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Проведено аналіз наукових публікацій по істо-
рії розробки методів аналізу варіабельності серце-
вого ритму, характеристики статистичних, геомет-
ричних та спектральних методів коливань гемоди-
намічних показників. Проаналізовані дані відносно 
вимог до тривалості реєстрацій кардіоінтервалог-
рам та відтворюваності їх характеристик. 
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Постановка проблеми. Загальновизнаним та 
аксіоматичним є положення про те, що прогрес у 
певних галузях науки визначає розробка методів 
дослідження. Сучасний етап розвитку суспільства 
характеризується суттєвими досягненнями у роз-
робленні методів вивчення мікроструктури живого 
організму, а також стрімким розвитком та доступні-
стю передових інформаційних технологій. Однією з 
сфер використання комп’ютерних технологій є оці-
нка біологічних ритмів і, зокрема, однієї з їх різно-
видів – варіабельності серцевого ритму. 

Аналіз останніх досліджень і публікацій. 
Питанням розробки та інтерпретації методів дослі-
дження варіабельності коливань хроно- та інотроп-
ної діяльності серця присвячена значна кількість 
оглядів [1, 4, 8, 11, 12, 15, 17, 18, 24, 27, 32, 29, 49, 
58]. Разом з цим деякі аспекти досліджуваної про-
блеми до цього часу висвітлені недостатньо. 

Мета статті – проаналізувати та узагальнити 
літературні джерела по методам варіабельності 
серцевого ритму. 

Виклад основного матеріалу 
Історія. Методи оцінки варіабельності серце-

вого ритму у вигляді пульсової діагностики з’яви-
лись декілька тисячоліть назад [32]. Вперше явище 
варіабельності тривалості інтервалу часу від поча-
тку циклу одного серцевого скорочення до початку 
іншого описав A. Haller у 1760 році [57]. Вже у од-
ному з перших експериментальних досліджень 
системи кровообігу при катетеризації артерії у коня 
у 1743 році S. Hales відмітив, що артеріальний тиск 

змінюється періодично у відповідності до дихаль-
них рухів [96]. У 1847 році Карл Людвіг встановив, 
що впродовж кожного дихального циклу частота 
серцевих скорочень спочатку збільшується, а потім 
зменшується. Такі зміни, названі дихальною сину-
совою аритмією, усувались перерізкою блукаючих 
нервів. 

Існування самостійних ритмічних коливань ар-
теріального тиску з періодом 10 секунд у експери-
ментах на тваринах при виключеному диханні у 
1865 році знайшов L. Traube [120]. Ці коливання у 
1869 році E. Hering [59] назвав хвилями Траубе. 
Також він довів прямий зв’язок дихання з коливан-
нями артеріального тиску, названими хвилями Ге-
рінга. У 1876 році S. Mayer [95] дослідив коливання 
артеріального тиску з більшим періодом, ніж диха-
льні – хвилі Майера. 

Повільні коливання тривалостей інтервалу-R-R 
були відкриті у 1932 році A. Fleisch, R. Beckmann 
[52]. Ці автори обчислювали середню тривалість 
інтервалу R-R за кожен дихальний цикл та будува-
ли графік змін цього показника з часом. В резуль-
таті виявлені хвилеподібні коливання частоти сер-
цевих скорочень тривалістю 60–80 сек. Кожна з 
таких хвиль переривається більш швидкими (з пе-
ріодами біля 10 сек та 15–25 сек), але менш глибо-
кими коливаннями. Було показано, що у положенні 
стоячи відносна потужність повільних хвиль зрос-
тає. 

За думкою Л. М. Макарова [15] «В середині 20 
віку у медицині відбувся революційний перелом, 
пов’язаний з появою принципово нових методів 
дослідження. Історично це було пов’язано з пере-
розподілом потужного інтелектуального потенціалу 
вчених та інженерів після Другої світової війни з 
військових потреб на мирні. Особливо значним був 
прогрес у галузі кардіології». Одним з представни-
ків такого «великого вибуху» у електрокардіографії 
був Норман Джефрі Холтер [63], котрий запропону-
вав та реалізував методику тривалого запису ЕКГ, 
заклавши таким чином, поряд з іншими можливос-
тями такого методу, і можливість оцінки хвильових 
змін частоти серцевих скорочень. 

У 60-х роках двадцятого століття В. В. Парін з 
співавторами [21] висунули концепцію про систему 
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кровообігу як індикатора адаптаційних реакцій цілі-
сного організму. Найбільш доступним методом 
оцінки стану регуляторних процесів у серцево-
судинній системі визнаний аналіз варіабельності 
серцевого ритму. Поштовхом до розвитку цих ме-
тодик стала необхідність поточного контролю стану 
організму космонавтів [7, 20]. 

Яблучанський М. І. з співавторами [32] вважа-
ють, що революційним етапом у застосуванні ана-
лізу варіабельності серцевого ритму у клінічній 
практиці стали 80-ті роки двадцятого століття. На 
початку цього десятиліття до вивчення періодич-
них процесів у гемодинаміці були застосовані спек-
тральні методи [33], а наприкінці – доведено, що 
знижена варіативність серцевого ритму є надійним 
предиктором смертності після перенесеного інфар-
кту міокарду [26, 71, 86].  

В цей же період часу почався серійний випуск 
приладів Finapres для безперервної неінвазивної 
реєстрації артеріального тиску. Принцип такої ре-
єстрації базується на технології, запатентованій у 
1969 році чеським фізіологом J Peñáz, яка полягає 
у фотоплетизмографічній оцінці об’єму артеріаль-
них судин пальця та використання відслідковуючої 
системи для створення навколо пальця тиску, що 
протидіє розтяжінню цих артеріальних судин. У 
результаті тиск у манжеті починає повторювати 
зміни тиску у артерії. За допомогою приладів 
Finapres можна оцінювати хвильову структуру ко-
ливань артеріального тиску та чутливість бароре-
флексу в основному з такою ж точністю, як і при 
катетеризації артеріальних судин [83, 117]. У US 
National Library of Medicine на даний момент 
(квітень 2017 року) існує 800 посилань на дослі-
дження, виконані з використанням такої технології. 

Статистичні та геометричні методи. Згідно 
Стандартів виміру, фізіологічної інтерпретації та 
клінічного використання варіабельності серцевого 
ритму Європейського Кардіологічного Товариства 
та Північно-Американського товариства стимуляції 
та електрофізіології 1996 року [58] методи визна-
чення ВСР поділяются на наступні: методи часової 
області, до котрих відносять статистичні та геомет-
ричні, а також методи частотної області. 

Часовий аналіз базується на застосуванні ста-
тистичних методів до обрахунку певної кількості 
інтервалів R-R з наступною фізіологічною та клініч-
ною інтерпретацією отриманих даних [15, 24, 85]. 
Основними його показниками для відносно корот-
ких записів є середнє значення всіх інтервалів R-R 
у вибірці (М), стандартне відхилення (SDNN), квад-
ратний корінь середньої квадратів різниці між сумі-
жними інтервалами R-R (rMSSD), пропорція різ-
ниць між суміжними інтервалами R-R, що більше 
50 мс (pNN50). Згідно класичної інтерпретації, при 

стандартній реєстрації у спокої всі ці показники 
збільшуються при посиленні парасимпатичних 
впливів та зменшуються при активації симпатично-
го тонусу [54]. Hill L. K., Siebenbrock A. [60] показа-
но, що rMSSD може давати більш надійну оцінку 
парасимпатичного тонусу, ніж спектральні характе-
ристики коливань т-R-R, внаслідок меншої залеж-
ності від параметрів зовнішнього дихання. 

При здійсненні геометричних методів аналізу 
ритму серця не тільки визначаються статистичні 
показники ВСР, а і проводиться їх візуальне пред-
ставлення. Існує три підходи до аналізу ВСР за 
допомогою геометричних методів: 1) виміри пара-
метрів безпосередньо з побудованих геометричних 
фігур; 2) апроксимація патерну серцевого ритму 
через побудову геометричних фігур та математич-
не перетворення з наступною інтерпретацією; 
3) безпосередній опис та інтерпретація форми по-
будованих геометричних фігур серцевого ритму 
[84]. Основним методом геометричного аналізу є 
побудова та аналіз гістограм серцевого ритму. Пе-
ревагою геометричних методів є відносна нечутли-
вість до аналітичної якості серії інтервалів R-R, 
недоліком – необхідність достатньох кількості реа-
лізацій для побудови геометричної моделі [87]. 

До статистичних методів аналізу ВСР відно-
ситься і метод варіаційної пульсометрії школи про-
фесора Р. М. Баєвського [3]. При використанні ва-
ріаційної пульсометрії розраховуються наступні 
основні параметри: 1) мода (Мо) – значення інтер-
валу R-R у максимальному розряді гістограми; 
2) амплітуда моди (аМо) – відсотковий вміст карді-
оінтервалів у максимальному розряді гістограми по 
відношенню до всієї вибірки; 3) дельта Х – різниця 
між максимальним та мінімальним значеннями 
інтервалу R-R у вибірці. Показано, що Мо та аМо 
відображають активність симпато-адреналової 
системи, а дельта Х – рівень парасимпатичної ре-
гуляції. З даних параметрів здійснюється розраху-
нок основного інтегрального показника – індексу 
напруження [2]. 

Методи спектрального аналізу. Різні методи 
спектрального аналізу варіабельності серцевого 
ритму застосовуються, починаючи з кінця 60-х ро-
ків [69]. Багаточисельними дослідженнями показа-
но, що в спектрі, отриманому при аналізі коротких 
записів (від 2 до 5 хвилин) показників центральної 
гемодинаміки розрізняють три головних компонен-
ти: дуже низьких частот (VLF) – менше 0,04 Гц; 
низьких частот (LF) – від 0,04 до 0,15 Гц; високих 
частот (HF) – від 0,15 до 0,4 Гц [94, 104, 113, 117]. 
Розподіл потужності та центральна частота у кож-
ному з цих діапазонів не є постійними, можуть варі-
ювати та не співпадати для хвильових змін різних 
показників [6, 11, 14, 19, 22, 53, 55]. 
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Більшість авторів [28, 58] вважає, що менш 
всього ясна фізіологічна сутність компонента VLF. 
Так, В. М. Хаютін та Е. В. Лукошкова [29] нарахову-
ють не менше 11 гіпотез виникнення цих хвиль. За 
їх думкою, таке велике число може бути як озна-
кою великої кількості причин, що визначають такі 
коливання, так і відсутності підстав для будь-яких 
грунтовних гіпотез. Крім цього, основну частину 
потужності спектру в цьому діапазоні складає нега-
рмонійний компонент [58]. 

За думкою групи експертів Російської Федера-
ції [2] потрібно обмежувати діапазон VLF до 
0,015 Гц. Це обумовлено тим, що при аналізі 5-
хвилинних стандартних записів надійно можна ви-
значати тільки коливання з періодом в 3–4 рази 
меншим, ніж тривалість реєстрації. Також ці автори 
наголошують на тому, що структура серцевого рит-
му включає не тільки коливальні компоненти, але і 
неперіодичні фрактальні компоненти. Походження 
цих компонентів пов’язують з багаторівньовим та 
нелінійним характером процесів регуляції серцево-
го ритму та наявністю перехідних процесів. В той 
же час D. R. Brown et al. [39] вважають перспектив-
ним вивчення хвильових процесів артеріального 
тиску у діапазоні дуже низьких частот. Існують 
об’єктивні дані, що свідчать про обумовленість 
частини потужності спектру коливань інтервалу R-
R впливом ренін-ангіотензин-альдостеронової сис-
теми [119]. 

У науковій літературі походження хвиль серце-
вого ритму у діапазоні 0,15–0,4 Гц (HF) трактується 
майже однозначно. Ці хвилі є відображенням диха-
льної синусової аритмії [80, 102]. При електричній 
стимуляції вагуса, блокаді мускарінових рецепто-
рів, ваготомії показано, що еферентна вагусна ак-
тивність є важливою складовою високочастотної 
компоненти коливань інтервалу R-R [34, 88, 105]. 
Однак існує думка про комплексну природу високо-
частотних коливань [91]. Appel M. L. et al. [34] вису-
нули гіпотезу про те, що високочастотний компо-
нент представлений як у вагусному, так і в симпа-
тичному еферентному імпульсі, але високочастот-
ний симпатичний ритм практично зовсім знищуєть-
ся низькими пропускними можливостями передачі 
симпатичних впливів. Це припущення підтверджу-
ється і повідомленням Introna N. з співавт. [65]. 
Так, у пацієнтів з спинальною анестезією розпо-
всюдження спинального блоку досягало високих 
грудних сегментів (вище Т3) та спостерігалось зни-
ження варіабельності не тільки у діапазоні низьких, 
але і високих частот.  

В той же час у дослідах на котах Ю. Р. Шейх-
Заде та ін. [30] після повної денервації серця на 
спектрограмі серцевого ритму завжди визначаєть-
ся дихальний пік, що свідчить про здатність сино-

атріального вузла змінювати свою автоматію під 
впливом на нього дихальних коливань венозного 
повернення крові. 

З’ясовано, що осциляції ударного об’єму крові 
чи систолічного артеріального тиску у даному діа-
пазоні залежать від дихальних рухів, їх глибини 
[38, 73, 109]. Амплітуда цих хвиль у великій мірі 
залежить від рівня рідини в організмі [124]. 

Генез низькочастотних хвиль серцевого ритму 
більш складний. Більшість авторів вважае, що їх 
потужність (чи нормалізована потужність) відобра-
жає активність симпатичного відділу вегетативної 
нервової системи [68, 82, 90, 98, 115], інші схиля-
ються до думки про наявність як симпатичних так і 
парасимпатичних впливів у формуванні цих коли-
вань [33, 34]. Показана наявність у цьому частотно-
му діапазоні двох піків спектральної щільності, що 
можуть мати різні механізми походження [77].  

Існує декілька гіпотез механізмів виникнення 
низькочастотних хвиль серцевого ритму та артері-
ального тиску [29, 91]. Основна гіпотеза полягає в 
тому, що такі коливання є наслідком періодичного 
підсилення та послаблення потоку сигналів артері-
альних барорецепторів в такт хвилям артеріально-
го тиску третього порядку [29]. При цьому, під час 
підвищення артеріального тиску барорецепторні 
сигнали уповільнюють частоту серцевих скоро-
чень, а при зниженні – прискорюють. Тривалість 
періоду таких коливань (8–12 секунд) визначається 
сумою затримок у часі процесів у еферентній гілці 
рефлекторної барорецепторної дуги [37, 46]. 

В той же час компонент LF збільшується в умо-
вах емоційного стресу чи фізичного навантаження, 
коли підвищується тиск, а барорефлекторна імпу-
льсація підвищується [93]. В умовах експеримента-
льної регіонарної ішемії міокарду собак при відсут-
ності змін артеріального тиску потужність повіль-
них хвиль збільшується [108]. Такі зміни можуть 
бути наслідком підвищення вмісту норадреналіну у 
крові. Це підтверджується вимірами, проведеними 
під час хірургічної операції у хворих на феохромо-
цитому. При цьому рівень концентрації норадрена-
ліну у плазмі крові корелював з потужністю низько-
частотної компоненти спектру інтервалу R-R 
(r=0,68) [115]. Втім, у спокої в вимірах на здорових 
особах та у особах з порушеннями автономної нер-
вової системи виявлено переважання барорефлек-
троного механізму [98]. 

За думкою Janssen B. J. A. et al. [66] довгі хвилі 
також можуть виникати внаслідок ритмічності міо-
генних реакцій артеріол. Myers C. W. et al. [101] 
показано, що симпатичні впливи модулюють хвилі 
Майєра через зміни опору периферійних судин. 

Інша група гіпотез підтримує ідею центрогенно-
го походження повільних хвиль частоти серцевих 
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скорочень. Існують дані про ритмічну активність 
симпатичних та парасимпатичних кардіомоторних 
нейронів стовбура мозку з періодом біля 10 секунд 
[41, 107]. Inone K. et al. [64] спостерігали відсут-
ність LF компонента у хворих з квадриплегією. Це 
було пояснено руйнуванням нервових шляхів, що 
передають ритми від головного мозку до спинного. 
Однак у деяких пацієнтів з такими порушеннями 
спостерігались повільні хвилі артеріального тиску 
та інтервалу R-R [56, 72]. Guzzetti S. et al. [56] ці 
явища були інтерпретовані як прояв спинальної 
ритміки, що впливає на синусову пейсмекерну ак-
тивність та судинний фон.  

В спостереженнях R. L. Cooley et al. [43] на 
двох хворих з важкою формою серцевої недостат-
ності з імплантованим штучним лівим шлуночком 
показано, що до операції будь-які хвилі у спектрах 
інтервалу R-R, артеріального тиску та частоти ди-
хання були відсутні. У одного хворого через місяць, 
а у другого – через 15 місяців повторили дослі-
дження спектрів коливань. У спектрі артеріального 
тиску повільні коливання були відсутні, а у спектрі 
інтервалу R-R власного спорожненого серця вони 
з’явились і стали «виразними та домінуючими». 

Отже, походження як високочастотних, і тим 
більш низькочастотних хвиль серцевого ритму має 
складний багатокомпонентний характер, що обумо-
влюється за думкою A. Maliani [91] їх складною 
центрально-периферійною організацією. 

Виходячи з цього дискусійним є питання про 
застосування методів аналізу варіативності серце-
вого ритму для точної оцінки вегетативного балан-
су регуляції серцевої діяльності. Італійський вче-
ний A. Malliani [88, 90, 104] відстоює положення при 
можливість точної оцінки «симпатико-парасимпа-
тичного балансу» за допомогою показників спектру 
інтервалів R-R. При цьому ключовим є положення, 
що хвилі LF визначаються тільки симпатичними 
впливами, а HF – парасимпатичними, зміни тонусу 
двох ланок вегетативної нервової системи відбува-
ються реципрокно. 

Це не підтверджується дослідами з блокадою 
М-холінорецепторів на людях та собаках, в котрих 
усувається не тільки дихальні, але і довгі хвилі сер-
цевого ритму [33, 72, 94, 105]. Не знайдено взаємо-
зв’язку між викидом норадреналіну при стимуляції 
м’язів та спектральною потужністю на частоті 
0,1 Гц [70]. Не підтримує теорію «симпатико-пара-
симпатичного балансу» на основі як власних екс-
периментальних даних, так і аналітичного огляду 
літератури D. L. Eckberg [51]. 

За думкою Ю. Р. Шейх-Заде з співавт. [31] на 
серцевий ритм симпатична нервова система може 
діяти через парасимпатичні терміналі, змінюючи 
частоту їх пакетних імпульсів. Разом з цим у більш 

пізній публікації Ю. Р. Шейх-Заде з співавт. [30], 
базуючись на результатах гострих досліджень на 
котах доводить, що варіабельність серцевого рит-
му «відображає вельми специфічну взаємодію міо-
генного, симпатичного та парасимпатичного меха-
нізмів, направлену на економізацію серцевої діяль-
ності, але не відображає баланс тонічних впливів 
екстракардіальних нервів». 

В той же час при гравітаційних навантаженнях, 
які градуально збільшувались (пасивна ортостати-
чна проба) за даними спектрального аналізу сер-
цевого ритму, спостерігається перерозподіл веге-
тативного балансу у бік переважання його симпа-
тичної ланки, що в певній мірі є підтвердженням 
теорії A. Malliani [61, 99]. Зміни співвідношення ад-
реналін/норадреналін у сечі 13 плавців впродовж 
семи тижнів тренувань позитивно корелювали зі 
зрушеннями індексу LF/HF (r=0,42, р<0,03) [35]. 
При стресових впливах збільшується нормалізова-
на потужність хвиль серцевого ритму у діапазоні 
низьких частот [47]. 

Руткай-Недецки И. [23] вважає, що критика 
цього підходу не повинна відкидати можливу ко-
ристь розрахунку співвідношення LF/HF для харак-
теристики стану регуляції серцево-судинної систе-
ми. Втім потрібно більш критично відноситись до 
фізіологічної інтерпретації його змін. 

Показано, що суттєвий вплив на перерозподіл 
потужності коливань інтервалу R-R може здійсню-
вати звичайна частота дихання людини. При низь-
ких частотах дихання дихальні хвилі можуть зміщу-
ватись у діапазон низьких частот серцевого ритму 
[74, 76]. 

Оцінювати симпатовагальний баланс можна і 
за амплітудою хвиль артеріального тиску чи удар-
ного об’єму крові у різних частотних діапазонах, 
котрі модулюються різними факторами [123]. При 
цьому можна обійти спірні питання, що виникають 
при аналізі коливань інтервалу R-R. Так, у дослі-
дженнях на спонтанно гіпертензивних щурах та щу-
рах лінії Вістар-Кіото показано, що потужність спект-
ру артеріального тиску у діапазоні низьких частот 
обумовлена модуляціями вегетативної нервової 
системи і, зокрема, симпатичними впливами через 
α1-адренорецетори [45]. У вимірах варіабельності 
систолічного тиску на людях з пошкодженнями 
спинного мозку виявлено, що при розривах вище 
сегменту Т3 потужність хвиль Майєра зменшується 
та змінююється нормальна їх реакція на ортостати-
чну пробу [100]. Portier H. et al. [106] у досліджен-
нях на бігунах після 3 тижнів відпочинку та 12 тиж-
нів тренувань на витривалість з’ясували, що сим-
патовагальний баланс можна оцінювати по змінам 
та співвідношенню потужності коливань артеріаль-
ного тиску у діапазонах низьких та високих частот. 
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Втім, на хвильові процеси у артеріальному тис-
ку може впливати не тільки коливання серцевого 
викиду, а і модуляція тонусу периферійних судин 
симпатичними нервами [110], активністю системи 
NO [5, 42]. 

Liu H. et al. [81], Bar K.J. et al. [36] вважають, 
що варіативність ударного об’єму крові та артеріа-
льного тиску дає дещо іншу інформацію про актив-
ність автономної нервової системи, ніж аналіз змін 
тривалості інтервалу R-R. Цей висновок базується 
на відсутності вірогідних кореляцій між потужностя-
ми у однакових діапазонах коливань різних показ-
ників та їх змінах при блокадах М-холіно та β-
адренорецепторів, аналізу зв’язків іх параметрів із 
діаметром зіниці та його реакцією на світло. 
Spadacini G. et al. [118] при стимуляції каротидного 
синусу створенням від’ємного тиску у спокої спо-
стерігали підвищення потужності повільних хвиль 
як ЧСС, так і АТ та швидких хвиль АТ. А при фізич-
ному навантаженні подібний вплив підвищував 
тільки потужність осциляцій АТ у діапазоні низьких 
частот. Разом з тим за результатами досліджень 
Коваленко С. О. [75] показано, що визначення крос
-спектральної потужності коливань ударного об’є-
му крові та ЧСС у діапазоні 0,04–0,15 Гц може бути 
цінним показником оцінки функціонального стану 
серцево-судинної системи. 

Хвильову структуру серцевого ритму можна 
досліджувати і за допомогою аутокореляційного 
аналізу [2, 9]. Втім, при змінах частоти періодично-
го процесу автокореляційний аналіз може нічого не 
показати, хоча скрита ритміка має місце [25].  

Для аналізу змін форми спектру тривалостей 
інтервалу R-R, а також закономірностей їх транс-
формації при різних впливах В. М. Ільїним та ін. 
[11] запропоновано застосовувати структурно-
лінгвістичний метод, що дозволяє спростити опис 
цих змін, зберігаючи при цьому найбільш важливі 
властивості інформації. Згідно іншого методичного 
підходу запропоновано, навпаки, проводити аналіз 
методом медіанної спектрограми за рахунок біль-
шої деталізації частотних характеристик ВСР [13].  

Тривалість реєстрації ритмограм. Важливою 
і дискусійною є проблема визначення оптимально-
го часу реєстрації та аналізу ритмограм. Стандарт-
ними є 5-хвилинні реєстрації [2, 58]. Разом з тим 
відмічається, що збільшення періоду реєстрації 
дозволяє зробити аналіз більшої кількості рівнів 
регуляції [2, 11]. Втім експерти American College 
Cardiology та American Heart Assotiation рекоменду-
ють використовувати спектральний аналіз тільки 
для оцінки коротких 5-хвилинних переодів запису 
[44]. 

Зарубін Ф. Е. [10] вважає, що довжина запису 
повинна відповідати хоча б 10 тривалостей хвиль 

найбільш низькочастотної досліджуваної компоне-
нти, а, з іншого боку не повинна бути дуже трива-
лою для забезпечення стабільності часового ряду. 
Тому для оцінки HF потрібний запис тривалістю 
одна хвилина, а LF – біля двох хвилин. Шейх-Заде 
Ю. Р. з співавт. [31] доводять, що 2-хвилинний за-
пис цілком достатній для аналізу ВСР, а при реко-
мендованому 5-хвилинному записі зростає її спо-
творення випадковими факторами, одним з котрих 
є глотально-серцевий рефлекс [28]. 

За результатами досліджень В. А. Машина [16] 
коректну оцінку більшості показників ВСР можна 
проводити при тривалостях записів 256±32 кардіоі-
нтервали. Однак для досліджень VLF, SDNN та 
показників, що пов’язані з ними (сV, aMo, IN), потрі-
бний запис більшої тривалості. 

Разом із цим, для точної оцінки показника ди-
хальної синусової аритмії у молодих людей за да-
ними A. Schafer, K. W. Kratky [113] цілком достат-
ньою є реєстрація та аналіз більше 1 хвилини. Втім 
у людей похилого віку точність оцінки ДСА при цьо-
му невисока. 

Показано, що зі зменшенням довжини запису 
загальна дисперсія ВСР зменшується, тому порів-
няння різних по довжині вибірок за цим показником 
є некоректним [111]. 

Повторюваність характеристик ВСР. Об’єк-
тивність будь-якого методу дослідження перевіря-
ється повторюваністю результатів отриманих на 
одному і тому ж об’єкті, їх стабільністю. За думкою 
Р.М.Баєвського і ін. [2] функціональний стан різних 
ланок регуляції постійно змінюється і при повтор-
них дослідженнях ВСР неможливо отримати повні-
стю ідентичні результати. Багаточисельними дослі-
дженнями показано [58], що показники ВСР швидко 
відновлюються до базисної лінії після короткочас-
них зрушень, викликаних помірними навантаження-
ми.  

При порівнянні результатів спектрального ана-
лізу ВСР по 2-хвилинним записам ЕКГ, проведених 
на 63 особах з перервою у 1 та 2 тижні, показано, 
що коефіцієнт кореляції між значеннями показників 
складав більше ніж 0,5 [114]. Високий ступінь зв’яз-
ку (R=0,51–0.93) при повторних (через 2 тижні) ви-
мірюваннях спектральних компонентів варіативно-
сті частоти серцевих скорочень та артеріального 
тиску знайдений у осіб з розривами спинного мозку 
[48]. Рівень барорефлекторної чутливості, що оці-
нювався крос-спектральним методом по когерент-
ності між коливаннями кардіоінтервалу та систоліч-
ного артеріального тиску у діапазоні 0,067–0,133 
Гц, на 116 молодих чоловіках показав високий рі-
вень відтворюваності при триразових повторних 
вимірах з інтервалом у один тиждень [67]. Maestri 
R. et al. [83] при повторних вимірюваннях парамет-
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рів спонтанної барорефлекторної чутливості на 44 
здорових чоловіках і 57 – із інфарктом міокарду 
знайшли їх добру повторюваність. 

ВСР може контролюватись генетичними фак-
торами. Так, у щурів лінії Август потужність коли-
вань інтервалу R-R в спокої значно менше, а арте-
ріального тиску – більше, ніж у щурів популяції Віс-
тар [5]. При цьому за даними спектрального аналі-
зу серцевого ритму у щурів лінії Август симпатич-
ний тонус більший, а парасимпатичний – менший. 

При дослідженні ВСР у 30 пар монозіготних та 
32 пар дізіготних близнюків з’ясовано, що за сімей-
ними впливами розрізнялись всі показники ВСР 
(р<0,001) [122]. По більшості параметрів часових 
показників, але не частотних показників, відміннос-
ті між монозіготними близнюками були вірогідно 
меншими, ніж між дізіготними. 

Uusitalo A. L. et al. [121] проводили аналіз 5-
хвилинних ЕКГ-записів в положенні лежачи на 208 
парах (з них 104 – здорових) монозіготних та 296 
парах (з них 173 – здорових) дізіготних близнюків 
чоловічої статі середнього віку. З’ясовано, що гене-
тичні фактори обумовлюють 31–57% варіації ВСР, 
хронічні хвороби – 4%, індекс маси тіла, споживан-
ня кави, паління, вживання медікаментів – 1–11%. 
Не було знайдено жодного поведінкового фактора, 
котрий суттєво впливав би на ВСР. 

На 772 здорових близнюках та дітях з однієї 
сім’ї проводили амбулаторне моніторування ЕКГ 
впродовж 24 годин. Показаний вірогідний генетич-
ний внесок у SDNN та rMSSD, що складав від 35% 
до 48% [78]. 

У вимірюваннях на 322 Квебекських 5-місячних 
близнюках показано, що HF-компонент ВСР обумо-
влюється екологічними та генетичними факторами, 
LF-компонент – частково сімейними та екологічни-
ми впливами. Генетичні впливи на HF більші у дів-
чат, ніж у хлопців [50]. 

Busjahn A. et al. [40] при аналізі вимірювань 
параметрів ВСР, рівня ангіотензиногену та стану 
ангітензинперетворюючого гену на 95 парах моно-

зіготних та 46 парах дизіготних близнюків знайшли, 
що параметри ВСР обумовлюються генетичною 
варіабельністю. При цьому генотип із пошкоджен-
ням ангіотензинперетворюючого гену коррелював 
з підвищенням рівня ВСР. 

Знайдено внесок генетичних факторів і при 
змінах спектральних компонентів серцевого ритму 
на розумові навантаження. Генетично обумовле-
ний при цьому був середньочастотний компонент 
(близько 0,1 Гц) спектрограми коливань інтервалу 
R-R [79]. У дослідженнях M. V. Hojgaard et al. [62] 
також показано достатньо високу відтворюваність 
спектральної компоненти барорефлексу при про-
веденні повторних досліджень ВСР та варіативнос-
ті артеріального тиску на 14 особах у положенні 
лежачи та зміні положення тіла. Загальна варіатив-
ність як коливань інтервалу R-R, так і артеріально-
го тиску відтворювалась у меншому ступені. 

Висновок. Таким чином, проведена значна 
кількість досліджень варіабельності частоти серце-
вих скорочень як у людей так і у тварин. Однак на 
сьогодні відсутні єдині норми значень спектраль-
них складових цих показників, що пов’язано з бага-
тьма факторами: неоднорідністю досліджуваних 
вибірок, застосуванням різних методів спектраль-
ного аналізу, недотриманням стандартних умов 
при вимірюваннях. Разом з цим практично не при-
діляється увага аналізу міжіндивідуальної девіант-
ності показників хвильової структури серцевого 
ритму та їх реактивності на навантаження, що мо-
же приводити до помилкової оцінки результатів 
вимірювань.  

Мало публікацій присвячено вивченню коли-
вань ударного об’єму крові у здорових людей і тим 
більше крос-спектральному аналізу цього показни-
ка зі змінами тривалості інтервалу R-R.  

Тому аналіз літератури вказує на необхідність 
подальших досліджень як методичних, так і тео-
ретичних аспектів варіабельності серцевого ритму, 
їх індивідуальних особливостей у здорових людей. 
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УДК 612.172.2 
ХАРАКТЕРИСТИКА И ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ МЕТОДОВ АНАЛИЗА  
ВАРИАБЕЛЬНОСТИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА  
Коваленко С. А.  
Резюме. Проведен анализ научных публикаций по истории разработки методов вариабельности сер-

дечного ритма, характеристики статистических, геометрических и спектральных методов колебаний ге-
модинамических показателей. Проанализированы данные относительно требований к длительности ре-
гистраций кардиоинтервалограмм и воспроизводимости их характеристик. 

Ключевые слова: вариабельность сердечного ритма. 
 
UDC 612.172.2 
CHARACTERISTICS AND THEORETICAL FOUNDATIONS OF METHODS  
TO ANALYZE HEART RATE VARIABILITY 
Kovalenko S. O. 
Abstract. The present stage of the society development is characterized by significant achievements in the 

development of methods to study the microstructure of a living organism and rapid development and availability 
of the advanced information technologies. One of the spheres of applying computer technologies is the assess-
ment of biological rates, and in particular, heart rate variability.  

The aim of the paper is to analyze and generalize the literature sources in terms of the methods of heart 
rate variability.  

Results. The scientific publications on the historical development of the methods for analyzing heart rate 
variability, the characteristics of statistic, geometric and spectral methods of haemodynamic indicator oscilla-
tions were analyzed. The data concerning the requirements to the duration of registration of cardiointervalo-
grams and the reproducibility of their characteristics were considered. It was found out that significant number of 
investigations concerning the variability of heart rate in humans and animals had been conducted. However, 
there are no unified norms of spectral component values of these indicators that may be associated with many 
factors: the heterogeneity of the studied samples, the application of the different methods of spectral analysis, 
non-compliance with the standard conditions for measurements. At the same time, almost no attention is paid to 
the analysis of inter-individual deviance of wave structure indicators of heart rate and their reactivity to the load. 
It can lead to the false evaluation of measurement results. Few publications focus on the study of the oscilla-
tions of blood stroke volume in healthy individuals and cross-spectral analysis of this indicator with the changes 
of R-R interval duration. Therefore, literature analysis shows the necessity of further investigation of both meth-
odological and theoretical aspects of heart rate variability, their individual features in healthy individuals.  

Conclusions. There are opportunities for the improvement of existing methods and the development of new 
ones of analysis and interpretation of heart rate variability.  

Prospects for further investigations. So, analysis of literature determines the necessity for further investiga-
tions of variability of heart rate and also individual peculiarities in healthy people. 

Keywords: heart rate variability. 
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