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Резюме. В статье рассмотрены клинические аспекты вариабельности ритма сердца у паци-
ентов с дисциркуляторной энцефалопатией (ДЭ). Отмечены сложность и многофакторность 
патогенеза ДЭ. Акцентируется внимание на взаимосвязи между поражениями головного моз-
га и нарушениями ритма сердца. При этом информативным методом количественной оценки 
вегетативной регуляции сердечной деятельности является анализ вариабельности сердечного 
ритма (ВСР). ВСР представляет собой маркер деятельности вегетативной нервной системы, а 
высокочастотная, низкочастотная и очень низкочастотная составляющие ВСР имеют вегета-
тивные корреляты и могут использоваться для количественной неинвазивной оценки разных 
уровней автономной регуляции у больных и здоровых. Дальнейшее изучение ВСР и роли по-
ражения надсегментарных структур у пациентов с дисциркуляторной энцефалопатией различ-
ных стадий открывает новые горизонты в терапии таких заболеваний.
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Сосудистые заболевания головного моз-
га — одна из главных причин смерти и ин-
валидизации населения в развитых странах. 
Согласно традиционным представлениям, 
дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ) 
относится к хроническим формам нару-
шений мозгового кровообращения. По со-
временным представлениям, ДЭ — это 
синдром хронического прогрессирующего 
многоочагового или диффузного пораже-
ния головного мозга различной этиоло-
гии, проявляющийся разнообразными не-
врологическими, нейропсихологическими 
и психическими нарушениями, который 
развивается в результате повторных острых на-
рушений мозгового кровообращения (ОНМК)  
и/или хронической недостаточности кро-
воснабжения головного мозга [1, 5, 14].

Патогенез ДЭ является сложным и много-
факторным процессом. В основе патогенеза 
ДЭ лежит ишемия мозга. Ишемия сопрово-
ждается снижением уровня содержания вы-
сокоэнергетических фосфатов, увеличением 
возбуждающих аминокислот, накоплением 

ионов кальция внутри нейронов, морфо-
функциональным нарушением клеточных 
мембран, накоплением свободных радика-
лов и нейромедиаторным дисбалансом [9, 
22, 24]. При ДЭ наиболее часто поражаются 
гиппокамп, таламус, перикаллозальные об-
ласти, чечевице образное ядро, некоторые 
участки теменной и височной коры, т.е. от-
делы мозга, которые в большей степени от-
ветственны за формирование эмоциональ-
но-мнестических процессов и вегетативных 
функций [3, 4, 16].

Известно, что одними из первых работ, 
в которых доказали взаимосвязь между по-
ражениями головного мозга и нарушениями 
ритма сердца, а также летальностью от сер-
дечно-сосудистых заболеваний, включая вне-
запную сердечную смерть, стали исследова-
ния L. Reinstein, S. Lavy, J.R. Mikolich [19, 12, 
21]. Установлено, что стимуляция отдельных 
зон гипоталамуса (преимущественно задней 
группы ядер) вызывает желудочковые арит-
мии, а стимуляция передней группы ядер ги-
поталамуса у кошек на фоне приема дигита-
лиса обладала протекторным действием [20].
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Результаты исследований нарушений ин-
нервации миокарда при внезапной смерти 
и сопоставление полученных данных с мор-
фобиохимическими особенностями гипота-
ламуса, продолговатого мозга и состоянием 
экстракардиальных рецепторных зон под-
твердили их связь с нервно-регуляторными 
метаболическими расстройствами. Было 
установлено, что после значительного ис-
тощения содержания норадреналина во 
внутрисердечных сплетениях, т.е. после на-
растающей десимпатизации миокарда, воз-
никает предрасположенность к развитию 
фибрилляции желудочков и внезапной смер-
ти вследствие развивающейся повышенной 
чувствительности кардиомиоцитов к медиа-
тору, усиленный выброс которого, возмож-
но, связан с повышением функциональной 
активности гипоталамо-гипофизарной ней-
росекреторной системы. Внезапная смерть 
представляет собой важнейшую медико-со-
циальную проблему. Выявление лиц, име-
ющих риск этого драматического события, 
приобретает большое значение. У пациен-
тов с наличием сердечно-сосудистого забо-
левания риск внезапной смерти повышается 
при уменьшении таких маркеров активности 
блужда ющего нерва, как чувствительность 
барорефлекса [27], изменчивость частоты 
сердечных сокращений (ЧСС) [28], восста-
новление ЧСС после теста с физической на-
грузкой [29]. Известно, что дисфункция ве-
гетативной регуляции сердечно-сосудистой 
системы влияет на выживаемость после ин-
сульта [31].

Изменение ритма сердца — это универ-
сальная реакция целостного организма в от-
вет на воздействие внешней и внутренней 
среды, отражающая результат многочислен-
ных регуляторных влияний на сердечно-со-
судистую систему.

Можно выделить два уровня вегета-
тивной регуляции деятельности сердеч-
но-сосудистой системы: сегментарный 
(периферический) и надсегментарный (цен-
тральный) [20, 37]. Истинно вегетативные 
аппараты составляют сегментарную ВНС, 
которая в 1903 г. была разделена Ленгли 
(J.H. Langly) на симпатическую и парасим-
патическую на основании различного по-
ложения клеточных групп в спинном мозге 
и стволе головного мозга, функционального 
антагонизма этих двух частей и различной 
фармакологической реакции их на адрена-
лин, пилокарпин и атропин. Вегетативная 
иннервация различных отделов сердца не-

однородна и несимметрична. В частности, 
в узловой ткани преобладают эффекты пара-
симпатической нервной системы, реализу-
емые через блуждающий нерв, а в миокарде 
желудочков — эффекты симпатического от-
дела. В норме регуляция ритма сердца на-
ходится под доминирующим влиянием па-
расимпатического отдела ВНС, увеличение 
тонуса которого значительно уменьшает 
склонность миокарда нормальных и ишеми-
зированных желудочков к развитию фибрил-
ляции [52]. На спинальном уровне регуляция 
сердечного ритма представлена симпатиче-
ской составляющей. У пациентов с тетрапле-
гией вследствие поражения шейного отде-
ла спинного мозга симпатические нервные 
волокна, направляющиеся к синусовому 
узлу, интактны, а симпатические нейроны 
лишены влияния супраспинальных струк-
тур. При этом присутствие низкочастотно-
го компонента в спектре ВСР объясняют его 
формированием за счет барорефлекторного 
механизма и влияний блуждающего нерва, 
не требующих активации симпатических 
нейронов спинного мозга вышележащими 
структурами [53].

Образования ствола мозга обеспечивают 
поддержание вегетативного тонуса в услови-
ях обычной жизнедеятельности. В продолго-
ватом мозге афферентные нервные волокна 
от хеморецепторов и рецепторов растяже-
ния миокарда, идущие в составе блуждаю-
щих нер вов или симпатических нервных во-
локон спинного мозга, заканчиваются в ядре 
одиночного пучка, дорсальном ядре блужда-
ющего нерва и вставочных нейронах буль-
барного сосудодвигательного центра (СДЦ). 
Согласно традиционному представлению 
о СДЦ, замыкание большинства кардиореф-
лекторных дуг происходит на этом уровне, 
однако в настоящее время установлено, что 
афферентные проекции достигают гипотала-
муса, лимбической коры и коры полушарий 
головного мозга. Поэтому СДЦ — это диф-
фузная сеть функцио нально связанных ней-
ронов, расположенных на различных уров-
нях ЦНС. В целом в стволе мозга выделяют 
два функциональных блока ядер: обеспечи-
вающие парасимпатическую эфферентную 
импульсацию и катехоламиносодержащие 
клеточные группы [20]. В надсегментарном 
уровне вегетативной регуляции отсутству-
ют морфофункциональные особенности, 
характерные для ВНС, и невозможно выде-
лить специфические вегетативные центры. 
Гипоталамус обеспечивает координацию 
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вегетативных, поведенческих, эмоциональ-
ных реакций [37]. Активность ядер передней 
группы гипоталамуса приводит к реакциям 
организма, направленным на восстановле-
ние и сохранение резервов организма; эти так 
называемые трофотропные функции реали-
зуются за счет преимущественной деятель-
ности парасимпатической нервной системы, 
т.е. системы ацетилхолина, а также гистами-
на и серотонина. Деятельность ядер задней 
группы обеспечивает эрготропные функции, 
которые определяются уровнем катехолами-
нов и их предшественников и реализуются 
симпатической частью ВНС. К эрготропным 
системам относят систему «гипоталамус-ги-
пофиз-кора надпочечников». Лимбическая 
система также участвует в обеспечении ве-
гетативно-висцеро-гормональных функций. 
Она включает анатомические образования 
головного мозга, объединенные между со-
бой функциональными связями и участву-
ющими в организации эмоционально-мо-
тивационного поведения [37]. Структуры, 
составляющие лимбическую систему, отно-
сятся к конечному, промежуточному, сред-
нему мозгу и мосту. Миндалина — одно из 
полифункциональных образований лимби-
ческой системы. Ее функции непосредствен-
но связаны с обеспечением вегетативных 
эффектов и регуляцией сердечной деятель-
ности. Кора головного мозга является выс-
шим регуляторным центром интегративной 
деятельности, активируя как моторные, так 
и вегетативные центры. Обеспечение функ-
ций ВНС на этом уровне находится в тес-
ной взаимосвязи с теорией функциональ-
ной межполушарной асимметрии [54, 55].  
В литературе подчеркивается преимуще-
ственно правополушарное обеспечение ве-
гетативной регуляции ритма сердца [37, 
50], хотя до сих пор этот вопрос остается 
недостаточно изученным. Таким образом, 
ВСР отражает результат многоступенчато-
го регуляторного влияния ЦНС на рабо-
ту сердца, и патологические изменения на 
любом из уровней (как сегментарном, так 
и надсегментарном) могут приводить к не-
благоприятным последствиям, в том числе 
к внезапной смерти. Изменение деятель-
ности сердечно-сосудистой системы, в том 
числе сердечного ритма, является наиболее 
ярким индикатором нарушений, возникаю-
щих в регулирующих системах. Они пред-
шествуют гемодинамическим, метаболиче-
ским, энергетическим нарушениям и могут 
быть наиболее ранними прогностическими 

признаками неблагополучия пациента. Так, 
в эпидемиологических исследованиях уста-
новлена взаимосвязь между профилем ЧСС 
до и после физической нагрузки и показате-
лями ЧСС в покое и смертностью от сердеч-
но-сосудистых причин [29, 30].

Информативным методом количествен-
ной оценки вегетативной регуляции сердеч-
ной деятельности является анализ вариа-
бельности сердечного ритма (ВСР). Анализ 
ВРС представляет собой временные колеба-
ния интервалов между последовательными 
ударами сердца (интервалов R-R) и рассма-
тривается как маркер активности ВНС [28, 
33-36]. Ранее для оценки состояния авто-
номной нервной системы использовались 
такие показатели, как ЧСС, величина арте-
риального давления (АД), частота дыхания, 
вегетативный индекс Кердо, коэффициент 
Хильдебранта, а также клинические пока-
затели, отражающие суммарную активность 
ВНС [37]. Однако эти методы не позволяют 
оценивать вклад симпатического и парасим-
патического звеньев ВНС в зависимости от 
особенностей адаптационной реакции орга-
низма на стрессовое воздействие [38], тогда 
как анализ ВСР предоставляет возможность 
оценки всех составляющих нейрогумораль-
ной регуляции сердца [39, 40].

В зависимости от научных и клинических 
задач динамический ряд кардиоинтервалов 
можно анализировать на основе использо-
вания различных теоретических концеп-
ций [41]. Важным фактором влияния на ВРС 
является активация звеньев ВНС, модулиру-
ющих сердечную деятельность. С этой точки 
зрения спектральный анализ ВСР с выделе-
нием мощности основных периодов колеба-
ний (высокочастотного, низкочастотного, 
очень низкочастотного) позволяет изучать 
активность как составляющих автоном-
ной нервной системы (парасимпатическое 
и симпатическое звено), так и влияние опре-
деленных мозговых структур на деятель-
ность ВНС. Нейрогенная природа колебаний 
ВСР подтверждается тем, что компоненты 
спектра исчезают после денервации серд-
ца, например, нет их у пациентов с транс-
плантированным сердцем [42] и у собак при 
фармакологической блокаде вегетативных 
влияний [43]. Высокочастотная составляю-
щая спектра ВСР связана, по мнению мно-
гих авторов, с активностью ядра блуждаю-
щего нерва и оказываемыми влияниями на 
синусовый узел [39, 40, 43-45]. Кроме того, 
рассматривают возможный центральный 
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механизм формирования высокочастотных 
колебаний в результате прямого взаимодей-
ствия дыхательного и сосудистого центров, 
а также барорефлекторный механизм за счет 
колебаний АД [46]. В целом по значениям 
спектральной мощности в высокочастотном 
диапазоне судят о состоянии парасимпати-
ческой нервной системы, что подтверждает-
ся клиническими наблюдениями пациентов 
с автономными нейропатиями [20]. Природу 
низкочастотной составляющей ВСР ранее 
объясняли изменением тонуса симпатиче-
ской нервной системы. В дальнейшем боль-
шинство авторов подтвердили связь низко-
частотных колебаний с барорецепторной 
функцией регуляции АД [43, 45, 47], которая 
осуществляется с участием как парасимпа-
тической (афферентное звено барорефлекса, 
эфферентные волокна блуждающего нерва), 
так и симпатической (кардиоакселераторные 
постганглионарные волокна) вегетативной 
иннервации [48]. Таким образом, этот пара-
метр отражает суммарный эффект вегетатив-
ной регуляции ритма сердца. Формирование 
очень низкочастотных волн в спектре ВСР, 
по-видимому, обусловлено влиянием надсег-
ментарных отделов ВНС, эндокринных или 
гуморальных факторов на синусовый узел. 
Показано, что в спектре ВСР имеются очень 
низкочастотные ритмы, обусловленные се-
крецией ренина [43], а также связанные 
с колебаниями в крови уровня адреналина, 
норадреналина и 17-ОКС [49]. Полагают, что 
основной (околонулевой) пик данного диа-
пазона связан с активностью надсегментар-
ных (гипоталамических) эрготропных цен-
тров вегетативной регуляции [39]. Причем 
очень низкочастотная составляющая мини-
мальна в спектре у здоровых людей и грубо 
нарушается при органических (опухоли, ин-
сульты, паркинсонизм) поражениях правого 
полушария, ответственного за вегетативную 
регуляцию [37, 50].

Таким образом, ВСР представляет собой 
маркер деятельности ВНС, а высокочастот-
ная, низкочастотная и очень низкочастот-
ная составляющие ВСР имеют вегетативные 
корреляты и могут использоваться для ко-
личественной неинвазивной оценки разных 
уровней автономной регуляции у больных 
и здоровых.

Клиническое значение ВСР было впервые 
оценено в 1965 г., когда Hon и Lee отметили, 
что развитию дистресса плода предшествова-
ла альтернация интервалов между сердечны-
ми сокращениями, возникающая до того, как 

произошли какие-либо различимые измене-
ния собственно сердечного ритма [40]. Позд-
нее B.M. Sayers и соавт. обратили внимание на 
присутствие физиологических ритмов в сиг-
нале сердцебиения [56]. В настоящее время 
наиболее широко анализ ВСР применяется 
при кардиоваскулярной патологии [28, 34-
36, 57]. В мультицентровом исследовании 
ATRAMI (Autonomic Tone and Reflexes After 
Myocardial Infarction) отмечено, что измене-
ние ВСР придает дополнительный вес при 
стратификации риска у постинфарктных 
больных и у пациентов с фракцией выброса 
левого желудочка ниже 35% [58]. Было по-
казано, что волновая структура ВСР в покое 
зависит от возраста, пола, времени суток, 
уровня физической тренированности [39]. 
Учитывая, что сердце находится под посто-
янным тоническим влиянием симпатиче-
ской и парасимпатической нервной систем, 
которое, в свою очередь, модулируется над-
сегментарными структурами, можно пред-
полагать изменение ВСР при органическом 
поражении ЦНС. В клинической неврологии 
накоплен большой материал относительно 
нарушений вегетативной регуляции при диа-
бетической нейропатии, невротических рас-
стройствах, опухолях головного мозга [37, 50, 
59, 60]. Причем поражение структур право-
го полушария приводило к грубой недоста-
точности низкочастотных компонентов ВСР, 
что косвенно подтверждает преимуществен-
но правостороннюю регуляцию сердечного 
ритма. Необходимо отметить применение 
исследования ВСР при дифференциации це-
реброгенного и кардиогенного генеза при-
ступов потери сознания при эпилепсии, при 
этом анализ сердечного ритма проводят в со-
четании с синхронной регистрацией элек-
троэнцефалограммы. Преждевременные 
сер дечные сокращения у некоторых больных 
были отчетливо связаны с пароксизмаль-
ными разрядами на электроэнцефалограм-
ме, за которыми они следовали с некоторой 
задержкой (2-3 с). Последняя, по мнению 
авторов, обусловлена временем, необходи-
мым для распространения возбуждения под 
влиянием пароксизмальной активности по-
лисинаптических надсегментарных вегета-
тивных центров к сердцу [62]. Полагают, что 
дисфункция вегетативной регуляции сердеч-
но-сосудистой системы влияет на выживае-
мость после инсульта, поэтому вопросы со-
стояния вегетативного гомеостаза у больных 
с ишемическим инсультом также привлека-
ют внимание исследователей [23, 26, 55, 63-
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65]. Вместе с тем исследования, отражающие 
динамику вегетативных изменений в остром 
периоде церебрального инсульта, на сегод-
няшний день остаются единичными. В част-
ности, было показано, что в остром периоде 
церебрального инсульта (как ишемического, 
так и геморрагического) перераспределяет-
ся роль вегетативных механизмов регуляции 
с надсегментарного уровня в сторону уси-
ления активности сегментарного аппарата. 
При этом тяжелая степень патологического 
процесса в сочетании с низкой ВСР имеет 
неблагоприятное значение для жизни паци-
ента [66]. Проспективное 6-месячное наблю-
дение за больными с локализацией ишеми-
ческого поражения в полушариях головного 
мозга показало снижение всех показателей 
ВСР по сравнению с контролем в острой ста-
дии процесса и сохранение этой разницы 
спустя 1 и 6 мес. [63, 67]. При этом показатели 
ВСР коррелировали с тяжестью неврологиче-
ского дефицита и за весь период наблюдения 
не было выявлено аритмий или других кар-
диальных изменений. В ряде работ изучался 
характер вегетативных изменений у больных 
с инсультом, их длительность, зависимость 
от локализации и уровня поражения голов-
ного мозга, вовлечения в область поражения 
коры островка. Так, в проспективном 6-ме-
сячном наблюдении за пациентами с острым 
ишемическим инсультом было выявлено 
снижение показателей ВСР в ответ на пара-
симпатические стимулы (по сравнению со 
здоровыми) в течение всего периода наблю-
дения, причем стволовая локализация пора-
жения сопровождалась более выраженными 
изменениями [63]. Авторы предполагали по-
вреждение кардиоингибиторных нейронов 
продолговатого мозга или нарушение связи 
с вышележащими модулирующими образо-
ваниями. Это соотносится с данными экспе-
риментов на животных, где стимуляция кар-
диоингибиторных нейронов продолговатого 
мозга, гипоталамуса, коры островка прово-
цировала развитие брадикардии и артери-
альной гипотензии. У человека стимуляция 
коры правого островка связана с развитием 
тахикардии, а коры левого островка — с бра-
дикардией [68]. Данные экспериментальных 
и клинических исследований свидетель-
ствуют о функциональной межполушарной 
асимметрии мозга. Так, нарушения сердеч-
ного ритма наиболее часто встречаются при 
правополушарном поражении [25, 64, 69]. 
При этом ведущее влияние на сердечно-со-
судистую автономную регуляцию оказывают 

кора островка, амигдалярная область, ла-
теральные ядра гипоталамуса [64]. Оценка 
сердечно-сосудистой автономной регуляции 
и риска развития аритмий при поражении 
правого полушария с вовлечением островка 
была проведена F. Colivicchi и соавт. (патоло-
гическим считается уровень SDNN менее 100 
мс) [69]. Наблюдение проводилось в течение 
года после инсульта, и первичной конечной 
точкой была возможная смерть пациента 
за этот период. На основании полученных 
результатов авторы считают, что возраст, 
тяжесть инсульта на момент поступления 
пациента в стационар, наличие поражения 
правого островка, а также низкие значения 
SDNN и наличие желудочковой тахикардии 
при холтеровском мониторировании мож-
но считать независимыми предикторами 
смертельного исхода в течение первого года 
после инсульта. В другом исследовании, на-
против, поражение левого островка было 
сопряжено с неблагоприятным кардиаль-
ным прогнозом [70]. Таким образом, из-
учение ВСР в клинической практике и на-
учных исследованиях в неврологии широко 
распространено. Вегетативная дисфункция, 
проявляющаяся в изменениях ВСР, при ише-
мическом поражении головного мозга имеет 
большое значение в прогнозировании исхо-
да заболевания и оказывает влияние на тече-
ние постинсультного периода. Однако стоит 
отметить некоторую противоречивость по-
лученных данных, а также наличие жестких 
критериев отбора пациентов для исследо-
ваний, исключающих любые сопутствую-
щие заболевания, оказывающие влияние на 
ВНС [63, 64, 69]. Это позволяет выявлять из-
менения ВСР, зависящие непосредственно от 
инсульта. Однако у большинства пациентов 
с ишемическим поражением головного моз-
га выявляется сопутствующая кардиальная 
патология, которая может влиять на тече-
ние пост инсультного периода и выживае-
мость больных. Необходимо отметить, что 
лишь в одной работе [63] изучали состояние 
очень низкочастотного компонента ВСР как 
показателя активности надсегментарных 
структур, тогда как в других работах [64, 69] 
анализировали только параметры мощности 
в области высокочастотного и низкочастот-
ного диапазонов.

Все вышеперечисленные данные свиде-
тельствуют о необходимости дальнейшего 
изучения ВСР и роли поражения надсегмен-
тарных структур у пациентов с дисциркуля-
торной энцефалопатией различных стадий.
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