС и ЖНР выявлены различные по степени выраженности и на-
правленности корреляционные связи. 

Наиболее многочисленные и более значимые корреляцион-
ные связи наблюдались между частотой одного из видов ЖНР и 
частотой одного из видов ЖЭС, с одной стороны, и 10-ю из 12-и 
показателей ВРС. Наиболее значимые корреляционные взамосвя-
зи выявлены между частотой одного из видов ЖНР, одного из 
видов ЖЭС и ПЖТ, и показателями ВРС, характеризующими па-
расимпатический тонус: RMSSD, pNN50%, HF, HF%, а также 
парные и групповые ЖЭС, и полиморфные ЖЭС характеризова-
лись значимыми корреляционными связями с показателями ВРС 
(pNN50%, HF). В то же время прямая корреляционная связь дан-
ных показателей СМ ЭКГ установлена с VLF% (r=0,33, p=0,0001; 
r=0,34, p=0,001; r=0,30, p=0,001).  

Обратная корреляционная связь различной степени выра-
женности установлена между частотой полиморфных ЖЭС и 
следующими показателями ВРС: LF (r=-0,31, p=0,0001), HF 
(r=-0,44, p=0,003), SDNN (r=-0,28, p=0,004), TP (r=-0,28, p=0,004), 
RMSSD (r=-0,28, p<0,002), pNN50% (r=-0,34, p=0,01) и RRNN  
(r=-0,21, p=0,04), а прямая корреляционная связь – с показателя-
ми VLF% (r=0,26, p=0,01). Между парными и групповыми ЖЭС, 
с одной стороны, и 6-ю показателями ВРС наблюдалась обратная 
корреляционная связь: с RRNN (r=-0,32, p=0,001), с pNN50%  
(r=-0,30, p=0,002), с RMSSD (r=-0,28, p=0,005), с HF (r=-0,23, 
p=0,02), с HF% (r=-0,22, p=0,03); прямая корреляционная связь – с 
VLF% (r=0,21, p=0,036). С 7-ю показателями ВРС выявлена кор-
реляционная связь с частотой ПЖТ. Так, обратная корреляцион-
ная связь установлена с частотой ПЖТ, с одной стороны, и пока-
зателями ВРС, с другой стороны: HF% (r=-0,34, p=0,0001), HF 
(r=-0,32, p<0,001), RMSSD (r=-0,31, p=0,001), LF (r=-0,26, 
p=0,009), pNN50% (r=-0,32, p=0,008) и LF% (r=-0,23, p=0,02), а 
прямая корреляционная связь – с VLF% (r=0,30,p=0,001).  

Кроме того, выявлены значимые корреляционные связи ме-
жду показателями СМ ЭКГ и ВРС в каждой из групп больных в 
отдельности. 

У больных контрольной группы наиболее значимая обрат-
ная корреляция наблюдалась между одним из видов ЖЭС и пока-
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зателями ВРС, а именно: с TP (r=-0,62, p=0,03) и RMSSD (r=-0,58, 
p=0,004), положительная связь – с VLF% (r=0,64, p=0,02). 

В группе больных ДКМП выявлена обратная корреляцион-
ная связь между LF%, с одной стороны, и следующими показате-
лями СМ ЭКГ: ПЖТ (r=-0,61, p=0,03), парными и групповыми 
ЖЭС (r=-0,74, p=0,02) и одним из видов ЖНР (r=-0,76, р=0,004), с 
другой стороны. Кроме того, у больных данной группы анало-
гичная корреляционная связь между ускоренным желудочковым 
ритмом и двумя показателями ВРС: LF%, HF% (r=-0,45, p<0,02) и 
прямая – с LF/HF, VLF% (r=0,65, р<0,02; r=0,5, p<0,02). Отрица-
тельная корреляционная связь у больных данной группы наблю-
далась также между групповой ЖЭС, ускоренным желудочковым 
ритмом и параметрами дисперсии интервала QT (r=-0,51, 
p=0,001).  

Для больных с ИКМП была характерна обратная корреля-
ционная связь между RMSSD, с одной стороны, и следующими 
показателями СМ ЭКГ: ПЖТ (r=-0,59, p=0,01); LF% (r=-0,41, 
p=0,024), c парной и групповой ЖЭС (r=-0,53, p=0,03), с поли-
морфной ЖЭС (r=-0,55, p=0,02), с другой стороны, а также между 
LF% и ПЖТ (r=-0,49, p=0,04); прямая – между ПЖТ и ППЖ 
(r=0,46, p=0,001). 

В группе больных ИБС (НI-IIб) выявлены следующие кор-
реляционные связи: обратная с ПЖТ и HF% (r=-0,35, p=0,0007); 
парными и групповыми ЖЭС, с одной стороны, и отдельными 
показателями ВРС: RMSSD (r=-0,27, p=0,05), pNN50% (r=-0,29, 
p=0,03), HF (r=-0,26, p=0,04), с другой стороны, а также одним из 
видов ЖНР и следующими показателями ВРС: RMSSD (r=-0,35, 
p=0,0007), pNN50% (r=-0,37, p=0,0007), HF (r=-0,30, p=0,02) и 
HF% (r=-0,35, p=0,0007). Прямая корреляционная связь установ-
лена в данной группе больных между ПЖТ и LF/HF (r=0,36, 
p=0,04).  

Таким образом, корреляционный анализ продемонстрировал 
наличие значимой связи показателей ВРС с ЖНР  

 

Частота выявления поздних потенциалов 

желудочков у больных ХСН 
Частота регистрации ППЖ у больных ХСН и больных кон-

трольной группы представлена на рисунке 27. 
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Рисунок 27 – Частота поздних потенциалов желудочков  
в исследуемых группах больных 

 
Как видно из рисунка 27, наиболее высокая частота регист-

рации ППЖ наблюдалась у больных ИБС (HI-IIб) в 19,1% случа-
ев и больных ИКМП – 17,6 % случаев. Несколько реже регистри-
ровались ППЖ у больных контрольной группы и больных 
ДКМП, частота которых составила 8,3% и 7,7% случаев, соответ-
ственно. Несмотря на несколько большую частоту регистрации 
ППЖ у больных ИБС (HI-IIб) и ИКМП, указанные различия были 
незначимы. 

Определив отношение шансов развития ПЖТ у больных с 
зарегистрированными ППЖ (таблица 57), было получено, что 
риск появления ПЖТ у больных с зарегистрированными ППЖ 
был в 3,1 раз выше, чем у больных с отсутствием ППЖ (ОШ 3,1 
(95% ДИ от 1,1 до 9,7), двухсторонний тест Фишера (p<0,05)). 
Наличие ППЖ значимо коррелировало с наличием ПЖТ (r=0,36, 
p<0,05). 

 
 

Таблица 57 – Распределение больных по признакам наличия или  
отсутствия ППЖ и пароксизмальной желудочковой тахикардии 
(ПЖТ) 

ППЖ ПЖТ 

есть нет 
Есть 7 9 

Нет 17 68 
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Характеристика дисперсии интервала QT у 

больных ХСН 
 

Дисперсия интервала QT у больных ХСН и больных кон-
трольной группы представлена на рисунке 28. 

 
Рисунок 28 – Дисперсия интервала QT в исследуемых группах 

больных 
 
Как видно из рисунка 28, дисперсия интервала QT характе-

ризовалась тенденцией к ее увеличению. При нормальном диапа-
зоне дисперсии 20-50 мс у здоровых людей [16, 26] в исследуе-
мых группах больных имела следующие корригированные значе-
ния: 57,3±31,2 мс у больных контрольной группы, 148,0±52,4 мс 
у больных ДКМП, 159,5±101,4 мс у пациентов ИКМП, 
123,2±95,3 мс у больных ИБС (HI-IIб). Следует отметить, что у 
больных ДКМП и ИКМП наблюдались наиболее значимые раз-
личия дисперсии интервала QT по сравнению с контрольной 
группой (p<0,01). Значимые различия у больных исследуемых 
групп получены и по величинам QTd и QTcdn. Tаким образом, 
изменение дисперсии интервала QT характеризовалось значимым 
увеличением у больных ДКМП и ИКМП по сравнению с кон-
трольной группой больных, и именно в этих группах статистиче-
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ски чаще возникали ЖНР, что подтверждает заключение многих 
исследований о роли увеличенной дисперсии QT как предиктора 
развития ряда серьезных нарушений ритма [16, 19, 34].  

У больных ХСН наблюдались значимые корреляции между 
величинами QTd, QTcd, QTcdn и полиморфными ЖЭС и ЖЭС > 
30 час (r=0,28, p<0,05), а также парными и групповыми ЖЭС 
(r=0,34, p<0,01). Однако наиболее значимые корреляции QTd, 
QTcd и QTcdn с тяжестью ХСН наблюдались лишь в группе 
больных ИКМП (r=0,62, p=0,018).  

Наличие корреляционной связи дисперсии QT интервала с 
увеличением частоты регистрации желудочковых аритмий, появ-
лением ЖЭ высоких градаций связывают с негомогенностью 
процессов реполяризации у пациентов с ХСН, что объясняет го-
товность миокарда к аритмогенезу. Негомогенность волны репо-
ляризации и деполяризации миокарда, возникающая в условиях 
хронической гипоксии, может привести к циркуляции волны воз-
буждения и развитию угрожающих жизни нарушений ритма 
сердца [10, 26, 27, 28, 36, 33].  

 
Выводы: 
1. Показатели ВРС характеризуются снижением, причем 

наиболее низкие показатели наблюдаются у больных ДКМП и 
ИКМП. Данные собственного исследования свидетельствуют о 
снижении парасимпатической активности у больных ХСН 
(RRNN, RMSSD, pNN50%, HF) и поэтому нарушении баланса ве-
гетативных влияний в пользу симпатического отдела вегетатив-
ной нервной системы, причём при нарастании тяжести ХСН от-
мечены более низкие показатели ВРС.  

2. У больных ДКМП и ИКМП наблюдается снижение общей 
мощности спектра (ТР) за счет снижения вклада высокочастот-
ных (HF%) и низкочастотных составляющих (LF%) и увеличение 
вклада очень низкочастотных составляющих (VLF%), характери-
зующих гуморально-метаболические и эрготропные влияния в 
общей мощности спектра, т.е. происходит ослабление общего ве-
гетативного контроля. 

3. Реакция на пассивную ОП у больных ХСН, а также у 
больных контрольной группы характеризуются более значитель-
ным снижением показателей ВРС по сравнению с фоновым ис-
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следованием и наибольшие ортостатические изменения претер-
пели показатели, характеризующие парасимпатический тонус 
(pNN50%, HF%). 

4. Динамика и характер изменений спектральных показате-
лей ВРС в исследуемых группах при выполнении ОП свидетель-
ствуют о повышении относительного вклада VLF% в общую 
мощность спектра, однако в группе ДКМП ортостатические из-
менения были количественно недостаточны. 

5. Изменение показателей ВРС при выполнении ОП зависит 
от тяжести и нозологии ХСН.  

6. Изменение дисперсии QТ характеризуется значимым уве-
личением у больных ДКМП и ИКМП по сравнению с контроль-
ной группой, которое ассоциировалось с большей частотой желу-
дочковых нарушений ритма, а также с тяжестью ХСН. 

7. Регистрация ППЖ у больных ХСН повышала риск появ-
ления ПЖТ в 3,1 раза: ОШ 3,1 (95% ДИ от 1,1 до 9,7), p<0,05. На-
личие ППЖ значимо коррелировало с наличием ПЖТ (r=0,26, 
p=0,0410). 

8. Данные корреляционного анализа между показателями 
ВРС и ЖНР позволяют говорить о наличии взаимосвязи между 
нарушениями ритма и диспропорцией в автономной регуляции 
работы сердца у больных ХСН, которые более выражены у боль-
ных ДКМП и ИКМП. 
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