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Резюме
Оценка симпато-вагусного баланса является важной задачей для прогноза сдвигов в функциониро-

вании организма при адаптации к изменяющимся внешним условиям, а также при старении, различных 
патологических процессах и терапии. Сегодня метод анализа спектра вариабельности сердечного ритма 
(ВСР) для определения симпато-вагусного баланса благодаря простоте и неинвазивности получил ши-
рокое распространение как в клинической практике, так и в экспериментальных исследованиях. В ста-
тье анализируются результаты собственных исследований и литературные данные о влиянии различ-
ных воздействий на параметры гемодинамики, уровень циркулирующих катехоламинов, симпатическую 
нервную активность, барорецепторный рефлекс, а также на компоненты спектра ВСР (НЧ (низкочастот-
ный), ВЧ (высокочастотный) и НЧ/ВЧ). Сопоставляя результаты ряда исследований, следует учитывать, 
что иногда разные авторы при одном и том же воздействии регистрируют различные изменения пара-
метров. Причины этого могут заключаться в использовании разных доз (для препаратов) или разного 
характера/силы воздействия (для стресса и физической нагрузки), в разном времени между введением 
препарата и регистрацией данных, в проведении эксперимента под наркозом (у животных) и др. Кроме 
того, действие некоторых препаратов может быть усилено при наличии у объекта исследования патоло-
гии, например, гипертензии. 

На основе сопоставления векторов изменения исследуемых параметров, мы пришли к заключению, 
что с помощью частотного анализа ВСР делать вывод о симпато-вагусном балансе нужно с большой 
осторожностью из-за неоднозначной природы НЧ компонента, однако ВЧ компонент с достаточной точ-
ностью дает представление о тонусе вагуса.

Ключевые слова: барорецепторный рефлекс, вариабельность сердечного ритма, катехоламины, пара-
симпатическая нервная активность, симпатическая нервная активность.
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Abstract
Assessing the sympathetic-vagal balance is an important task for predicting shifts in the functioning of the 

body when adapting to changing external conditions, as well as aging, various pathological processes and thera-
py. Today, the method of analyzing the spectrum of heart rate variability (HRV) for determining the sympathet-
ic-vagal balance due to its simplicity and non-invasiveness has become widespread both in clinical practice and 
in experimental studies. The article analyzes the results of our own and literary studies of influence of various 
effects on hemodynamic parameters, the level of circulating catecholamines, sympathetic nervous activity, the 
baroreceptor reflex, and also on the components of the HRV spectrum (LF (low frequency), HF (high frequency) 
and LF/HF). Often different authors under the same impact register different changes. Reasons for this include 
different doses of drugs, nature/strength of exposure (for stress and exercise), time between drug administration 
and registration. In addition, the effect of some drugs can be enhanced in the case of pathology, such as hyper-
tension.

 Based on the comparison of the vectors of changes in the studied parameters, we concluded that, using the 
frequency analysis of HRV, it is necessary to draw a conclusion about the sympatho-vagal balance with great 
care due to the ambiguous nature of LF component, but HF component gives information of the tone of the vagus 
with sufficient accuracy.

Key words: baroreceptor reflex, catecholamines, heart rate variability, parasympathetic nervous activity, 
sympathetic nervous activity.
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Список сокращений: А — адреналин, АД — 
артериальное давление, БР — барорецепторный 
рефлекс, ВСР — вариабельность сердечного рит-
ма, ВЧ — высокочастотный компонент вариабель-
ности сердечного ритма, МСИ — межсистольный 
интервал, МСНА — мышечная симпатическая 
нервная активность, НА — норадреналин, НЧ — 
низкочастотный компонент вариабельности сер-
дечного ритма, ПСНА — почечная симпатиче-
ская нервная активность, САД — систолическое 
артериальное давление. СНА — симпатическая 

нервная активность, ЧСС — частота сердечных 
сокращений.

Введение
Известно, что основные физиологические пара-

метры (частота сердечных сокращений и дыхания, 
артериальное давление, температура тела и т. д.) на-
ходятся под контролем вегетативной нервной систе-
мы. Симпатическая и парасимпатическая нервные 
системы обеспечивают согласованную работу всего 
организма в меняющихся условиях окружающей 
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среды. Оценка симпато-вагусного баланса является 
важной задачей для прогноза сдвигов в функциони-
ровании организма при адаптации к изменяющимся 
внешним условиям, а также при старении, различ-
ных патологических процессах и терапии.

Считается, что наиболее точными способами 
оценки активности симпатической нервной систе-
мы (СНА) являются измерение уровня катехола-
минов в крови и регистрация активности перифе-
рических симпатических нервов с использованием 
метода микронейрографии [1]. У людей обычно ре-
гистрируют мышечную симпатическую нервную 
активность (МСНА), у животных — почечную 
симпатическую нервную активность (ПСНА). 
Представление о состоянии вегетативной регуля-
ции кровообращения дает величина барорецеп-
торного рефлекса (БР), измеряемого при болюсном 
введении препаратов, вызывающих повышение 
и понижение артериального давления (АД) (нитро-
пруссида натрия, фенилэфрина и т. д.), а также ве-
личина спонтанных БР, регистрируемых при спон-
танных колебаниях уровня АД [1].

Известно, что сердце содержит ауторитмические 
клетки, самопроизвольно генерирующие потен-
циалы кардиостимулятора, которые инициируют 
сердечные сокращения. Эти клетки продолжают 
вызывать сердцебиение после разрыва всех эффе-
рентных сердечных нервов и удаления сердца из 
грудной полости. Синоатриальный узел и атрио-
вентрикулярный узел являются двумя внутренни-
ми кардиостимуляторами, которые несут основную 
ответственность за инициирование сердцебиения. 
Интервал между циклами сердечных сокращений 
зависит от ритмической активности пейсмекерных 
клеток синоатриального узла, находящихся под 
нервным и эндокринным контролем [2, 3]. Сердце 
получает двойную иннервацию от парасимпатиче-
ских (блуждающих постганглионарных нейронов) 
и симпатических (симпатических постганглионар-
ных нейронов) отделов вегетативной нервной си-
стемы. Главный сердечно-сосудистый центр, рас-
положенный в стволе головного мозга, объединяет 
сенсорную информацию от проприоцепторов (по-
ложение конечностей), хеморецепторов и бароре-
цепторов, а также информацию от коры головного 
мозга и лимбической системы. Взаимодействие 
между вегетативной нервной активностью, коле-
баниями АД и дыхательными модуляциями произ-
водит краткосрочные ритмы ВСР [2]. В 1996 году 
Европейское общество кардиологии и Североаме-
риканское общество электростимуляции и элек-
трофизиологии предложили математический метод 
обработки (преобразование Фурье) записей пульса-
ций, полученных, например, при проведении ЭКГ, 

для анализа спектра вариабельности сердечного 
ритма (ВСР), что позволяет косвенно оценить веге-
тативные влияния на работу сердца [4]. При данном 
методе анализа низкие частоты спектра (НЧ) связы-
вают с симпатическими влияниями на работу серд-
ца, а высокие частоты (ВЧ) — с парасимпатически-
ми влияниями на работу сердца, а по соотношению 
НЧ/ВЧ делают вывод о симпато-вагусном балансе. 
Выделение частотных диапазонов основано на том, 
что влияние парасимпатической активации является 
быстрым из-за быстрой деградации ацетилхолина 
ацетилэстеразой, кроме того, изменения в активно-
сти блуждающего нерва вызывают эффекты про-
сто за счет изменения конформации мембранных 
калиевых каналов ацетилхолином [1, 3]. Влияния 
симпатической активации развиваются медленнее, 
поскольку вызывают эффекты через несколько фос-
форилирующих ферментативных процессов при 
внутриклеточной передаче сигнала [3]. Также НЧ 
и ВЧ диапазоны были определены и опытным путем 
с помощью фармакологической блокады адренерги-
ческих и холинергических рецепторов [5].

Измерение НЧ и ВЧ компонентов спектра ВСР 
обычно производится в абсолютных значениях 
мощности (мс2), но они также могут быть измере-
ны в нормализованных единицах (н. е.), которые 
представляют относительную величину каждого 
компонента мощности пропорционально общей 
мощности ВСР без учета ультранизкочастотного 
компонента [4].

Сегодня метод анализа спектра ВСР для опре-
деления симпато-вагусного баланса благодаря 
простоте и неинвазивности получил широкое рас-
пространение как в клинической практике, так 
и в экспериментальных исследованиях. В базе 
PubMed к настоящему времени (2022 г.) по запросу 
«heart rate variability» найдено 53 958 публикаций 
(из них 2678 — обзоры). Однако есть мнение, что 
ВСР не столько отражает состояние вегетатив-
ной нервной системы, сколько напрямую зависит 
от длины межсистольного интервала (МСИ) [6].  
O. Monfredi и соавторы, исследуя пульсограммы, 
полученные от людей и животных, а также действие 
β-адренергической стимуляции на МСИ и ВСР (на 
животных и на изолированном сердце, лишенном 
влияния вегетативной нервной системы), пришли 
к выводу, что с увеличением длины МСИ увели-
чивается ВСР, а с уменьшением длины МСИ ВСР 
уменьшается, и что некорректно интерпретировать 
изменения ВСР без поправки на изменение длины 
МСИ [6]. Проведенные нами расчеты взаимосвязи 
МСИ с компонентами спектра ВСР, снятыми при 
регистрации 40-секундных пульсаций у интакт-
ных 3-месячных самцов крыс линии Wistar по ме-
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тодике, описанной в [7], также подтверждают это. 
МСИ имеет значимую прямую корреляцию с НЧ 
и ВЧ компонентами и незначимую с НЧ/ВЧ (рис. 
1). С другой стороны, E. Zavodna и соавторы отме-
чали прямую взаимосвязь между базовой длиной 
МСИ и величиной БР [8], однако при этом ни у кого 
не вызывает сомнений, что величина БР является 
основной характеристикой состояния вегетатив-
ных механизмов регуляции кровообращения.

К настоящему времени проведено большое ко-
личество экспериментальных и клинических ис-
следований влияния возраста, патологических 
состояний, введения различных фармакологиче-
ских агентов и т. п. на параметры гемодинами-
ки, уровень катехоламинов, СНА, величину БР 
и компоненты спектра ВСР. В данном обзоре мы 
решили проанализировать взаимосвязь изменений 
всех этих показателей с целью скорректировать  

Рис. 1. Взаимосвязь между компонентами спектра вариабельности сердечного ритма 
и длиной межсистольного интервала у интактных крыс линии Wistar (3-месячные самцы, 

конвенциональные, неинвазивные измерения на хвостовой артерии)
Примечание: n — количество животных, p — значимость корреляции, r — коэффициент корреляции Пирсона, 

ВЧ — высокочастотный компонент спектра ВСР, МСИ —межсистольный интервал, НЧ — низкочастотный ком-
понент спектра ВСР

Figure 1. Correlation between the components of the spectrum of heart rate variability and the 
length of the intersystole interval in intact Wistar rats (3-month-old males, conventional, non-invasive 

measurements on the tail artery)
Note: HF — high-frequency component of the HRV spectrum, ISI — intersystole interval, LF — low-frequency 

component of the HRV spectrum, n — number of animals, p — significance of the correlation, r — Pearson correlation 
coefficient
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, 6

7]

↓
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↓
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↑
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и
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4,

 8
5]

↑
[8

0,
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, 8

5]
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и
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3]

б/
и
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ш
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ен
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интерпретацию компонентов спектра ВСР. Из базы 
PubMed были отобраны работы, в которых иссле-
довались изменения в симпато-вагусном балансе 
при старении, денервации барорецепторных зон, 
воздействии блокаторов холинергических рецеп-
торов, активаторов и блокаторов различных типов 
адренергических рецепторов, а также при эмоци-
ональном стрессе и физической нагрузке (табл. 1).

Результаты анализа взаимосвязи 
компонентов спектра ВСР с АД, ЧСС, БР 
и симпатической активностью

В таблице 2 приведены результаты обработки 
данных отобранных публикаций. При подсчете 
взаимосвязей между параметрами, если в резуль-
тате воздействия параметры изменялись однона-
правленно или оба параметра не изменялись, связь 
между ними считалась прямой. Если при воздей-
ствии параметры изменялись в противоположных 
направлениях или один параметр изменялся, а дру-
гой нет, то связь между ними считалась обратной. 
Противоречивые результаты не учитывались.

Как видно из таблицы 2, чаще АД и ЧСС из-
меняются однонаправленно. Это подтверждают 
и результаты наших исследований на интактных 
крысах линии Wistar (рис. 2) [118]. Также АД и ЧСС 
имеют прямую взаимосвязь с уровнем катехолами-
нов и обратную взаимосвязь с величиной БР (табл. 
2). БР и концентрация катехоламинов в плазме из-
меняются разнонаправленно (табл. 2). Кратковре-
менная регуляция АД осуществляется сложной 
сетью чувствительных к давлению барорецепто-
ров или механочувствительных нейронов, которые 
расположены по всей сердечно-сосудистой систе-
ме. Основные барорецепторные зоны расположены 
в дуге аорты (барорецепторы высокого давления) 
и каротидном синусе (барорецепторы высокого 
и низкого давления). Поскольку регуляция АД 
является главной целью сердечно-сосудистой си-
стемы, факторы, влияющие на АД, также влияют 
на колебания ЧСС. Афферентные импульсы от ос-
новных барорефлекторных зон по глоссофаринге-
альному и блуждающему нервам направляются 
к ядру солитарного тракта, который соединяется 
с другими регулирующими центрами ствола, что-
бы модулировать симпатический отток к сердцу 
и кровеносным сосудам [2]. По результатам на-
ших наблюдений у крыс линии Wistar уровень АД 
не имел значимой корреляции с компонентами 
спектра ВСР (рис. 2) [118].

Проведенный нами анализ литературных дан-
ных влияния различных воздействий на маркеры 
симпато-вагусного баланса показал, что ВЧ ком-
понент чаще демонстрирует обратную взаимос-

вязь с АД, ЧСС и уровнем катехоламинов, а также 
прямую взаимосвязь с величиной БР (табл. 2). Все 
это подтверждает влияние активности блуждаю-
щего нерва на ВЧ компонент спектра ВСР, и даже 
позволяет по изменению ВЧ компонента косвенно 
делать предположения об изменении уровня цир-
кулирующих катехоламинов, однако здесь следует 
проявлять большую осторожность. Например, мы 
наблюдали прямую взаимосвязь между величиной 
ВЧ и уровнем циркулирующего норадреналина 
у крыс с односторонней ишемией почечной ар-
терии [119]. V. M. Farah и соавторы (2006 г.) отме-
чали увеличение НЧ и ВЧ компонентов у мышей 
после стрессирования с помощью встряхивания 
[96], а известно, что любой стресс сопровожда-
ется увеличением уровня катехоламинов. Y. Liu 
и коллеги зафиксировали параллельное усиление 
активностей блуждающего и шейного симпатиче-
ского нервов [120]. Несмотря на то, что симпати-
ческая нервная система не может передавать ВСР 
больше нижней границы НЧ диапазона, она может 
модулировать величину парасимпатических влия-
ний на сердечный ритм [121]. Взаимную модуля-
цию НЧ и ВЧ компонентов подтверждает анализ 
литературных данных (табл. 1, 2), эксперименты 
с холинергической блокадой, изменение компонен-
тов ВСР при старении, а также результаты наших 
исследований взаимосвязи НЧ и ВЧ у интактных 
крыс (рис. 1) [118] и у крыс с денервацией бароре-
цепторных зон (рис. 3), при которой перерезаются 
с двух сторон аортальный нерв и симпатический 
шейный ствол и прижигается фенолом бифурка-
ция сонной артерии. Так, холинергическая блока-
да, денервация барорецепторных зон, старение вы-
зывают уменьшение как ВЧ, так и НЧ компонентов 
(табл. 1, рис. 3, 4).

Следует отметить, что ВЧ компонент отража-
ет изменения ЧСС, связанные с дыхательным ци-
клом. Эти изменения ЧСС известны как респира-
торная синусовая аритмия — ЧСС ускоряется во 
время вдоха и замедляется во время выдоха, при 
этом величина респираторной синусной аритмии 
и компонента ВЧ обратно пропорциональны ЧСС 
[2, 122]. Предполагают, что колебания АД при 
дыхании провоцируют параллельные изменения 
афферентной активности БР, соответственно мо-
дулируя тонус вагуса и дыхательную синусовую 
аритмию [122]. Однако респираторная синусовая 
аритмия не всегда представляет собой простую 
барорефлекторную буферизацию. Так, есть дан-
ные, свидетельствующие о том, что центральный 
блуждающий отток может быть непосредствен-
но ингибирован запуском дыхательных нейронов 
и что дыхательная синусовая аритмия и вариа-
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бельность артериального давления при дыхании 
происходят синхронно без заметного фазового за-
паздывания. Из этого следует, что респираторная 
синусовая аритмия возникает из-за эфферентных 
колебаний активности вагуса, которые способ-
ствуют колебаниям артериального давления [122]. 
Когда частота дыхания выходит за верхнюю гра-
ницу ВЧ диапазона (например, при медленном 
дыхании), респираторная синусовая аритмия ста-
новится частью НЧ компонента, и связь между ВЧ 
компонентом и парасимпатическими влияниями 
на сердце теряется [3, 121, 123].

По результатам анализа литературных данных 
НЧ компонент спектра ВСР часто имеет прямую 
взаимосвязь с ВЧ компонентом ВСР (табл. 2). Также 
чаще изменения НЧ компонента и уровня катехола-
минов разнонаправленны (табл. 2), например, после 
денервации барорецепторных зон, при старении, 
при холинергической блокаде (табл. 1). Этот факт, 
как и то, что НЧ компонент спектра ВСР не пол-
ностью исчезает при β-адренергической блокаде, 
но существенно уменьшается при холинергической 
блокаде и денервации барорецепторных зон (табл. 
1) (рис. 3), ставят под сомнение исключительное 

Рис. 2. Взаимосвязь между величиной систолического артериального давления и длиной 
и компонентами вариабельности межсистольного интервала у интактных крыс линии Wistar 

(3-месячные самцы, конвенциональные, неинвазивные измерения на хвостовой артерии) 
Примечание: n — количество животных, p — значимость корреляции, r — коэффициент корреляции Пирсона, 

МСИ —межсистольный интервал, САД — систолическое артериальное давление

Figure 2. Relationship between systolic blood pressure and length and intersystolic interval variability 
components in intact Wistar rats (3-month-old males, conventional, non-invasive measurements on the 

tail artery)
Note: ISI — intersystolic interval, n — number of animals, p — significance of the correlation, r — Pearson correlation 

coefficient, SBP — systolic blood pressure
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воздействие активности симпатической нервной си-
стемы на НЧ компонент, но здесь также нужно учи-
тывать взаимную модуляцию НЧ и ВЧ компонентов.

Обычно НЧ компонент связывают с волнами 
Майера, которые, в отличие от колебаний частоты 
дыхания, появляются спонтанно и демонстриру-
ют максимальную выраженность в ответ на сим-
патовозбуждающие раздражители. Эти волны, 
как предполагают, отражают рефлекторно-опо-
средованные колебания симпатического оттока 
к сосудистой сети и парасимпатического и сим-
патического оттока к сердцу, то есть являются ба-
рорефлекторным ответом на колебания АД [122]. 
В исследовании [86] отмечали у людей прямую 
взаимосвязь между индивидуальным значением 
НЧ компонента и величиной БР. Однако по резуль-
татам анализа большого количества публикаций 
НЧ компонент не проявляет взаимосвязи ни с АД, 
ни с ЧСС, ни с величиной БР (табл. 2). M. A. Cohen 
и J. A. Taylor (2002 г.) также пришли к выводу, что 
краткосрочные колебания сердечного интервала, 

по-видимому, не связаны неразрывно с колебания-
ми АД. Сердечно-сосудистые колебания на часто-
те волны Майера могут генерироваться и влиять 
на факторы, отличные от просто симпатически 
опосредованной вазоконстрикции и/или БР [122].

Мы в экспериментах на крысах по моделиро-
ванию ангиотензинзависимой реноваскулярной 
гипертензии (2 почки, 1 зажим) зафиксировали 
устойчивую закономерность — существенное уве-
личение НЧ и НЧ/ВЧ в первые две недели после 
клипирования почечной артерии, когда наблюда-
ется максимальная активация ренин-ангиотензи-
новой системы (рис. 5) [124, 125]. Однако в рабо-
те [126] у здоровых людей наблюдали на введение 
ангиотензина II увеличение НЧ/ВЧ за счет угнете-
ния ВЧ компонента. Прием каптоприла же усили-
вал общую мощность спектра ВСР [127]. Следует 
отметить, что ангиотензин II, помимо прямого 
вазоконстрикторного эффекта, обладает симпато-
активирующим действием, поскольку угнетает БР, 
воздействуя на вторичные афферентные нейроны 

Рис. 3. Изменение параметров гемодинамики и компонентов вариабельности сердечного ритма 
после денервации основных барорецепторных зон у крыс линии Wistar [7] 

Примечание: **p < 0,01 — значимость различий относительно исходных значений; БДН — бароденервация (де-
нервация основных барорецепторных зон), ВЧ — высокочастотный компонент спектра ВСР, МСИ —межсистоль-
ный интервал, НЧ — низкочастотный компонент спектра ВСР, САД — систолическое артериальное давление

Figure 3. Changes in hemodynamic parameters and components of heart rate variability after 
denervation of the main baroreceptor zones in Wistar rats [7]

Note: **p < 0.01 — significance of differences relative to baseline values; BDN — barodenervation (denervation of the 
main baroreceptor zones), HF — high-frequency component of the HRV spectrum, ISI — intersystolic interval, LF — low-
frequency component of the HRV spectrum, SBP — systolic blood pressure
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барорефлекторной дуги в ядре солитарного тракта 
[128], а также облегчает высвобождение норадре-
налина [129].

Сегодня считают, что на НЧ компоненте спектра 
ВСР отражаются как симпатические, так и пара-
симпатические влияния [2]. Природа ультранизких 
частот спектра ВСР практически не изучена, и их 
вообще не рекомендуют трактовать, особенно из 
коротких записей пульсаций (5 минут и меньше) [1, 
3]. В ряде исследований в ультранизкой части спек-
тра ВСР были выявлены симпатические, психоэмо-
циональные и метаболические влияния [130, 131].

На данный момент превалирует мнение, что 
соотношение НЧ/ВЧ не может являться маркером 
симпато-вагусного баланса из-за неоднозначной 
природы НЧ компонента [2]. Однако, как показал 
наш анализ (табл. 2), компонент НЧ/ВЧ преимуще-
ственно однонаправленно изменяется с АД, ЧСС 
и уровнем норадреналина, а также демонстрирует 
обратную взаимосвязь с величиной БР. Это, на-
пример, наблюдается при старении, физической 
нагрузке, эмоциональном стрессе, при приеме аго-

нистов α2-адренергических рецепторов. С другой 
стороны, денервация основных барорецепторных 
зон сопровождается увеличением уровня кате-
холаминов и уменьшением соотношения НЧ/ВЧ 
(табл. 1, рис. 3).

По нашим наблюдениям, в динамике развития 
реноваскулярной гипертензии (2 почки, 1 зажим) 
увеличение соотношения НЧ/ВЧ сопровождалось 
усилением СНА, регистрируемой на шейном сим-
патическом нерве (рис. 5) [125], в составе которого 
есть волокна, иннервирующие сердце [132]. А Y. Liu 
и соавторы в опытах на кроликах также наблюдали 
параллельное изменение НЧ/ВЧ и СНА шейного 
симпатического нерва [120]. N. Montano и соавторы 
в экспериментах на децеребрированных-ваготоми-
зированных кошках при сужении аорты показали 
синхронное увеличение НЧ компонента спектра 
ВСР и СНА сердечного симпатического нерва [133]. 
Однако подобных исследований к настоящему вре-
мени проведено мало для окончательного вывода 
о корректности использования НЧ/ВЧ в качестве 
маркера симпато-вагусного баланса. Большинство 

Рис. 4. Изменение маркеров симпато-вагусного баланса при старении человека [22] 
Примечание: **p < 0,01 — значимость различий относительно молодых людей; БР — барорецепторный реф-

лекс, ВЧ — высокочастотный компонент спектра ВСР, МСИ —межсистольный интервал, МСНА — мышечная 
симпатическая нервная активность, НЧ — низкочастотный компонент спектра ВСР, САД — систолическое арте-
риальное давление

Figure 4. Changes in markers of sympatho-vagal balance during human aging [22]
Note: **p < 0.01 — significance of differences relative to young people; BR — baroreceptor reflex, HF — high-frequency 

component of the HRV spectrum, ISI — intersystolic interval, LF — low-frequency component of the HRV spectrum, 
MSNA — muscle sympathetic nervous activity, SBP — systolic blood pressure
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авторов исследуют СНА на мышечных (у человека) 
или почечных (у животных) нервах, и мало кто ре-
гистрирует СНА на нервах, иннервирующих непо-
средственно сердце.

Симпатическая нервная система организова-
на так, что может вызывать специфические для 
органа ответы. Это обеспечивает специфические 
паттерны стимуляции или торможения в отдель-
ных симпатических нервах, которые вызывают 
соответствующие гомеостатические реакции для 
поддержания нормальной функции организма 
в изменяющихся условиях внешней среды [134]. 
Несмотря на то что симпатическая регуляция мо-
жет изменяться параллельно для сердечных, по-
чечных и мышечных симпатических нервов, ВСР 
отражает, прежде всего, вегетативный контроль 
синоатриального узла [135].

По результатам анализа литературы ни НЧ, ни ВЧ 
компоненты спектра ВСР не имеют существенной 

однонаправленной взаимосвязи с МСНА и ПСНА 
(табл. 2). В исследовании [29] на здоровых добро-
вольцах наблюдали уменьшение НЧ/ВЧ и МСНА, 
увеличение ВЧ компонента ВСР при введении низ-
кой дозы атропина (2 мкг/кг); и уменьшение МСНА, 
общей мощности спектра ВСР и существенный рост 
НЧ/ВЧ при высокой дозе атропина (15 мкг/кг).

МСНА демонстрирует однонаправленную вза-
имосвязь с уровнем катехоламинов, а также раз-
нонаправленную с БР, например, при старении, 
физической нагрузке, эмоциональном стрессе, вве-
дении агонистов и блокаторов α2-адренергических 
рецепторов (табл. 1). Однако блокада холинергиче-
ских рецепторов уменьшает и МСНА, и БР (табл. 
1). Хотя нет существенной взаимосвязи между 
MСНА и АД в покое, установлено, что существует 
тесная связь между динамическими изменениями 
АД и МСНА через работу БР. Спонтанные измене-
ния АД, воздействуя на барорецепторы высокого 

Рис. 5. Изменение параметров гемодинамики, компонентов вариабельности сердечного ритма 
и активности симпатической нервной системы после одностороннего стенозирования почечной 

артерии у крыс линии Wistar [126] 
Примечание: * p < 0,05: **p < 0,01 — значимость различий относительно контроля; ВЧ — высокочастотный ком-

понент спектра ВСР, МСИ — межсистольный интервал, НЧ — низкочастотный компонент спектра ВСР, САД — 
систолическое артериальное давление, СНА — симпатическая нервная активность, регистрируемая на шейном 
симпатическом нерве

Figure 5. Changes in hemodynamic parameters, heart rate variability components, and sympathetic 
nervous system activity after unilateral renal artery stenosis in Wistar rats [126]

Note: * p < 0.05: **p < 0.01 — significance of differences relative to control; HF — high-frequency component of the 
HRV spectrum, ISI — intersystolic interval, LF — low-frequency component of the HRV spectrum, SBP — systolic blood 
pressure, SNA — sympathetic nerve activity recorded on the cervical sympathetic nerve
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давления в дуге аорты и каротидном синусе, вызы-
вают противоположные изменения в МСНА, смяг-
чающие первоначальные изменения АД. Известно, 
что в ростральной вентролатеральной медулле, где 
локализованы возбуждающие нейроны барореф-
лекторной дуги, также есть области, активация 
которых вызывает резкое увеличение МСНА [136].

Как показал анализ литературных данных, ПСНА, 
так же как МСНА, не имеет однозначной взаимосвязи 
с БР (табл. 2). Однако разнонаправленные изменения 

ПСНА и БР зафиксированы при денервации бароре-
цепторных зон, физической нагрузке, эмоциональ-
ном стрессе, введении агонистов α2-адренергических 
рецепторов (табл. 1). Известно, что ПСНА находится 
под тоническим контролем симпатических промо-
торных нейронов ростральной вентролатеральной 
медуллы. Уровень ПСНА динамически контролиру-
ется входом от аортальных и каротидных барорецеп-
торов через серию проекций на ядро tractus solitarius 
и каудальный вентролатеральный мозг. Однако после 

Таблица 2. Взаимосвязи между параметрами гемодинамики, уровнем катехоламинов, 
симпатической нервной активностью, барорецепторным рефлексом и компонентами 

вариабельности сердечного ритма по итогам обзора

АД ЧСС НА А МСНА ПСНА БР НЧ ВЧ НЧ/ВЧ

АД
+14
-3

(+11)

+12
-3

(+9)

+13
-4

(+9)

+5
-2

(+3)

+5
-3

(+2)

+2
-15

(-13)

+6
-8

(-2)

+1
-13

(-12)

+12
-1

(+11)

ЧСС
+14
-3

(+11)

+13
-3

(+10)

+11
-3

(+8)

+5
-3

(+2)

+5
-3

(+2)

+1
-17

(-16)

+5
-8

(-3)

+2
-10
(-8)

+11
-2

(+9)

НА
+12
-3

(+9)

+13
-3

(+10)

+16
-2

(+14)

+6
-1

(+5)

+4
-2

(+2)

+0
-15

(-15)

+4
-7

(-3)

+3
-13

(-10)

+8
-3

(+5)

А
+13
-4

(+9)

+11
-3

(+8)

+16
-2

(+14)

+6
-2

(+4)

+4
-2

(+2)

+0
-14

(-14)

+2
-8

(-6)

+1
-10
(-9)

+6
-5

(+1)

МСНА
+5
-2

(+3)

+5
-3

(+2)

+6
-1

(+5)

+6
-2

(+4)

+2
-6

(-4)

+3
-3
(0)

+3
-4

(-1)

+4
-2

(+2)

ПСНА
+5
-3

(+2)

+5
-3

(+2)

+4
-2

(+2)

+4
-2

(+2)

+3
-5

(-2)

+3
-3
(0)

+1
-4

(-3)

+3
-2

(+1)

БР
+2
-15

(-13)

+1
-17

(-16)

+0
-15

(-15)

+0
-14

(-14)

+2
-6

(-4)

+3
-5

(-2)

+7
-7
(0)

+11
-2

(+9)

+4
-12

(-10)

НЧ
+6
-8

(-2)

+5
-8

(-3)

+4
-7

(-3)

+2
-8

(-6)

+3
-3
(0)

+3
-3
(0)

+7
-7

(-0)

+7
-4

(+3)

+6
-6
(0)

ВЧ
+1
-13

(-12)

+2
-10
(-8)

+3
-13

(-10)

+1
-10
(-9)

+3
-4

(-1)

+1
-4

(-3)

+11
-2

(+9)

+7
-4

(+3)

+2
-8

(-6)

НЧ/ВЧ
+12
-1

(+11)

+11
-2

(+9)

+8
-3

(+5)

+6
-5

(+1)

+4
-2

(+2)

+3
-2

(+1)

+2
-12

(-10)

+6
-6
(0)

+2
-8

(-6)

Сокращения: (n) — суммарная взаимосвязь, +n — количество прямых взаимосвязей, -n — количество обратных 
взаимосвязей, А — адреналин, АД — артериальное давление, БР — барорецепторный рефлекс, ВЧ — высокоча-
стотный компонент вариабельности сердечного ритма, МСНА — мышечная симпатическая нервная активность, 
НА — норадреналин, НЧ — низкочастотный компонент вариабельности сердечного ритма, ПСНА — почечная 
симпатическая нервная активность, ЧСС — частота сердечных сокращений
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денервации основных барорецепторных зон происхо-
дит постепенная нормализация АД и ПСНА после их 
первоначального повышения, вызванного процеду-
рой денервации [25]. Это доказывает, что долгосроч-
ный базальный уровень ПСНА регулируется незави-
симо от БР [137].

Факторы, влияющие на компоненты 
спектра ВСР

Так как ЧСС различается у разных видов живот-
ных, то НЧ и ВЧ диапазоны также обладают видо-
вой специфичностью [138–140]. В таблице 3 пред-

ставлены приблизительные частотные диапазоны 
спектра ВСР для различных видов млекопитаю-
щих. В оборудовании для регистрации пульсаций 
различных производителей частотные диапазоны 
могут немного различаться. Важно сравнивать 
пульсации, записанные при одинаковой оцифровке 
приборов; здесь следует учитывать не только вы-
ставленные диапазоны для НЧ и ВЧ компонента, 
но также частоту дискретизации [141, 142].

Поскольку на ВСР воздействуют многочислен-
ные экзогенные и эндогенные факторы, получение 
значимых изменений компонентов ВСР и их интер-

Table 2. Relationships between hemodynamic parameters, catecholamine levels, sympathetic nerve 
activity, baroreceptor reflex, and components of heart rate variability based on the results of the review

BP HR NorEp Ep MSNA RSNA BR LF HF LF/HF

BP
+14
-3

(+11)

+12
-3

(+9)

+13
-4

(+9)

+5
-2

(+3)

+5
-3

(+2)

+2
-15

(-13)

+6
-8

(-2)

+1
-13

(-12)

+12
-1

(+11)

HR
+14
-3

(+11)

+13
-3

(+10)

+11
-3

(+8)

+5
-3

(+2)

+5
-3

(+2)

+1
-17

(-16)

+5
-8

(-3)

+2
-10
(-8)

+11
-2

(+9)

NorEp
+12
-3

(+9)

+13
-3

(+10)

+16
-2

(+14)

+6
-1

(+5)

+4
-2

(+2)

+0
-15

(-15)

+4
-7

(-3)

+3
-13

(-10)

+8
-3

(+5)

Ep
+13
-4

(+9)

+11
-3

(+8)

+16
-2

(+14)

+6
-2

(+4)

+4
-2

(+2)

+0
-14

(-14)

+2
-8

(-6)

+1
-10
(-9)

+6
-5

(+1)

MSNA
+5
-2

(+3)

+5
-3

(+2)

+6
-1

(+5)

+6
-2

(+4)

+2
-6

(-4)

+3
-3
(0)

+3
-4

(-1)

+4
-2

(+2)

RSNA
+5
-3

(+2)

+5
-3

(+2)

+4
-2

(+2)

+4
-2

(+2)

+3
-5

(-2)

+3
-3
(0)

+1
-4

(-3)

+3
-2

(+1)

BR
+2
-15

(-13)

+1
-17

(-16)

+0
-15

(-15)

+0
-14

(-14)

+2
-6

(-4)

+3
-5

(-2)

+7
-7
(0)

+11
-2

(+9)

+4
-12

(-10)

LF
+6
-8

(-2)

+5
-8

(-3)

+4
-7

(-3)

+2
-8

(-6)

+3
-3
(0)

+3
-3
(0)

+7
-7

(-0)

+7
-4

(+3)

+6
-6
(0)

HF
+1
-13

(-12)

+2
-10
(-8)

+3
-13

(-10)

+1
-10
(-9)

+3
-4

(-1)

+1
-4

(-3)

+11
-2

(+9)

+7
-4

(+3)

+2
-8

(-6)

LF/HF
+12
-1

(+11)

+11
-2

(+9)

+8
-3

(+5)

+6
-5

(+1)

+4
-2

(+2)

+3
-2

(+1)

+2
-12

(-10)

+6
-6
(0)

+2
-8

(-6)

Abbreviations: (n) — total relationship, +n — number of direct relationships, -n — number of inverse relationships, BP — 
blood pressure, BR — baroreceptor reflex, Ep — epinephrine, HF — high-frequency component of heart rate variability, 
HR — heart rate, LF — low-frequency component of heart rate variability, MSNA — muscle sympathetic nerve activity, 
NorEp — norepinephrine, RSNA — renal sympathetic nerve activity
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претация являются достаточно сложной задачей. 
На ВСР оказывают влияние прием пищи, кофеина, 
никотина и различных препаратов, эмоциональное 
состояние, а также физическая нагрузка и положе-
ние тела во время тестирования [1] (табл. 1). Кро-
ме того, есть сообщения о влиянии на ВСР таких 
факторов, как амбиентная температура [143, 144, 
145], атмосферное давление [145], геомагнитная 
активность [146]. Также в клинических и экспери-
ментальных исследованиях наблюдали циркадные 
[41, 147] и сезонные [148, 149] колебания компонен-
тов спектра ВСР. При анализе компонентов спек-
тра ВСР необходимо учитывать, что их мощность 
зависит от пола и возраста. Так, по результатам 
метаанализа [150], у женщин по сравнению с муж-
чинами мощность НЧ компонента спектра ВСР не-
сколько меньше. При старении значительно умень-

шаются как НЧ, так и ВЧ компоненты ВСР, а НЧ/
ВЧ увеличивается (рис. 4) [22]. Снижение общей 
мощности ВСР показано при таких заболеваниях, 
как артериальная гипертензия, ишемическая бо-
лезнь сердца, астма, диабет, депрессия [2, 124, 151, 
152]. Следует учитывать, что на ВСР и БР, помимо 
нейрогенных механизмов, оказывает большое вли-
яние морфологическое состояние сердечно-сосу-
дистой системы, например, гипертрофия и фиброз 
миокарда существенно угнетают ВСР [21, 119, 153].

При проведении анализа ВСР, с одной сторо-
ны, нужна стандартизация условий исследова-
ния, с другой стороны, использование различных 
провокационных маневров (изменение положение 
тела, фармакологическая стимуляция и блока-
да, изометрические упражнения, эмоциональный 
стресс, температурное воздействие, гипоксия 

Таблица 3. Частотные диапазоны компонентов вариабельности сердечного ритма  
для некоторых видов млекопитающих

Объект, литературный источник Диапазон НЧ, Гц Диапазон ВЧ, Гц

Человек [138, 139] 0,04–0,15 0,15–0,4

Лошадь [140] < 0,13 0,13–0,26

Крупный рогатый скот [140] < 0,2 0,20–0,58

Овца [140] < 0,2 0,20–0,40

Свинья [140] < 0,13 0,13–0,41

Собака [138, 139] 0,067–0,235 0,235–0,877

Кролик [138, 139] 0,088–0,341 0,341–1,155

Крыса [39, 40] 0,20–0,75 0,75–3,00

Мышь [138, 139] 0,152–1,240 1,240–5,000

Table 3. Frequency ranges of heart rate variability components for some mammalian species

Model, reference Range LF, Hz Range HF, Hz

Human [138, 139] 0.04–0.15 0.15–0.4

Horse [140] < 0.13 0.13–0.26

Cattle [140] < 0.2 0.20–0.58

Sheep [140] < 0.2 0.20–0.40

Pig[140] < 0.13 0.13–0.41

Dog [138, 139] 0.067–0.235 0.235–0.877

Rabbit [138, 139] 0.088–0.341 0.341–1.155

Rat [39, 40] 0.20–0.75 0.75–3.00

Mouse [138, 139] 0.152–1.240 1.240–5.000
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и т. д.), вызывающих изменения ВСР, БР, СНА, 
уровня катехоламинов, позволяет получить допол-
нительную информацию о состоянии вегетатив-
ной регуляции [1, 131]. Известно, что при старении 
и при некоторых патологиях изменяются не толь-
ко базовые значения маркеров вегетативного ба-
ланса, но и их реакция на стрессорные стимулы 
[22, 131, 145].

Из рисунков 1 и 2 очевидно, что величины ком-
понентов ВСР имеют очень большой разброс даже 
у линейных конвенциональных крыс одного пола 
и возраста, принадлежащих одной популяции 
вивария НМИЦ им. В. А. Алмазова. Так, у 3-ме-
сячных самцов крыс линии Wistar НЧ компонент 
изменялся в диапазоне от 4 мс2 до 193 мс2, ВЧ ком-
понент — в диапазоне от 44 мс2 до 391 мс2, НЧ/
ВЧ — в диапазоне от 0,05 до 0,87. При этом МСИ 
изменялся в диапазоне от 123 мс до 213 мс, а систо-
лическое АД — в диапазоне от 87 мм рт. ст. до 152 
мм рт. ст. Наш опыт показывает, что использование 
в эксперименте животных с SPF статусом (живот-
ные, содержащиеся в строгой барьерной системе, 
которая исключает возможность возникновения 
у них инфекционной и инвазивной патологии, 
а также получающие стандартное нормирован-
ное питание) позволяет облегчить анализ спектра 
ВСР. Так, при моделировании реноваскулярной 
гипертензии (2 почки, 1 зажим) динамика измене-
ния компонентов ВСР была более четко выражена 
у крыс с SPF статусом по сравнению с конвенцио-
нальными животными, к тому же для выявления 
этих изменений требовалось меньшее количество 
крыс с SPF статусом, чем конвенциональных [124]. 
Однако, поскольку ВСР изменяется в течение жиз-
ни и зависит от привыкания животных к условиям 
эксперимента, установить изменения ВСР можно 
относительно контрольной группы, но не исход-
ной величины. Также по причине зависимости 
ВСР от эмоционального состояния рекомендуется 
использовать в экспериментах на животных теле-
метрический способ регистрации данных.

Некоторые авторы для выявления тенденций 
изменения ВСР при различных воздействиях ус-
ловно (в рамках исследуемой группы) делят людей/
животных на ваготоников, нормотоников и симпа-
тотоников [154]. В этом случае вегетативный ста-
тус определяется, главным образом, по исходному 
значению общей мощности ВСР — чем больше 
мощность ВСР, тем больше тонус вагуса. Лица 
с различным вегетативным статусом показывают 
разную реактивность компонентов ВСР на воздей-
ствия. Например, в экспериментах при замедлении 
дыхания молодые люди с нормальным или низ-
ким тонусом вагуса демонстрировали выраженное 

усиление активности парасимпатической нервной 
системы, а люди с высоким тонусом вагуса реа-
гировали слабее [154]. В противоположность, при 
эмоциональном стрессе наблюдали меньшую реак-
тивность ВСР у симпатотоников [155, 156].

Заключение
 Сопоставляя результаты различных работ, сле-

дует учесть, что иногда разные авторы при одном 
и том же воздействии получают разные изменения 
параметров. Причины этого могут заключаться 
в использовании разных доз (для препаратов) или 
разного характера/силы воздействия (для стресса 
и физической нагрузки), в разном времени меж-
ду введением препарата и регистрацией данных, 
в проведении эксперимента под наркозом (у живот-
ных) и др. Кроме того, действие некоторых препа-
ратов может быть усилено при наличии у объекта 
исследования патологии, например, гипертензии. 
Тем не менее, наш анализ подтверждает многие вы-
воды, сделанные другими авторами, исследующи-
ми ВСР. Хотя анализ литературы показал, что ис-
ключительное влияние активности симпатической 
нервной системы на НЧ компонент сомнительно, 
однако очевидно воздействие активности блужда-
ющего нерва на ВЧ компонент, и это уже опровер-
гает точку зрения, что изменения ВСР являются 
только следствием изменения МСИ/ЧСС. Тем бо-
лее, в некоторых случаях, например, при старении, 
ВСР существенно уменьшается, а ЧСС не изменя-
ется (рис. 4) [22]. Вероятно, с помощью частотно-
го анализа ВСР делать вывод о симпато-вагусном 
балансе нужно с большой осторожностью, однако 
мощность ВЧ компонента с достаточной точностью 
дает представление о тонусе вагуса. А в соответ-
ствии с теорией S. W. Porges [157], именно по тону-
су вагуса можно судить о способности организма 
поддерживать гомеостаз и потенциальную отзы-
вчивость на различные стимулы. Высокий тонус 
блуждающего нерва считают признаком вегета-
тивной гибкости, способности парасимпатической 
нервной системы генерировать адекватные ответы 
на изменения окружающей среды путем изменения 
ЧСС и дыхания [158]. НЧ компонент спектра ВСР 
нуждается в дальнейших исследованиях. Проведе-
ние экспериментов с параллельной регистрацией 
спектра ВСР и СНА нервов, непосредственно ин-
нервирующих сердце, может помочь в уточнении 
природы НЧ компонента.
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