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Известно, что в вариабельности сердечного
ритма (ВСР), уровня артериального давления и
кровенаполнения дистального сосудистого русла
(ДСР) выявляются периодические колебания с
частотой около 0.1 Гц [1–6]. В ряде работ изуча"
лись свойства вегетативной регуляции сердечно"
сосудистой системы с использованием различных
методов математического моделирования [7–9], в
частности, показано, что возникновение 0.1 Гц"
колебаний в ВСР и колебаниях артериального
давления обусловлено функциональными осо"
бенностями барорефлекторной регуляции си"
стемного уровня артериального давления (време"
нем инерционности ~2.1 с и временем запаздыва"
ния в обратной связи ~2.6 с) [10]. 

Существуют объективные доказательства
функциональной автономности 0.1 Гц"колебаний
в ВСР и вариабельности кровенаполнения ДСР
[11]. При этом выявлено, что у здоровых лиц ука"
занные 0.1 Гц"колебания значительную часть вре"
мени находятся в состоянии синхронизованности
[12]. Также известно, что при развитии инфаркта
миокарда (ИМ) отмечается значительное сниже"
ние уровня синхронизованности данных
0.1 Гц"колебаний в ВСР и вариабельности крове"

наполнения ДСР, несколько улучшаясь в после"
дующем [12, 13]. В ранее опубликованной статье
[13] было показано важное прогностическое
значение показателя синхронизованности дан"
ных 0.1 Гц"колебаний у больных, перенесших
острый ИМ.

Однако в настоящее время нет данных о харак"
тере взаимодействия 0.1 Гц"колебаний в ВСР и
вариабельности кровенаполнения ДСР. Если
учесть, что регуляторные механизмы, обусловли"
вающие появление данных 0.1 Гц"колебаний, вза"
имодействуют между собой в норме [12], то воз"
никает предположение о том, что один колеба"
тельный процесс может доминировать над
другим, т.е. являться “ведущим”, определяя на"
стройки “ведомого”. Подобное взаимодействие
“сердце – ДСР” на уровне 0.1 Гц"колебаний мо"
жет быть описано такими биофизическими пара"
метрами как время запаздывания и доминирую"
щее направление связи.

Целью настоящей работы являлось изучение
биофизических особенностей взаимодействия
0.1 Гц"колебаний в ВСР и вариабельности крове"
наполнения ДСР у здоровых лиц и у больных, пе"
ренесших острый ИМ.
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Изучали биофизические особенности взаимодействия 0.1 Гц"колебаний в вариабельности сердеч"
ного ритма (ВСР) и вариабельности кровенаполнения дистального сосудистого русла (ДСР) у здо"
ровых лиц и у больных, перенесших острый инфаркт миокарда (ИМ). В исследование включено
125 пациентов с острым ИМ (72 мужчины и 53 женщины) в возрасте 30–83 лет и 33 здоровых лица
(23 мужчины и 10 женщин) в возрасте 20–46 лет. Длительность проспективного наблюдения за
больными, перенесшими острый ИМ, составляла 1 год. Оценивалось время запаздывания в связи
между 0.1 Гц"колебаниями в ВСР и вариабельности кровенаполнения ДСР. Выявлено, что у здоро"
вых людей направление связи “сердце  ДСР” преобладает по быстродействию относительно
связи “ДСР  сердце”. При развитии острого ИМ отмечается преимущественное нарушение
быстродействия связи “сердце  ДСР”, которая частично восстанавливается к концу 1 года по"
сле острого ИМ, оставаясь достоверно ниже таковой у здоровых лиц. Быстродействие связи
“ДСР  сердце” восстанавливается до уровня здоровых лиц в течение трех недель после
острого ИМ.
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МЕТОДИКА

В проспективное обсервационное исследова"
ние было включено 125 пациентов с острым ин"
фарктом миокарда (72 мужчины и 53 женщины) в
возрасте от 30 до 83 лет (min–max), находившихся
на лечении в клинике Саратовского НИИ кар"
диологии. Испытуемые дали добровольное согла"
сие на включение их в данное исследование. Кли"
нико"анамнестическая характеристика больных
острым ИМ в исследуемой группе и результаты
основных клинических исследований представ"
лены в таблице. 

Группу сравнения составили 33 практически
здоровых лица (23 мужчины и 10 женщин) в воз"
расте от 20 до 46 лет.

В период госпитализации всем больным ост"
рым ИМ проводилось лечение в соответствии с
современными рекомендациями по лечению
острого коронарного синдрома. Данные о частоте
применения различных групп лекарственных
препаратов в исследуемой выборке больных ост"
рым ИМ приведены в таблице.

Длительность проспективного наблюдения за
включенными в исследование пациентами соста"
вила 1 год. Контрольные точки исследования (по
сроку давности острого ИМ): 2–5 сутки, 3 недели,
6 месяцев, 1 год. В рамках данной работы на кон"
трольных точках исследования производилась
оценка времени запаздывания в связи между
0.1 Гц"колебаниями в ВСР и вариабельности кро"
венаполнения ДСР. 

Для изучения вегетативной регуляции сердеч"
но"сосудистой системы всем обследованным
проводилась синхронная регистрация электро"
кардиограммы (ЭКГ), фотоплетизмограммы
(ФПГ) и механической записи дыхания в гори"
зонтальном положении тела. Продолжительность
каждой записи составляла 10 минут. Во время ре"
гистрации сигналов дыхание у всех обследован"
ным было произвольным. В исследуемой группе
пациентов с перенесенным ИМ проводились вы"
шеуказанные записи на всех контрольных точках
исследования в течение первого года после пере"
несенного ИМ (см. перечень контрольных точек
выше по тексту). Все записи выполнялись в пери"
од с 13 до 15 часов. 

Регистрация ЭКГ, ФПГ и дыхания осуществ"
лялась при помощи многоканального электроэн"
цефалографа"анализатора ЭЭГА"21/26 “Энцефа"
лан"131"03” модель 10 (НПКФ “Медиком"МТД”,
Россия) с комплектом стандартных датчиков. Ре"
гистрация сигналов производилась с частотой
250 Гц при 12"разрядном разрешении. Запись
ФПГ проводилась при помощи пульсоксиметри"
ческого датчика (в проходящем свете), помещен"
ного на дистальной фаланге указательного паль"
ца. При помощи записи дыхания контролирова"
лись спонтанность дыхания, отсутствие

форсированных вдохов и задержек дыхания во
время регистрации записей, тем самым из анали"
за исключались случайные влияния на сердечно"
сосудистую систему со стороны дыхания, т.е. все
исследования проводились в относительно стан"
дартных условиях спонтанного дыхания. Для
дальнейшего анализа отбирались записи сигна"
лов ЭКГ и ФПГ, не содержащие помех, экстраси"
стол, заметного линейного тренда и переходных
процессов. Из электрокардиограммы выделялась
последовательность RR"интервалов, из которой с
помощью аппроксимации кубическими сплайна"
ми строилась эквидистантная кардиоинтервало"
грамма с частотой дискретизации 5 Гц. Ритмы с
частотой около 0.1 Гц выделялись из кардиоин"
тервалограммы и ФПГ с помощью полосовой
фильтрации в интервале 0.05–0.15 Гц.

Оценка времени запаздывания в связи между
0.1 Гц"колебаниями в ВСР и вариабельности кро"
венаполнения ДСР осуществлялась на основе
усредненных по ансамблю записей оценки силы
воздействия со стороны одного элемента системы
на другой (Gy), полученных с помощью метода
моделирования фазовой динамики, в частности,
изучаются варианты направления связи
“сердце  ДСР” и “ДСР  сердце”.

Поскольку записи представляют собой дис"
кретные временные ряды, удобно рассматривать
разностную форму уравнений:

где ϕ1(t) и ϕ2(t) – фазы сигналов, τ – конечный
временной интервал, ε1, 2(t) – шумы с нулевым
средним, F – тригонометрический многочлен
вида:

где – векторы коэффици"
ентов, а сами оценки силы воздействия рассчиты"
ваются следующим образом:

Наличие максимума на графике зависимости
Gy от времени запаздывания указывает на при"
знаки задержки в связи между исследуемыми ко"
лебаниями, а положение максимума позволяет
получить оценку величины этой задержки. Для

ϕ1 2, t τ+( ) ϕ1 2, t( )=  –
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КИСЕЛЕВ и др.

Клинико"анамнестическая характеристика больных острым инфарктом миокарда (ОИМ) в исследуемой группе
(n = 125)

Показатели Единица измерения Значения 

Пол % жен. 42% женщин 

Возраст лет 65 (57; 74) 

Данные анамнеза

Ишемическая болезнь сердца, стенокардия % 79.2% 

Перенесенный инфаркт миокарда % 47.2% 

Давность перенесенного инфаркта миокарда лет назад 3 (1; 8) 

Хроническая сердечная недостаточность % 36.8% 

Артериальная гипертония (АГ) % 62.4% 

Длительность АГ лет 10 (5; 20) 

Перенесенный инсульт % 7.2%

Заболевания периферических артерий % 1.6% 

Хроническая почечная недостаточность % 3.2% 

Сахарный диабет 2 типа % 8.8% 

Хроническая обструктивная болезнь легких % 11.2% 

Курение % 22.6% 

Данные объективного обследования

Острый коронарный синдром с подъемом ST  % 64.0%

Патологический зубец Q на ЭКГ % 63.2% 

Острая сердечная недостаточность, Killip 2"4 % 9.6% 

Госпитальная летальность % 1.6% 

Осложненное течение ОИМ % 12.0% 

Систолическое артериальное давление при поступлении мм рт. ст. 140 (120; 160) 

Диастолическое артериальное давление при поступлении мм рт. ст. 85 (80; 90) 

Индекс массы тела кг/м2 27.7 (24.8; 29.3) 

Лабораторные данные 

Холестерин общий мг/дл 189 (166; 218) 

Триглицериды мг/дл  99 (86; 130) 

Креатинин крови мг/дл 0.79 (0.76; 0.82) 

Фракция выброса левого желудочка % 50 (46; 57) 

Проводимое лечение в период госпитализации с ОИМ  (основные показатели)

Тромболизис % 32.0% 

Антикоагулянты  % 96.8% 

Антиагреганты  % 100% 

β"адреноблокаторы % 84.0% 

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента % 91.9% 

Антагонисты кальция % 6.5% 

Диуретики % 43.5% 

Сердечные гликозиды %  2.4% 

Статины % 7.3% 

Примечание: данные представлены в виде медианы и квартильного диапазона, – Ме (25%; 75%).
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анализа статистической значимости полученной
оценки времени запаздывания применялась сле"
дующая процедура. При гипотезе отсутствия свя"
зи случайные величины αk и βk являются незави"
симыми и одинаково распределенными по нор"
мальному закону с нулевым средним и некоторой

дисперсией  Следовательно, величина

 распределена при этом по

закону “χ2” с двумя степенями свободы. Ее функ"
ция распределения Φ2(x) табулирована. Обозна"

чим  такое число, что Φ2  = 1– p, то

есть (1– p) – квантиль распределения. Если ока"

зывается что  то можно опроверг"
нуть гипотезу об отсутствии связи на уровне зна"
чимости р. Чем меньше р, тем надежнее вывод.
Общее значение р = 0.05 считается соответствую"
щим достаточно высокой надежности. Величина

 неизвестна, но вместо нее можно использо"

вать оценку 

где оценка дисперсии шума 

 Таким образом, уровень

значимости, на котором можно сделать вывод о
наличии связи , оценивается как

 Формула для оценки  по"

лучена при предположении о том, что автокорре"
ляционная функция шума εk линейно спадает на
интервале [0, τ]. Если максимум Gy вместе с
95"процентным доверительным интервалом при"
нимает на рассматриваемых графиках положи"
тельные значения, можно говорить о статистиче"
ской значимости полученной оценки времени за"
держки на уровне 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведена оценка времени запаздывания в
связи между 0.1 Гц"колебаниями в ВСР и вариа"

бельности кровенаполнения ДСР испытуемых в
обеих группах. Результаты приведены на рис. 1. 

Выявлено, что в течение первой недели течения
острого ИМ разброс средних значений Gy доста"
точно большой, и в случае воздействия со стороны
0.1 Гц"колебаний в ВСР на таковые в вариабельно"
сти кровенаполнения ДСР (связь “сердце 

ДСР”) результаты оказываются незначимыми. 
Результаты последующих периодов наблюде"

ния (3 недели, 6 месяцев и 1 год после развития
острого ИМ) за пациентами, перенесшими ост"
рый ИМ, являются значимыми, причем на гра"
фиках зависимости Gy от времени задержки в свя"
зи “сердце  ДСР” имеются максимумы. В
частности, если на 3 неделе после острого ИМ на
фоне общего повышения уровня значений пара"
метра Gy отчетливого максимума не наблюдается,
то к 6 месяцу наблюдения по группе пациентов
отмечается достоверный максимум на графике,
указывающий на то, что время запаздывания со
стороны 0.1 Гц"колебаний в вариабельности кро"
венаполнения ДСР от таковых в ВСР составляет
2.5–4.5 секунды. К концу первого года наблюде"
ния указанное время запаздывания в связи “серд"
це  ДСР” уменьшилось до 1.5–2.5 секунд
(рис. 1).

При анализе связи между 0.1 Гц"колебаниями
по направлению “ДСР  сердце” на первой не"
деле после развития острого ИМ также не выяв"
ляется значимых максимумов на графиках зави"
симости Gy от времени задержки. Однако на всех
последующих этапах наблюдения (3 недели, 6 ме"
сяцев и 1 год после развития острого ИМ) отме"
чался устойчивый максимум на временах запаз"
дывания в связи 1.5–2.5 секунды.

При изучении записей сигналов, зарегистри"
рованных у здоровых испытуемых, выявлено, что
в связи “сердце  ДСР” можно выделить харак"
терный максимум, соответствующий времени за"
держки порядка 1 секунды, что немного меньше,
чем показатель, полученный для пациентов, пе"
ренесших ИМ к концу первого года. В связи же
“ДСР  сердце” отмечается максимум, соответ"
ствующий задержке порядка 2–2.5 секунд, что со"
ответствует показателям, полученным для паци"
ентов к концу первого года.

На рис. 2 изображены изменения распределе"
ния времени задержки, полученной по ансамблю
для каждого периода наблюдения методом расче"
та индекса фазовой синхронизации для пробного
времени запаздывания:

где Δ – пробное время задержки. Из рис. 2 видно,
что средние значения задержки, равно как и раз"
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Рис. 1. Графики усредненной по ансамблю записей оценки силы воздействия (Gy) со стороны одних 0.1 Гц"колебаний
(в вариабельности сердечного ритма или вариабельности кровенаполнения дистального сосудистого русла – ДСР) на
другие в зависимости от времени запаздывания в связи, полученные с помощью метода моделирования фазовой ди"
намики, у больных ишемической болезнью сердца на разных сроках после развития острого инфаркта миокарда (ИМ)
и у здоровых лиц. 
Зоны предполагаемых максимумов, соответствующие положениям времен задержек в связи между системами отмече"
ны прямоугольными областями.
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величину около 2 с, что согласуется с результата"
ми, полученными по методу моделирования фа"
зовой динамики периодов 2–4, и чуть выше, чем
полученные по здоровым субъектам. При этом
значения задержки принимают положительные
значения, что соответствует преимущественному
направлению воздействия “сердце  ДСР”.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Результаты, полученные в данной работе, за"
трагивают дискуссионный вопрос физиологии
кровообращения – природу 0.1 Гц"колебаний
кровотока в ДСР. Существует мнение, что указан"
ные 0.1 Гц"колебания имеют миогенный генез
[14–16], а не обусловлены вегетативными нейро"
генными влияниями. В качестве оппозиции су"
ществует другая версия природы 0.1 Гц"колеба"
ний кровотока в ДСР, поддерживающая ее нейро"
генную природу [2–4, 17].

В нашем исследовании биофизических осо"
бенностей взаимодействия 0.1 Гц"колебаний в
ВСР и вариабельности кровенаполнения ДСР
выявлено, что у здоровых людей направление
связи “сердце  ДСР” преобладает по быстро"
действию относительно направления “ДСР 

сердце”, что свидетельствует о доминирова"
нии 0.1 Гц"колебаний в ВСР. Внимания заслужи"
вает факт выявления достаточно малого времени

задержки (порядка 1 с) в фазовом взаимодействии
0.1 Гц"колебаний по направлению “сердце 

ДСР” у здоровых лиц в возрасте 20–46 лет. 

При развитии острого ИМ нарушаются связи
между 0.1 Гц"колебаниями в ВСР и вариабельно"
сти кровенаполнения ДСР. Наибольшие наруше"
ния связи наблюдаются по направлению
“сердце  ДСР”. При этом восстановление
свойств данного направления связи происходит
постепенно, достигая максимума к концу первого
года после острого ИМ. Однако достигнутое вре"
мя запаздывания (1.5–2.5 с) не достигает уровня
здоровых лиц (~1 с). Направление же связи
“ДСР  сердце” восстанавливается до исходно"
го уровня, сопоставимого с таковым у здоровых
лиц (т.е. 1.5–2.5 с), в течение первых трех недель
после развития острого ИМ.

Примечательно, что в ходе нашего исследова"
ния были зафиксированы условия, когда
0.1 Гц"колебания в кровотоке ДСР доминируют
над таковыми в ВСР, при этом фаза последнего
сигнала зависит от фазы первого с определенным
временем запаздывания. Выявление подобного
феномена у больных ИМ (около 25% от общей
группы пациентов) ставит вопрос о физиологиче"
ском механизме подобного фазового взаимодей"
ствия 0.1 Гц"колебаний. Наличие подобной до"
минирующей связи по направлению “ДСР 

сердце” с достаточно малыми временами за"
паздывания (1.5–2.5 с) не может быть объяснено
механическим обратным влиянием миогенных
колебаний в ДСР на вегетативную регуляцию
сердца. Гипотетически, обеспечение данного фе"
номена может быть объяснено с позиции участия
в нем вегетативной нервной системы. 

Полученные результаты в целом согласуются с
данными о том, что фаза 0.1 Гц"колебаний в мик"
роциркуляции крови (в указанной работе изуча"
лись особенности мозгового кровообращения)
зависят от таковой в артериальном давлении
(оцениваемой в указанном исследовании посред"
ством пальцевой плетизмографии) с определен"
ным временем задержки (2.0–2.5 с) [18]. Отме"
тим, что в указанной работе по сути изучалось
взаимодействие 0.1 Гц"колебаний в ФПГ, анало"
гично нашему исследованию, и 0.1 Гц"колебаний
в сосудах дистального мозгового русла. Подобное
фазовое взаимодействие между 0.1 Гц"колебания"
ми в кровотоке разных бассейнов сосудистого
русла, которое авторы трактуют как влияние фа"
зовой динамики артериального давления на ча"
стоте около 0.1 Гц на таковую в мозговой микро"
циркуляции, особо дискуссионно.

Мы полагаем, что изученные в данном иссле"
довании особенности фазового взаимодействия
0.1 Гц"колебаний в ВСР и вариабельности крове"
наполнения ДСР являются основой для ранее
изученного нами феномена фазовой синхрониза"

Задержка, с
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Медиана
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Рис. 2. Зависимость распределения времени задерж"
ки от периода наблюдения, полученной по методу
расчета индекса фазовой синхронизации. 
А – больные ишемической болезнью сердца, Б – здо"
ровые лица.
По оси абсцисс – срок после перенесенного инфарк"
та миокарда.
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ции указанных колебаний [11–13], в том числе
динамику качества синхронизации 0.1 Гц"колеба"
ний у пациентов в течение первого года после пе"
ренесенного ИМ. 

Известно, что в норме изучаемые 0.1 Гц"коле"
бания значительную часть времени синхронизо"
ваны между собой [11–12]. Однако нельзя утвер"
ждать, что 0.1 Гц"колебания в кровотоке ДСР при
этом являются механическим проведением ана"
логичных колебаний в ВСР и артериальном дав"
лении у здоровых лиц, чему есть следующие аргу"
менты: время задержки порядка 1 секунды в фа"
зовом взаимодействии данных колебаний по
направлению “сердце  ДСР” и функциональ"
ная независимость 0.1 Гц"колебаний, выявляемая
при анализе феномена их фазово"частотного за"
хвата внешним сигналом [11].

Анализируя биофизический механизм нару"
шения связи в системе “сердце – ДСР” при
остром ИМ, можно предположить, что основой
является нарушение барорефлекторной 0.1 Гц"ре"
гуляции сердца, при этом сохраняется чувстви"
тельность вегетативной регуляции сердца к вхо"
дящим влияниям со стороны 0.1 Гц"колебаний в
кровотоке ДСР. Однако физиологическая основа
подобных нарушений в системе “сердце–ДСР”
не ясна. 

Наиболее “подходящим” объяснением выше"
указанных феноменов может быть нейрогенная
природа 0.1 Гц"колебаний кровотока в ДСР, одна"
ко, как указывалось выше, данная теория кроме
сторонников имеет и достаточно весомую оппо"
зицию, поэтому вопрос требует дальнейших ис"
следований.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Фазовое взаимодействие 0.1 Гц"колебаний в
ВСР и вариабельности кровенаполнения ДСР в
норме характеризуется доминированием направ"
ления связи “сердце  ДСР” с временем запаз"
дывания около 1 секунды, тогда как время запаз"
дывания по направлению связи “ДСР  серд"
це” составляет 1.5–2.5 секунды.

В острый период ИМ отмечается значительное
разрушение взаимоотношений уровня “сердце–
ДСР” с преимущественным нарушением связи
изучаемых 0.1 Гц"колебаний по направлению
“сердце  ДСР”. Восстановление связи
“ДСР  сердце” до исходного уровня отмечает"
ся в течение первого месяца после развития
острого ИМ, тогда как восстановление связи
“сердце  ДСР” происходит постепенно в тече"
ние всего первого года, но не достигает уровня,
характерного для здоровых лиц. При этом у части
пациентов (около 25%), перенесших острый ин"
фаркт миокарда, доминирующую роль во взаимо"

действии “сердце–ДСР” играют 0.1 Гц"колеба"
ния в вариабельности кровенаполнения ДСР.

Физиологические механизмы, обеспечиваю"
щие изученные фазовые взаимоотношения меж"
ду 0.1 Гц"колебаниями в ВСР и вариабельности
кровенаполнения ДСР, требуют дальнейшего изу"
чения.
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Investigation of Biophysical Features of Interaction between 0.1 Hz Oscillations
in Heart Rate Variability and Distal Blood Flow Variability

  A. R. Kiselev, V. S. Khorev, V. I. Gridnev, M. D. Prokhorov, A. S. Karavaev, O. M. Posnenkova,
V. I. Ponomarenko, B. P. Bezruchko, V. A. Shvartz 

We studied biophysical features of interaction between 0.1 Hz oscillations in heart rate variability (HRV) and
distal blood flow (DBF) variability in healthy subjects and patients after acute myocardial infarction (MI).
125 patients after acute MI (72 male and 53 female) aged between 30 and 83 years and 33 healthy subjects
(23 male and 10 female) aged between 20 and 46 years were included in the study. The duration of prospective
study of MI patients was one year. We estimated the delay in coupling between 0.1 Hz oscillations in HRV and
DBF variability. It is found out that in healthy subjects the delay in coupling from heart rate to DBF is less
than delay in coupling from DBF to heart rate. Acute MI results mainly in disruption of coupling from heart
rate to DBF. This coupling is partially restored in one year after acute MI, but the delay in coupling remains
significantly smaller than in healthy subjects. The features of coupling from DBF to heart rate are restored in
MI patients within three weeks after infarction. After this period the delay in this coupling in MI patients is
approximately the same as it is in healthy subjects.

Keywords: 0.1 Hz oscillations, heart rate variability, distal blood flow.
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