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Резюме
У 158 пациентов со стабильной стенокардией напряжения (СтСт) с целью изучения регуляторных нарушений, опережающих 
диагностически значимые симптомы кардиоваскулярной патологии и являющихся фоном для неё, исследовалась вариабель
ность сердечного ритма (ВСР). Больные обследованы стандартными кардиологическими методами, а также для анализа 
ВСР ритмокардиографией высокого разрешения (РКГ) с дискретизацией электрокардиосигнала 1000±3 Гц. РКГ проводилась 
на аппаратно-программном комплексе КАП-РК-01 - «Микор» (Per. удостоверение федеральной службы по надзору в сфере 
здравоохранения № ФС02262005/2447-06). Регистрировалась волновая структура изменений RR-интервалов-ВСР. Оценива
лось регулирующее воздействие на ритм симпатической, парасимпатической автономной системы и влияние гуморально
метаболической среды на пейсмекерную активность синоатриального узла (СУ). ВСР регистрировалась у всех пациентов с 
СтСт 2-4 функционального класса (ФК) перед чрескожной ангиопластикой (Percutaneous Trasluminal Coronary Angioplasty- 
РТСА) и в течение первых суток после операции. Из всех пациентов выделена подгруппа с сочетанием СтСт и признаками 
эндогенной интоксикаци при клинически неактуальных воспалительных процессах- 57 человек. В этой подгруппе выявлена 
особая структура ВСР из низкоамплитудного удлинения 3-5 интервалов периода 2,07+0,41 сек. и с «пиком» спектральной 
мощности 0,218±0,016 Гц в высокочастотном диапазоне. В более ранних исследованиях такие волны соответствовали скры
той воспалительной патологии. ВСР-анализ показал, что состояние регуляции сердечного ритма у выделенной подгруппы 
хуже, чем у пациентов с СтСт без названной ВСР, что увеличивает риск осложнений во время и после операции и требует 
дополнительных обследований перед РТСА.
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Summary
Purpose was the researches of regulative breaches ot heart rate in patients with stable angina pectoris before and after in early periode of 
percutaneous transluminal coronary angioplasty (PTC A). Deregulations are the early symptoms of the cardiovascular pathology and they are a 
background for the majority diseases. Patients were investigated by standard cardiological methods and byhigh resolution rtiythmocardiography 
(RCG) with dyscretization of ECS in 1000+3 Hz. From all patients there were shared out the patients with peculiarities of the heart rate variability 
wave structure (HRV) from small lengthening of the 3-5 intervals with period 2,07+0,41 sec. and spectral power 0,218+0,016 Hz in high 
frequency diapason. These wave sructure was registered in patients with clinic unactual chronic infections of different genesis. These HRV was 
defined during out past researches in patients with endogen intoxications on the background of tumor, chronic bronchitis, with complications 
of diabetes and etc. At the comparisons of HRV in these patients and HRV in patients with angina pectoris without described wave structure 
there were the more expressive the regulative breaches. In these cases there must be propose supplementary investigations before PTCA and 
correspondingly the treatment of such patients, because the endogen intoxication can deteriorate the PTCA results.
Key word: rhythmocardiography, heart rate variability, stable angina pectoris, intoxication



Введение
Актуальность темы связана с необходимостью до

полнительного изучения отбора больных для интервен
ционной реваскуляризации миокарда методом ангиопла
стики с установкой стентов, клиническим субъективным 
улучшением самочувствия пациентов в раннем периоде 
после операции, а также данных углубленного изучения 
состояния вегетативного влияния на регуляцию сердеч
ного ритма. Поскольку регуляторные нарушения явля
ются объективным началом патологических процессов 
вообще и при кардиоваскулярной патологии, в частно
сти, а также они облигатно сопровождают заболевания, 
то представлялось, что оценка автономного воздействия 
на основную сократительную деятельность сердца спо
собна дать ответы на вопросы, возникающие при РТСА. 
За последние годы появились в печати исследования ве
гетативной регуляции при кардио-хирур-гических вме
шательствах [1,2,3]. Клинические результаты, вероятно, 
нуждаются в дальнейшем развитии, поскольку не на все 
практические вопросы способны дать ответ: имеются в 
виду рецидивы в виде рестенозов эпикардиальных арте
рий, несмотря на оптимальную медикаментозную тера
пию. В наших исследованиях ВСР при кардиохирургиче
ской реваскуляризации миокарда методом шунтирования 
удалось показать, что ритмокардиография высокого раз
решения диагностически адекватна и информативна на 
всех этапах проведения операции, выделены предвест

ники осложнений при шунтировании [4]. Логично было 
исследовать дизрегуляции при других интервенционных 
технологиях. После широкого внедрения ангиопластики 
с установкой стентов обсуждения осложнений в научной 
медицинской печати касались преимущественно тромбо
зов [5, 6, 7, 8]. Вопрос же причин рецидивов после РТСА 
продолжает обсуждаться.

Материалы и методы
Стандартными кардиологическими методами (ЭКГ 

с нагрузкой, ЭхоКГ, мониторинг ЭКГ и АД, лабораторные 
методы, КАГ перед РТСА) обследованы 158 пациентов с 
СтСт 2-4 функционального класса (ФК) до и после РТСА. 
Из числа всех обследованных были выделены 57 паци
ентов с клинически неактивными, хронически текущими 
воспалительно-инфекционными процессами различного 
генеза и локализации вне обострения - от восходящего 
кариеса зубов до хронического тонзиллита, хронических 
бронхита, ринита, назофарингита, пиелонефрита и дру
гих. Для контроля после многопрофильного обследо
вания, включая РКГ, из больших групп был отобран 41 
здоровый человек (Рис.1), гендерно и по возрасту сопо
ставимых с пациентами СтСт. Одновременно пациен
там проводилась РКГ высокого разрешения с точностью 
дискретизации ЭКС в 1000±3 Гц на диагностическом 
комплексе КАП-РК-01-«Микор». Регистрировалась вол
новая изменчивость межсистолических интервалов под

Рис.1. Ритмокардиограммы (Ркг), спектрограммы н цифровые значения ВСР здорового человека из груп- 
пы контроля в покое н 4-х нагрузочных пробах. На всех Ркг зарегистрированы 3-х компонентная волновая 
структура ВСР с преобладанием высокочастотных парасимпатических волн, хорошо выраженные достаточ
ные реакции на стимулы в пробах и спектрограммы соотношения регулирующих факторов - гуморально-ме- 
таболического (чёрная часть спектра в очень низкочастотном диапазоне -  VLF%), симпатического (средняя 

часть спектра -  LF%), парасимпатического (в высокочастотном диапазоне -HF%). Судя по спектральной 
площади и значениям ВСР-показателей, парасимпатическое влияние на ВСР преобладает н это имеет физио

логическую обусловленность.



влиянием симпатического, парасимпатического отделов 
автономной (вегетативной) системы, а также гуморально- 
метаболи-ческое влияние при формировании медленных 
потенциалов в пейсмекерных клетках синоатриального 
узла (СУ) -  пейсмекера первого порядка. Выделялись по
казатели статистического временного анализа: среднее 
значение временных интервалов между систолами- RR, 
средняя стандартная девиация всех интервалов -SDNN, 
среднеквадратичные отклонения симпатических коле
баний -стш , парасимпатических- as , гуморально-мета
болических —al. Спектральный анализ проводился с бы
строй трансформацией по Фурье, спектральными окнами 
Хамминга и Парсена, и после разложения на частотные 
гармоники определялось соотношение 3-х регулирую
щих факторов в %% к тотальному cneKTpy-LF%, HF%, 
VLF%, соответственно. Исследование проводилось с ис
пользованием клинико-экспериментального метода проб 
по А.М. Вейну (2003) -  в покое (Ph), парасимпатической 
пробе Вальсальвы -  Бюркера (Vm), гуморальной Ашнера 
(рА), постуральной ортостатической (Аор) с нагрузкой, 
дозированной по ЧСС120- PWC120. В периодах стиму
ляции в пробах выделялись: максимальная реакция на 
стимул (ARR), время ев достижения (tAB) и восстанов
ления после стимула (tr). Выделяемые волны ВСР имели 
периоды: симпатические -  >10-30, парасимпатические 
2-10, гуморально-метаболические ->30- 57 секунд (с), и 
частоту в спектральном анализе ->0,033-0,12; <0,12-0,4; 
<0,033-0,04 Гц, соответственно.

Для математической обработки использовались не
параметрический метод Спирмена с пакетом SPSS-12, 
программа “Stat-Ю”, критерии Стьюдента, а также Z - 
аналог t для непараметрических выборок большого объ
ёма.

Результаты и обсуждение
При РКГ исследовании ВСР у всех больных СтСт 

выявлены Ркг изменения в виде фрагментов стабилиза
ции ВСР с различиями длины интервалов во время ише
мического эпизода в пределах 3,55±1,02 миллисекунды, 
что патогенетически объяснимо гибернацией пейсме
керных клеток синоатриального узла (СУ) в момент уве
личения окклюзии э пи кардиальных артерий венечных 
сосудов, особенно правой боковой, и ухудшения кровос
набжения СУ. У 57 наблюдаемых пациентов зарегистри
рована волновая периодика в виде низкоамплитудных 
увеличений 3-5 RR-интервалов (Рис.2). Такую периодику 
мы наблюдали у больных с бронхиальной астмой и с вы
раженным воспалительным звеном патогенеза (Калмыко
ва А.В., 2007). У пациентов с клиническими признаками 
интоксикации были изменения в составе форменных эле
ментов крови, повышенный уровень лейкоцитов, моно
цитов и СОЭ. У пациентов с церебральными опухолями 
(Садырин А.В., 2008) и эндогенной интоксикацией после 
операции и перед лучевой терапией также зарегистриро
ваны описываемые флуктуации. Помимо субфебрильных 
вечерних подъёмов температуры, общей слабости, повы
шенного потоотделения выявлены изменения в иммун
ном статусе. В клеточном звене иммунитета достоверно

низкими были лимфоциты, CD4+(%), CD16+(%), соот
ношение CD4+/CD8+, повышено число лейкоцитов. В 
гуморальном звене иммунитета были достоверно повы
шены ЦИК. CD20+(%), СЗ х108ед.эф. мол/мл, С5 х108ед. 
эф. мол/мл., выше нормы нейтрофилы, моноциты, ак
тивность фагоцитоза, индуцированный НСТ-тест, ниже 
была лизосомальная активность нейтрофилов. В 2015 г. 
при диабете (СД) 1 и 2 типов [9] выделена подгруппа с 
эндогенной интоксикацией с названными волнами ВСР 
из низкоамплитудных удлинений 3-5 интервалов в диа
пазонах 0,23±0,045 Гц и 0,24±0,16 Гц, умеренно и сильно 
коррелирующие (г= 0,358-0,432 и г=0,711-0,731) с сим
птомами эндотоксикоза из-за накопления в гуморальных 
средах продуктов изменённого метаболизма, что нельзя 
оценивать как патологию углеводного обмена, так как все 
виды метаболизма взаимосвязаны. Описанные флуктуа
ции ВСР патологичны и названы «непарасимпатические 
волны» (НПВ), поскольку в норме истинные парасимпа
тические колебания в ВСР формируются из удлинения 1 
и редко 2-х RR-интервалов из-за высокой скорости про
ведения импульсов по вагусным волокнам (Warner Н., 
Russell R., 1969). Импульсы с окончаний вагуса переда
ются СУ мгновенно, за 1/5 секунды автоматически воз
будимым пейсмекерным клеткам, если они нормально 
функционируют. Последнее сомнительно при длительно 
существующем СД, хронической патологии и неспец
ифическом полиэтиологичном ремоделировании. Соот
ветствующая электронная микроскопия пейсмекерных 
клеток была сделана и были найдены дистрофические 
нарушения [10]. При спектральном анализе НПВ вклю
чались в высокочастотный диапазон (HF%), увеличивая 
его долю. Во всех представлениях ВСР была изменена. 
Возможно, это связано с повышенной концентрацией 
низкомолекулярных веществ при интоксикации. Пока 
НПВ можно принять, как факт, нуждающийся в даль
нейшем исследовании. Для доказательства связи НПВ с 
субкомпенсацией СД проведен корреляционный анализ 
между значениями ВСР с НПВ и клинико-лабораторны- 
ми данными. Выявлена значимая умеренная и средняя 
отрицательная, обратная корреляционная связь стажа СД 
со статистическими данными ВСР -RR, SDNN, al, am, 
as, а так же реагированием на стимулы (ARR%) в пробах 
(г=-0,334-0,509 при р<0,001). Обнаружена прямая корре
ляция долей спектральной мощности гуморальных волн 
- VLF% в покое и во всех пробах. Выявлена значимая 
средняя обратная корреляционная связь со всеми дан
ными ВСР и уровнем мочевины крови (г=0,570-0,620). 
НПВ имели «лик» спектральной плотности в диапазоне 
0,23±0,045 Гц и период 2,33-2,35с. Высокочастотный 
диапазон НПВ определен в выборке из 1500 RR интер
валов [9].

НПВ у 57 пациентов со СтСт имели период 2,07±0,41 
секунды и «пик» спектральной мощности 0,218±0,016 Гц 
в высокочастотном диапазоне (Рис. 2). Было проведе
но сравнение показателей ВСР в группе больных СтСт 
без НПВ с данными ВСР у пациентов СтСт и с НПВ до 
РТСА, а также с теми же больными в первые сутки после 
ангиопластики. Полученные результаты представлены в
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Рис. 2. Ркг, спектрограммы и цифровые значения ВСР у пациента СтСт в покое Ph, пробах Vm, рА, Аор, 
PWC120. Во всех 5 позициях зарегистрированы волны НПВ, сниженные реакции на стимулы в пробах, замед
ленное их достижение и восстановление после стимулов. На спектрограммах «пик» спектральной плотности в

высокочастотном диапазоне.

таблицах 1 и 2. В первые сутки после РТСА нагрузочная 
проба PWC120 не проводилась. Результаты сравнения 
между пациентами СтСт с РКГ-признаками эндогенной 
интоксикации и без неё в статистическом и спектральном 
анализе почти по всем показателям ВСР с достаточной и 
высокой достоверностью отвергается гипотеза равенства 
вариационных рядов. В подгруппе с НПВ и эндогенной 
интоксикацией показатели ВСР оказались наименьши
ми по всем позициям. Наименьшим был RR- интервал 
исходно в покое и на всех стационарных участках рит- 
мокардиограммы (Ркг) во всех пробах безотносительно 
направленности стимулов. Это связано с компенсаторной 
реакцией ритма в виде сокращения пауз между систола
ми и учащения ЧСС, что сохраняет минутный объём кро
ви (Hains-worth, 1995). SDNN, характеризующая общую 
ВСР без разделения на частотные волны, в подгруппе 
СтСт + НПВ, также оказалась достоверно наименьшей 
и тоже во всех позициях, ol, о т ,  os, как статистические 
временные показатели гуморальной, симпатической и 
парасимпатической периодики преимущественно были 
ниже по сравнению с ВСР у больных без интоксикаци
онной интеркуренции во всех тестах, кроме пробы Валь- 
сальвы-Бюркера. Возможно в данном случае это объяс
нимо особой зависимостью пейсмекерной активности от 
лёгочной паренхимы при глубоком вдохе в пробе Vm.

Примечания. В обеих таблицах 1 и 2 приводятся 
результаты сравнения ВСР у пациентов со СтСт без эн
догенной интоксикации и НПВ -  волн ВСР (1-я строка) 
и больных со СтСт и НПВ до РТСА (2-я строка) (кри
терий Z1- аналог Т для непараметрических выборок 
большого объёма), а также результаты сравнения ВСР 
данных у группы со СтСт и НПВ до и после РТСА (3-я 
строка) (Z2).

Ирритантные, механические и юксткапиллярные 
рецепторы мощной лёгочной паренхимы, реагирующие 
при каждом дыхательном движении, направляют цен
тростремительные С-волокна в едином сухожильном 
влагалище с нисходящими с церебрального уровня пара
симпатическими волокнами. Они при глубоком вдохе с 
задержкой дыхания в Vm реципрокно усиливают нисхо
дящие к сердцу вагусные импульсы и потому манёвр Vm 
довольно интенсивный стимул. Всё остальное связано с 
соотношением интенсивности пробы и состояния факто
ров регуляции. Уже на этом этапе сравнительного ана
лиза настораживает однонаправленность регулирующих 
факторов, физиологически различных. Снижение всех 
ВСР показателей может быть объяснимо какой-то общей 
причиной, в частности, состоянием эффекторных струк
тур тканей сердца, возможно, на субклеточном уровне. 
В данном случае при клинической манифестации СтСт, 
подтверждённой результатами КАТ, сочетание СтСт с 
эндогенной интоксикацией является неблагоприятным 
для РТСА и предполагает углублённое обследование лиц, 
направляемых на оперативное вмешательство для исклю
чения причины эндотоксикоза, способного ухудшить ре
зультаты операции с позиции клинической вегетологии. 
Обращает внимание низкий уровень динамики показате
лей в пробах. Изменения ВСР выражены единицами мил
лисекунд, что свидетельствует о выраженном угнетении 
либо факторов регуляции, либо эффекторных исполните
лей на синаптическом уровне. Скорее всего, это касается 
второго предположения, поскольку в статистическом ана
лизе однонаправленно снизились не только автономные 
данные - о т  и os, но и гуморально-метаболический по
казатель —ol. Сформировался патологически низкий пат
терн руководства ритмом.



Таблица 1. Временные статистические показатели ВСР и у пациентов со СтСт без HUB до РТСА (п=53, верх
няя строка), у больных СтСт с НПВ до РТСА (п=57, средняя строка) н после РТСА (п-54, нижняя строка)

ВСР показатели в
секундах (с) и %, 
М±а

Ph, фон
исходный в 
позе лежа

Vm,
Вальсальвы
маневр

рА,
проба
Ашнера

Аор,
Активная
ортопроба

PWC 120,
проба с физ. 
нагрузкой

RRc
средний интервал

0,816±0,088
0,745±0,073
0,660±0,033

0.811±0,091 
0,769±0,082 
0,695±0,043

0,820±0,111 
0,797±0,101 
0,761 ±0,033

0.803±0,098
0,751±0,088
0,680±0,023

0,742±0,071
0,622±0,100

Z 1=6,75 
Z2=l 1,4

Zl= 2,62 
Z2=7,2

Z 1=0,8 
Z2=3,0

Zl=3,0
Z2=19,l Zl=7,5

SDNN.c
среднеквадр. откл-е 
всех интервалов

0,025±0,010 
0,020±0,011 
0,018±0,003

0,023±0,003
0,018±0,001
0,024±0,005

0,025±0,011
0,021±0,010
0,017±0,002

0,019±0,007
0,012±0,005
0,009±0,004

0,028±0,010
0,016±0,011

Zl=2,6; Z2=l,4 Zl=l 1.6 
Z2=9,5 Z1=2,1Z2=3,6 Zl=6,36

Z2=3,65 Z 1=4,44
о1,с среднеквадр. 
откл-е гуморально
метаболических волн

0,018±0,005
0,014±0,004
0,008±0,003

0,017±0,001 
0,021 ±0,002 
0,020±0,003

0,018±0,003
0,014±0,005
0,016±0,002

0,012±0,003
0,008±0,005
0,007±0,002

0,014±0,008
0,013±0,007
Zl=

Zl= 5,19 
72=9,2

Zl=13,4
Z2=2,08

Zl= 5,13 
Z2=2,85

Zl=5,19
Z2=l,42 Z1=1,0

от,с
среднеквадр. откл-е 
симпатических волн

0,012±0,004
0,009±0,003
0,008±0,001

0,011± 0,001 
0,014±0,002 
0,015±0,002

0,012±0,001
0,010±0,002
0,014±0,002

0,011±0,003
0,009±0,002
0,012±0,002

0,013±0,003 
0,011±0,004

Z 1=4,45 

Z2=2,3
Zl=4,43
Z2=2,7 zl=6,7z2=10,8 z=4,5z2=8,l Z 1=2,98

<го,с среднеквадр. 
откл.-е парасим
патических волн

0,014±0,004 
0,011 ±0,003 
0,013±0,002

0,012±0,003
0,016±0,001
0,015±0,002

0,013±0,004
0,012±0,001
0,014±0,001

0,007±0,002
0,004±0,001
0,006±0,002

0,017±0,004
0,011±0,001

Zl=4,43
Z2=4,2

Zl=9,28
Z2=3,3

Zl=l,66
Z2=6,l

Zl=9,86
Z2=0,06 Zl=10,6

Таблица 2. Спектральные показатели анализа ВСР н периодов стимуляции в пробах у пациентов со СтСт без 
НПВ до РТСА (п=57, верхняя строка), СтСт с НПВ до РТСА (п=57, средняя строка) и после РТСА (п-54, ниж

няя строка)

ВСР показатели в
секундах (с) и %, 
М±о

Ph, фон 
исходный в 
позе лСжа

Vm,
Вальсальвы
маневр

рА,
проба
Ашнера

Аор,
Активная
ортопроба

PWC 120,
проба с физ. 
нагрузкой

VLF% Спектр, доля 
влияний гуморально
метаболических

46,6±10,1
58,3±9,03
63,9±7,002

46,8±10,08
59,5±5,81
68,4±5,008

47,08±10,9
64,2±4,05
62,11±7,02

50,8±11,72
63,7±4,05
57,8±4,02

36,81±10,91
77,0±7,8

Z1=6,3Z
2=3,68

Z 1=5,41 
Z2=8,7

Zl=10,8
Z2=l,98 Z 1=7,67 Z2=7,8 Zl=16,4

LF% Спектр, доля
симпатических
влияний

17,7±3,8
20,3±2,5
16,01±4,02

17,6±3,6 
24,1 ±2,5 
26,5±3,01

18,4±4,4
24,8±13,4
19,03±4,2

23,3±10,6
37,3±5,2
28,7±3,02

23,7±5,4
22,0±3,1

Zl=25.2
Z2=6,8

Z1=11,0
Z2=4,61

Z 1=3,02 
Z2=8,01

Zl=8,75
Z2=10,8 Z 1=2,07

HF% Спектр, доля
парасимпатических
влияний

31,51±10,60 
33,09±11,02 
24,01 ±5,02

29,70±9,7
39,9±5,3
27,05±3,02

29,50±9,5
35,8±4,02
28,5±3,03

15,70±1,15
27,1±6,04
21,02±3,02

57,6±11,40 
30,8±4,9

Z 1=2,05 
Z2=5,6

Zl=8,16
Z2=15,8

Z 1=5,06 
Z2=10,8

Zl= 14,0 
Z2= 6,8 Zl=17,4

ARR% 
максимальная 
реакция в пробе

8,71±3,5
10,8±2,8
4,2±U

7,21±2,52 
4,04±0,5 
2,11±1,02

-15,31±4,51
-4,5±0,51
-5,3±1,2

-20,81 ±8,21 
-8,9±1,8

Zl=3,48
Z2=16.5

Z 1=9,6 
Z2=8.04

Zl=17,7 
Z2= 4.7

Zl=10,4

ив. (с)
время достижения 
макс. реакции

7,41±2,01 
12,6±1,0 
17,11±2,2

14,38±2,93
12,0±1,4
18,5±2,002

17,11±5,1
7,0±2,1
10,3±2,002

30,8±4,8
15,3±2,1

Zl=17,8
Z2=14,0

Результаты
Zl=5,53

Zl=13,48
Z2=8,04

Z 1=22,1



tA B . ( С )
время достижения 
макс. реакции

-

7,41±2,01 
12,6±1,0 
17,11±2,2

14,38±2,93
12,0±1,4
18,5±2,002

17,11±5,1
7,0±2,1
10,3±2,002

30,8±4,8
15,3±2,1

Zl=17,8
Z2=14,0

Результаты 
Zl=5,53 
Z2= 20,3

Z 1=13,48 
Z2=8,04

Z1 =22.1

t r . ( c )

время восстановления
10,2±3,5
28,5±4,1
33,4±2,1

11,37±5,6
25,3±2,4
31,3±3,1

18,61±5,21
22,5±3,1
35,2±4,2

87,1±10,01
85,9±12,4

Z=25,4Z2= 8,1 Z=16,9 Z2= 
11.7

Z=4,8 Z2= 18,4 Zl=0,57

Спектральное соотношение факторов регуляции 
ВСР (Таблица 2) показало, что быстрая автономная 
регуляция ВСР (LF%, HF%) уступила свои ведущие по
зиции гуморально-метаболическому влиянию (VLF%), 
медленному, филогенетически низкому и неадекватному. 
В тотальном спектре колебании последнему принадле
жала наибольшая доля влияния -  58,3%, 59,5%, 64,2%, 
63,7%, 77%. Эта доля достоверно выше при СтСт + эн
дотоксикоз, чем при СтСт без интоксикации. То есть, по
мимо атеросклеротического поражения с недостатком 
кровоснабжения тканей сердца, эндотоксикоз ещё боль
ше усугубляет дизрегуляторные расстройства. Соответ
ственно в пробах максимальная реакция на стимул (ARR) 
снижается, время же достижения реакции (tAB) и вос
становления ВСР (tr) после стимула увеличивается. То 
есть, уже до интервенционного вмешательства сочетание 
СтСт и эндоинтоксикации, как предиктор, может дать не
благоприятный суммарный эффект, способный ухудшить 
результат операции.

При сравнительном анализе ВСР в подгруппе 
СтСт+эндоинтоксикация до и после РТС А получены 
ожидаемые и достоверные результаты ухудшения со
стояния пациентов в первые сутки после РТСА. Среднее 
значение RR- интервалов компенсаторно уменьшилось, 
увеличив ЧСС, SDNN тоже уменьшилась в амплитуде во 
всех позициях, кроме Vm. Временные ВСР-показаггели 
симпато-парасимпатической регуляции -am , as, а также 
гуморально-метаболические волны -  al, после операции 
уменьшились в амплитуде, хотя исходно до РТСА уже 
были снижены до единиц миллисекунд. В спектральном 
соотношении выявлены предельно высокое воздействие 
на ВСР гуморально-метаболического фактора (VLF%) 
и соответственно предельно низкое -  автономной регу
ляции (LF%, HF%). То же самое логично произошло с 
максимальной реакцией (ARR) на стимулы в пробах: она 
уме-ньшилась, а также увеличилось время её достиже
ния и восстановления после неё (tAB, tr) - максимальная 
реакция была достоверно низкая, а времени на неё и на 
восстановление понадобилось значительно больше, чем 
в норме и у больных СтСт без эндотоксикоза.

Таким образом, найден ВСР-эквивалент эндогенной 
интоксикации перед отбором пациентов для интервенци
онной РТСА, приведены доказательства необходимости 
их выявления для разнопрофильного поиска её причины 
и предварительного лечения для улучшения результата 
оперативного вмешательства.

Выводы
1. Ритмокардиография высокого разрешения явля

ется неинвазивным, адекватным и достаточно информа
тивным методом обследования пациентов со стабильной 
стенокардией напряжения перед чрескожной ангиопла
стикой коронарных сосудов и установкой стентов.

2. При сочетании СтСт и ВСР-признаков эндо
генной интоксикации значения РКГ-показателей дизре- 
гуляции сократительной деятельности сердца оказались 
наихудшими относительно нормы и ВСР у пациентов со 
стабильной стенокардией без сопутствующей патологии.

3. При точности дискретизации электрокардио
сигнала в 1000 Гц с помощью РКГ выявлена особая вол
новая структура с низкоамплитудными волнами, с перио
дом 2,07 ±0,41 с и спектральной частотой 0,218±0,016 Гц, 
значимо коррелирующая с эндогенной интоксикацией, 
что требует разнопрофильного обследования больных, 
диагностики источника интоксикации и его санации для 
улучшения результата операции.

4. Исследованием с помощью РКГ доказано, что 
анализ вариабельности сердечного ритма способен выя
вить симптомы дизрегуляции сократительной деятельно
сти сердца, характерные для эндогенной интоксикации, 
как предиктора, априорно способной ухудшить результа
ты РТСА.

5. Представлено патогенетическое предположе
ние относительно особенностей волновой структуры 
ВСР при эндогенной интоксикации, сопутствующей сте
нокардии. ■
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