










определять и контролировать их
фармакодинамику в ее влияниях на
регуляцию. Жизнь дает много при-
меров, и этими примерами надо
умело пользоваться, когда вмеша-
тельство в основные синдромы за-
болевания «решает» многие
«второстепенные» задачи. Приме-
ром является «антиаритмическое»
действие целевым образом назна-
ченных патогенетических обосно-
ванных препаратов. На одном из
рисунков демонстрируется, как по-
влиял ингибитор ангиотензин пре-
вращающего фермента эналаприла
малеат на регуляцию у пациента с
аритмическим вариантом ИБС с па-
роксизмами желудочковой тахикар-
дии с клиникой синкопе. Доза
эланаприла малеата была минималь-
ной, влияние на регуляцию оказа-
лось впечатляющим, чем мы и
объясняем (для себя) механизм ис-
чезновения у пациента пароксизмов
с вытекающими последствиями.

Фибрилляция и трепетание
предсердий. Фибрилляция и трепе-
тание предсердий (ФП) – наиболее
распространенные аритмии. С их
появлением связаны аритмогенная
кардиомиопатия, нарушения насос-
ной функции сердца, возникновение
и/или прогрессирование сердечной
недостаточности (СН), инсульта и
других осложнений. При этом,
смертность при ФП в 2 раза выше,
чем при синусовом ритме. В диагно-
стике ФП перспективной является
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Фрактализация синусового узла через призму
спектрального анализа ВСР.
Пациент 76 лет. ХИБС: стенокардия напряжения,
астматический вариант, III ФК, синдром слабости
синусового узла.
Спектральное разложение ВСР вверху в низкоча-
стотном (низкая ЧСС, длинные RR-интервалы) и
внизу – высокачастотном (высокая ЧСС, короткие
RR-интервалы). Очень высокая общая мощность
спектра ВСР в обеих фракталах за счет подавляю-
щего роста мощности низкочастотного звена ВСР.
Более высокая общая мощность спектра ВСР и
меньшее отношение LF/HF в низкочастотном
фрактале. Восстановление функции синусового
узла после таблетки беллоида.



технология ВСР.
Общая мощность спектра ВСР

при персистирующих и постоянных
ФП на порядок и более превышают
характерную лицам с синусовым
ритмом с широким диапазоном ко-
лебаний ТР ВСР (от 2649 мс2 до
47596 мс2) против пациентов с сину-
совым ритмом (от 172 мс2 до 2142
мс2). Вклад мощностей составляю-
щих домен в общую мощность спек-
тра ВСР характеризуется низким
уровнем колебаний. Если у пациен-
тов с ФП преобладающей является
мощность HF, составояя около 56%
от общей мощности спектра ВСР, и
на долю мощности VLF приходится
около 15%, у пациентов с синусо-
вым ритмом преобладающей есть
мощность VLF, составляющая около
63% от общей мощности спектра
ВСР, а на долю мощности HF прихо-
дится около 15%. Вклад мощности
LF у пациентов с ФП и синусовым
ритмом отличается мало и состав-
ляет около 29% и 22%, соответ-
ственно.

Широкий диапазон колебаний
общей мощности спектра ВСР при
ФП является результатом разной
степени сохранения вегетативной
регуляции и синусной активности.
То, что в соответствии с получен-
ными данными при существенных
колебаниях мощности спектра ВСР
от пациента к пациенту с ФП его
структура у конкретного пациента
оказывается ригидной, ней имеется
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Эналаприла малеат как «противоаритмическое сред-
ство».
Пациент 72 лет. ХИБС, аритмическая форма – редкие
пароксизмы желудочковой тахикардии с клиникой
синкопе, СН II ФК. Вверху ВСР до, и внизу – на 4-й не-
деле после лечения эналаприла малеатом (2.5
мг/сут). Более чем 2-х кратный рост мощности спек-
тра, исчезновение пароксизмов. Преимущественный
рост общей мощности спектра за счет, в первую оче-
редь низкочастотной, и, во вторую очередь, среднеча-
стотной составляющих как проявление
фармакодинамики ингибиторов ангиотензинпревра-
щающего фермента. По этой причине повышение от-
ношения LF/HF, которое легко можно
«урегулировать» присоединением в малой дозе од-
ного из бета-адреноблокаторов.



достаточно много скрытой информации, которую еще следует расшиф-
ровать.

Имеет место более высокая степень устойчивости пространственно-
временных и спектральных характеристик ВСР при ФП, чем при сину-
совом ритме. Независимо от базальной частоты сердечных сокращений
коэффициент вариации (var) средних на 5-ти минутных интервалах длин
сердечного цикла не превышает 0,05 при ФП и 0,07 при синусовом
ритме. В случае ФП к характеристикам с высокой устойчивостью от-
носятся sdRR, pNN50 с коэффициентом вариации 0,09 и 0,03 соответ-
ственно, промежуточной – ВСРTi (var 0,14), TP ВСР (var 0,14),
мощности VLF (var 0,2) и HF (var 0,13) и низкой – мощность LF (var
0,23). В случае синусового ритма показателей с высокой устойчивостью,
кроме mRR, нет, к промежуточной степени относится ВСРTi (var 0,19)
и низкой – sdRR (var 0,4), pNN50% (var 0,23) и спектральные характе-
ристики: TP ВСР (var 0,34), мощности HF (var 0,34), LF (var 0,38) и VLF
(var 0,4).

Позитивные частото-адаптивные реакции проявляет большая часть
пациентов с персистирующими и постоянными ФП. При позитивной и

отсутствующей ортостатической реак-
ции ЧСС в большинстве случаев соот-
ветствует нормокардии, составляя
83±18 и 77±15 уд/мин. соответственно,
а при отрицательной – тахикардии, со-
ставляя 99±23 уд/мин. Позитивные ча-
стотоадаптивные реакции сохраняются
при более высокой и утрачиваются –
более низкой общей мощности спектра
ВСР. В случае позитивной ортостати-
ческой реакции общей мощности спек-
тра ВСР достоверно превышает ха-
рактерную лицам с отрицательной
реакцией почти в 2 раза. Ее реакция на
ортостаз проявляется достоверным по-
нижением на 31% в первом случае и не
достоверным повышением на 21% –
во втором.

Существует зависимость частоты
позитивных ортостатических реакций
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Ортостатические реакции частоты сердечных сокращений
(ЧСС) и общей мощности спектра (ТР) ВСР при фибрилляции
предсердий.
Пациент 59 лет. В активном тилт-тесте (как и синусовом ритме)
ЧСС растет и ТР ВСР падает.



с тяжестью заболеваний, на фоне ко-
торых протекает ФП. С увеличением
степени тяжести АГ от мягкой до тя-
желой частота позитивных частотоа-
даптивных реакций понижается на
25% тогда, как при переходе от II ФК
до III ФК стабильной стенокардии –
только на 3%, а с утяжелением СН от
I до III ФК – на 30%. В ходе прове-
дения острой фармакологической
пробы ВСР понижается в 2,5 раза с
перераспределением мощностей ее
доменов в сторону очень низких ча-
стот. На высоте острой фармаколо-
гической пробы с пропранололом
сохраняются ортостатические изме-
нения ЧСС, которые в ортостазе
уменьшаются на 7%.

Имеющиеся у большинства паци-
ентов с ФП в активной ортостатиче-
ской пробе позитивные
частотоадаптивные реакции находят
объяснение в сложившихся представлениях о частичном сохранении ве-
гетативной регуляции при этом синдроме. Последнее подтверждается
результатами острой фармакологической пробы с пропранололом, когда
реакции частоты сердечных сокращений, общей мощности спектра ВСР
и мощностей ее спектральных доменов не только в клино-, но и орто-
стазе отвечают таковым для лиц с синусовым ритмом. При ФП, как и
при синусовом ритме, бета-адреноблокатор пропранолол уменьшает ча-
стоту сердечных сокращений, повышает общую мощность спектра ВСР,
перераспределяя его мощности в сторону относительного роста мощ-
ности VLF, при этом клино-, ортостатические реакции, как и в случае си-
нусового ритма, на прием препарата не нарушаются. Определяемое в
случае позитивной реакции снижение общей мощности спектра ВСР в
активном ортостазе качественно соответствует характерному пациен-
там с синусовым ритмом с сохраненной в полном объеме вегетативной
регуляцией.

Имеется четкая отрицательная зависимость между частотой положи-
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Фибрилляция предсердий и ВСР: активный тилт-
тест.
Пациент 56 лет. Падение общей мощности спек-
тра ВСР при переходе с горизонтального в верти-
кальное положение.



тельных ортостатических реакций и тяжестью артериальной гипертен-
зии, с одной стороны, и одинаковыми их частотами при разных функ-
циональных классах стабильной стенокардии, с другой. Особого
внимания заслуживает жесткая отрицательная связь в частотах поло-
жительных частотоадаптивных реакций и функциональном классе СН.
С увеличением ФК от I до III частота позитивных реакций снижается
на 30% и поэтому одной из возможных причин снижения качества и про-
должительности жизни пациентов с утяжелением СН является и утрата
ими положительных частотоадаптивных реакций, как необходимого
условия адекватного гемодинамического ответа на стресс.

Половые различия в параметрах ВСР отсутствуют. У лиц мужского
пола частота сердечных сокращений более часто соответствует нормо-
систолическому диапазону (82±17 уд/мин.) с более выраженной орто-
статической реакцией (прирост 12%) и более высокой общей
мощностью спектра ВСР (22732±15988 мс2), у лиц женского пола – та-
хисистолическому диапазону (92±20 уд/мин.) с менее выраженной ре-
акцией на ортостаз (прирост 6%) и более низкой общей мощностью
спектра ВСР (18405±16616 мс2).

В возрастных подгруппах пациентов прослеживается тенденция
более низкого ЧСС с более высокой общей мощностью спектра ВСР у
лиц мужского пола и более высоким ЧСС c более низкой общей мощ-
ностью спектра ВСР – у лиц женского пола. В подгруппах нормо- и та-
хисистолической ФП ЧСС и показатели ВСР и ортостатической реакции
в базальных условиях не зависимо от пола пациентов практически оди-
наковы. Частота сердечных сокращений имеет предопределяющую роль
для общей мощности ВСР как в базальных условиях, так и в активном
ортостазе.

Реакции ЧСС в функциональной пробе с активным ортостазом при
нормо- и тахисистолической ФП качественно одинаковы, и состоят в ее
повышении. Пациентов с нормосистолической ФП характеризуют более
высокие с более выраженными ортостатическими изменениями и с та-
хисистолической – более низкие с менее выраженными изменениями в
ортостазе показатели ВСР. При нормосистолической ФП общая мощ-
ность спектра ВСР составляет в среднем 24046±16384 мс2 и достоверно
понижается в ортостазе на 28%, при тахисистолической ФП общая мощ-
ность ВСР меньше более чем в 2 раза, составляя 11006±7589 мс2 и прак-
тически не изменяясь при ортостазе (степень понижения 6%). Структура
общей мощности спектра ВСР, что касается процентного вклада мощ-
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ностей доменов, в случае нормо- и тахисистолической ФП одинакова и
составляет для мощности HF соответственно 49% и 44%, LF – 26% и
24%, VLF – 16% и 20%. Падение общей мощности спектра ВСР в орто-
стазе при нормо- и тахисистолической ФП происходит в большей мере
за счет мощностей HF и LF. С ростом ЧСС при тахисистолической ФП
происходят более сильные уклонения в исходных значениях и реакциях
на функциональную пробу показателей ВСР от характерных нормоси-
столической ФП.

Следует акцентировать внимание на реакциях частоты сердечных со-
кращений пациентов как с нормо-, так и тахисистолической ФП в про-
бах на активный ортостаз. Известно, что большинство пациентов с
синусовым ритмом показывают рост ЧСС в активном ортостазе. Имею-
щееся у большинства пациентов, независимо от исходного значения, по-
вышение ЧСС в активном ортостазе, может расцениваться как
свидетельство частично сохранившейся у них вегетативной регуляции
частотоадаптивных реакций.

Требует интерпретации факт большей общей мощности спектра ВСР
при нормосистолической в сравнении с тахисистолической ФП. Из-
вестно, что при синусовом ритме с увеличением ЧСС общая мощность
спектра ВСР закономерно понижается. Естественен поэтому вопрос, не
являются ли найденные различия в общей мощности спектра при ак-
центированных по частоте сердечных сокращений формах ФП отраже-
нием влияний регуляции на сердечный ритм. Преобладание мощности
высокочастотного домена в структуре общей мощности спектра ВСР –
свидетельство высоких от цикла к циклу колебаний ЧСС. Оно же ука-
зывает на «рваный» при ФП сердечный ритм. То, что общая мощность
спектра ВСР и мощности ее доменов при разной ЧСС в функциональной
пробе с активным ортостазом понижается, можно расценивать как про-
явления вегетативных влияний на ВСР при ФП, несмотря на то, что эти
реакции в некоторых случаях отличаются от характерных пациентам с
синусовым ритмом.

Имеет место тесная взаимосвязь параметров ВСР с функциональным
классом СН. С утяжелением СН от I до III ФК ЧСС повышается с 80±16
до 95±14 уд/мин., а степень ее ортостатического понижения уменьша-
ется от 14% до 8%. При этом показатели RMSSD, pNN50 и ВСРTi и их
ортостатические изменения не связаны с функциональным классом СН.
СН I ФК характеризуется более высокой общей мощностью спектра
ВСР, составлявшей 23765±20886 мс2, с более выраженными ортостати-
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ческими изменениями (степень понижения 25%). С ростом функцио-
нального класса СН общая мощность понижается, составляя для СН III
ФК 11810±8040 мс2, а ее ортостатические изменения стают менее вы-
раженными (степень понижения 19%). Обращают внимание различия в
структуре спектра ВСР. Если СН I и II ФК характеризуется преоблада-
нием мощностей HF (50%) и LF (25%) в составе ТР ВСР, СН III ФК –
уже мощностей HF (42%) и VLF (25%).

Следует отметить отсутствие возрастных различий в параметрах ВСР
в зависимости от функционального класса СН. Что касается этих зави-
симостей с учетом разной ЧСС, то СН I ФК характеризуется высокой
общей мощностью ВСР (29586±21392 мс2) при нормо- и меньшей в 4
раза – при тахисистолической ФП (7467±5013 мс2). С утяжелением СН
– ТР ВСР при нормо- и тахисистолической фибрилляции предсердий
выравниваются, понижаясь в первом случае и повышаясь – во втором
(соответственно 13530±12564 мс2 и 11196± 6277 мс2). В подгруппах па-
циентов с персистирующей и постоянной формами ФП показатели ВСР
в группах с разными функциональными классами СН и их ортостати-
ческие реакции практически одинаковыми.

То, что в основаниях адаптивных изменений частоты сердечных со-
кращений у пациентов с сохраненным синусовым ритмом лежит ней-
рогуморальная регуляция, и эти же изменения определяются при ФП,
следует расценивать как еще один из фактов в пользу ее частичного со-
хранения при этом синдроме. Рост у большинства пациентов частоты
сердечных сокращений в активном ортостазе вкладывается в схему из-
вестных для ФП частотоадаптивных реакций при нагрузочных пробах.
Более частые положительные ортостатические реакции частоты сер-
дечных сокращений у пациентов СН I ФК можно связать с более благо-
приятным протеканием данной клинической формы ФП.

У пациентов с синусовым ритмом более высокая частота сердечных
сокращений всегда ассоциируется с более низкой общей мощностью
спектра ВСР. Более высокая общая мощность спектра ВСР при СН I ФК
и более низкая – при СН III ФК являются вполне закономерным фактом.
Значительные различия в общей мощностис пектра при нормо- и тахи-
систолической фибрилляции предсердий у пациентов с СН ФК I и менее
выраженные – ФК III обусловлены самой СН и ее влиянием на гемоди-
намические функции сердца через регуляцию. Характерное пациентам
с синусовым ритмом ортостатическое понижение общей мощности
спектра ВСР при нормосистолической и в большинстве его отсутствие
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при тахисистолической ФП должно расцениваться как свидетельство
более глубоких регуляторных нарушений в последнем случае.

Отсутствие различий показателей ВСР при разных функциональных
классах СН в зависимости от персистирующей и постоянной форм ФП
свидетельствует об одних и тех же механизмах запуска и, возможно,
управления сердечным ритмом во время фибрилляции предсердий.

Пациентов с ФП и ФИ ≥ 40% частота сердечных сокращений в боль-
шинстве случаев соответствует нормокардии, составляя в среднем 82±16
уд/мин., при ФИ < 40% – тахикардии, составляя 98±17 уд/мин. Степень
ортостатического повышения частоты сердечных сокращений большая
в первом (прирост 11%) против второго случая (прирост 5%). Про-
странственно-временные показатели RMSSD и pNN50 в клиностазе
большие на 19% (р <0,05) и 9% (р <0,01), соответственно, с более силь-
ным ортостатическим понижением у пациентов с ФИ более 40%. Клино-
и ортостатические изменения ВСР Ti между группами достоверно не от-
личаются. Фракцию изгнания более 40% характеризует высокая общая
мощность сппектра ВСР, составлявшая 23099±17769 мс2 и более выра-
женная реакция на ортостаз (степень понижения 19%), фракцию изгна-
ния менее 40% – более чем в 2 раза низкая ТР (10002±7090 мс2) и менее
выраженная ортостатическая реакция (степень понижения 11%). Про-
центный вклад домен в общую мощность спектра ВСР в обеих группах
не зависит от величины ФИ ЛЖ.

В возрастных подгруппах пациентов с разной фракцией изгнания раз-
личий по частоте сердечных сокращений не установлено. Однако, общая
мощность сппектра ВСР при ФИ ≥ 40% в 1,4 раза больше у пациентов
второй половины зрелого возраста против характерной лицам пожилого
возраста. Напротив, при ФИ < 40% общая мощность спектра в под-
группе пациентов второй половины зрелого возраста в 2 раза меньше
против характерной пациентам пожилого возраста. Ортостатические из-
менения общей мощности спектра ВСР более выражены у лиц второй
половины зрелого возраста и практически отсутствовали у лиц пожи-
лого возраста.

В подгруппах пациентов, выделенных в зависимости от форм ФП
(нормо- и тахисистолическая, персистирующая и постоянная) спек-
тральные показатели ВСР в базальных условиях и при активном орто-
стазе достоверно не отличаются и изменяются соответственно
показателям основных групп обследования.

Найденные у большинства пациентов с ФП позитивные частотоа-
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даптивные реакции вкладываются в схему известных для нее измене-
ний частоты сердечных сокращений при нагрузочных пробах. Более ча-
стые положительные ортостатические реакции частоты сердечных
сокращений у пациентов с ФИ ≥ 40% можно связать с более благопри-
ятными гемодинамическими условиями. Исходно более высокие пока-
затели ВСР при ФИ ≥ 40% и более низкие – при ФИ < 40%,
соответственно, с более и менее сильными ортостатическими измене-
ниями, качественно соответствуют таковым пациентов с синусовым рит-
мом и являются еще одним подтверждением о частичном сохранении
вегетативной регуляции сердца при ФП.

Технология ВСР – отличный инструмент диагностики механизмов и
прогнозирования пароксизмов ФП. В основе ФП весьма часто лежит
«вегетативная буря» по симпатическому, парасимпатическому и интер-
миттирующему (смена симпатической активности парасимпатической
активностью), и эти методы с использованием технологии ВСР легко
устанавливаются. Установление механизма пароксизма важно не только
в утилитарно диагностическом отношении, оно показывает также значе-
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ВСР как инструмент диагностики механизма фибрилляции предсердий.
Пациент 57 лет. ИБС, атеросклеротический кардиосклероз, мягкая артериальная гипертензия, СН II ФК. Пе-
реход синусовой тахикардии, как проявление «вегетативной бури» по симпатическому типу в фибрилляцию
предсердий.



ние в нем надсердечных структур.
Этим, в частности, напрочь разби-
ваются механичстические гипотезы
ФП, ограничивающие ее чисто внут-
рисердечными явлениями.

С использованием технологии
ВСР легко подобрать лекарственный
препарат и его дозировку, которые
будут эффективными в долгосроч-
ной терапии пациента с ФП в самом
широком диапазоне клинических
задач, от контроля частоты сердеч-
ных сокращений до фармакотера-
певтической кардиоверсии.

Контроль ВСР покажет, как изме-
няется структура сердечного ритма,
насколько она улучшается, и на-
сколько от этого следует ожидать
более высокого клинического ре-
гультата.

Признаком, свидетельствующим
в пользу позитивного исхода кар-
диоверсии является нарастающее
падение общей мощности спектра
ВСР со сгущением облака скатеро-
граммы.

Наследование острых реакций
на лекарственные препараты в
долгосрочной терапии

Для большинства лекарственных
препаратов установленные в острой
фармакологической пробе (ОФП)
реакции показателей ВСР насле-
дуются при их долгосрочном на-
значении пациентам. Это дает
возможность по результатам ОФП
прогнозировать результаты влияния
проводимой терапии на регуляцию
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ВСР как инструмент в «окно» регуляторной фармако-
динамики лекарственных средствпри фибрилляции
предсердий.
Пациент 69 лет. ИБС, атеросклеротический кардио-
склероз, умеренная артериальная гипертензия, фиб-
рилляция предсердий, СН II ФК.
Смена тахисистолической двухмодальной (верхний
рисунок) нормосистолической одномодальной (ниж-
ний рисунок) фибрилляцией предсердий спустя 2 ме-
сяца терапии комбирацией амиодарона и
бетаксолола.



и, таким образом, планировать методы ее оптимизации.
Более того, закономерность сохраняется не только в отношении од-

ного препарата при монотерапии, но и при расширении терапии допол-
нением назначенного лекарственного препарата другими. При этом с
каждым последующим в назначении лекарственным препаратом ОФП
должна проводится на фоне уже назначенных лекарственных препара-
тов. Это дает возможность формировать наиболее оптимальные для па-
циента лекарственные комбинации, позволяющие в итоге повысить

качество терапии и добиться ее лучших результатов.
Оптимизирующее регуляцию действие лекарственных препара-

тов
Без регуляции, договорились, болезни нет. Она – первый активный
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Общая мощность спектра (ТР) ВСР у пациентов с артериальной гипертензией (АГ) по итогам терапии насле-
дует ее реакции в острой фармакологической пробе (ОФП): подгруппа пациентов 1 – падение ТР ВСР в
ОФП и подгруппа пациентов 2 – рост ТР ВСР в ОФП. ОФП – инструмент прогнозирования индивидуальной
реакции регуляции пациента на лекарственный препарат. Предпочтение лекарственному препарату, повы-
шающему ТР ВСР в ОФП. Ось абсцисс – ФК СН, ось ординат – ТР ВСР.

Общая мощность спектра (ТР)
ВСР у пациентов с сердечной не-
достаточностью (СН) по итогам
терапии наследует ее реакции в
острой фармакологической
пробе (ОФП). Начало терапии –
эналаприла малеат (ЭМ), после
стабилизации состояния присо-
единение одного из бета-блока-
торов (метопролол, карведилол).
Функциональный класс (ФК) СН
уменьшается во всех подруппах

пациентов. Его падение сопровождается ростом ТР в подгруппах ОФП с положительной реакцией бета-бло-
каторов на ОФП (ББ+), наиболее высокие результаты в подгруппах группы ОФП с положительной на нее
реакцией ЭМ (ЭМ+) и наиболее низкие – в подгруппе ОФП с отрицательной реакцией бета-блокаторов
(ББ-) группы ОФП с отрицательной реакцией ЭМ (ЭМ -).



ее участник, причем Природой ей написано обепеспечение течения бо-
лезни по наилучшему из возможных путей с наиболее качественным из
возможных выздоровлением. Поэтому в болезни в большинстве случаев
регуляция именно таким образом и изменяется, врач же просто следует
за нею, контролируя течение. Метод контроля – технология ВСР.

Вмешательства в регуляцию требуются, когда она уклоняется от адек-
ватному естественному развитию болезни варианта. Следует, однако, за-
метить, что в большинстве случаев патогенетическая терапия имеет
своим следствием и выход регуляции в русло оптимальных изменений
без специальных на то вмешательств.

Наш опыт с «сердечно-сосудистыми» пациентами показывает, что в
большинстве случаев лекарственные препараты оказывают оптимизи-
рующее влияние на показатели ВСР, понижая их у пациентов с исходно
высоким и понижая – исходно низким уровнем. Причем это не зависит
от того, из какого они класса - ингибиторов АПФ, ингибиторов рецеп-
торов ангиотензина, блокаторов бета-адренергических рецепторов. Осо-
бое положение блокаторы бета-адренергических рецепторов среди
перечисленных препаратов занимают в том отношении, усилим, что
только с их использованием удается улучшить регуляцию в случаях ее
стойкого и глубокого понижения.

Регуляция и ведение пациента
В ведении пациента любые вмешательства, от инструментальных и

фармакотерапевтических, до физиотерапевтических и бальнеологиче-
ских, помимо воздействия на патологический процесс должны если не
оказывать положительного влияния на динамику регуляторных процес-
сов, то, по крайней мере, не усугублять ее.

Замечание особенно актуально для лиц с серьезными уклонениями
регуляторных систем и процессов от физиологических нормативов,
когда существует угроза катастрофы. Представим, назначением кон-
кретного лекарственного средства решена локальная задача, понижено
АД у пациента с артериальной гипертензией, уменьшена экссудативная
фаза воспаления у пациента с экземой… Врач и пациент довольны. Но
если в результате вмешательства и порожденного им локального успеха
регуляция еще далее и более нарушилась, в долгосрочном отношении
пациенту нанесен вред.

Индивидуальность человека, его регуляторных систем, реализован-
ная в индивидуальности здоровья и индивидуальности течения болезни,
предполагает индивидуальность реакций и на осуществляемые врачеб-
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ные вмешательства. “Лечи больного, но не болезнь” – концентрирован-
ное выражение понимания этой исключительности человека и в отно-
шении врачебного менеджемента.

Технология ВСР позволяет планировать, контролировать и редакти-
ровать врачебные вмешательства, что касается регуляторных систем.

Образ жизни, физические упражнения, профессиональная деятель-
ность должны быть скорректированы таким образом, чтобы поддержи-
вались регуляторные системы. В этом отношении мы обращаем
читателя к предыдущей главе, где подробно рассматривалось влияние
физического и ментального стресса, модулированного дыхания и му-
зыки разного темпа на общую мощность спектра и структуру ВСР как
характеристики качества и резервов регуляции. Известны также ле-
карственные средства, непосредственно влияющие на регуляторные си-
стемы. Например, повышают ощую мощность спектра ВСР скополамин
и бета-блокаторы.

Главное

54) регуляция одна, и в здоровье, и в болезни,

55) регуляция изменяется в болезни соответственно ее тяжести и фа-
зовому раз-витию,

56) для благоприятного (оптимального) течения болезни с наилучшим
из воз-можных исходов необходимо же соответствующее ему измене-
ние регуляции,

57) с уклонениями регуляции от характерного оптимальному течению
болезни возникают осложнения в ее развитии в большей платой ре-
сурсами здоровья за болезнь,

58) технология ВСР является инструментов контроля за динамикой
регуляции в развитии болезни, прогнозировании ее течения и исходов,
выборе наиболее отве-чающих пациенту и благоприятному течению
болезни врачебных стратегий, кон-троле за осуществлением выбран-
ных стратегий,

59) в изменениях ВСР на этапах болезни находит отображение инди-
видуаль-ность регуляции пациента, помноженная на индивидуаль-
ность ее реакций на бо-лезнь и управление фазовым развитием
болезни,

60) как Природа не придумала специфицической регуляции для бо-
лезни, и регу-ляция осуществляет управление болезнью через стан-
дартные механизмы, к ис-пользованию ВСР в болезни необходимо
подходить, как и у здоровых – на базе стандартных методов в хорошо
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спланированном протоколе, который обязательно дополняется ост-
рыми фармакологическими пробами для выбора наиболее подхо-
дящих пациенту лекарственных препаратов,

61) типичной реакцией на болезнь является понижение общей мощ-
ности спектра ВСР, прежде всего, за счет высокочастотной состав-
ляющей с повышением отно-шения LF/HF с максимумом на высоте
(обострения для хронической) болезни и ее последующее восстанов-
ление по мере выздоровления (переходу в ремиссию для хронической),

62) стабильно крайне низкая общая мощность спектра с високим от-
ношением LF/HF является отражением «вырождения» регуляции, про-
гностически неблагоп-ритна в отношении продолжительности жизни
и требует к себе болем присталь-ного внимания врача;

63) первой группой препаратов, повышающей мощность ВСР с более
быстрым и интенсивным ростом мощности високочастотного звена яв-
ляются блокаторы бе-та-адренергических рецепторов,

64) правильно подобранная патогенетически обоснованная терапия
оптимизиру-ет регуляцию, что проявляется нормализацией общей
мощности и структуры спе-ктра ВСР,

65) оптимизировать течение болезни у пациента естественно через оп-
тимизацию регуляции, сочетая медицинские и оздоровительные меро-
приятия с учетом их влияния на ВСР как «окно» в регуляцию,

66) технология ВСР применима не только при синусовом ритме, но и
аритмиях, с тем, однако ограничением, что при аритмиях выводы
должны находиться в плоскости терминологии ВСР вне распростра-
нения на регуляцию.
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11.
О переходных процессах и особом месте
биоадаптивного управления

Переходные процессы
В стационарных условиях стационарным же образом ведет себя ре-

гуляция, а, следовательно, точно так же ведут себя все контролируемые
нею функции. ВСР не является исключением.

Стандартные технологии ВСР, «построенные» на спектральном ана-
лизе, которым посвящены все предшествующие главы книги, основаны
на обработке стационарных участков ритмограммы, что обеспечивается
стандартными условиями состояния обследуемого на период регистра-
ции ритмограммы в том или ином фиксированном положении тела, либо
же циклическими видами стресса. При этом сознательно из спектраль-
ного разложения исключаются участки ритмограммы, отвечающие пе-
реходным процессам.

Жизнь, однако, - сплошные переходные процессы. Причем хорошо
известно, что более ранние нарушения происходят, а значит, и про-
являются, именно в переходных процессах. Поэтому естественным яв-
ляется стремление подвергнуть исследованию ВСР в переходных
процессах тоже.

Для исследования переходных процессов стандартные технологии
ВСР не подходят и здесь разработаны специальные методы.

Математика дает определение стационарности как свойства веро-
ятностного процесса оставаться неизменным во времени. При этом
обычно рассматриваются два ее аспекта: более строгий, когда процесс
инвариантен относительно сдвига времени, и упрощенный, когда от вре-
мени не зависит лишь его математическое ожидание (среднее значение),
в нашем случае длина сердечных интервалов.

Для строгой оценки стационарности сердечных интервалов нами
были разработаны так называемые М-индексы, которые позволяют
точно оценить, насколько ряд похож сам на себя за период наблюдения,
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выделяя таким образом участки «самопохожести» (стационарности). К
этим участкам и применяются стандартные и изложенные методы ВСР.

Что касается участков, нестационарности нами предложены методы
ее качественной оценки – нарастание либо убывание степени неста-
ционарности и степень ее отличия от линейного изменения. Подробнее
эти методы изложены в Приложении.

Биоадаптивное управление
Биоадаптивное управление является мощным инструментом актив-

ного регулирования психофизиологического состояния человека путем
непрерывного измерения на выбранном промежутке времени неконтро-
лируемого им периодически изменяющегося физиологического показа-
теля с преобразованием в выходной пассивный сигнал в сенсорной
и/или символической форме, который не только воспринимается, но и
управляется им по типу биологической обратной связи.

На базе технологии ВСР построено много систем биоадаптивного
управления, которые нашли применение в самых разных сферах чело-
веческой деятельности. В том числе в клинической практике для улуч-
шения состояния здоровья больного человека.

Все эти системы на базе технологии ВСР построены примерно оди-
наковым образом. У пациента регистрируется частота сердечных со-
кращений, определяемые на базе которой показатели ВСР
представляются на мониторе компьютера. Пациент имеет возможность
через отслеживание этих показателей психофизиологически вмеши-
ваться в свое внутреннее состояние так, чтобы они изменялись в задан-
ном направлении и/или принимали заданные значения, как правило,
отвечающие его норме для данных условий.

Биоадаптивное управление в клинической практике может быть ис-
пользовано в «чистом» виде как лечебный инструмент, направленный
на восстановление психофизиологического состояния пациента, так и
как способ контроля эффективности и повышения эффективности ре-
зультатов лечения другими, в том числе с использованием фармаколо-
гических препаратов, методами.

Акценты
Проиллюстрированные в главе методы разработаны авторами книги,

и мы рады поделиться опытом. Для этого достаточно обратиться пись-
мом по электронному адресу, данному во введении книги.

123



Главное

67) исследование переходных процессов и биоадаптивное управление
расширя-ют возможности ВСР-диагностики регуляторных систем и
способствуют повы-шению качества лечения пациента,

68) к использованию методов переходных процессов и биоадаптив-
ного управле-ния естественно переходить после овладения техноло-
гией ВСР в стационарных условиях,

69) мы открыты к общению и готовы помочь всем заинтетеросовав-
шимся в тех-нологиях переходных процессов и биоадаптивного управ-
ления.
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Заключение
Надеемся, нам удалось показать, что ВСР – мощнейший независи-

мый неинвазивный инструмент исследования регуляторных систем че-
ловека в физиологических условиях и при патологических состояниях.

• резервы и качество здоровья;
• способность противостоять болезням;
• шансы качественно и своевременно выздороветь;
• предупреждение обострений хронических болезней;
• подбор лекарств, дозировок, схем использования; контроль, оптимизация и

прогнозирование результатов лечения;
• угроза катастрофических нарушений здоровья, поиск эффективных методов

их профилактики и предупреждения;
• планирование и контроль ментальных и физических нагрузок в быту и

спорте;
• профессиональный отбор.

Регуляция, здоровье и болезнь
• Человек неделим в физическом, психическом, социальном
• Человек неделим в здоровье и болезни
• Основа неделимости – целостность человеческого организма и ядро

ее - ре-гуляция
• Проблемы большинства болезней в нарушениях целостности,

прежде всего, регуляции
• Высшее врачебное мастерство в дани в здоровье и болезни

единству чело-веческого естества.

Резервы и качество здоровья. Под резервами и качеством здоровья
подразумеваем запас жизненных ресурсов человека и его способность
выдерживать экстремальные стрессы, противостоять болезням, выздо-
роветь наиболее благоприятным путем при остром заболевании, с наи-
меньшими последствиями пройти через хроническое заболевание,
особенно в периоды его обострений.

Резервы и качество здоровья определяются, прежде всего, состоя-
нием регуляции, ее мощностью и качеством, степенью развитости. Тех-
нология спектрального анализа ВСР показывает, что только
определенные, адекватные здоровью человека, соотношения быстрой,
средней и медленной регуляции, их благоприятные реакции на стресс –
залог здоровья.

Нарушение любого из этих звеньев наносит вред здоровью.
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Идентификаторы высоких резервов и качества здоровья являются
общая мощность спектра ВСР и ее частотная структура в физиологи-
ческом диапазоне значений соответственно полу, возрасту, степени фи-
зического развития, естественной циркадианной динамикой,
адекватными реакциями систем регуляции на любые разновидности
стресса.

Способность противостоять болезням. Способность противостоять
болезням прямо зависит от резервов и качества здоровья. Чем они
больше, тем шансы выздороветь выше. Другими словами, основываясь
на оценке резервов и качества здоровья, можно строить прогноз его со-
хранения или вероятности заболеть. Последняя возрастает, если падает
только общая мощность сердечного спектра при сохранившихся про-
порциях и адекватных реакциях на стресс регуляторных звеньев, или
даже когда при высоком уровне мощности сердечного спектра нару-
шены пропорции в мощностях регуляторных звеньев, либо когда их ре-
акции на стресс при изначально нормальном состоянии неадекватные.

Шансы качественно и своевременно выздороветь. Важно понимать,
что болезнь, как и здоровье, имеет свои нормативы. Она требует адек-
ватных ей по степени и срокам изменений в регуляторных системах. Не
прореагировала регуляция на неблагоприятную ситуацию, недостаточ-
ной или чрезмерной оказалась, нарушилась ее динамика - болезнь ле-
чить сложнее. То же имеем, если изменения мощности регуляции
отвечают болезни, но нарушен баланс регуляторных звеньев, необходи-
мый для ее благоприятного течения. Растет вероятность затяжного тече-
ния, осложнений, хронизации, фатального исхода.

Адекватные реакции регуляторных систем создают благоприятные
условия для лечения болезни. При прочих равных условиях в этом слу-
чае исход всегда будет лучше: более качественное выздоровление,
меньше осложнений и их последствия, реже и легче обострения, сни-
жение риска фатального исхода. Если же изменения регуляции не от-
вечают благоприятному течению болезни, возможны осложнения.
Следует остерегаться искусственно вводить параметры регуляции боль-
ного в область нормы здорового человека! Это и есть особая разновид-
ность ятрогении.

Мечты об интерпретации ВСР
• понимание вср как меры мощности влияний регуляции hr,
• понимание исключительной индивидуальности вср,
• понимание индивидуальности нормы вср (как функции гено- и
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фенотипа, ин-дивидуального развития, качества и образа жизни,
фазового развития опти-мального варианта и неоптимальных
вариантов заболевания),

• понимание, что индивидуальная норма вср характеризуется
конкретными по-рядком величины общей мощности спектра и ее
реакциями на стресс (в том числе врачебные вмешательства),

• понимание, что не только сама вср, но, прежде всего, регуляция,
которую она отражает, функционально должна рассматриваться
в терминах быстрой, мед-ленной, очень медленной и т.д., но не
только и не столько парасимпатической, симпатической и и т.д.
регуляции,

• Понимание, что уклонения ВСР от индивидуальной нормы
разнообразны, а не только понижение, и что одинаково чреваты
как степень, так и структура (по частотным интервалам, другим

характеристикам) нарушений.

Предупреждение обострений хронических болезней. У хронического
больного регуляция имеет особенности, так как она должна не только
обеспечить жизненные функции организма, но и контролировать ход бо-
лезни, развивать и поддерживать саногенетические и компенсаторно-
приспособительные механизмы. Естественно, такой больной имеет свои
нормы регуляции, отличные от здорового. Чтобы помочь, но не навре-
дить ему, необходимо изучить его регуляцию в динамике болезни.
Найти нормы ремиссии и благоприятно разрешающихся обострений.
Важно также не упустить из-под контроля изменения регуляции нака-
нуне обострений, своего рода “ауру”. Это хорошие правила в ведении
пациента, ибо вовремя и правильно будут начаты и проведены пред-
упредительные к обострениям вмешательства. Но всегда плохо падение
мощности регуляции до критических значений, вырождение ее отдель-
ных звеньев. Особенноэто касается парасимпатического звена. Не ждите
сюрпризов, активно вмешивайтесь!

Подбор лекарств, дозировок, схем использования. При ведении боль-
ных используются лекарственные средства. Их много. Одному и тому
же пациенту для решения одной и той же клинической задачи могут
быть прописаны лекарства с разными механизмами действия. Врач дол-
жен знать, какой ценой достигается ожидаемый результат. Если ле-
карственное средство при достижении запланированного эффекта
способствует также улучшению регуляции или, по крайней мере, не
ухудшает ее, все в порядке. В противном случае нужно подумать о его
замене. То же касается дозировок и схем использования. Если Вы рас-
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полагаете возможностями контроля регуляторных систем, перед на-
значением испытайте лекарственное средство. Сравните с эффектами
другого. Подберите лучшее. Вас ожидает успех!

Контроль, оптимизация и прогнозирование результатов лечения. В
болезни адекватным изменениям регуляции принадлежит особенное
место. Нет ни одного патологического процесса, который бы не зависел
от регуляции. Вышел он из под контроля, и направить его в нужное
русло уже трудно. Вмешиваясь в течение болезни, мы изменяем его, к
сожалению, не всегда в нужном направлении. Поэтому требуется дина-
мический контроль за регуляторными системами и процессами в осо-
бенности. Если регуляция адекватно отражает болезнь, изменяется в
соответствии с ее ожидаемым благоприятным течением, все хорошо.
Если нет, надо вмешаться, способствовать и улучшению прогноза и,
самое главное, результата лечения.

Угроза катастрофических нарушений здоровья, поиск эффективных
методов их профилактики и предупреждения. Верный признак опасно-
сти катастрофических нарушений здоровья - резкое и существенное, до
критического уровня, падение или чрезмерное повышение мощности
сердечного спектра, резкий дисбаланс в его регуляторных звеньях,
нарушения в переходных процессах. В поиске эффективных методов
профилактики этой опасности, как и в самом ее предупреждении,
прежде всего надо испытать режимные мероприятия. Изучить образ
жизни пациента и повлиять на него. Испытать возможный положитель-
ный эффект ментальных и физических воздействий. Наиболее простые
- музыка, модулированное дыхание, ритмические физические упражне-
ния, диета. Далее - лекарственные средства соответственно состоянию
здоровья пациента, но с обязательным учетом особенностей регуля-
торных нарушений.

Все это необходимо, чтобы усилить или ослабить то или иное звено
регуляции, повысить мощность сердечного спектра. Некоторое улуч-
шение - уже успех, угроза отодвинулась дальше. Теперь - только терпе-
ние, результат не заставит себя ждать!

Планирование и контроль ментальных и физических нагрузок в быту
и спорте. При занятиях любой деятельностью, особенно при интен-
сивной умственной работе, в спорте, испытывая ментальные и физиче-
ские стрессы, надо вести себя так, чтобы регуляция не сорвалась -
лучше - улучшилась. Поэтому следует контролировать и поддерживать
ее. Важно следить не только за тем, как изменилась реакция на стресс,
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но и как потом восстанавливалась регуляция. Появились задержки - надо
уменьшить нагрузки, спешить медленно, как говорят в медицинской
среде. Иначе беды не миновать. Не сегодня, так потом.

Профессиональный отбор. Ряд профессий требуют высоких резер-
вов здоровья, в регуляторных системах и процессах прежде всего. Об-
следование кандидата по полному протоколу может дать необходимую
информацию для принятия правильного решения.

Оценка и повышение качества жизни. Качество жизни определяется
многими составляющими, в том числе резервами регуляторных систем
и процессов. Строить жизнь свою и своих пациентов надо так, чтобы
уровень регуляции и ее качество не ослабевали, но укреплялись.
Качество регуляции – индикатор качества жизни и средство контроля за
здоровьем.
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