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Рассматривается корреляция показателей вариабельности сердечного ритма и «симпатико-парасимпа-
тического» балланса,  роль ряда электрокардиологических критериев как маркеров неоднородности реполяризации
желудочков.
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The correlation of the heart rate variability indices with «sympatico-parasympathetic» balance, the role of a number
of electrocardiological criteria as markers of inhomogeneity of ventricular repolarization are considered.
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Широко известно, что вегетативная нервная сис-
тема (ВНС) играет важную роль в патогенезе заболева-
ний сердца, вместе с тем возможности и преимущества
электрокардиологии в плане оценки этой роли все еще
остаются спорным предметом.

СТРУКТУРНАЯ И ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ
ГЕТЕРОГЕННОСТЬ ВЕГЕТАТИВНОЙ

ИННЕРВАЦИИ СЕРДЦА

Парасимпатическая иннервация сердца затрагива-
ет главным образом синоатриальный и атриовентрику-
лярный узлы и предсердия. В состоянии покоя симпати-
ческая активность в них низка и преобладает парасим-
патическое влияние. Некоторые парасимпатические во-
локна иннервируют кровеносные сосуды желудочков.
Миокард желудочков весьма бедно иннервирован пара-
симпатическими эфферентными волокнами [1, 2], и в ус-
ловиях эксперимента их стимуляция проводит к ино-
тропному эффекту только на фоне повышенной симпа-
тической активности, но не в условиях покоя [3]. Вагус-
ный медиатор, ацетилхолин, весьма существенно сокра-
щает продолжительность и изменяет форму потенциала
действия кардиомиоцитов предсердий, но в миоцитах же-
лудочков он укорачивает потенциал действия только в
очень высоких концентрациях - выше физиологических
значений [1]. В то время как было показано, что транс-
муральная дисперсия длительности монофазного потен-
циала действия в «клиновидном» препарате левого же-
лудочка собаки уменьшается при симпатической стиму-
ляции вследствие ее укорачивающего эффекта, стимуля-
ция блуждающего нерва оказывает лишь минимальное
влияние на рефрактерность желудочков [4].

В отличие от парасимпатической иннервации, сим-
патические волокна распределены в изобилии во всех
отделах сердца в виде терминальной сетевидной струк-
туры, которая оплетает мышечные клетки, тесно приле-
гая к ним, но не проникает внутрь клетки [2]. Эффект
симпатического медиатора норадреналина, также как и
адреналина, высвобождающегося в кровоток из мозго-
вого вещества надпочечников, заключается в укорочении
потенциала действия, и, следовательно, изменении фор-
мы фазы 2 и 3 потенциала действия (плато и конечная

реполяризация). Более быстрое восстановление потен-
циала является предпосылкой необходимой реактивнос-
ти кардиомиоцита при увеличении частоты сокращений.
Катехоламины увеличивают также медленный ток каль-
ция внутрь клетки, действуя таким путем на механичес-
кую работу и электрические свойства клетки [1].

Интересные различия между эффектами стимуля-
ции симпатического нерва и введения адреналина или
норадреналина были отмечены на препаратах открыто-
го сердца собаки [5]. Во время звездчатой стимуляции
рефрактерный период желудочков, зарегистрированный
с помощью эпикардиальных электродов, укорачивался,
но его временная дисперсия возрастала. В противопо-
ложность этому эффекту, инфузия норадреналина и ад-
реналина уменьшала дисперсию.

Было высказано предположение, что волокна ми-
окарда, непосредственно прилежащие к окончаниям эф-
фекторных нервов, подвергаются действию относи-
тельно больших концентраций медиатора, так что раз-
личие между эффектом стимуляции нерва и внутривен-
ной инфузией адренергических медиаторов может быть
обусловлено различиями в распространении активных
агентов.

Кажущаяся противоречивость результатов выше-
перечисленных экспериментальных исследований [4, 5]
могла бы быть объяснена гипотезой о том, что стимуля-
ция симпатического нерва уменьшает пространствен-
ную неоднородность, но увеличивает временную дис-
персию рефрактерных периодов миоцитов желудочков.

Структурная и функциональная гетерогенность
вегетативной иннервации сердца, также как и ее слож-
ный иерархический контроль, позволяет с трудом пред-
ставить, что концепция «симпатико-парасимпатическо-
го баланса» имеет физиологические основы, если рас-
сматривать сердце как единое целое.

ВАРИАБЕЛЬНОСТЬ СЕРДЕЧНОГО РИТМА И
«СИМПАТИКО-ПАРАСИМПАТИЧЕСКИЙ

БАЛАНС»

Поскольку симпатический и парасимпатический
отделы ВНС могут функционировать или независимо,
или как антагонисты, или как синергисты, длительность
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интервала R-R не содержит какой-либо информации об
уровне парасимпатического или симпатического влия-
ния на водитель ритма. Некоторая величина этого пока-
зателя может быть результатом различных комбинаций
парасимпатических и симпатических входов, невозмож-
но установить, связано ли это только с подавлением
вагусной активности или является результатом смешан-
ного симпатического и парасимпатического влияния,
или обусловлено симпатическим воздействием на во-
дитель ритма.

Сначала полагали, что подсчет спектральных мощ-
ностей интервала R-R путем расчета соотношения меж-
ду мощностями низкочастотного (около 0.1 Гц) и высо-
кочастотного (>0.15 Гц) спектров может пролить свет
на эту проблему. Предполагали, что низкочастотное ко-
лебание длительности интервала R-R происходит от
колебаний мышечной симпатической активности, изме-
няя артериальное давление (АД) и ЧСС путем ритми-
ческого высвобождения норадреналина [6, 7]. Высоко-
частотный спектр колебания длительности интервала
R-R представлялся опосредованным колебаниями па-
расимпатической активности, связанными с дыханием.

Однако, аналитический обзор физиологических
основ теории симпатико-парасимпатического равнове-
сия, предложенной Экбергом [8], показал, что эта кон-
струкция приписывает физиологическим регуляторным
механизмам такие свойства, которыми эти механизмы
не обладают. Так, например, не обнаружено значимой
корреляции между выбросом норадреналина и спект-
ральной мощностью интервала R-R при частоте 0.1 Гц
[9], а атропин в большой дозе ликвидировал практичес-
ки всю спектральную мощность интервалов R-R в низ-
кочастотном и высокочастотном диапазонах [10, 11].
Таким образом не существует доказательства того, что
исходная мощность низкочастотного спектра интерва-
лов R-R количественно связана с активностью симпа-
тического сердечного нерва.

Исходно связанные с частотой дыхания колеба-
ния интервала R-R значимо, но недостаточно, связаны
с уровнем активности сердечной ветви блуждающего
нерва. Эти изменения, связанные с выраженными ко-
лебаниями частоты и глубины дыхания, могут быть
объяснены на основе кинетики ответа синоатриально-
го узла на введение ацетилхолина: во время медлен-
ного дыхания они выражены более полно, чем при
быстром дыхании [12]. Как подчеркнуто Экбергом [8],
обоснование теории симпатико-парасимпатического
баланса отчасти имеет философские основы; нет ни-
каких обязательных физиологических предпосылок
того, что уровни колебаний активности симпатичес-
кого и блуждающего нервов должны находиться в со-
стоянии баланса.

Эта критика не должна отвергать возможную
пользу расчета соотношения LF/HF для характеристи-
ки некого состояния регуляции сердечно-сосудистой
системы без связи с «симпатико-парасимпатическим
балансом». Для адекватного понимания участия ВНС в
многоуровневых механизмах контроля, необходимо
осознать, что их исследования должны быть физиоло-
гически осмысленными.

ЭЛЕКТРОКАРДИОЛОГИЧЕСКИЕ ПАРАМЕТРЫ
НЕОДНОРОДНОСТИ РЕПОЛЯРИЗАЦИИ

ЖЕЛУДОЧКОВ КАК ПОКАЗАТЕЛЯ ВЛИЯНИЯ
ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

В противоположность деполяризации, реполяри-
зация сердца не может быть описана с точки зрения рас-
пространения фронта волны, так как в этот период цен-
тры источников и каналов мембранных токов в миокар-
де желудочков расположены на большом расстоянии.
Их пространственное и временное распределение оп-
ределяется межклеточными различиями в кинетике мем-
бранных каналов и изменениями состава межклеточного
пространства, включая действие симпатических меди-
аторов. В результате, сегмент ST и зубец Т находятся
под влиянием одних и тех же факторов. Авторитетный
обзор этой проблемы опубликован Суравичем [13].

Нижеприведенные рассуждения будут касаться
некоторых редко используемых, но по-видимому перс-
пективных показателей реполяризации желудочков.
Обсуждаемые в настоящее время вопросы, например,
QT-дисперсия или альтернации зубца Т, не будут рас-
сматриваться.

Зубец Т
Зубец Т представляет собой неисчезнувшие раз-

личия потенциалов при реполяризации желудочков.
Было подсчитано, что зубец Т отражает 7-8% общего
объема реполяризации, а остальное взаимно аннулиру-
ется ввиду противоположного направления волн репо-
ляризации, так что малые локальные изменения процес-
са реполяризации могут оказывать драматическое вли-
яние на форму зубца Т [14].

Ранние исследования показали изменения зубца Т
при гипнотическом внушении беспокойства [15], стра-
ха предстоящего хирургического вмешательства [16], во
время устного счета [17], при введении адреналина [18]
и допамина [19]. Следует отметить, что при эмоциональ-
ном стрессе изменения зубца Т наблюдаются только у
40-63% людей. Амплитуда зубца Т как мера симпати-
ческих влияний на миокард была представлена и в фи-
зиологических исследованиях [20, 21].

Так как количественная обработка изменений зуб-
ца Т, неодинаковых в разных отведениях ЭКГ, сложна,
в качестве удобного параметра был предложен про-
странственный максимальный вектор Т (sTmax), регист-
рируемый в системе физически корригированных ор-
тогональных отведений [22, 23]. В этом исследовании,
проведенном у 21 здорового лица, 42 больных с гипер-
трофией желудочков и 24 пациентов с ишемической
болезнью сердца 92% пациентов всей выборки реаги-
ровали на ментальный стресс (устный счет) уменьше-
нием интервала R-R, и лишь у 65% кроме того изме-
нялся sTmax.

Изменение sTmax выражалось в его уменьшении у
всех здоровых лиц. Увеличение наблюдалось, как пра-
вило, лишь в группах с сердечной патологией. В под-
группе нормальных лиц с изменяющимся sTmax при
стрессе, уменьшение sTmax положительно коррелирова-
ло как со степенью укорочения R-R, так и с исходным
значением sTmax (p<0.01, r=0.574, 0.586, соответствен-
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но). Однако, эти соотношения не позволяют объяснить
34% случаев колебаний sTmax, что может быть связано с
прямым нервным симпатическим влиянием на миокард.
Сравнимые результаты были получены при введении
допамина (предшественника норадреналина и медиа-
тора симпатической нервной системы в центральной
нервной системе) у 11 здоровых лиц [19]. Что касается
подгруппы больных с заболеваниями сердца, вышеука-
занная корреляция не достигала статистически значи-
мого уровня; изредка наблюдалось увеличение ампли-
туды зубца Т, чаще всего у больных с ишемической бо-
лезнью сердца.

Выводом вышеприведенного исследования было
то, что влияние ВНС на сердце изменяется у здоровых
лиц в условиях незначительного эмоционального стрес-
са (устный счет) в два этапа: на первом происходит
уменьшение доминирующего тонуса блуждающего не-
рва, воздействующего на синоатриальный водитель рит-
ма, отражающееся в укорочении интервала R-R; на вто-
ром - увеличение симпатической нервной стимуляции
миокарда желудочков, приводящее к изменению паттер-
на реполяризации желудочков и отражающееся в изме-
нениях sTmax. Так как в нашем исследовании реакция
практически всех лиц выражалась в некотором увели-
чении ЧСС, но только у 65% из них кроме того имелось
уменьшение sTmax, очевидно, что индивидуальный
спектр реактивности играет в данном случае некую
роль, и, что он может быть правильно оценен лишь с
учетом не только вариабельности сердечного ритма, но
и параметров реполяризации.

В отличие от ряда других электрокардиологичес-
ких показателей, индивидуальная вариабельность sTmax
невелика: ее величина значимо не изменяется при глу-
боком вдохе [24], и на межиндивидуальную вариабель-
ность не оказывают значимого влияния антропометри-
ческие характеристики пациента. Однако, sTmax в сред-
нем ниже у женщин [25]. В обследованной нами группе
из 135 здоровых лиц обоего пола в возрасте 10-67 лет
не была показана зависимость sTmax от возраста, но была
отмечена его положительная корреляция с величиной
интервала R-R (r=0.412, p<0.0001); а уравнение линей-
ной регрессии было следующим:

sTmax (mV)=30+0.435хR-R (мсек.).
Интересные результаты были обнаружены в недав-

них исследованиях на молодых мужчинах (n=155, воз-
раст 10-35 лет): у лиц с нормальным АД средние вели-
чины sTmax выше, чем у лиц, классифицированных как
имеющие высокие нормальные значения АД или гипер-
тензию I ст. по классификации JNA VI, хотя они не от-
личались по значениям sQRSmax.

Величина sTmax имела отрицательную корреля-
цию с уровнем систолического АД (p<0.01), но не
была связана с уровнем диастолического АД. Также,
имеющаяся в норме положительная корреляция меж-
ду sTmax и sQRSmax, у пациентов с повышенным АД
становилась незначимой. По-видимому, изменения
sTmax могут указывать на различный паттерн реполя-
ризации желудочков у лиц с повышенным АД, воз-
можно в результате увеличенного тонуса симпати-
ческой нервной системы [26].

Угол между векторами QRS и Т
Одним из последствий различия в распростране-

нии фронта активации и восстановления желудочков
является различие в ориентации векторов QRS и Т. Нор-
мальные значения пространственного угла между «по-
луплощадью» QRS и максимальным вектором Т при
использовании системы отведений SVEC III у 50 здо-
ровых лиц были приведены в работе Болла и Пипберге-
ра (в среднем 56°, стандартное отклонение 18.8, раз-
брос значений 20-105) [27]. Полученные нами значения
пространственного угла между интегральными векто-
рами QRS и STT в отведениях системы Франка у 135
здоровых лиц были отчетливо близкими: в среднем
57.5°, стандартное отклонение 29.9, разброс значений
4-143. Известно, что этот угол увеличивается при ги-
пертрофии желудочков и связан с соотношением  вели-
чины желудочкового градиента и QRS [28]. Было обна-
ружено, что он также увеличивается в ортостазе, после
мышечной нагрузки, и после введения адреналина [29].

Интересной особенностью является увеличение
этого угла при глубоком вдохе [30,31,24], что не может
быть объяснено только изменением положения сердца.
Этот акт (глубокий вдох) приводит к некоторому напря-
жению систем сердечно-сосудистой регуляции с важ-
ным участием ВНС.

Недавние исследования пространственного угла
между интегральными векторами QRS и STT в системе
отведений Франка показали его увеличение с возраста-
нием возраста пациентов и при задержанном глубоком
вдохе (в среднем на 15°, p<0.001). Последний феномен
более выражен у подростков с лабильной гипертензией
[32], у подростков с пограничным повышением АД уве-
личение угла на вдохе сопровождалось большим орто-
статическим повышением АД [33]. Как на sTmax, так и
на пространственный угол между интегральными век-
торами QRS и STT влияют состояния, при которых ожи-
дается повышение симпатического тонуса миокарда.
Однако, в обследованной нами группе из 135 здоровых
лиц мы не обнаружили значимой корреляции между
этими показателями (r=-0.147, p=0.087). Следует также
отметить, что у подростков с повышенным АД sTmax и
угол между QRS и STT связаны с различными показа-
телями АД: первый с систолическим, а второй с диас-
толическим АД [26]. Возможно, что они отражают раз-
личные аспекты неоднородности реполяризации.

Сумма абсолютных величин максимума и ми-
нимума поверхностного интегрального QRST
Информацию о свойствах реполяризации желудоч-

ков ищут, часто с помощью сложных подходов, путем
анализа изоинтегральных контурных карт, полученных
путем интегрирования комплексов QRS в каждом отве-
дении на протяжении всего интервала QRST (BSIM) [34,
35]. Были получены некоторые свидетельства того, что
и простое измерение амплитуды пик-основание повер-
хностного интеграла QRST BSIM (AmplBSIM) может
использоваться для определения нарушений реполяри-
зации [36, 37]. Следует отметить, что величины экстре-
мумов BSIM тесно связаны с числом используемых
электродов; при увеличении числа точек регистрации
возрастает возможность попасть в истинный пик рас-
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пределения. Таким образом, должна соблюдаться осто-
рожность при сравнении результатов, полученных с
использованием разного числа электродов.

Данные по статистике индивидуально определен-
ной AmplBSIM отсутствуют и не могут быть полностью
компенсированы данными статистики экстремумов, так
как не существует простой связи между индивидуаль-
ной вариабельностью AmplBSIM и экстремумами. В про-
веденном нами исследовании на 135 здоровых лицах [38]
AmplBSIM уменьшалась с возрастом (r=-0.273, p<0.05),
но это было вследствие уменьшения абсолютных значе-
ний минимума. Также при корреляционном анализе свя-
зи между AmplBSIM и интервалом R-R (r=0.491, p<0.001)
роль максимума была более значима (r=0.4774,
p<0.00001), чем абсолютных значений минимума
(r=0.199, p<0.05). Половые различия, заключавшиеся в
меньших значениях AmplBSIM у женщин, чем у муж-
чин, были отмечены как при положении грудной клетки
в конце выдоха, так и при глубоком вдохе. Обусловлен-
ное глубоким вдохом колебание влияний ВНС на сердце
приводит к изменениям интервала R-R, а также
AmplBSIM. Так как изменение AmplBSIM было связано
с различиями интервалов R-R, обусловленными вдохом,
но не с их значениями перед началом вдоха, это свиде-
тельствует в пользу ранее высказанной точки зрения о

том, что изменения AmplBSIM могут отражать влияния
ВНС (симпатического отдела) на миокард желудочков.

Корреляция между sTmax, углом QRS-STT и
AmplBSIM
Хотя была обнаружена высокая корреляция [26]

между sTmax и AmplBSIM (r=0.687, p<0.0001), объяс-
няющая 47% их расхождений, корреляция между ин-
тегральным углом QRS-STT и AmplBSIM была слабее
(r=-0.392, p<0.0001, объясняя только 15% их расхожде-
ний), а между sTmax и интегральным углом QRS-STT
была незначимой.

ВЫВОДЫ

1. Структурная и функциональная гетерогенность ре-
гуляции сердечной деятельности со стороны ВНС не
позволяет охарактеризовать это состояние как «симпа-
тико-парасимпатический» баланс.
2. Вариабельность сердечного ритма и электрокардио-
логический анализ паттерна реполяризации желудочков
способны отразить более физиологически значимую
информацию.
3. По-видимому, известные электрокардиологические
показатели восстановления потенциала желудочков
отражают до некоторой степени разные стороны этого
процесса.
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