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ИСПОЛьЗОВАнИЕ БИОЭЛЕкТРИЧЕСкОГО мОдЕЛИРОВАнИЯ  
И ЭЛЕкТРОкАРдИОГРАФИИ ВЫСОкОГО РАЗРЕШЕнИЯ  

дЛЯ хАРАкТЕРИСТИкИ УСТОйЧИВОСТИ СЕРдЕЧнО-СОСУдИСТОй СИСТЕмЫ

Аннотация. Разработана  информационная  технология  для  выявления  неустойчивых  состояний  сердечно-
сосудистой системы на основе дисперсионных биоэлектрических моделей и электрокардиографии 4-го поколения. 
Созданы  и  сертифицированы  новая  аппаратура  и  программное  обеспечение  для  оценки  предикторов  жизненно 
опасных  аритмий.  Исследованы  резервы  адаптации  сердечной  деятельности  как  элитных  спортсменов,  так  и  па-
циентов с инфарктом миокарда. Разработана модель риск-стратификации для лиц с хронической сердечной недо ста-
точностью, корректность прогноза составила 94,7 %.  
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Abstract. The  information  technology has been developed  for detecting unstable  states of  the  cardiovascular  system 
based on dispersive bioelectric models and 4th generation electrocardiography. New equipment and software for assessing 
predictors of life-threatening arrhythmias have been created and certified. The reserves of cardiac activity adaptation from 
elite  athletes  to patients with myocardial  infarction have been  studied. A  risk  stratification model has been developed  for 
patients with chronic heart failure, the forecast correctness was 94.7 %.
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Введение. Сердечно-сосудистая патология с ее многообразным спектром диагнозов лидирует 
в  списке  медико-социальных  и  экономических  потерь  современного  общества.  Как  правило, 
течение таких распространенных заболеваний, как ишемическая болезнь сердца и артериальная 
гипертензия, приобретает хронический, эволюционный характер, иногда прерываемый опасны-
ми кризисными состояниями пациента. Особо сложную проблему представляет распознавание 
предвестников  кризов,  в  том  числе  инфаркта  миокарда,  инсульта  головного  мозга,  а  также 
внезапной сердечной смерти (ВСС). Согласно данным о структуре смертности от ВСС в странах 
Евросоюза, 45 % умерших даже не имели прижизненно установленного диагноза, 40 % страдали 
патологией  малой  и  средней  степени  тяжести  и  лишь  15  %  умерших  находились  в  фокусе 
внимания клинической медицины [1]. В Беларуси такая статистика отсутствует, однако ситуация 
вряд ли более позитивная. Более чем в 80 % случаев первопричинами ВСС являются спонтанно 
развивающиеся желудочковые тахикардия и фибрилляция. Данный факт свидетельствует о том, 
что механизмы внезапного развития жизненно опасных желудочковых тахиаритмий до сих пор 
полностью  не  раскрыты,  а  используемые  методы  прогнозирования  далеки  от  совершенства. 
Поиск решений ведется на разных уровнях – молекулярно-генетическом, клеточном и органном. 
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Одним из перспективных направлений при поиске причинно-следственных связей жизненно 
опасных  аритмий  является  исследование  биофизических  моделей  на  уровне  клеток  сердца  – 
кардиомиоцитов. Первая биофизическая модель трансфера ионов через мембраны клеток аксонов 
кальмара была разработана A. Ходжкиным и Э. Хаксли ещe в 1952 г. [2]. Позже данная модель 
была  ими  адаптирована  для  кардиомиоцитов.  Однако  ранние  биофизические  модели  были 
линейными  и  не  способны  были  раскрыть  природу  скачкообразных  нарушений  сердечного 
ритма. По этой причине до настоящего времени интенсивно развиваются нелинейные модели, 
описывающие трансфер ионов Na, K, Ca через мембраны кардиомиоцитов  [3–5]. Установлено, 
что потенциал действия (ПД) сердечной клетки может быть неустойчивым, а частота сердечного 
ритма может скачкообразно изменяться в соотношениях 2:1, 3:1, 1:2 [6]. Нелинейностью объяс-
няется  то,  что  микрофлуктуации  ПД  отдельных  кардиомиоцитов  могут  порождать  макро-
флуктуации при распространении в миокарде волн re-entry в фазах де- и реполяризации. Данный 
вывод  послужил  толчком  к  развитию  нового  направления  в  электрофизиологии  сердца,  суть 
которого заключается в извлечении полезной информации из beat-to-beat микроколебаний пара-
метров поверхностной электрокардиограммы (ЭКГ). С начала XXI в. интенсивно иссле дуются 
явления  электрической нестабильности миокарда на основе изучения микроколебаний ампли-
тудных  и  временных  параметров  ЭКГ.  Маркеры  электрической  нестабильности  миокарда 
убедительно доказали свою эффективность при прогнозировании неблагоприятных состояний  
в кардиологии и неврологии [7, 8].

Современные молекулярно-генетические и радиоизотопные технологии по причине доро го-
визны  и  высокой  трудоемкости  вряд  ли  станут массовыми,  а  следовательно,  не  смогут  суще-
ственно повлиять  на  статистику медико-социальных потерь,  наносимых  сердечно-сосудистой 
патологией. С другой стороны, ЭКГ высокого разрешения может стать массовой диагностической 
и прогностической информационной технологией вследствие своей простоты и доступности для 
всех звеньев здравоохранения. 

Цель работы – исследование неустойчивых состояний сердечно-сосудистой системы и раз-
работка программно-технического обеспечения для оценки комплекса маркеров электрической 
не ста бильности миокарда в фазах его де- и реполяризации, а также маркеров дисфункции веге-
тативной нервной системы.

материалы и методы исследования. В  работе  использованы  биоэлектрические  модели 
потенциала  действия миокарда. Отражена  связь между  потенциалом  действия  и  амплитудно-
временными параметрами ЭКГ. Для получения экспериментальных данных использовали ЭКГ  
в 12 отведениях, 24-часовое холтеровское мониторирование ЭКГ и эхокардиографию. Для оцен-
ки микрофлуктуаций параметров ЭКГ в каждом кардиобите измеряли амплитуды зубцов P, Q, 
R, S и Т, а также длительность интервалов RR, PQ, QRS и QT. Продолжительность записи ЭКГ 
составляла 5–7 мин. Для корректной оценки параметров разработан ряд оригинальных цифровых 
фильтров для выделения нативной ЭКГ из помех и артефактов. Блок-схема адаптивного режек-
торного фильтра, подавляющего наиболее мощную сетевую помеху (50 Гц), показана на рис. 1.
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 Рис. 1. Блок-схема адаптивного цифрового фильтра сетевой помехи в 50 Гц. Xn – входной сигнал, Yn – выходной 

сигнал, en – текущая невязка, n – индекс времени, Z – функция задержки

Fig. 1. Block diagram of the adaptive 50 Hz network noise digital filter. Xn is the input signal, 
Yn – output signal, en – current discrepancy, n – time index, Z – delay function
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Алгоритм  работы фильтра  основан  на  минимизации  текущей  невязки  en между  реальной 
помехой и ее моделью, представленной в виде синусоиды с частотой 50 Гц. Выходной сигнал 
ЭКГ,  очищенный  от  помехи,  рассчитывали  по формуле Yn = Xn  –  en. Фильтр  автоматически 
адаптируется к помехе, поэтому практически не искажает полезный сигнал. На рис. 2 представлен 
пример адаптавной фильтрации сетевой помехи в 50 Гц из зашумленного сигнала ЭКГ.

Рис. 2. Адаптивная фильтрация сетевой помехи из ЭКГ: а – сигнал ЭКГ на фоне помехи в 50 Гц;  
b – отфильтрованный сигнал ЭКГ (S – полезный сигнал, N – помеха)

Fig. 2. Adaptive filtering of network interference from the ECG: а –  ECG signal in the presence of 50 Hz interference;  
b –  the filtered ECG signal (S is a useful signal, N is an interference)

На  таком  же  принципе  построен  фильтр,  подавляющий  мышечные  помехи  и  артефакты. 
Дрейф изолинии, вызванный дыханием, устраняли с помощью фильтра высокой частоты. 

В соответствии с международными стандартами измеряли дисперсионные параметры ЭКГ, 
среди которых альтернация  зубца Т, дисперсия интервалов QT/JT,  турбулентность  сердечного 
ритма,  замедление  сердечного  ритма,  вариабельность  сердечного  ритма  (ВСР)  [9–13].  При 
интерпретации результатов использовали пороговые значения, представленные в табл. 1.

Т а б л и ц а 1. Пороговые значения для маркеров электрической нестабильности миокарда
T a b l e 1. Thresholds for markers of electrical myocardial instability

Маркер электрической нестабильности миокарда Физиологическая норма

Длительность комплекса QRS, мс <120
Альтернация зубца Т, мкВ <45
Дисперсия интервала QT, мс <70
Турбулентность сердечного ритма:

onset – начало, %
slope – наклон, мс/RR

<0
>2,5

Фракция выброса (ФВ), % >55
Замедление сердечного ритма (DC), мс >4,5
Среднее квадратичное отклонение RR (SDNN), мс 69,6 ± 6,8
Вариационный размах сердечного ритма (MxMn), мс 259 ± 25
Стресс-индекс (Si), усл. eд. 116 ± 26
Отношение симпатовагусного баланса (LF/HF)  1,1 ± 0,3

 
В  ходе  исследований  использовали  сертифицированный  в  Минздраве  РБ  12-канальный 

цифровой  электрокардиограф  «Интекард»  с  комплектом  диагностических  программ  «Инте- 
кард 7» и «Бриз М» [14–16].

При  разработке моделей  риск-стратификации применяли метод  пропорциональных  рисков 
Кокса.  Статистическую  обработку  выполняли  с  использованием  пакета  программ  Statistica  8 
(StatSoft Inc., СШA). При проверке статистических гипотез за критический уровень значимости 
принят p = 0,05.
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Для  оценки  диагностической  и  прогностической  значимости  дисперсионных  параметров 
ЭКГ обследовано 507 человек (от спортсменов высшей квалификации до пациентов с ишемиче-
ской болезнью сердца и перенесенным инфарктом миокарда в анамнезе) с различным состоянием 
здоровья. В табл. 2 приведены краткие характеристики 5 групп обследованных лиц.

Т а б л и ц а 2. краткая характеристика обследованных
T a b l e 2. Brief description of the surveyed groups

Группа обследуемых К-во 
пациентов

Ср. возраст, лет Статус

Здоровые лица
Спортсмены высшей квалификации 117 22,5 ± 4,0 Мастер спорта, кандидат в мастера спорта
Лица без сердечно-сосудистой патологии  50 54,7 ± 5,8

Пациенты со средней тяжестью патологии
Стенокардия напряжения  50 56,8 ± 8,1  I–II ФК

Пациенты с тяжелой стадией патологии
Хроническая сердечная недостаточность   240 50,5 ± 12,1 II–III ФК по NYHA 
Инфаркт миокарда   50 57,9 ± 9,0 II–III ФК по NYHA 
                                                               N = 507

П р и м е ч а н и е. ФК – функциональный класс.

Результаты исследования. При традиционном подходе используется лишь часть содержащейся 
в ЭКГ полезной электрофизиологической информации. На рис. 3 показана диаграмма, отража-
ющая тенденцию повышения точности измерений ЭКГ-сигнала.  
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Рис. 3. Эволюция техники измерения электрокардиографических сигналов 
Fig. 3. Evolution of the technique of measuring electrocardiographic signals 

 

Если стандартная ЭКГ измеряется с чувствительностью до десятков мкВ и верхней частотой полосы 
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верхней частотой до 1000 Гц. Дальнейшее повышение чувствительности до долей мкВ открывает 
перспективу перехода к ЭКГ сверхвысокого разрешения. При этом каждый шаг расширяет 
диагностический потенциал электрокардиографии как общепринятого «золотого стандарта» в 
кардиологии. Используемый 12-канальный цифровой электрокардиограф «Интекард» синхронно 
регистрирует 9 каналов, имеет динамический диапазон от 0,05 до 5 мВ при уровне внутренних шумов 
3–5 мкВ, полосу пропускания сигнала от 0,03 до 150 Гц, коэффициент подавления синфазной помехи 
110 Дб, частоту квантования сигнала 1000 Гц, разрядность 22 бита и интерфейс связи с компьютером 
USB [14]. Его можно отнести к аппаратуре высокого разрешения. 

Дисперсионные отклонения амплитудных и временных параметров ЭКГ положены в основу 
маркеров нестабильности миокарда, которые делятся на три группы: электрическая нестабильность в 
фазе деполяризации, электрическая нестабильность в фазе реполяризации, нестабильность 
вегетативной регуляции сердечной деятельности.  

Электрическая нестабильность миокарда в фазе деполяризации определяется по данным анализа 
переднего и заднего фронтов зубца R. В случае обнаружения зазубрины (спайки длительностью менее 
25 мс) комплекс QRS считается фрагментированным. Варианты фрагментированных комплексов QRS 
представлены на рис. 4. Спайки могут располагаться как на фронтах, так и на вершине комплекса QRS.   
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Разработанный алгоритм обнаружения спайков основан на анализе высших производных сигнала 
ЭКГ. Фрагментация комплекса QRS образуется в случае наличия зон некроза, ишемии или дисплазии 
ткани миокарда [17]. 

В качестве маркеров нестабильности миокарда в фазе реполяризации используют альтернацию 
зубца Т на ЭКГ и дисперсию интервала QT. На рис. 5 поясняется происхождение альтернации зубца Т 
на микро- и макроуровне. 

Рис. 3. Эволюция техники измерения электрокардиографических сигналов
Fig. 3. Evolution of the technique of measuring electrocardiographic signals

Если стандартная ЭКГ измеряется с чувствительностью до десятков мкВ и верхней частотой 
полосы  пропускания  100  Гц,  то  ЭКГ  высокого  разрешения  обладает  чувствительностью  до 
нескольких мкВ и частотой до 1000 Гц. Дальнейшее повышение чувствительности до долей мкВ 
открывает  перспективу  перехода  к  ЭКГ  сверхвысокого  разрешения.  При  этом  каждый  шаг 
расширяет  диагностический  потенциал  электрокардиографии  как  общепринятого  «золотого 
стандарта» в кардиологии. Поскольку используемый 12-канальный цифровой электрокардиограф 
«Инте кард» синхронно регистрирует 9 каналов, имеет динамический диапазон от 0,05 до 5 мВ 
при  уровне  внутренних  шумов  3–5  мкВ,  полосу  пропускания  сигнала  от  0,03  до  150  Гц, 
коэффициент  подавления  синфазной  помехи  110  Дб,  частоту  квантования  сигнала  1000  Гц, 
разрядность 22 бита и интерфейс связи с компьютером USB [14], его можно отнести к аппарату-
ре высокого разрешения.

Дисперсионные отклонения амплитудных и временных параметров ЭКГ положены в основу 
маркеров нестабильности миокарда, которые делятся на три группы: электрическая нестабиль-
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ность в фазе деполяризации, электрическая нестабильность в фазе реполяризации, нестабиль-
ность вегетативной регуляции сердечной деятельности. 

Электрическая нестабильность миокарда в фазе деполяризации определяется по данным ана-
лиза переднего и заднего фронтов зубца R. В случае обнаружения зазубрины (спайки длитель-
ностью  менее  25  мс)  комплекс  QRS  считается  фрагментированным.  Варианты  фрагментиро-
ванного комплекса QRS представлены на рис. 4. Спайки могут располагаться как на фронтах, так 
и на вершине комплекса QRS.  
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Разработанный алгоритм обнаружения спайков основан на анализе высших производных сигнала 
ЭКГ. Фрагментация комплекса QRS образуется в случае наличия зон некроза, ишемии или дисплазии 
ткани миокарда [17]. 

В качестве маркеров нестабильности миокарда в фазе реполяризации используют альтернацию 
зубца Т на ЭКГ и дисперсию интервала QT. На рис. 5 поясняется происхождение альтернации зубца Т 
на микро- и макроуровне. 

Рис. 4. Фрагментация комплекса QRS. Варианты расположения спайков на QRS

Fig. 4. Fragmentation of the QRS complex. There are options for location of spikes on the QRS

Разработанный  алгоритм  обнаружения  спаек  основан  на  анализе  высших  производных 
сигнала ЭКГ. Фрагментация комплекса QRS образуется в случае наличия зон некроза, ишемии 
или дисплазии ткани миокарда [17].

В  качестве  маркеров  нестабильности  миокарда  в  фазе  реполяризации  используют  альтер-
нацию  зубца Т на ЭКГ и дисперсию интервала QT. На рис.  5 поясняется происхождение  аль-
тернации зубца Т на микро- и макроуровне. 
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Рис. 5. Альтернация зубца Т на ЭКГ как маркер электрической нестабильности в фазе реполяризации. PD – 
потенциал действия кардиомиоцитов,  DI – диастолический интервал 

Fig. 5. T wave alternans of the ECG as a marker of electrical instability in the repolarization phase. PD – cardiomyocytes 
action potential, DI – diastolic interval 

 

В случае нестабильности заднего фронта потенциала действия кардиомиоцитов возникает явление 
бифуркации, т. е. чередование кардиобитов с широким потенциалом действия и коротким 
диастолическим интервалом (тип А), а затем с узким потенциалом действия и длинным 
диастолическим интервалом (тип B). Вследствие этого на ЭКГ возникает альтернация амплитуды зубца 
Т. Для выполнения достоверных измерений необходимо включить в анализ не менее 300 
кардиобитов. В качестве порога, указывающего на нестабильность миокарда в фазе реполяризации, 
рекомендовано пороговое значение 45 мкВ. Для повышения надежности измерений в условиях 
случайных помех нами предложено использовать коэффициент альтернации 

 

AR = (|Ta – Tb|/max(Ta, Tb))∙100 %, 

 

где Ta – среднее значение амплитуды Т в кардиобитах типа А,  Tb – среднее значение амплитуды Т в 
кардиобитах типа B. 

При AR >10 % альтернация зубца Т считается высокой. 

Если альтернация зубца Т характеризует временную нестабильность, то дисперсия интервала QT 
отражает пространственную нестабильность в фазе реполяризации. Дисперсия QT вычисляется как 
разность между максимальным и минимальным значениями интервала QT в системе 12 отведений 
ЭКГ. Высокая альтернация зубца Т и дисперсия QT тесно ассоциируются с неблагоприятными 
кардиоваскулярными событиями [8]. 

В качестве маркеров дисфункции вегетативной регуляции сердечного ритма нами разработаны 
компьютерные алгоритмы и программы для оценки параметров турбулентности и замедления 
сердечного ритма [11, 12]. ВСР используется для измерения общей мощности регуляторных 
механизмов и симпатовагусного баланса, т. е. соотношения активности симпатоадреналового отдела 
вегетативной нервной системы и активности парасимпатического (вагусного) отдела [13]. 
Турбулентность сердечного ритма описывает двухфазную реакцию системы регуляции гемодинамики 
на желудочковую экстрасистолу. При нормальной функции барорецепторов в первой фазе сердечный 

Рис. 5. Альтернация зубца Т на ЭКГ как маркер электрической нестабильности в фазе реполяризации.  
PD – потенциал действия кардиомиоцитов,  DI – диастолический интервал

Fig. 5. T wave alternans of the ECG as a marker of electrical instability in the repolarization phase.  
PD – cardiomyocytes action potential, DI – diastolic interval

В  случае нестабильности  заднего фронта потенциала  действия  кардиомиоцитов  возникает 
явление бифуркации, т. е. чередование кардиобитов с широким потенциалом действия и корот-
ким  диастолическим  интервалом  (тип А),  а  затем  с  узким  потенциалом  действия  и  длинным 
диастолическим интервалом (тип B). Вследствие этого на ЭКГ возникает альтернация амплитуды 
зубца Т. Для выполнения достоверных измерений необходимо включить в анализ не менее 300 
кардиобитов.  В  качестве  порога,  указывающего  на  нестабильность  миокарда  в  фазе  реполя-
ризации,  рекомендовано  пороговое  значение  45  мкВ.  Для  повышения  надежности  измерений  
в условиях случайных помех нами предложено использовать коэффициент альтернации
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  AR = (|Ta – Tb|/max(Ta, Tb))∙100 %,

где Ta – среднее значение амплитуды Т в кардиобитах типа А,  Tb – среднее значение амплитуды 
Т в кардиобитах типа B.

При AR >10 % альтернация зубца Т считается высокой.
Если альтернация зубца Т характеризует временную нестабильность, то дисперсия интервала 

QT отражает пространственную нестабильность в фазе реполяризации. Дисперсия QT вычис-
ляется как разность между максимальным и минимальным значениями интервала QT в системе 
12 отведений ЭКГ. Высокие альтернация зубца Т и дисперсия QT тесно ассоциируются с небла-
гоприятными кардиоваскулярными событиями [8].

В качестве маркеров дисфункции вегетативной регуляции сердечного ритма нами раз ра бо-
таны компьютерные алгоритмы и программы для оценки параметров турбулентности и замед-
ления сердечного ритма [11, 12]. ВСР используется для измерения общей мощности регуляторных 
механизмов  и  симпатовагусного  баланса,  т.  е.  соотношения  активности  симпатоадреналового 
отдела вегетативной нервной системы и активности парасимпатического (вагусного) отдела [13]. 
Турбулентность сердечного ритма описывает двухфазную реакцию системы регуляции гемоди-
намики на желудочковую экстрасистолу. При нормальной функции барорецепторов в первой фа-
зе сердечный ритм ускоряется, а во второй, наоборот, замедляется. Дисфункция барорецепторного 
контроля  устанавливается  при  патологических  параметрах  турбулентности  сердечного  ритма 
(см. табл. 1).

Дисфункция парасимпатического контура регуляции устанавливается с помощью параметра 
замедления сердечного ритма. Для этого последовательность RR-интервалов ЭКГ фрагментиру-
ется на участки ускорения и торможения. Посредством метода фазового выпрямления строятся 
графики волновых колебаний, по размаху которых рассчитывается замедление ритма (DC – de-
celeration). На рис. 6 показаны фазово-детектированные кривые и соответствующие им значения 
торможения ритма DC у пациента с инфарктом миокарда без осложнений (слева) и у пациента  
с тем же диагнозом, но с летальным исходом (справа). 

 

16 
 

ритм ускоряется, а во второй, наоборот, замедляется. Дисфункция барорецепторного контроля 
устанавливается при патологических параметрах турбулентности сердечного ритма (см. табл. 1). 

Дисфункция парасимпатического контура регуляции устанавливается с помощью параметра 
замедления сердечного ритма. Для этого последовательность RR-интервалов ЭКГ фрагментируется на 
участки ускорения и торможения. Посредством метода фазового выпрямления строятся графики 
волновых колебаний, по размаху которых рассчитывается замедление ритма (DC – deceleration). На 
рис. 6 показаны фазово-детектированные кривые и соответствующие им значения торможения ритма 
DC у пациента с инфарктом миокарда без осложнений (слева) и у пациента с тем же диагнозом, но с 
летальным исходом (справа).  

 

  
Рис. 6. Примеры вычисления торможения сердечного ритма (DC): слева – у пациента A., 66 лет, с инфарктом 

миокарда, без осложнений; справа – у пациента C, 72 лет, с летальным исходом после инфаркта миокарда (A. Bauer с 
соавт., 2006) 

Fig. 6. Examples of calculation of heart rhythm deceleration (DC). On the left – patient A., 66 year-old, myocardial 
infarction, without complications; on the right – patient C, 72 year-old, lethal outcome after myocardial infarction (A. Bauer 

et al., 2006)  
 

 

При снижении замедления ритма (DC < 4,5 мс) фиксируется вагусная дисфункция вегетативной 
регуляции сердечного ритма, которая считается одним из доказанных патологических механизмов, 
индуцирующих жизненно опасные сердечные аритмии [12]. 

ВСР отражает адаптационные резервы сердечно-сосудистой системы [13]. Среднее квадратичное 
отклонение сердечного ритма SDNN характеризует общую мощность механизмов регуляции, 
вариационный размах ритма MxMn – парасимпатическую активность, стресс-индекс Si – активность 
вазомоторного и симпатического отдела регуляции, а симпатовагусный баланс LF/HF – соотношение 
активности симпатического и парасимпатического отделов.  

Выполнен цикл исследований применения параметров электрической нестабильности миокарда 
и ВСР в клинике. Обследовано 240 пациентов с хронической сердечной недостаточностью (средний 
возраст 50,8 ± 12,1 года, средняя фракция выброса левого желудочка 32,8 ± 10,9 %, II–III 
функциональный класс по NYHA (клинический материал Т. Г. Вайханской)). За 3 года наблюдения у них 
фиксировались неблагоприятные кардиоваскулярные события: желудочковая тахикардия, 
фибрилляция желудочков, ВСС, а также шоковые разряды имплантированных систем. 
Неблагоприятные события случились у 27,5 % пациентов. Для всех контролируемых параметров 
электрической нестабильности миокарда вычислены отношения рисков, значения которых приведены 
в табл. 3. 

 

Т а б л и ц а 3. Значения отношений риска неблагоприятных  

кардиоваскулярных событий для маркеров  

Рис. 6. Примеры вычисления торможения сердечного ритма (DC): слева – у пациента A., 66 лет,  
с инфарктом миокарда, без осложнений; справа – у пациента C., 72 лет, с летальным исходом после инфаркта 

миокарда (A. Bauer с соавт., 2006)

Fig. 6. Examples of calculation of heart rhythm deceleration (DC). On the left – patient A., 66 year-old, myocardial  
infarction, without complications; on the right – patient C., 72 year-old, lethal outcome after myocardial infarction  

(A. Bauer et al., 2006) 

При  снижении  замедления ритма  (DC < 4,5 мс) фиксируется  вагусная дисфункция  вегета-
тивной регуляции сердечного ритма, которая считается одним из доказанных патологических 
механизмов, индуцирующих жизненно опасные сердечные аритмии [12].

ВСР отражает адаптационные резервы сердечно-сосудистой системы [13]. Среднее квадра-
тичное  отклонение  сердечного  ритма  SDNN  характеризует  общую  мощность  механизмов 
регуляции, вариационный размах ритма MxMn – парасимпатическую активность, стресс-индекс 
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Si – активность вазомоторного и симпатического отделов регуляции, а симпатовагусный баланс 
LF/HF – соотношение активности симпатического и парасимпатического отделов. 

Выполнен цикл исследований применения параметров электрической нестабильности мио-
карда и ВСР в клинике. Обследовано 240 пациентов с хронической сердечной недостаточностью 
(средний  возраст  50,8  ±  12,1  года,  средняя фракция  выброса  левого желудочка  32,8  ±  10,9 %,  
II–III  функциональный  класс  по NYHA  (клинический  материал  Т.  Г.  Вайханской)).  За  3  года 
наблюдения у них фиксировались неблагоприятные кардиоваскулярные события: желудочковая 
тахикардия,  фибрилляция  желудочков,  ВСС,  а  также  шоковые  разряды  имплантированных 
систем. Неблагоприятные  события  случились  у  27,5 %  пациентов.  Для  всех  контролируемых 
параметров электрической нестабильности миокарда вычислены относительные риски, значения 
которых приведены в табл. 3.

Т а б л и ц а 3. Значения относительного риска неблагоприятных кардиоваскулярных событий 
для маркеров электрической нестабильности миокарда у пациентов  

с хронической недостаточностью (n = 240)

T a b l e 3. Values of risk relationships of adverse cardiovascular events for markers 
of electrical myocardial instability in patients with chronic insufficiency (n = 240)

Параметр электрической нестабильности миокарда ОР 95 % ДИ p-уровень

Неустойчивая ЖТ  5,88 2,82–13,9 0,001
Высокая альтернация Т (>45 мкВ) 2,76 1,26–6,08 0,011
Патологическая турбулентность СР  2,67 1,19–5,16 0,017
Низкая фракция выброса (<21 %) 2,43 1,21–5,02 0,020
Высокая дисперсия QT (>70 мс) 2,99 1,57–5,73 0,018
Частая экстрасистолия (>1500/24 ч) 1,91 1,10–3,98 0,032
Широкий комплекс QRS (>120 мс) 1,73 0,94–3,96 0,046
Низкое замедление СР (<4,5 мс) 1,63 0,84–2,31 0,051

П р и м е ч а н и е. ДИ – доверительный интервал, ЖТ – желу дочковая тахикардия, 
ОР – относительный риск, СР – сердечный ритм.

Из табл. 3 видно, что все контролируемые маркеры электрической нестабильности миокарда 
обладают  прогностической  значимостью.  Значения  относительного  риска  были  не  ниже  1,63. 
Кроме того, все упомянутые маркеры оказались статистически независимыми (p < 0,05), исклю-
чая  замедление  сердечного ритма DC. Следовательно, маркеры электрической нестабильности 
мио карда перспективно использовать в качестве информационной базы при разработке моделей 
стратификации риска жизненно опасных аритмий и ВСС.  

При диагностике  сердечно-сосудистой  системы до  сих пор нередко игнорируется  влияние 
вегетативной нервной системы, хотя еще в 1980-е годы Р. М. Баевским с соавт., M. Malik с соавт., 
M. Levy с соавт., A. Malliani с соавт. и др. была доказана тесная связь дисфункций вегетативной 
нервной регуляции с неблагоприятными кардиоваскулярными событиями. С целью демон стра ции 
диагностической значимости метода ВСР выполнен цикл исследований в когортах лиц с разным 
состоянием  здоровья.  Контрольная  группа  состояла  из  50  здоровых  лиц  (средний  возраст 
54,7  ±  5,8  года). Обследовано  также  117  спортсменов  высшей  квалификации  (средний  возраст 
22,5 ± 4,0 года) (данные представлены Л. Н. Цехмистро). Группа лиц со средней тяжестью пато-
логии представлена 50 пациентами со стенокардией напряжения (средний возраст 56,8 ± 8,1 го-
да),  группа  лиц  с  тяжелой  стадией  патологии  –  50  лицами  с  ишемической  болезнью  сердца  
и инфарктом миокарда в анамнезе (средний возраст 57,9 ± 9,0 года). В качестве интегрального 
параметра, характеризующего мощность механизмов вегетативной регуляции, использовали сред-
нее квадратичное отклонение сердечного ритма SDNN, для оценки активности симпатического 
контура  регуляции  –  стресс-индекс  Si,  для  оценки  парасимпатического  контура  регуляции  – 
вариационный  размах  ритма MxMn.  На  рис.  7  отражена  динамика  снижения  эффек тивности 
регуляторных механизмов по мере усиления тяжести патологии.
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Рис. 7. Динамика общей мощности регуляторных механизмов SDNN, активности симпатического контура регуляции 
Si и активности парасимпатического контура MxMn в когортах обследованных: 1 – спортсмены высшей квалификации 
(n = 117), 2 – здоровые лица (n = 50),  3 – пациенты со стенокардией напряжения (n = 50), 4 – пациенты после инфаркта 

миокарда (n = 50) 
Fig. 7. Dynamics of the total power of the regulatory mechanisms SDNN, the activity of the sympathetic contour of 

regulation of Si, and the activity of the parasympathetic contour MxMn in the cohorts examined: 1 – athletes of higher 
qualification (n = 117), 2 – healthy persons (n = 50), 3 – patients with angina pectoris (n = 50), 4 – patients after myocardial 

infarction (n = 50) 
 

 

Как видно из рис. 7, по мере усиления тяжести патологии эволюционно снижается общая мощность 
регуляторных механизмов SDNN. Синхронно с мощностью снижается удельный вес активности 
парасимпатического контура регуляции MxMn и одновременно увеличивается удельный вес 
симпатического контура регуляции Si. Следовательно, утяжеление стадии патологии сопровождается 
доминированием симпатического типа регуляции. Такая динамика служит объективным критерием 
усиления напряженности регуляторных механизмов, что в свою очередь сопряжено с риском 
неблагоприятных кардиоваскулярных событий. 

Данные ВСР, зафиксированные у спортсменов, показали, насколько велики резервы регуляторных 
механизмов у лиц, занимающихся спортом. В сравнении с практически здоровыми лицами у 
спортсменов мощность регуляторных механизмов на 67,8 % выше и в 2 раза ниже стресс-индекс Si, 
отражающий симпатическую активность. Это свидетельствует о том, что в покое сердце спортсмена 
функционирует c низкими энергетическими затратами, чего не наблюдали у практически здоровых 
лиц и тем более у пациентов кардиологического профиля.  

Обсуждение. Обратим внимание на следующий парадокс. При чрезвычайно высокой 
распространенности сердечно-сосудистой патологии всего лишь у 1–2 % пациентов возникают 
кризисные состояния типа инфаркта миокарда, инсульта, желудочковой тахиаритмии и ВСС. У 
большинства пациентов болезнь приобретает затяжной, эволюционный или, другими словами, 
доброкачественный характер. Ставится актуальная задача: как избежать или по крайней мере оттянуть 
переход в кризисные состояния? Прогнозирование скачкообразных переходов является предметом 
исследований теории катастроф. В работе [18] представлен каскад следующих друг за другом 
бифуркаций: вначале синусовый сердечный ритм претерпевает ослабление колебаний 
(вариабельности), затем происходит учащение или урежение ритма, далее – удвоение/утроение 
цикла, наконец теряется связь с основным водителем ритма – это признак мерцательной аритмии, 
далее следуют желудочковая тахикардия и фибрилляция желудочков (рис. 8). Полный хаос означает 
разрушение системы, т. е. смерть. При этом чем ближе система приближается к зоне хаоса, тем 
меньшее возмущение необходимо для перехода в следующее по иерархии нестабильное состояние.  

 
 

Рис. 7. Динамика общей мощности регуляторных механизмов SDNN, активности симпатического контура 
регуляции Si и активности парасимпатического контура MxMn в когортах обследованных: 1 – спортсмены высшей 
квалификации (n = 117), 2 – здоровые лица (n = 50),  3 – пациенты со стенокардией напряжения (n = 50), 4 – пациенты 

после инфаркта миокарда (n = 50)

Fig. 7. Dynamics of the total power of the regulatory mechanisms SDNN, the activity of the sympathetic contour  
of regulation of Si, and the activity of the parasympathetic contour MxMn in the cohorts examined: 1 – athletes of higher 
qualification (n = 117), 2 – healthy persons (n = 50), 3 – patients with angina pectoris (n = 50), 4 – patients after myocardial 

infarction (n = 50)

Как  видно  из  рис.  7,  по мере  усиления  тяжести  патологии  эволюционно  снижается  общая 
мощность  регуляторных механизмов  SDNN. Синхронно  с мощностью  уменьшается  удельный 
вес активности парасимпатического контура регуляции MxMn и одновременно увеличивается 
удельный вес симпатического контура регуляции Si. Следовательно, утяжеление стадии пато ло-
гии сопровождается доминированием симпатического типа регуляции. Такая динамика служит 
объективным критерием усиления напряженности регуляторных механизмов, что в  свою оче-
редь сопряжено с риском неблагоприятных кардиоваскулярных событий.

Данные ВСР, зафиксированные у спортсменов, показали, насколько велики резервы регуля-
торных механизмов у лиц, занимающихся спортом. В сравнении с практически здоровыми ли ца-
ми у спортсменов мощность регуляторных механизмов на 67,8 % выше и в 2 раза ниже стресс-ин-
декс Si, отражающий симпатическую активность. Это свидетельствует о том, что в покое сердце 
спортсмена функционирует c низкими энергетическими затратами, чего не наблюдали у практи-
чески здоровых лиц и тем более у пациентов кардиологического профиля. 

Обсуждение. Обратим внимание на следующий парадокс. При чрезвычайно высокой распро-
страненности сердечно-сосудистой патологии всего лишь у 1–2 % пациентов возникают кризис-
ные состояния типа инфаркта миокарда, инсульта, желудочковой тахиаритмии и ВСС. У боль-
шин ства  пациентов  болезнь  приобретает  затяжной,  эволюционный  (другими  словами,  добро - 
качественный)  характер.  Ставится  актуальная  задача:  как  избежать  или  по  крайней  мере 
оттянуть переход в кризисные состояния? Прогнозирование скачкообразных переходов является 
предметом исследований теории катастроф. В работе [18] представлен каскад следующих друг 
за другом бифуркаций: вначале синусовый сердечный ритм претерпевает ослабление колебаний 
(вариабельности), затем происходит учащение или урежение ритма, далее – удвоение/утроение 
цикла,  наконец  теряется  связь  с  основным  водителем  ритма  (что  является  признаком  мерца-
тельной аритмии), далее следуют желудочковая тахикардия и фибрилляция желудочков (рис. 8). 
Полный хаос означает разрушение системы, т. е. смерть. При этом чем ближе система прибли-
жается  к  зоне  хаоса,  тем  меньшее  возмущение  необходимо  для  перехода  в  следующее  по 
иерархии нестабильное состояние. 

Ослабление  иерархии  ритмических  циклов  приводит  к  кризисным  состояниям.  Для  их 
прогноза используют изученные нами маркеры электрической нестабильности миокарда, осно-
ванные на измерениях микроколебаний параметров ЭКГ в последовательности кардиобитов.  
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 Т а б л и ц а 4. коэффициенты модели риск-стратификации кардиоваскулярных катастроф 

T a b l e 4. Coefficients of the model of risk stratification of cardiovascular accidents

Параметр Константа a1 a2 a3 a4 a5 a6 a7

Коэффициент 7,25 –5,03 –4,28 –1,46 –1,17 –0,38 –0,76 –4,35

χ2 1414,5 0,01 0,01 0,23 0,30 0,68 0,47 0,01

П р и м е ч а н и е. F = 31,2;  χ2 = 143,2;  p < 0,0001.

Чувствительность  разработанной  модели  индивидуальной  риск-стратификации  составила 
80,8 %, специфичность – 99,1 %. В 94,7 % случаев прогноз неблагоприятных событий за 3-лет-
ний период признан корректным.  

Для других видов патологии следует пересчитать коэффициенты модели, используя данные 
обучающей  выборки.  Практическое  применение  модели  риск-стратификации  направлено  на 
выявление лиц с высоким риском ВСС с целью оперативного назначения превентивных лечеб-
ных  мероприятий.  Таким  образом,  представляется  реальным  снижение  в  когорте  пациентов 
кардиологического профиля риска сердечно-сосудистых катастроф.

Выводы

1. Изучена устойчивость сердечно-сосудистой системы к кризисным состояниям с позиций 
теории катастроф.

2. Выявлена прогностическая значимость маркеров электрической нестабильности миокарда, 
основанных на измерении микроколебаний амплитудно-временных параметров ЭКГ.

3. Разработана технология создания индивидуализированной риск-стратификации кардиова-
скулярных катастроф. На примере хронической сердечной недостаточности показано, что точ-
ность прогноза превышает 90 %.

4. Разработано и сертифицировано программно-техническое обеспечение для выявления лиц 
с высоким риском неблагоприятных кардиоваскулярных событий.   
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