
Medical and Social Expert Evaluation and Rehabilitation. Russian journal. 2018; 21 (1–2)
DOI: http://dx.doi.org/10.18821/1560-9537-2018-21-1-101-104

Practical worker assistance

101

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2018

УДК 616.12-008.313.2-07:615.22.015.4

Попова Е.П.1, Богова О.Т.2, Пузин С.Н.2, Мацокин И.С.3, Гаджимагомедова А.А.2, 
Сычев Д.А.2, Фисенко В.П.1

ВЛИЯНИЕ АНТИАРИТМИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ НА СПЕКТРАЛЬНЫЕ 
ПОКАЗАТЕЛИ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА У ПАЦИЕНТОВ  
С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ
1ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава 
России (Сеченовский университет), 119435, г. Москва, Россия;
2ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» 
Минздрава России, 125993, г. Москва, Россия;
3ГБУЗ «Городская клиническая больница № 24 Департамента здравоохранения города Москвы», 127015, 
г. Москва, Россия

Использование спектрального анализа вариабельности сердечного ритма для оценки эффективности терапии при-
влекает большое внимание исследователей и врачей. Этот метод позволяет получить представление о влиянии ав-
тономной нервной системы на деятельность сердца при использовании антиаритмических препаратов. В данном 
исследовании было изучено влияние антиаритмических препаратов III класса – амиодарона и соталола – на спек-
тральные показатели вариабельности сердечного ритма у пациентов с фибрилляцией предсердий. На фоне амиодаро-
на и соталола наблюдается преобладание медленных колебаний (LF). Это свидетельствует о том, что при введении 
амиодарона и соталола преимущественное влияние на сердце оказывает симпатическая нервная система.
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The use of the spectral analysis of the heart rate variability to assess the effectiveness of therapy is of great attention of 
researchers and doctors. This method allows you to get knowledge of the influence of the autonomic nervous system on the heart 
activity, which is an important factor for the manifestation of the effects of antiarrhythmic drugs. In this study, we studied the 
effect of antiarrhythmic drugs of class III amiodarone and sotalol on spectral indices of the heart rate variability in patients 
with atrial fibrillation. The power of slow frequencies prevailed in the structure of the spectrum with the introduction of 
amiodarone and sotalol. This suggests that the sympathetic nervous system have a predominant influence on the heart.
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Привлекает возможность использования анализа 
спектральных показателей вариабельности сердечного 
ритма (ВСР) при подборе терапии различных заболе-
ваний сердечно-сосудистой системы, таких как нару-
шения сердечного ритма и артериальной гипертонии в 
клинической практике. Метод оценки ВСР позволяет с 
использованием математического анализа временных 
и частотных характеристик изменчивости сердечного 

ритма получать представление об активности симпа-
тического и парасимпатического отделов вегетативной 
нервной системы, участии гуморальных механизмов в 
регуляции деятельности сердца, а также чувствитель-
ности барорецепторов и уровня метаболических про-
цессов. ВСР отражает медленные колебательные про-
цессы, которые постоянно протекают в организме и 
имеют свойства автоволн [1–4].
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Фибрилляция предсердий (ФП) вызывает большой 
интерес исследователей в области кардиологии. В от-
личие от других наджелудочковых аритмий, которые 
не опасны для жизни, ФП может стать причиной ги-
бели пациента из-за тромбоэмболических осложнений 
[5]. ФП встречается у пациентов пожилого возраста 
(старше 60 лет). Доля ФП составляет около 2% от об-
щего количества пациентов с нарушениями ритма, и её 
лечение требует больших материально-экономических 
затрат. У определенной категории трудоспособного на-
селения –пилотов самолетов, водителей общественно-
го транспорта– развитие ФП становится серьёзной со-
циально-юридической проблемой.

В настоящее время принято считать, что электрофи-
зиологический механизм ФП связан с повторным вхо-
дом волны возбуждения (re-entry) в функционально обу-
словленных структурах без «возбудимого промежутка». 
Выделяют три основных типа re-entry при ФП. Re-entry 
при ФП может носить характер «ведущего цикла», либо 
«спиральной волны», либо быть связан с анизотропией 
миокарда предсердий. При «анизотропном» варианте re-
entry может включать «возбудимый» промежуток в цепи 
циркулирующего возбуждения [6].

Установлено, что у пациентов при ФП одновре-
менно могут существовать несколько цепей re-entry 
по типу «ведущего цикла». Они могут влиять друг на 
друга, что приводит к постоянно изменяющейся карти-
не [6]. Другой особенностью циркуляции возбуждения 
при ФП, приводящей к постоянным изменениям, яв-
ляется то, что цепи re-entry сами по себе непрерывно 
изменяют свои размеры, конфигурацию и локализацию 
(randomre-entry).

Современные исследования показали, что в некото-
рых случаях ФП обусловлена нарушением триггерной 
активности, являющейся следствием нарушения функ-
ции автоматизма [7].

Имеется большое число научных работ, посвящён-
ных изучению возможности использования метода 
оценки ВСР как достаточно простого, но информатив-
ного способа, позволяющего подбирать адекватные 
лекарственные средства при артериальной гиперто-
нии, нарушениях сердечного ритма [8, 9]. Этот метод 
используется при исследовании патогенеза различных 
тяжёлых состояний, таких как острый коронарный син-
дром, различные виды стенокардии, нарушения мозго-
вого кровообращения, ФП

Материал	и	методы
В нашем исследовании мы изучали спектральные 

характеристики вариабельности сердечного ритма в 
группах пациентов с ФП. В качестве антиаритмической 
терапии были применены амиодарон (600 мг внутривен-
но капельно), соталол (40 мг 2 раза в день per os). Об-
следовано 50 больных с пароксизмальной формой ФП. 
В обследование были включены пациенты как с впервые 
выявленной ФП, так и имеющие давность заболевания 
от 6 мес до 8 лет. У всех пациентов в качестве сопутству-
ющего заболевания была гипертоническая болезнь III 
стадии, 3 степени, риск 4. У четырёх пациентов имелась 
ишемическая болезнь сердца (ИБС) и нарушения про-
ведения, а также инфаркт миокарда в анамнезе, у трёх 
– сахарный диабет 2-го типа ( СД), двух – бронхиальная 
астма (БА). Эти пациенты наряду с антиаритмическими 
препаратами получали соответствующую терапию.

ВСР изучалась с помощью компьютерного комплек-

са «Astrocard» (Россия) в соответствии с требованиями 
рабочей группы Европейского общества кардиологов и 
Североамериканского общества стимуляции и электро-
физиологии [8] на 5-минутных интервалах ЭКГ. Оце-
нивались статистические, геометрические и спектраль-
ные показатели ВСР[9]:
•	 NN – средняя продолжительность сердечного цик-

ла, мс (NN означает ряд нормальных интервалов 
«normal to normal» с исключением экстрасистол);

•	 SDNN – стандартное отклонение сердечного цик-
ла, мс;

•	 HRV –– триангулярный индекс (величина, представ-
ляющая собой интеграл плотности распределения, 
т.е. отношение общего числа интервалов RR к их 
максимуму), характеризует общую вариабельность 
сердечных циклов;

•	 Т – общая мощность спектра колебаний интервалов 
RR, мс2;

•	 VLF – мощность спектра интервалов RR в области 
очень низких частот 0,04–0,003 Гц (25—333 с), мс2;

•	 LF – мощность спектра интервалов RR в области 
низких частот 0,15–0,04 Гц (6,5—25 с), мс2;

•	 HF–мощность спектра интервалов RR в области вы-
соких частот 0,4-0,15 Гц (2,5–6,5 с), мс2;

•	 %VLF –– процент колебаний очень низких частот в 
общей мощности спектра;

•	 %LF– процент колебаний низких частот в общей 
мощности спектра;

•	 %H– процент колебаний высоких частот в общей 
мощности спектра;

•	 LF/HF– симпато-вагальный индекс, отражающий 
баланс симпатических и парасимпатических регу-
ляторных влияний на сердце.
Результаты обрабатывали статистическими метода-

ми с помощью t- критерия Стьюдента при р < 0,05.

Результаты
Из литературы известно, что в спектре здорово-

го человека мощность HF (30–35%) преобладает над 
мощностью LF (5–15%). Коэффициент LF/HF состав-
ляет 0,3–0,4. Значительную долю, которая превышает 
доли всех остальных составляющих спектра, занимают 
VLF 60–70% [10].

В нашем исследовании были получены следующие 
результаты: на фоне лечения ФП амиодароном в струк-
туре спектра преобладали очень низкие частоты (VLF), 
их доля составляла более половины (58-66%), что сви-
детельствует о выраженном влиянии гуморальных меха-
низмов в регуляции сердечного ритма. Мощность низ-
ких частот (LF), отражающих влияние симпатической 
нервной системы, в большинстве случаев превышала 
мощность высоких колебаний. Доля LF составляла 23–
57%, а доля HF – 7–19%. Коэффициент LF/HF составлял 
2,0–5,3. Таким образом, на фоне амиодарона в регуляции 
работы сердца значительно преобладали симпатические 
влияния (рис. 1).

У пациентов с СД мощность VLF в большинстве 
случаев была выше, чем у пациентов без СД, доля 
VLFсоставляла 69–76%. Следует отметить, что спектро-
граммы пациентов с СД и без значительно различались 
по выраженности VLF, которые, как считают некоторые 
исследователи [11], отражают нейрогуморальные меха-
низмы в регуляции деятельности сердца. Полученные 
данные свидетельствуют в пользу данного положения, 
поскольку у пациентов с СД, несомненно, изменены 
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нейрогуморальные влияния на сердце. При этом со-
хранялось превышение низких частот над высокими. 
Отношение LF/HF в этой группе пациентов составляло 
1,12–5,3. Доля HF не превышала 11% (рис. 2.).

У пациентов, имеющих нарушения проведения в 
спектре преобладали медленные частоты. Доля LF со-
ставляла 57%, при этом из-за выраженного снижения 
мощности VLF до 24% доля HF была достаточно высо-
кой – 19%. Однако отношение LF/HF было равно трём, 
что свидетельствует о выраженном преобладании вли-
яния симпатической нервной системы на частоту сер-
дечных сокращений (рис. 3.).

Результаты по статистическим и геометрическим по-
казателям обследуемых пациентов на фоне лечения ФП 
амиодароном (600 мг внутривенно, капельно) или сотало-
лом (40 мг в день, per os) представлены в таблице.

На фоне лечения ФП соталолом в структуре спектра 
преобладали VLF. Их доля достигала 55–83%, что гораздо 
выше, чем на фоне амиодарона. Мощность LF значитель-
но превосходила мощность HF. Доля LF была сопостави-
ма с этим показателем на фоне амиодарона и составляла 
27–37%, а быстрых – 2–11%, что ниже, чем при введении 
амиодарона. Значение симпато-вагального коэффициен-
та также свидетельствует о значительном преобладании 
влияния симпатической нервной системы в регуляции 
деятельности сердца и составляло 4,21–7,29. Этот пока-
затель на фоне лечения соталолом был гораздо выше, чем 
на фоне лечения амиодароном, несмотря на то что сота-
лол проявляет β-адреноблокирующие свойства (рис. 4.).

Следует отметить, что не было обнаружено прямой 
зависимости между длиной сердечного цикла и мощ-
ностью спектра. Таким образом, спектральные харак-

теристики, возможно, отражают механизмы регуляции 
деятельности сердца и не зависят от частоты сердечного 
ритма, в отличие от статистических показателей, напри-
мер, стандартного отклонения интервалов RR SDNN [9]. 
В этом случае наблюдалось чёткая зависимость вариа-
бельности сердечного ритма от его частоты: чем меньше 
частота сокращений сердца, тем выше вариабельность.

Обсуждение
Принято считать, что механизм ФП заключается 

в циркуляции волны возбуждения, или re-entry [5, 6]. 
Установлено, что важную роль в возникновении и под-
держании ФП играет повышенный тонус блуждающих 
нервов [12]. Поскольку одной из причин возникнове-
ния пароксизмальной ФП является изменение влияния 
на сердце автономной нервной системы, это условие 
нужно учитывать при лекарственной терапии [13]. 
Приступы пароксизмальной ФП чаще возникают но-
чью, когда возрастает влияние блуждающего нерва на 
сердце [14]. Это противоречит общему мнению о том, 
что повышение тонуса симпатической нервной систе-

Статистические	и	 геометрические	показатели	вариабельности	
сердечного	ритма	на	фоне	амиодарона	и	соталола	у	пациентов	с	
фибрилляцией	предсердий.

Препарат NN SDNN HRV

Амиодарон 988,8 ± 56,3 45,7 ± 4,3 0,1181 ± 0,0127

Соталол 1027,8 ± 63,7 32,2 ± 5,06 0,1341 ± 0,0236

Примечание. NN – средняя продолжительность сердечного цик-
ла, мс; SDNN – стандартное отклонение сердечного цикла, мс; 
HRV – триангулярный индекс.

Рис. 1. Спектрограмма вариабельности сердечного ритма пациента, 
у которого приступ ФП был купирован амиодароном (600 мг вну-
тривенно, капельно).

Рис. 2. Спектрограмма вариабельности сердечного ритма пациента, 
имеющего в качестве сопутствующего заболевания СД, у которого при-
ступ ФП был купирован амиодароном (600 мг внутривенно, капельно).

Рис. 3. Спектрограмма вариабельности сердечного ритма пациента, 
имеющего нарушение проведения, у которого приступ ФП был ку-
пирован амиодароном (600 мг внутривенно, капельно).

Рис. 4. Спектрограмма вариабельности сердечного ритма пациента с 
ФП, получающего соталол (40 мг 2 раза в день, per os).
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мы провоцирует бóльшую часть сердечно-сосудистых 
нарушений. Данное обстоятельство необходимо при-
нимать во внимание при терапии и профилактике ФП.

В заключении Рабочей группы экспертов, занимаю-
щихся изучением механизмов аритмий и их медикамен-
тозного лечения (Sicilian Gambit), именно рефрактер-
ный период предсердий определяется как «уязвимый» 
параметр у больных с ФП [8]. Кроме того, большое зна-
чение имеют дисперсия рефрактерности и нарушение 
проведения возбуждения по предсердиям. В экспери-
ментальных исследованиях было продемонстрирова-
но, что укорочение эффективного рефрактерного пери-
ода предсердий развивается при повышении тонуса как 
симпатического, так и парасимпатического отдела ве-
гетативной нервной системы. Однако повышение тону-
са блуждающего нерва сопровождается возрастанием 
дисперсии рефрактерности, что и приводит к возник-
новению ФП. Удлинение эффективного рефрактерно-
го периода предсердий с помощью антиаритмических 
препаратов III класса лежит в основе их эффективно-
сти при ФП. Таким образом, лечение ФП в настоящее 
время является серьёзной проблемой. Наиболее пред-
почтительным является подбор антиаритмических пре-
паратов с учётом индивидуальной клинической формы 
ФП и конкретных патогенетических факторов [15–17]. 
Для оценки состояния вегетативной нервной системы и 
её роли в регуляции деятельности сердца, несомненно, 
полезно будет использование спектрального анализа 
вариабельности сердечного ритма.

Выводы
1. На фоне амиодарона у пациентов с фибрилляцией 

предсердий при спектральном анализе вариабель-
ности сердечного ритма в структуре спектра пре-
обладают очень низкие колебания, при этом мощ-
ность низких частот превышает мощность высоких 
частот, что свидетельствует о преимущественном 
влиянии симпатической нервной системы на хроно-
тропную функцию сердца, а также о значительной 
роли нейрогуморальных механизмов.

2. На фоне соталола симпатические и нейрогумораль-
ные механизмы регуляции деятельности сердца были 
более выражены, чем на фоне амиодарона. 
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