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Введение 
 

Внутричерепная гипертензия (ВЧГ) является основной 
причиной неблагоприятных исходов у нейрохирургических 
пациентов [25, 31]. В большинстве случаев тяжесть состоя-
ния больных обусловлена не только и не столько тяжестью 
самой черепно-мозговой травмы или объёмом перенесённой 
плановой операции, сколько развивающимся в ответ на 
травматическое или хирургическое воздействие отёком го-
ловного мозга с последующим нарастанием внутричерепной 
гипертензии и вторичным ишемическим повреждением го-
ловного мозга [5, 30, 41]. Подъём внутричерепного давле-
ния (ВЧД) приводит к снижению церебральной перфузии, 
затруднению венозного дренирования и нарастанию дисло-
кационных явлений с расстройством витальных функций. 
Поскольку уровень повышения ВЧД влияет на исход патоло-
гического процесса в головном мозге, его динамический 
контроль и своевременное проведение мероприятий, на-
правленных на нормализацию, приобретают важнейшее 
значение на современном этапе лечения нейрохирургиче-
ских больных [13, 41, 56]. 

Мониторинг ВЧД является стандартом в интенсивной 
терапии синдрома внутричерепной гипертензии, и на осно-
вании его результатов определяется тактика лечения боль-
ных. Применяемые в настоящее время инвазивные методы 
мониторинга ВЧД требуют специальных навыков, что, порой, 
ограничивает их использование в неспециализированных 
клиниках. Крайне интересной представляется разработка 
неинвазивных технологий, позволяющих регистрировать и 
мониторировать внутричерепное давление. 

Известно, что повышение внутричерепного давления 
приводит к нарушению вегетативного статуса, связанного с 
цереброкардиальным влиянием, подтверждением чему явля-
ется известная триада Кушинга, характеризующаяся вегета-
тивным дисбалансом в виде артериальной гипертензии, на-
рушения дыхания и брадикардии, развивающихся при ише-
мии структур ствола головного мозга. В качестве метода, по-
зволяющего выявить более ранние проявления вегетативно-
го дисбаланса и, в первую очередь, изменение ритма сер-
дечной деятельности, применяется анализ вариабельности 
ритма сердца (ВРС) [28, 29]. Представляется перспективным 
применение метода вариабельности сердечного ритма для 
диагностики внутричерепного гипертензионного синдрома и 
оценки эффективности дегидратирующей терапии у больных 
с поражением головного мозга. 
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Глава 1. ВНУТРИЧЕРЕПНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ 
 
Одним из важных факторов, влияющих на прогноз за-

болевания у нейрохирургических больных, является внутри-
черепная гипертензия (ВЧГ) [96, 109, 110, 148, 164, 172]. 
По некоторым данным не менее чем у 50 % больных после 
черепно-мозговой травмы (ЧМТ) наблюдается клинически 
значимое повышение уровня внутричерепного давления 
(ВЧД) с развитием внутричерепного гипертензионного син-
дрома [83, 96]. Все применяемые в настоящее время методы 
мониторинга ВЧД являются инвазивными, сопровождаются 
определенными осложнениями и требуют специальных на-
выков и аппаратуры, что ограничивает их применение в не-
специализированных клиниках [65, 91, 93, 120, 132, 153, 
174, 190]. 

При ВЧД, превышающем 15 мм рт. ст., неблагоприятный 
исход был зафиксирован у 57 % пострадавших с ЧМТ, при 
ВЧД менее 15 мм рт. ст. – только у 23 % [87]. Во многих 
случаях (в среднем 50-70 %) ВЧГ персистирует и после хи-
рургической эвакуации интракраниальных гематом [87, 94]. 
Установлено, что именно ВЧГ играет существенную роль в 
определении летальности и окончательного неврологическо-
го исхода у нейрохирургических больных [9, 31, 34, 56, 60, 
131, 148, 149]. Развитие ВЧГ в остром периоде черепно-
мозговой травмы является потенциальным фактором про-
грессирования церебральной ишемии, расширения зоны по-
ражения и увеличения окончательного объема повреждения 
ЦНС [13, 22, 56, 57, 148-152, 154, 182, 193]. Воздействие 
факторов как первичного, так и вторичного повреждения 
мозга у пациентов с ЧМТ проявляется клинически в виде 
различных патологических синдромов, одним из которых 
является внутричерепная гипертензия. Сдавливающие го-
ловной мозг гематомы, увеличивающиеся в объёме очаги 
ушиба и размозжения являются факторами первичного по-
вреждения, вызывающими острую внутричерепную гипер-
тензию, требующую экстренного оперативного лечения.  

Внутричерепная гипертензия вызывает уменьшение 
мозгового кровотока за счет снижения перфузионного дав-
ления мозга, а также развитие дислокационного синдрома и 
вклинения ствола головного мозга [10, 15, 22, 25, 26, 31, 
34, 41, 46, 49, 52, 60, 130, 167]. Коррекция внутричерепной 
гипертензии должна быть основана на четком понимании 
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патофизиологических аспектов повышения внутричерепного 
давления, имеющих непосредственное влияние на выбор 
тактики ведения нейрохирургических больных. Некоторые 
из них следует рассмотреть более подробно. 

 
1.1. Внутричерепное давление 

 
Нормальным уровнем ВЧД у взрослого человека счита-

ется 5-15 мм рт. ст., умеренная внутричерепная гипертензия 
– 15-25 мм рт. ст., средней тяжести – 25-40- мм рт. ст., тя-
желая – более 40 мм рт. ст. [40]. Внутричерепное давление 
является результатом взаимодействия трёх компонентов 
(вещества мозга, ликвора и объёма крови), находящихся 
внутри замкнутого пространства полости черепа. Согласно 
доктрине Monro – Kellie, повышение ВЧД является следстви-
ем увеличения одного из этих внутричерепных компонентов. 
Взаимосвязь изменений давления и объёма в цереброспи-
нальной системе выражается при помощи эластичности, по-
датливости цереброспинальной системы и ёмкостного сопро-
тивления. 

Эластичность цереброспинальной системы (VPR) отра-
жает изменение давления в ответ на изменение объёма и 
рассчитывается по формуле 

 
VPR=ΔP/ΔV. 

 
Нормальным считается уровень 2 мм рт. ст. и меньше, 

то есть при введении в цереброспинальную систему одного 
миллилитра дополнительного объёма внутричерепное дав-
ление не должно измениться более чем на 2 мм рт. ст. 

Податливость цереброспинальной системы (PVI) – это 
дополнительный внутричерепной объём, который увеличи-
вает внутричерепное давление в 10 раз и рассчитывается по 
формуле: 

 
PVI=ΔV/(log[Pp/Po]), 

 
где ΔV – дополнительный объём; 

Pp – наибольшее повышение ВЧД после введения допол-
нительного объёма; 
Po – ВЧД до введения дополнительного объёма. 
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Нормальным считается PVI в диапазоне от 22 до 30 мл, 
при критическом снижении податливости мозга PVI достига-
ет 13 мл. 

Емкостное сопротивление – это способность цереброс-
пинальной системы адаптироваться к дополнительному 
внутричерепному объёму. 

Контроль уровня внутричерепного давления является 
стандартом на современном этапе лечения нейрохирургиче-
ских больных [63, 80, 103, 110, 126, 178, 181]. Поводом к 
началу активной терапии, как правило, является его стойкое 
увеличение свыше 20-25 мм рт. ст. [31, 34, 41, 56]. 

 
1.2. Цереброспинальная жидкость 

 
Ликвор синтезируется хориоидальными сплетениями 

боковых желудочков головного мозга со скоростью 0,35–
0,4 мл/мин. В цереброспинальном субарахноидальном про-
странстве циркулирует 130–150 мл ликвора, из них в желу-
дочках мозга – 20–25 мл; 85–90 % ликвора реабсорбируется 
в верхний продольный синус и 10–15 % – в дуральные си-
нусы дорсальных нервных корешков. Основными функциями 
ликвора являются жизнеобеспечение и защита головного 
мозга.  

Перфузионное давление мозга оказывает влияние на 
ликворообразование: скорость образования спинномозговой 
жидкости снижается в том случае, когда происходит его па-
дение ниже 70 мм рт. ст. Таким образом, при внутричереп-
ной гипертензии нельзя воздействовать на перфузионное 
давление мозга с целью снижения скорости ликворообразо-
вания из-за возможности развития гипоперфузии и ишемии 
мозга.  

 
1.3. Объем вещества головного мозга 

 
Объем мозга составляет 80–85 % от внутричерепного 

содержимого. Увеличение объёма мозга вследствие возрас-
тания внутри- и внеклеточной жидкости приводит к отеку 
головного мозга – одной из наиболее частых причин внутри-
черепной гипертензии. В зависимости от патогенеза выде-
ляют несколько основных типов отека головного мозга.  

Вазогенный отек характеризуется увеличением объёма 
внеклеточной жидкости при нарушении функции гематоэн-
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цефалического барьера, в результате чего происходит сво-
бодная диффузия ионов Na+ и осмотически активных ве-
ществ в интерстициальное пространство мозга с привлече-
нием свободной воды. Основными причинами повышения 
проницаемости капиллярного русла являются: метаболиче-
ские нарушения транспортных систем эндотелиальных кле-
ток и структурные повреждения эндотелия капилляров, при-
водящие к нарушению межэндотелиальных связей. Следует 
помнить, что объём экстрацеллюлярной жидкости возрастает 
на 50 % в зоне повышенной капиллярной проницаемости.  

Осмотический отек также характеризуется увеличением 
объёма внеклеточной жидкости в результате перемещения 
воды из капилляров в интерстициальное пространство, т.к. 
осмолярность плазмы ниже, чем осмолярность экстрацеллю-
лярной жидкости, в сочетании с нарушением функции гема-
тоэнцефалического барьера. Основными причинами сниже-
ния осмолярности плазмы являются чрезмерная секреция 
антидиуретического гормона и избыточное введение гипо-
осмолярных растворов. Клинически значимым перемещение 
жидкости из капилляров в интерстициальное пространство 
становится при снижении осмолярности плазмы на 10 % от 
исходного уровня.  

Интерстициальный отек – увеличение объёма экстрацел-
люлярной жидкости в результате блокады путей, соединяю-
щих интерстициальное пространство головного мозга с ликво-
росодержащими пространствами. Отечные клетки оказывают 
компримирующее воздействие на соседние клетки (масс-
эффект), отек распространяется на интактные клетки. Про-
должающееся увеличение патологического объёма вызывает 
компрессию капиллярно-пиального сегмента сосудистой сис-
темы головного мозга, что нарушает микроциркуляцию и вы-
зывает ишемию в зонах, непосредственно не связанных с 
первичным поражением, что увеличивает объём поражения.  

Цитотоксический отек возникает при ишемии ткани 
мозга вследствие нарушения работы натрий-калиевого насо-
са. На ранних стадиях отека происходит внутриклеточное 
накопление воды и натрия, выход калия из клеток наблюда-
ется на более поздних стадиях. При частичной ишемии или 
при восстановлении кровотока (реперфузии) происходит пе-
ремещение жидкости из капилляров во вне- и внутрикле-
точное пространство, что приводит к постишемическому 
отеку головного мозга. 
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1.4. Внутричерепной объём крови 
 
Внутричерепной объём крови включает содержимое ар-

терий, капилляров, вен и венозных синусов. Наиболее важ-
ными параметрами, характеризующими кровообращение 
мозга, являются церебральное перфузионное давление и 
объёмный мозговой кровоток. Ауторегуляция мозгового кро-
вотока – способность при любых ситуациях обеспечить по-
стоянство мозгового кровотока за счет изменения тонуса со-
судов. Механизмы ауторегуляции: нейрогенный (обеспечи-
вает постоянство независимо от положения головы), хими-
ческий (компенсирует кровоток в зависимости от растворен-
ного в крови CO2) и миогенный (за счет изменения тонуса 
сосудов). При повышении системного АД сосуды мозга сужи-
ваются, предотвращая полнокровие и развитие вазогенного 
отека мозга. Внутричерепной объём крови является одним 
из наиболее доступных для медикаментозного и манипуля-
ционного воздействий. Так, стабилизация венозного оттока 
от головы является важнейшим компонентом терапии внут-
ричерепной гипертензии. Типовые патологические процес-
сы, реализующиеся в нарушении ауторегуляции мозгового 
кровотока (МК) и церебральной ишемии, усиливают пораже-
ние головного мозга [10, 22, 33, 196, 198]. 

Таким образом, в норме в полости черепа существует 
равновесие между соотношением давлений, создаваемых 
притекающей в мозг артериальной и оттекающей от мозга 
венозной кровью, продуцируемым и резорбируемым ликво-
ром, интестициально и внутриклеточно накапливаемым био-
логическим субстратом (вода, белки) и распределением этих 
давлений в упругоэластической среде мозга [31]. При нару-
шении этого равновесия развивается патологический син-
дром – внутричерепная гипертензия, характеризующаяся 
подъёмом ВЧД выше нормальных значений, что приводит к 
смещению и дислокации мозговых структур. 

 
1.5. Дислокационный синдром 

 
Развитие дислокационного синдрома (ДС) является со-

стоянием, угрожающим жизни, и требует немедленного ле-
чения [5, 16, 23, 30, 36, 125, 128, 148, 149]. 

По данным ряда авторов, дислокационный синдром яв-
ляет собой смещение полушарий головного мозга или полу-
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шарий мозжечка в горизонтальном или аксиальном направ-
лениях, что вызывает комплекс клинических и морфологи-
ческих проявлений вследствие сдавления стволовых струк-
тур мозга со вторичным нарушением как общего, так и ло-
кального крово- и ликворообращения [36, 40]. Установлено, 
что смещение мозга происходит не только вследствие дав-
ления самого объемного процесса, ограниченного полостью 
черепа, но и в результате увеличения объема содержимого 
черепа вследствие расстройства крово- и ликвороциркуля-
ции на фоне отека головного мозга. Смещенные участки 
мозга сами сдавливают кровеносные сосуды, блокируют пу-
ти оттока ликвора из желудочковой системы, что, в свою 
очередь, усугубляет развитие отека [11, 36, 40]. 

Развитие ДС обусловлено тем, что мозг находится в 
замкнутой полости; при увеличении объема самого мозга и 
возникновении объёмных интракраниальных образований 
образующаяся масса не может выйти за пределы полости 
черепа [14, 16, 23, 34, 36, 40, 51, 53, 56]. При формирова-
нии дополнительного внутричерепного объема это соотно-
шение изменяется, отдельные части мозга начинают сме-
щаться в естественные отверстия и щели внутричерепной 
полости — под серп мозга, в вырезку мозжечкового намета, 
в шейно-затылочную воронку. Смещенные участки мозга 
оказывают давление на ствол мозга, смещая его, прижимая 
противоположный от вклинившейся части мозга край ствола 
к ригидному краю намета мозжечка; приводят к сдавлению 
нижних отделов ствола в шейной воронке [14, 23, 36, 40]. 

Нарастание ДС обусловливает развитие геморрагиче-
ских и ишемических изменений в стволе головного мозга, 
что приводит к гибели большинства пострадавших [16, 42]. 
Различают два основных вида дислокаций: простые и слож-
ные. Простые дислокации представлены в виде деформаций 
того или иного участка мозга, но без странгуляционной бо-
розды. Сложные дислокации представляются в виде грыже-
вых вклинений, сопровождающихся образованием странгу-
ляционной борозды [36]. Острая простая дислокация, не-
смотря на отсутствие странгуляционной борозды, может по-
рождать бурную клиническую картину, обусловленную вы-
раженным смещением желудочковой системы мозга в проти-
воположную от очага сторону. При этом боковой желудочек 
на стороне очага сдавлен, уменьшен в размерах, деформи-
рован, смещен к средней линии или даже заходит за нее. На 
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"здоровой" стороне желудочек гидроцефален (вследствие 
затруднения оттока ликвора из него), смещен латерально от 
средней линии. Ствол мозга при простой дислокации может 
быть смещен также в противоположную от очага сторону. 
При этом он может быть прижат к ригидному краю мозжеч-
ковой вырезки намета противоположной от очага стороны. 
Клинически это выражается в "ножковом" синдроме, когда 
мидриаз и гемипарез определяются на одной и той же сто-
роне очага [14, 36]. Хорошо выраженная странгуляционная 
борозда образуется при вклинении части мозга в отверстия с 
ригидными краями — в вырезку намета мозжечка, под серп, 
в затылочно-шейную дуральную воронку. И в ущемленной 
части мозга, и в придавленной ею смежных образованиях 
(например, в стволе мозга), при вклинениях нарушается 
кровообращение. Вследствие этого образуются зоны ишемии 
как в ущемленных образованиях, так и в смежных (стволо-
вых) отделах. Возникает резкое нарушение функции нерв-
ных образований ствола мозга, что клинически выявляется в 
виде грубых нарушений витальных функций, в первую оче-
редь, кровообращения и дыхания [14, 23, 36, 42]. 

По Б.С. Виленскому, грыжевые вклинения могут быть 
следующими [23]:  

1. Височно-тенториальное, когда выпячивание пара-
гиппокамповой извилины или участка язычковой извилины 
и перешейка сводчатой извилины происходит в тенториаль-
ное (пахионово) отверстие. 

2. Мозжечково-тенториальное, когда верхнемедиаль-
ные отделы мозжечка снизу вверх вклиниваются в тентори-
альное отверстие (обычно при острых патологических про-
цессах задней черепной ямки). 

3. Вклинение миндалин мозжечка в затылочно-шейную 
дуральную воронку. 

4. Вклинение медиальных отделов лобной и теменной 
долей под серп мозга. 

Выделяют три морфологические фазы дислокации: вы-
пячивание, вклинение и ущемление. Выпячивание характе-
ризует начальную фазу дислокации, когда не образуется 
странгуляционная борозда. Второй фазой дислокации явля-
ется вклинение, при этом высота смещенного участка мозга 
преобладает над его шириной и образуется странгуляцион-
ная борозда. Эти две первые фазы дислокации в неотлож-
ной нейрохирургии встречаются наиболее часто [14, 36]. Ус-
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тановление дислокации, ее диагностика ввиду развития ви-
тальных нарушений является первоочередной задачей неот-
ложной нейрохирургии [14, 16, 36]. Наличие или отсутствие 
дислокации, а также вероятность ее возникновения часто 
является показанием к срочному хирургическому вмеша-
тельству и определяет объем операции. Поэтому знание 
клинических проявлений дислокационного синдрома являет-
ся необходимым для клиницистов [36]. 

 
1.6. Клиника и диагностика ВЧГ 

 
Клинические проявления внутричерепной гипертензии 

неспецифичны и развиваются вследствие растяжения или 
деформации чувствительных отделов кровеносных сосудов 
мозга и твердой мозговой оболочки. Часто при ВЧГ развива-
ется фокальная неврологическая симптоматика, связанная с 
компрессионной ишемией при смещении интракраниальных 
структур [23, 31]. К числу наиболее частых симптомов при 
ВЧГ следует отнести диффузные головные боли, рвоту, тош-
ноту, парез или паралич VI или VI пары ЧМН [36, 42, 56]. 
Отек зрительного нерва является более характерным для 
длительно персистирующей внутричерепной гипертензии. 
Изменения уровня сознания, нарушения дыхания и гемоди-
намики развиваются при дальнейшем нарастании ВЧД. Кос-
венным признаком тяжелой ВЧГ является наличие объемного 
образования на КТ со смещением срединных структур более 
0,5 см [36]. Клиническая картина дислокации характеризу-
ется признаками вторичного поражения ствола мозга на 
различных уровнях [14, 36, 42, 56]. При височно-тентори-
альном вклинении, на фоне сопора или комы выявляются 
глазодвигательные нарушения (горизонтальный или рота-
торный нистагм, разностояние глазных яблок, симптом Герт-
вига – Мажанди, частичный или полный парез взора вверх 
или в стороны, или офтальмоплегия, ослабление или отсут-
ствие реакции зрачков на свет) [56]. 

При острых процессах в задней черепной ямке (ЗЧЯ), 
реже при их локализации в лобных или затылочно-теменных 
долях, вклинение происходит также в затылочно-шейную 
дуральную воронку, в которой происходит сдавление ствола 
мозга [42]. При медленном формировании процесса (опу-
холь) нижний полюс миндалин мозжечка может опускаться 
до дужки 2–3 шейных позвонков и ниже. При острых же 
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процессах такого резкого смещения миндаликов мозжечка 
не наступает, происходит только их прижатие или вдавле-
ние. Несмотря на это клиника острого вклинения весьма 
бурная, сопровождается выраженными витальными наруше-
ниями, проявляется эффектом Кохера – Кушинга, заключаю-
щимся в повышении артериального давления и замедлении 
пульса при подъёме ВЧД [42]. При сдавлении бульбарных 
отделов ствола мозга на дне IV желудочка могут развиваться 
точечные или сливные кровоизлияния, что усугубляет со-
стояние больных [36, 56]. 

При дислокации полушария мозга под серповидный от-
росток при сохраненном сознании появляются психические 
нарушения с галлюцинациями и делириоподобными состоя-
ниями. В дальнейшем появляются адинамия, акинезия, воз-
никает анейроидное состояние. Судороги сопровождаются 
или предшествуют нарастанию углубления нарушений соз-
нания вплоть до комы. Судорожные припадки могут возни-
кать и при тенториальном вклинении (вовлечение в процесс 
гиппокамповых образований) [14, 23, 36, 40, 42]. 

Таким образом, разнообразие клинической картины при 
гипертензионно-дислокационном синдроме не всегда позво-
ляет установить уровень дислокации [36, 53]. Также не изу-
чены изменения гемодинамических показателей, отражаю-
щих состояние сосудистого центра, непременно реагирую-
щего на поражение стволовых отделов головного мозга при 
дислокационном синдроме [3, 53]. Поэтому продолжается 
поиск новых методов, позволяющих не только выявить дис-
локацию на ранних стадиях до развития ишемии ствола го-
ловного мозга, но и прогнозировать возможность развития 
дислокационного синдрома. 
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Глава 2. ЦЕРЕБРО-КАРДИАЛЬНЫЙ СИНДРОМ  
И ВЕГЕТАТИВНАЯ РЕГУЛЯЦИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 

СИСТЕМЫ 
 

2.1. Вегетативная нервная система 
 
Пути и структуры нервной системы, распространяющие-

ся от спинного мозга в ростральном направлении до перед-
него мозга, оказывают влияние на сердечный ритм и сис-
темное артериальное давление [2, 4, 42]. В нормальных фи-
зиологических условиях для регуляции периферического со-
судистого сопротивления и артериального давления необхо-
дима интегративная деятельность ретикулярной формации 
моста, продолговатого мозга и ее нисходящих путей [39]. 
Сердечно-сосудистая система регулируется и более высоки-
ми уровнями нервной системы, включая лимбические отделы 
переднего мозга, гипоталамус и ретикулярную формацию 
среднего мозга [58, 68, 82]. При заболеваниях или наруше-
ниях функций мозга, в частности при развитии ДС, повреж-
дение структур, осуществляющих центральную регуляцию 
сердечно-сосудистой системы, приводит к разнообразным 
отклонениям от нормы, включая кратковременную гипертен-
зию, выраженные изменения частоты и ритма сердечных со-
кращений [6, 42, 55]. Поэтому сердечно-сосудистые нару-
шения иногда приобретают важное значение для неврологи-
ческого диагноза [75]. Доказано, что внутричерепная гипер-
тензия приводит к нарушению нейрогуморальных регуля-
торных процессов и вегетативных функций, а также к срыву 
компенсаторных механизмов [42, 56, 58]. Регуляторную 
роль, ответственную за интеграцию сосудистых реакций при 
изменениях ВЧД, играют надсегментарные структуры веге-
тативной нервной системы [42, 45, 50]. Установлено, что ве-
гетативные нарушения отражают уровень и степень вовле-
чения в патологический процесс стволовых структур голов-
ного мозга, состояние которых определяет тяжесть клиниче-
ской картины и исход заболевания [42]. 

Вегетативная нервная система (ВНС) в остром периоде 
нарушения мозгового кровообращения является ведущим 
фактором, модулирующим функции сердца. Неадекватное 
изменение баланса симпатической и парасимпатической 
систем усугубляет течение патологического процесса, так 
как симпатические нервы оказывают на сердце стимулирую-
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щее влияние, а парасимпатические, взаимодействуя с внут-
рисердечными механизмами, могут как тормозить, так и уси-
ливать деятельность сердца [54, 64]. Нарушение динамиче-
ской организации ВНС, под которой подразумевают взаимо-
действие и взаимную модуляцию симпатического и парасим-
патического нейроэффекторных механизмов управления 
сердечной деятельности, способствует дезадаптивным реак-
циям, что повышает чувствительность миокарда к повреж-
дающим агентам. У больных с различным течением патоло-
гического процесса встречаются разные варианты измене-
ний вегетативной регуляции и неодинаковая степень их вы-
раженности, что позволяет использовать оценку изменений 
обоих отделов ВНС для прогнозирования тяжести и исхода 
заболеваний [54]. 

В настоящее время рядом авторов подробно описана 
вегетативная иннервация сердца [38, 39, 76, 79, 88, 100]. 
Ритм сердца возникает в специализированных структурах, 
обладающих свойствами пейсмекера. Автономная нервная 
система оказывает корригирующее влияние на генерацию 
внутрисердечного ритма. Симпатическая нервная система 
(СНС) учащает частоту сердечных сокращений (ЧСС), тогда 
как парасимпатическая (ПСНС) – урежает ритм [97, 104, 
108, 119, 147].  

Влияние ПСНС реализуется через веточки от шейного и 
грудного отделов обоих блуждающих нервов (преганглио-
нарные волокна). Переключение на постганглионарные ней-
роны происходит во внутристеночных ганглиях сердца. От-
сюда берут начало веточки, иннервирующие синусовый, ат-
риовентрикулярный узлы и венечные артерии. Правый блу-
ждающий нерв иннервирует преимущественно синусовый 
узел и способствует уменьшению ЧСС (отрицательный хро-
нотропный эффект), а левый блуждающий нерв влияет пре-
имущественно на атриовентрикулярный узел и вызывает в 
нём замедление проведения нервного возбуждения (отрица-
тельный дромотропный эффект). Медиатором блуждающего 
нерва является ацетилхолин. Стимуляция ацетилхолином М-
холинорецепторов клеток синусового узла вызывает удли-
нение фазы медленной диастолической деполяризации кле-
точных мембран и более позднее достижение мембранным 
потенциалом порогового уровня, приводя к уменьшению 
ЧСС [39, 77, 145, 146, 147]. Влияние СНС реализуется через 
веточки симпатических нервов, берущих начало в боковых 
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рогах пяти верхних сегментов грудного отдела спинного 
мозга (преганглионарные волокна). Переключение на по-
сганглионарные нейроны происходит в шейных и верхних 
грудных ганглиях симпатического ствола, откуда начинают-
ся симпатические сердечные нервы. СНС также дифферен-
цированно влияет на структуры сердца: переднюю поверх-
ность желудочков и синусовый узел преимущественно ин-
нервируют симпатические веточки правой стороны, а зад-
нюю поверхность желудочков и атриовентрикулярный узел 
– ветви левой стороны. Медиатором СНС является норадре-
налин. Активизация норадреналином β-адренорецепторов 
сердца вызывает ускорение медленной диастолической де-
поляризации и более раннее достижение мембранным по-
тенциалом своего порогового значения, что приводит к уве-
личению ЧСС [39, 145, 146]. 

Центральная регуляция сердечного ритма (СР) пред-
ставлена нервными центрами трёх уровней: ствола мозга, 
промежуточного мозга и коры больших полушарий [39, 44, 
76, 79]. В ретикулярной формации продолговатого мозга 
расположены симпатические кардиостимулирующий и вазо-
констрикторный центры и парасимпатический кардиоинги-
биторный центр. Они регулируют СР через симпатические и 
блуждающие нервы и обеспечивают внутрисистемный го-
меостаз в кардиореспираторной системе. Возникающие там 
нервные сигналы в форме залпов импульсов поступают к 
сердцу и взаимодействуют со структурами внутрисердечного 
пейсмекера, вызывая генерацию возбуждения в нем точном 
соответствии с частотой залпов. Влияние гипоталамуса на 
сердечно-сосудистую систему неоднозначно: каудальные 
отделы повышают активность СНС, что приводит к повыше-
нию АД, ЧСС и сердечного выброса, а ростральные отделы 
вызывают противоположные эффекты. Гипоталамус регули-
рует также функцию гипофиза, вызывая изменение концен-
трации в крови тропных гормонов и таким образом (гумо-
ральным путём) влияет на ритм сердца. Так, одни вещества 
влияют непосредственно на клетки синусового узла, а дру-
гие реализуют своё воздействие путём изменения активно-
сти отделов ВНС. Независимо от механизма действия биоло-
гически активного вещества изменения его концентрации в 
крови будут влиять на СР, вызывая последовательное уча-
щение и урежение ЧСС. Кора головного мозга является 
высшим центром регуляции СР и реализует свои влияния 
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через нижележащие отделы ЦНС. Кора правого полушария 
оказывает на СР большее влияние, чем кора левого полуша-
рия. Избыточная активизация коры левого полушария может 
вызывать аритмогенный эффект [39, 122, 147]. 

При изменении некоторых физиологических показате-
лей организма могут активизироваться некоторые виды 
рефлекторной регуляции СР. Барорефлекторный механизм 
активизируется при раздражении барорецепторов дуги аор-
ты и каротидного синуса в ответ на изменение АД. Хемореф-
лекторный механизм регуляции СР активизируется при раз-
дражении хеморецепторов дуги аорты и каротидного синуса 
в ответ на изменения концентрации кислорода и углекисло-
го газа в крови. Повышение парциального давления СО2, 
снижение парциального давления О2 и ацидоз вызывают 
возбуждение, а снижение парциального давления углеки-
слого газа, повышение парциального давления кислорода и 
алкалоз – угнетение сердечной деятельности. Рефлекс  
Бейнбриджа возникает при повышении давления в крупных 
венах и приводит к повышению ЧСС. При уменьшении объё-
ма циркулирующей крови барорефлекторный механизм 
обычно преобладает над рефлексом Бейнбриджа [118, 147]. 

Таким образом, ритм сердца является реакцией орга-
низма на различные раздражения внешней и внутренней 
среды. ЧСС является интегрированным показателем взаимо-
действия трех регулирующих сердечный ритм факторов: 
рефлекторного симпатического, рефлекторного парасимпа-
тического и гуморально-метаболически-медиаторной среды 
[106, 138, 145]. 

Существует представление о регуляции сердечного 
ритма, основанное на кибернетическом подходе, согласно 
которому система регуляции синусового узла состоит из 
двух взаимосвязанных уровней (контуров): центрального и 
автономного, с прямой и обратной связью [2]. При этом воз-
действие автономного уровня идентифицируется с дыха-
тельной, а центрального – с недыхательной аритмией. 

Рабочими структурами автономного контура являются: 
синусовый узел, блуждающие нервы и их ядра в продолго-
ватом мозге; при этом дыхательная система рассматривается 
как элемент обратной связи в автономном контуре регуля-
ции сердечного ритма. Деятельность центрального контура 
регуляции связана с недыхательной синусовой аритмией и 
идентифицируется с симпатоадреналовыми влияниями на 
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ритм сердца. Прямая связь между центральным и автоном-
ным контурами осуществляется через нервные и гумораль-
ные связи, обратная обеспечивается афферентной импуль-
сацией с барорецепторов сердца и сосудов, хеморецепторов 
и обширных рецепторных зон различных органов и тканей. 
Центральный контур регуляции – это сложнейшая много-
уровневая система нейрогуморальной регуляции физиологи-
ческих функций, которая включает в себя многочисленные 
звенья от подкорковых центров продолговатого мозга до ги-
поталамо-гипофизарного уровня вегетативной регуляции и 
коры головного мозга. Её структуру можно схематично пред-
ставить состоящей их трёх уровней. Первый уровень обес-
печивает организацию взаимодействия с внешней средой, 
включает корковые механизмы регуляции, координирующие 
функциональную деятельность всех систем организма в со-
ответствии с воздействием факторов внешней среды. Второй 
уровень осуществляет равновесие различных систем орга-
низма между собой и обеспечивает межсистемный гомео-
стаз. Основную роль в этом уровне играют высшие вегета-
тивные центры (гипоталамо-гипофизарная система). Третий 
уровень обеспечивает внутрисистемный гомеостаз в различ-
ных системах организма, а именно, в кардиореспираторной 
системе. Здесь ведущую роль играют подкорковые нервные 
центры, в частности, вазомоторный центр как часть подкор-
кового сердечно-сосудистого центра, оказывающего стиму-
лирующее влияние или угнетающее действие на сердце че-
рез волокна симпатических нервов [1, 2, 7, 187]. 

В настоящее время имеется ряд публикаций, посвящен-
ных цереброгенным нарушениям сердечной деятельности [6, 
17, 18, 55]. Исследования многих авторов убедительно про-
демонстрировали наличие корреляций между локализацией 
поражения головного мозга и кардиальными нарушениями. 
Обнаружено, что у пациентов с коронарной болезнью серд-
ца происходит снижение фракции выброса левого желудоч-
ка в ответ на острую очаговую церебральную ишемию [73]. 
Установлено, что главной причиной смерти у больных ин-
сультом по окончании острого периода является патология 
сердца [17, 84]. Развитие транзиторных кардиальных нару-
шений напрямую связано с острым церебральным пораже-
нием и обозначается понятием «цереброкардиальный син-
дром» (ЦКС) [17, 18]. В основе развития ЦКС при ишемии 
мозга лежат структурные нарушения миокарда, которые не 
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связаны с расстройством коронарного кровотока. Ранее бы-
ло показано, что у пациентов с субарахноидальными гемор-
рагиями на электрокардиограммах возникают изменения, 
имитирующие острый инфаркт миокарда: смещение сегмен-
та ST ниже изолинии, инверсия зубца Т, удлинение интерва-
ла Q-T, появление волн U. По данным Е.М. Бурцева (1993), 
депрессия сегмента ST и удлинение интервала QT у больных 
с острыми нарушениями мозгового кровообращения наблю-
даются в семь раз чаще, чем у пациентов контрольной груп-
пы, не имевших в течение четырех месяцев острых рас-
стройств мозгового кровообращения [6]. В острой стадии 
ишемического инсульта описаны также неврогенные депрес-
сии сегмента ST, ухудшающие в дальнейшем течение по-
стинсультного периода. 

В патогенезе ЦКС ведущую роль играют расстройства 
вегетативной регуляции деятельности сердечно-сосудистой 
системы и изменения функции гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системы, приводящие к развитию морфо-
функциональных изменений кардиомиоцитов [17, 90, 92]. 

По данным А.М. Долгова (1995), нарушения ритма серд-
ца (наджелудочковые и желудочковые экстрасистолы, паро-
ксизмы фибрилляции предсердий, нарушения атриовентри-
кулярной проводимости) являются наиболее частыми сим-
птомами ЦКС [17, 18]. Доказано, что у пациентов с субарах-
ноидальными геморрагиями регистрируются следующие виды 
нарушений ритма сердца: желудочковая тахикардия, синусо-
вая брадикардия, фибрилляция предсердий; при этом выра-
женные вентрикулярные аритмии сопровождаются удлинени-
ем интервала QT и чаще выявляются в первые 48 ч после суб-
арахноидального кровоизлияния. В целом, у 70–76 % боль-
ных регистрируются нарушения сердечного ритма, проводи-
мости и фазы реполяризации, которые могут быть связаны с 
острым периодом инсульта [136, 137, 144]. У всех больных 
ОНМК, если оно протекает тяжело, либо имеется обширный 
очаг размягчения в головном мозге, либо признаки церебро-
кардиального синдрома на ЭКГ (это изменение сегмента SТ и 
зубца Т, отражающих процесс реполяризации кардиомиоци-
тов, увеличение продолжительности Т, его смещение, де-
формация, уплощение, формирование отрицательного зубца 
Т, появление зубца U, изменение сердечного ритма) [6]. 

Нарушения ритма сердца могут негативно влиять на ре-
паративные процессы в зоне церебральной ишемии [27, 73, 
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114, 116, 137, 142]. Доказано, что частая наджелудочковая 
экстрасистолия вызывает редукцию мозгового кровотока на 
7 %, желудочковая экстрасистолия – на 12 %, а желудочко-
вая пароксизмальная тахикардия – на 40-75 % [27]. Про-
должительные наджелудочковые пароксизмальные тахикар-
дии приводят к значительному снижению ударного объёма 
левого желудочка с последующим ухудшением церебраль-
ной гемодинамики: обнаружено снижение мозгового крово-
тока на фоне экстрасистолии и атриовентрикулярной тахиа-
ритмии на 8-25 % [27]. Кроме того, желудочковые аритмии 
и транзиторная ишемия миокарда у больных с атеросклеро-
зом коронарных артерий могут приводить к декомпенсации 
сердечной деятельности вплоть до развития острого ин-
фаркта миокарда и внезапной сердечной смерти [166, 173, 
188]. Нарушения ритма сердца (например, синдром слабости 
синусового узла), развивающиеся при остром нарушении 
мозгового кровообращения, являются причиной дополни-
тельного неврологического ухудшения [179]. 

Таким образом, мозговой инсульт вызывает нарушения 
сердечной деятельности, которые, в свою очередь, могут 
оказывать определенное влияние на его течение и в некото-
рых случаях являются непосредственной причиной смерти 
больного [42]. На основании экспериментальных данных ус-
тановлено, что возникающая при остром субарахноидальном 
кровоизлиянии аритмия обусловлена интенсивными разря-
дами в вегетативной нервной системе, причина которых – во 
внезапном повышении внутричерепного давления, а не-
сколько отсроченные изменения на ЭКГ вызываются увели-
чением концентрации катехоламинов в крови и тканях [42]. 

При острой цереброваскулярной патологии частое воз-
никновение кардиальных дисфункций может быть обуслов-
лено повреждением головного мозга [27]. По данным 
К.В. Шевченко (2010), для неврологических расстройств в 
динамике острого периода тяжелой черепно-мозговой трав-
мы характерны нарушения сознания и вегетативная дис-
функция, обусловленные быстрым развитием дислокацион-
ного синдрома, маскирующего в значительной степени про-
явления первичного очагового поражения мозга [59]. Сле-
дует отметить, что контроль величины ЧСС и АД не всегда в 
полной мере отражает изменение активности ВНС. Одному и 
тому же значению ЧСС и АД могут соответствовать неодина-
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ковые комбинации активности звеньев ВНС, обеспечиваю-
щие вегетативный гомеостаз [2]. 

В результате многолетних исследований установлено, 
что классический эффект Кохера – Кушинга, заключающий-
ся в повышении артериального давления и замедлении 
пульса при подъёме внутричерепного давления, обусловлен 
сдавлением или ишемией ограниченной прессорной области, 
расположенной под дном ІV желудочка [42]. Поэтому про-
должаются попытки раннего выявления эффекта Кушинга, 
до развития артериальной гипертензии и брадикардии, с ис-
пользованием современных чувствительных методик оценки 
вегетативного дисбаланса [53]. 

Исследование вариабельности сердечного ритма (ВСР) 
– адекватный и достаточно простой метод оценки симпати-
ко-парасимпатического баланса и фона нейрогуморальной 
регуляции; является основой объективной диагностики ве-
гетативной дисфункции при любом патологическом состоя-
нии [28, 35]. На сегодняшний день изучены механизмы фор-
мирования компонентов вариабельности сердечного ритма, 
доказана диагностическая значимость анализа ВСР для ре-
гистрации изменений ВНС у пациентов с различной патоло-
гией, включая инсульт. Результаты исследований вегетатив-
ной регуляции при инсульте могут быть использованы для 
планирования реабилитационных мероприятий и улучшения 
ближайшего и отдаленного прогноза пациента [27]. 

 
2.2. Методы оценки вегетативного гомеостаза 
 
Существует большое количество методов для исследо-

вания вегетативных функций, однако в анестезиологической 
практике в основном применяются методы оценки вариа-
бельности сердечного ритма и индекса Кердо, а также ре-
зультаты вычисления показателя минутного объёма крови 
(МО) и коэффициента Хильдебранта [2, 8, 20, 21, 32, 43, 
112, 117]. 

Впервые приёмы математической оценки ритма сердца 
применили в 1932 г. A. Fleisen и P. Beckman, предложив ис-
пользовать для оценки колебаний ритма среднее квадратич-
ное отклонение интервалов R-R [2]. В 1965 г. E.H. Ноn и 
S.T. Lee при изучении внутриутробного поражения плода 
отметили, что грубому нарушению сердечного ритма плода 
предшествуют изменения в структуре ритма [121]. В 1973 г. 
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B. Sayers и соавт. описали физиологические колебания сер-
дечного ритма [175]. В 1980-х годах D.J. Ewing и соавт. 
предложили несколько простых тестов, выполняемых у посте-
ли больного, с помощью которых по кратковременным изме-
нениям R–R-интервалов выявлялась вегетативная нейропатия 
у больных сахарным диабетом [104, 105, 115, 127, 158, 183, 
184]. Первое сообщение о связи ВСР со смертностью больных, 
перенесших инфаркт миокарда, было опубликовано в 
1978 г. [139]. В 1981 г. S. Akselrod и соавт. предложили для 
изучения вегетативного сердечного ритма метод спектраль-
ного анализа [119].  

В нашей стране наибольший вклад в изучение ВСР и оп-
ределение его клинического значения внесли Д.И. Жемайтите 
(работы по определению классов ритмограмм) и Р.М. Баев-
ский (вариационная пульсометрия, оценка степени напряже-
ния регуляторных систем при различных состояниях) [2, 20]. 

Вариабельность сердечного ритма отражает колебания 
ЧСС по отношению к среднему её уровню. В состоянии по-
коя доминирует парасимпатический тонус ВНС, и вариа-
бельность сердечного ритма соответствует вагусным влия-
ниям. Активность симпатического отдела ВНС повышается во 
время стресс-реакции. Комбинация показателей вариабель-
ности сердечного ритма демонстрирует преобладание симпа-
тикотонии [19, 38, 48]. Реакция ВСР на активность различ-
ных отделов ВНС коррелирует с работой сердечно-
сосудистой системы и эффективно демонстрирует течение 
адаптационной реакции организма на нестандартные воз-
действия [20, 141, 143, 157, 187].  

Следует упомянуть об индексе Кердо как о «золотом 
стандарте» оценки ТВТ. При исследовании соотношения 
диастолического давления и числа ударов пульса в минуту 
было выдвинуто предположение о том, что изменения соот-
ношения диастолического давления и числа ударов пульса 
связаны со сдвигами вегетативного тонуса [32].  

Для расчёта используется следующая формула: 
 

[1-(диастолическое АД/ЧСС)]×100. 
 
При положительном значении индекса Кердо от «+1» 

до «+4» и от «+8» и выше определяют тип тонуса как сим-
патикотония. Нормотонию устанавливают при показателе 
индекса от «+5» до «+7». Отрицательное значение индекса 
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Кердо свидетельствует о парасимпатикотонии [32]. Интер-
претация полученных расчётных значений обусловлена тем, 
что минутный объем (МО) сердца при симпатикотонии боль-
ше, чем в спокойном состоянии при парасимпатикотонии. В 
свою очередь, МО неразрывно связан с компенсацией объе-
ма циркулирующей крови (ОЦК) периферическим сопротив-
лением в пределах физиологических границ. Было сделано 
предположение, что колебания минутного объема приблизи-
тельно выражаются через частоту пульса, а изменения пе-
риферического сопротивления – через диастолическое дав-
ление. Этим объясняется тот факт, что при симпатикотонии 
частота пульса возрастает, а диастолическое давление па-
дает; при парасимпатикотонии частота пульса уменьшается, 
а диастолическое давление растет. Из этого вытекает сни-
жение или увеличение вегетативного индекса в сторону от-
рицательных или положительных значений. 

Увеличение минутного объема сердца не всегда вызы-
вается повышением частоты сердечных сокращений. В этом 
случае возрастает ударный объем, что не ведет к увеличе-
нию числа ударов пульса в минуту, которое может даже 
уменьшиться, но при этом растет пульсовая амплитуда. Ис-
ключая экстремальные случаи, прирост пульсовой амплиту-
ды обусловлен в большей степени понижением диастоличе-
ского давления и только в меньшей – увеличением систоли-
ческого давления.  

Длительное использование вегетативного индекса Кер-
до выявило существенные границы его применимости. Од-
нократно выполненное определения вегетативного индекса 
позволяет с уверенностью сделать заключение о сдвиге ве-
гетативного тонуса, когда найденное значение превосходит 
разброс (±15). Также оценка индекса не корректна для 
очень юных и пожилых индивидуумов. По статистическим 
данным более низкие значения диастолического давления и 
более учащенный пульс характерны для более молодого 
возраста, а высокое диастолическое и пониженная частота 
пульса свойственны для лиц пожилого возраста. Недопусти-
мо использование вегетативного индекса при заболеваниях 
сердечно-сосудистой системы, когда пульс и диастолическое 
давление существенно изменяются ввиду применения ряда 
медикаментов. Поведение вегетативного индекса у гипото-
ников приобретает парадоксальный характер [8, 21]. 
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Таким образом, существенно снижается воспроизводи-
мость результатов и всё больше сторонников у способов 
оценки ТВТ при регистрации волновых показателей работы 
ССС.  

При вычислении минутного объёма крови (МО) крови 
используются следующие формулы:  

 
амплитуда АД (АД) = АД сист. – АД диаст.; 

 

среднее АД (АД ср.) = (АД сист. + 2 × АД диаст..) / 3; 
 

АД редуцированное (АД ред..)= (АД × 100) / АД ср.; 
 

минутный объём крови (МО) = АД ред. × ЧСС. 
 
Данный показатель, исчисление которого проводят не-

прямым способом Лилье – Штрандера, позволяет оценить 
преобладание тех или иных влияний в вегетативном гомео-
стазе [8, 21]. За норму принимают показатели, указанные 
А.В. Вейном: 3273±966,51. Нормальными считаются значе-
ния, входящие в интервал от 2306,54 до 4239,56. Минутный 
объем повышается при преобладании симпатических влия-
ний и снижается при повышении тонуса парасимпатических 
отделов [8, 21].  

Коэффициент Хильдебранта Q отражает состояние меж-
системных отношений между сердечно-сосудистой и дыха-
тельной системами: 

 
Q=ЧСС / ЧДД. 

 
Нормальные значения изучаемого коэффициента соот-

ветствуют интервалу 2,8–4,9 и свидетельствуют об адекват-
ных межсистемных отношениях [8, 21]. 

Обобщая литературные данные, можно сказать, что ВСР 
– отчётливая немедленная компенсаторная активность го-
меостаза при несанкционированном воздействии любого 
раздражителя внешней или внутренней среды, которая ре-
гистрируется параметрами симпатического и парасимпатиче-
ского тонуса автономной нервной системы. Вариабельность 
сердечного ритма отражает сложную картину разнообразных 
управляющих влияний на систему кровообращения с интер-
ференцией периодических компонентов разной частоты и 
амплитуды с нелинейным характером взаимодействия раз-
ных уровней управления [2, 4, 7, 19, 20, 28, 38, 47, 48]. 
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Размер выборки КИ, влияющей на достоверность ре-
зультатов статистической оценки ВСР, требует дифференци-
рованного подхода [187]. Минимально необходимое количе-
ство случайных наблюдений (N)  определяется по формуле: 
N=σ2/m2, где ±σ и ±m – соответственно среднеквадратичное 
отклонение и стандартная ошибка изучаемого показателя. В 
свою очередь, ±σ при нормальном распределении составляет 
около 1/6 вариационного размаха, а допустимая ±m – 5 % от 
среднего значения изучаемого показателя. Отсюда следует, 
что минимальное количество кардиоциклов, необходимое 
для описания ВСР, равняется всего пяти при колебаниях 
частоты сердечных сокращений от 50 до 90 ударов в мин. А 
это значит, что для оценки ВСР можно ограничиться записью 
ЭКГ, выполненной в течение одного дыхательного цикла. 
Если же записывать ЭКГ 2 мин, то ±m становится менее 1 % 
от среднего КИ, демонстрируя очень высокую точность. Из 
этого следует, что 2-минутная запись ЭКГ вполне достаточна 
для оценки ВСР, а рекомендуемая 5-минутная запись может 
иметь избыточный характер. В свою очередь, неоправданное 
увеличение времени записи приводит к искажению ВСР слу-
чайными факторами, одним из которых является глотатель-
но-сердечный рефлекс, задержка которого в течение 5 мин 
невозможна [187]. Что же касается вариационного анализа 
суточной ЭКГ, то его проведение не только бесполезно, но и 
ошибочно, так как при этом нельзя отделить поцикловую ре-
гуляцию сердечного ритма (то есть собственно ВСР) от дли-
тельных и неконтролируемых тонических изменений сер-
дечного ритма, связанных с эмоциональной, физической и 
пищеварительной нагрузкой, глубиной и длительностью сна, 
терморегуляцией и другими факторами, сильно отличающи-
мися у разных людей [20, 29, 185, 187].  

Гистограмма строится посредством сортировки КИ по 
длительности. Для этого весь диапазон длительностей кар-
диоинтервалов разбивается на временные поддиапазоны 
одинаковой величины. По мере регистрации ЭКГ и измере-
ния длительности кардиоинтервалов подсчитываются их ко-
личество, попадающее в конкретный поддиапазон. По гори-
зонтальной оси откладываются длительность кардиоинтер-
валов, а по вертикальной – их количество в соответствую-
щем поддиапазоне, что необходимо для построения гисто-
граммы в виде ступенчатой функции [187]. 
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Гистограмму из КИ описывают следующими статистиче-
скими переменными: Мо (с) – мода распределения – значе-
ние длительности кардиоинтервалов, наиболее часто встре-
чающееся в выборке; в качестве Мо принимается значение 
поддиапазона с наибольшим количеством кардиоинтерва-
лов; АМо (%) - амплитуда моды распределения – число КИ, 
соответствующих поддиапазону моды в процентах; ΔХ (с) – 
вариационный размах – разность между максимальным и 
минимальным значением длительности КИ; As – асимметрия 
– указывает на нарушение стационарности процесса регуля-
ции ритма сердца и наблюдается при переходных состояни-
ях; Ех – эксцесс – отражает отклонение от нормального за-
кона распределения. Комбинация из приведенных выше ста-
тистических показателей, имеющих детерминированные ди-
агностические значения, характеризует превалирующее 
влияние определённого типа вегетативного тонуса [2, 7]. 

Визуальная оценка графической формы распределения 
КИ позволяет выделить три вида гистограмм, описывающих 
основные состояния регуляторных систем: нормотоническое, 
симпатотоническое, парасимпатотоническое, которые хоро-
шо детерминируются и имеют отличительные статистические 
компоненты [2]. Показателями статистической оценки рас-
пределения КИ являются: индекс вегетативного равновесия 
(ИВР); вегетативный показатель ритма (ВПР); показатель 
адекватности процессов регуляции (ПАПР); индекс напря-
жения регуляторных систем (ИН). ИВР определяет соотно-
шение симпатической и парасимпатической регуляции сер-
дечной деятельности, ПАПР отражает соответствие между 
уровнем функционирования синусового узла и симпатиче-
ской активностью, ВПР позволяет судить о вегетативном ба-
лансе (чем меньше величина ВПР, там больше вегетативный 
баланс смещен в сторону преобладания парасимпатической 
регуляции), ИН учитывает отношение между основными по-
казателями ритма сердца и отражает степень централизации 
процессов регуляции и наиболее часто используется в оте-
чественных работах по исследованию ВСР. У физически тре-
нированных лиц ИН = 80-140 (среднесуточные колебания от 
68 до 150) при среднесуточном значении 120 [7]. В норме, 
как правило, имеют место координированные изменения по-
казателей ритма сердца. Так, для симпатикотонии характер-
но меньшее значение моды (учащение пульса), обычно со-
провождаемое увеличением АМо и уменьшением ΔХ, что 
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приводит к увеличению ИН. Усиление парасимпатического 
тонуса, наоборот, ведет к уменьшению АМо и увеличению 
Мо и ΔХ, а ИН уменьшается. Недостатком использования ИН 
для текущей оценки состояния является его нелинейность: 
интервал изменения ИН при парасимпатической активности 
колеблется от 0 до 100, а при симпатической – от 200 до      
1 000 и более, то есть количественная оценка изменений ак-
тивности в разных диапазонах оказывается трудно сопоста-
вимой. При симпатикотонии гистограмма имеет узкое осно-
вание (малая величина вариационного размаха ΔХ), боль-
шую высоту (рост АМо), возрастает величина ИН. Для пре-
обладающего влияния парасимпатического отдела ВНС ха-
рактерно: широкое основание (большое значение ΔХ), ма-
лая высота гистограммы (уменьшение АМо), показатель ИН 
снижается. Для структуры гистограмм при симпатикотонии 
характерно плавное снижение высоты ее элементов с обеих 
сторон от значения Мо. Сама гистограмма часто состоит из 
2-3 элементов. Для парасимпатикотонии характерны отсут-
ствие плавного снижения высоты элементов гистограммы 
слева и справа от Мо, неравномерность, "зазубренность" 
огибающей гистограммы [2]. 

Сложности, связанные с интерпретацией ряда показате-
лей ВСР, были преодолены в 1996 году, после разработки ре-
комендаций рабочей группой Европейского общества кардио-
логов и Северо-Американского общества стимуляции и элек-
трофизиологии [187]. Были выполнены стандартизация но-
менклатуры и терминов, спецификация стандартных методов 
измерения, определение физиологических и патофизиологи-
ческих коррелят, описание клинических показаний к приме-
нению и определение областей исследовательского поиска.  

К временным характеристикам ВСР относятся (по дан-
ным рабочей группы Европейского общества кардиологов и 
Северо-Американского общества стимуляции и электрофи-
зиологии): 

среднее ЧСС (HR, инт/мин); 
средний NN интервал (mNN или mRR, мс); 
стандартное отклонение NN интервалов (sdNN или 

sdRR, мс) – квадратный корень из разброса NN. Поскольку 
величина под корнем математически эквивалентна общей 
мощности в спектральном анализе, sdNN отражает все цик-
лические компоненты, ответственные за вариабельность в 
течение периода записи; 
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стандартное отклонение средних NN на 5-минутных ин-
тервалах при 24-часовой записи (SDANN, мс). Показатель 
позволяет оценить циклические изменения ЧСС с периодом 
более 5 мин; 

среднее значение стандартных отклонений NN на 5-ми-
нутных интервалах при 24-часовой записи (SDNN index, мс). 
Данный индекс отражает вариабельность с цикличностью 
менее 5 мин; 

квадратный корень средних квадратов разницы между 
смежными NN интервалами (RMSSD, мс); 

количество случаев, в которых разница между длитель-
ностью последовательных NN превышает 50 мс (NN50); 

процент соседних NN интервалов, отличающихся друг 
от друга более чем на 50 мс (pNN50,  %). 

Три последних показателя отражают быстрые высоко-
частотные колебания в структуре ВСР [187]. 

Высокоэффективным методом поиска и интерпретации 
периодичности работы сердца является спектральный ана-
лиз. Применение спектрального анализа для выявления пе-
риодической составляющей тахограмм началось с середины 
прошлого столетия. При оценке спектральной плотности 
мощности выявлена зависимость её распределения от часто-
ты колебаний [47, 74, 134, 135, 159, 160, 161, 162, 176, 
189, 199]. 

В спектральном анализе коротких записей (от двух до 
пяти минут) детерминируют три главных спектральных ком-
понента: очень низкие частоты (ОНЧ или VLF), низкие час-
тоты (НЧ или LF) и высокие частоты (ВЧ или HF). Мощность 
каждого компонента может изменяться в зависимости от ва-
риативности периодической составляющей сердечного рит-
ма. Дыхательные волны ВСР относят к высокочастотной 
спектральной составляющей; они являются маркером актив-
ности блуждающего нерва (парасимпатикотония). Раздраже-
ние сосудодвигательного центра проявляется движением 
низкочастотной компоненты и является маркером симпати-
котонии. Доказано реципрокное соотношение между ритми-
ческим взаимодействием низких и высоких частот, которые 
характеризуют баланс симпатических и парасимпатических 
влияний [79, 82, 99, 159]. Ведётся большая работа по выяв-
лению физиологической ценности ОНЧ-компонента: для это-
го используют суточный мониторинг ЭКГ. Много данных за 
связь ОНЧ с активностью нейрогуморальных систем (ренин-
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ангиотензин-альдостероновой системы, концентрации адре-
налина и норадреналина в крови). Негармонический компо-
нент, не имеющий когерентных свойств, который может быть 
выделен при применении алгоритмов корректировки дрейфа 
нулевого уровня, составляет основную часть ОНЧ. Таким об-
разом, интерпретация полученного при обработке коротких 
записей (менее 5 мин) компонента ОНЧ требует большого 
экспериментального опыта, поэтому рекомендуется его не 
описывать [79]. 

Спектральный анализ физиологических параметров че-
ловека оценивает взаимодействие между НЧ- и ВЧ- компо-
нентами в отношении общего энергетического спектра. Для 
удобства используются нормализованные единицы (nu), 
рассчитанные делением энергетического спектра отдельных 
компонент на величину общего энергетического спектра, 
принятого за 100 %, из которого ОНЧ можно в отдельных 
вариантах устранить. Это позволяет корректно оценивать 
тип вегетативного тонуса при уменьшении общего энергети-
ческого спектра ВСР. Регистрация данных с использованием 
абсолютных единиц исчисления формирует условия для 
ложного снижения низкочастотного компонента в момент 
симпатического возбуждения; при работе с нормализован-
ными единицами данный компонент повышается, что под-
тверждает прогресс тахикардии [1, 79, 82, 159]. 

Мониторинг спектральных характеристик ВСР при ко-
ротких записях ритма проводится на основании следующих 
показателей (по данным рабочей группы Европейского об-
щества кардиологов и Северо-Американского общества сти-
муляции и электрофизиологии): 

Total Power, мс2 – общая вариабельность RR-интервалов; 
VLF, мс2 – мощность в диапазоне очень низких частот 

(<0,04 Гц); 
LF, мс2 – мощность в диапазоне низких частот (0,04-

0,15 Гц); 
LFnorm, н.е. – мощность в диапазоне низких частот в 

нормализованных единицах: LF/(Total Power - VLF)×100; 
HF, мс2 – мощность в диапазоне высоких частот (0,15-

0,4 Гц);  
HFnorm, н.е. – мощность в диапазоне высоких частот в 

нормализованных единицах: HF/(Total Power-VLF)×100; 
LF/HF, безразм. – отношение низкочастотной к высоко-

частотной составляющей [187]. 
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Использование качественных и количественных пара-
метров оценки симпатовагусного баланса позволяет деталь-
но изучить механизмы работы сердечно-сосудистой системы 
и организма в целом и сформировать объективные критерии 
влияния на ВНС внутричерепной гипертензии. 

 
2.3. Вариабельность ритма сердца у больных с острой 

цереброваскулярной патологией 
 
С учетом негативного влияния внутричерепной гипер-

тензии на исход заболевания нейрохирургических пациен-
тов возникает необходимость точной оценки функциональ-
ного состояния организма, количественного определения 
адаптационных резервов и прогнозирования исхода заболе-
вания, что возможно на основании показателей ВРС. Однако 
в отечественных и зарубежных публикациях последних лет, 
посвящённых изучению патогенетических аспектов внутри-
черепной гипертензии, роль вариационной кардиоинтерва-
лометрии представлена недостаточно. Относительно не-
большое количество исследований по этой проблеме затра-
гивает изучение симпатовагусного баланса в условиях ги-
поксии и ишемии мозговой ткани при острых нарушениях 
мозгового кровообращения, а также в отдаленном периоде 
после перенесенной черепно-мозговой травмы. 

Согласно исследованиям M. Katz-Leurer (2005), изучав-
шего параметры временного и спектрального анализа, у 
больных через две недели после перенесенного впервые ин-
сульта существует прямая связь между двигательными 
функциями и показателями ВРС. По его мнению ВРС может 
применяться для прогностической оценки двигательных 
функций в отдаленном периоде [137]. 

Y. Nishioka (2005) исследовали изменения ВРС в зави-
симости от колебаний артериального давления при проведе-
нии реабилитационных мероприятий после перенесенного 
инсульта по данным суточного кардиомониторирования. От-
мечено повышение САД при выполнении упражнений боль-
ными с низким LF/HF. Низкие показатели ВРС, по мнению 
авторов, могут быть связаны с повышением АД при выпол-
нении упражнений. Следовательно, на основании показате-
лей ВРС можно оценить факторы риска [2]. 

N. Lakusic (2005), D. Mahovic (2003) определяли выра-
женность нарушений вегетативной регуляции сердечного 
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ритма и динамики её восстановления в первые шесть меся-
цев после острого ишемического инсульта. Установлено зна-
чительное снижение всех показателей ВРС (кроме LF/HF), а 
также выявлено существенное повышение средних значений 
показателей ВРС (SDNN и общей мощности спектра) в пери-
од между вторым и шестым месяцами после острого инсуль-
та. Результаты исследования подтвердили гипотезу о посте-
пенном восстановлении вегетативной регуляции ритма серд-
ца в первые месяцы после острой фазы [142]. 

A. McLaren (2005) исследовал вегетативную регуляцию 
ритма сердца у больных старше 75 лет без признаков де-
менции через девять месяцев после инсульта. По данным 
спектрального анализа, у больных снижены общая мощность 
спектра и низкочастотный компонент, нарушена барореф-
лекторная функция. Был сделан вывод, что вегетативные 
нарушения сохраняются в течение длительного времени по-
сле перенесенного инсульта, что повышает риск смерти у 
больных старческого возраста [73]. 

F. Colivicchi (2004) оценивал влияние острого инфаркта 
правой островковой доли мозга на ВРС и развитие аритмии у 
больных, впервые перенесших острый ишемический ин-
сульт. По сравнению с другими пациентами, перенесшими 
инсульт, у больных с инфарктом островковой доли в правом 
полушарии выявлено значительное снижение общей мощно-
сти спектра, высокочастотного компонента и повышение по-
казателя симпатовагусного баланса. Кроме этого, у всех 
больных с инсультом сниженный показатель SDNN ассоции-
ровался с увеличением частоты и тяжести аритмий [81]. По-
лученные данные подтверждают гипотезу о том, что правая 
островковая доля связана с вегетативной регуляцией сер-
дечного ритма, и её повреждение может привести к наруше-
нию нормальной работы сердца. 

Исследования A.R. Gujjar (2004) посвящены сравни-
тельному изучению клиники и показателей ВРС у выживших 
и умерших пациентов в остром периоде инсульта. Отмечена 
взаимосвязь между двумя компонентами спектрального ана-
лиза (низко- и очень низкочастотным) и смертностью, под-
тверждаемая даже после назначения вазопрессоров. По 
данным множественного регрессионного анализа результаты 
перевода на ИВЛ, оценка открывания глаз по ШКГ и показа-
тель ВРС- LF являются факторами, позволяющими достовер-
но спрогнозировать летальный исход [113]. 
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A.M. Makikalio (2004) изучал прогностическую значи-
мость показателей ВРС у больных, впервые перенесших ост-
рый инсульт. По данным многофакторного анализа после 
поправки на возраст единственными независимыми и объек-
тивными прогностическими факторами риска внезапной 
смерти являются патологические изменения долговременной 
(суточной) кардиоинтервалометрии. Результаты традицион-
ного (в течение пяти минут) исследования ВРС недостовер-
ны в плане прогноза [111]. 

S.J. Li (2003) исследовал динамические изменения ВРС 
у больных с острым ишемическим инсультом в каротидном 
бассейне в течение первой недели после инсульта. У боль-
ных с тяжелым инсультом с уровнем сознания 3-8 баллов по 
ШКГ определялось существенное снижение показателей 
ВРС, особенно SDNN, TP, HF, LF. Если прослеживалась чет-
кая тенденция к увеличению этих показателей во время ди-
намического наблюдения, это всегда указывало на благо-
приятный исход. На основании полученных результатов был 
сделан вывод о том, что вегетативный ритм сердца может 
рассматриваться как достоверный, неинвазивный, чувстви-
тельный показатель функции головного мозга и как прогно-
стический фактор [144]. 

Комплексное исследование вегетативной нервной сис-
темы у больных в раннем периоде стволового инсульта в те-
чение шести недель после его развития было предпринято 
B. Meglic (2001). Отмечалось существенное отличие HF у 
больных с мозжечковым инсультом, у пациентов с немоз-
жечковым инсультом значимых изменений LF и HF отмечено 
не было. Был сделан вывод о том, что у больных с острым 
инсультом мозжечковой локализации имеет место преходя-
щее нарушение функции вегетативной нервной системы в 
сравнении с больными стволовым инсультом немозжечковой 
локализации [75]. 

А.М. Долговым (1995) установлено, что у больных с тя-
желым течением ишемического инсульта или с летальным 
исходом в первые сутки резко повышаются показатели АМо 
и ИН, свидетельствующие об активации симпатического от-
дела ВНС и значительном увеличении степени напряжения 
регуляторных систем. Дальнейшее снижение ИН указывает 
на истощение симпатического звена и срыв адаптации в ус-
ловиях данной патологии. По мнению автора, благоприятно-
му жизненному прогнозу соответствует меньшая частота 
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встречаемости одновременно повышенных АМо и ИН, менее 
выраженный симпатический тонус. У больных с легким тече-
нием инсульта напряжение симпатического отдела ВНС от-
мечено лишь в первые сутки острого нарушения мозгового 
кровообращения [17, 18]. 

И.А Головиным (2004) изучены нарушения вегетатив-
ной регуляции функций в остром периоде черепно-мозговой 
травмы (ЧМТ). Проведенное исследование показало, что на-
рушения вегетативного гомеостаза у больных с тяжелой ЧМТ 
с дислокационной симптоматикой представлены в виде рез-
ко выраженных и запредельных изменений с преимущест-
венной активацией симпатического или парасимпатического 
отделов ВНС. При этом запредельные нарушения вегетатив-
ного баланса устойчивы к фармакологической коррекции и 
сопровождаются максимальной летальностью больных [12]. 

С.С. Лесиной и А.В. Токаренко (2009) проведен анализ 
вариабельности ритма сердца у нейроонкологических боль-
ных. Выявлено, что резко сниженная вариабельность была 
выявлена у 75 % больных, нормальная вариабельность сер-
дечного ритма – у 15 %, и у 10 % регистрировался ригид-
ный ритм, то есть при снижении вариабельности ритма 
сердца у нейроонкологических больных вероятность воз-
никновения центрогенных реакций повышается [37]. 

По данным К.В. Шевченко (2010), при смертельном ис-
ходе тяжелой черепно-мозговой травмы на первой неделе 
показатели амплитуды моды и индекса напряжения достига-
ли максимальных значений. Это указывало на перенапряже-
ние функционирования вегетативной и эндокринной систем. 
Второй пик смертности больных приходился на 21–26 сутки 
пребывания в стационаре вследствие резкого снижения вы-
работки гормонов и истощения адаптационно-компенсатор-
ных механизмов ВНС [59]. 

Данные о состоянии вегетативной регуляции, получен-
ные при вариационной кардиоинтервалографии в динамике, 
свидетельствуют о том, что в первые сутки постравматиче-
ского периода у пострадавших с летальным исходом ТЧМТ 
выявлялось перенапряжение эрготропных систем с высокой 
вегетативной реактивностью. К 8–10-м суткам на фоне пе-
ренапряжения функционирования компенсаторных меха-
низмов снижалась вегетативная реактивность, особенно при 
проведении солярного рефлекса, что можно рассматривать 
как признак перенапряжения парасимпатического отдела 
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ВНС. К 11–14-м суткам состояние вегетативной регуляции 
улучшалось, что подтверждалось уменьшением напряжения 
компенсаторных систем мозга при адекватных реакциях на 
функциональные пробы. Однако уже к 15–18-м суткам и 
особенно на 19–22-е сутки у пострадавших со смертельной 
ТЧМТ в фоновой записи появлялись признаки истощения 
симпатического звена ВНС, что выражалось резким сниже-
нием показателей АМо и ИН. При проведении функциональ-
ных проб реакции либо отсутствовали, либо регистрирова-
лись парадоксальные реакции. Указанные изменения явля-
ются признаками срыва адаптационно-компенсаторных воз-
можностей нервной системы у этих больных [59]. 

У пострадавших, в последующем выписанных из ста-
ционара, во все периоды регистрировались значительно бо-
лее низкие показатели АМо и ИН с менее выраженными их 
колебаниями и сохранением адекватной вегетативной реак-
тивности при проведении функциональных проб [59].  

Резюмируя вышесказанное, можно утверждать, что со-
гласно литературным данным, вариационная кардиоинтер-
валометрия является достоверным и чувствительным мето-
дом оценки функций головного мозга. Регистрация и интер-
претация ВСР достоверно отражает симпатовагусный баланс 
при любом патологическом процессе, в том числе при внут-
ричерепной гипертензии.  
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Глава 3. ИССЛЕДОВАНИЕ ВЕГЕТАТИВНОГО 
ГОМЕОСТАЗА У БОЛЬНЫХ С ВНУТРИЧЕРЕПНОЙ 

ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 
 
Был проведен проспективный анализ показателей ва-

риабельности ритма сердца у больных с внутричерепной ги-
пертензией на базе нейрореанимационного отделения ГУЗ 
«Иркутская ордена «Знак Почета» областная клиническая 
больница» с 2006 по 2009 гг. 

В скрининг-исследование были включены 160 больных 
в возрасте от 15 до 75 лет в первые-вторые, третьи-пятые, 
шестые-седьмые, восьмые-десятые сутки наблюдения. Рас-
пределение больных по возрасту представлено на рис. 3.1. 
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Рис. 3.1. Распределение больных по возрасту 

 
 
Подавляющее большинство (79 %) составили лица тру-

доспособного (20-60 лет) возраста, причём 46,7 % из них – 
мужчины, а 53,3 % - женщины. Средний возраст соответст-
вовал 41,2±1,26 годам. 

Распределение больных с учётом основного заболева-
ния отражено на рис. 3.2. 
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Рис. 3.2. Распределение больных в зависимости  
от основного заболевания 

 
 

Основную часть составили 99 (61,8 %) больных с опу-
холями головного мозга, причем у 60 (37,5 %) были диагно-
стированы опухоли полушарий большого мозга и желудоч-
ков, у 33 (20,6 %) – задней черепной ямки и у 6 (3,75 %) – 
хиазмально-селярной области (краниофарингиомы). Среди 
опухолей полушарий большого мозга у 30 (18,75 %) боль-
ных патоморфологически определены глиомы височной об-
ласти, у 15 (9,3 %) глиомы занимали лобно-височную об-
ласть и у 15 (9,3 %) – теменно-затылочную область; опухо-
ли боковых желудочков – у 30 (18,75 %) больных. Среди 
опухолей задней черепной ямки у 15 (9,3 %) отмечались 
невриномы слухового нерва, у 10 (6,25 %) – опухоли моз-
жечка и у 8 (5 %) – опухоли ІV желудочка. 

40 больным (25 %) с ЧМТ было выполнено оперативное 
вмешательство – трепанация черепа, удаление гематомы и 
устранение источника кровотечения. 

21 больному (13,1 %) был выставлен диагноз разрыва 
аневризм интракраниальных сосудов с массивным субарах-
ноидальным кровоизлиянием; острый период. Тяжесть со-
стояния 18-ти из них (11,25 %) соответствовала І-ІІ классу 
по W. Hunt и R. Hess [33, 51], в связи с чем больные под-
верглись оперативному лечению – микрохирургическому 
клипированию сосудистой аневризмы в остром периоде. 

Исходя из цели исследования, для повышения эффек-
тивности диагностики внутричерепной гипертензии на осно-

40 (25 %) 

21 (13 %)

99 (62 %) 

Опухоли Черепно-мозговая травма Аневризмы 
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ве анализа вариабельности сердечного ритма отбор пациен-
тов проводился по следующим критериям (включения): 

• наличие клинических признаков внутричерепной ги-
пертензии (головных болей, тошноты, рвоты, нарушений 
сознания, дислокационной симптоматики); 

• признаки аксиальной или поперечной дислокации по 
данным компьютерной томографии (укорочение и расшире-
ние контралатерального крыла обходной цистерны, сужение 
и удлинение её ипсилатерального крыла; смещение средин-
ных структур более 6 мм); 

• инвазивный мониторинг внутричерепного давления при 
помощи паренхиматозного датчика или вентрикулярного 
дренажа. 

Исключение больных из исследования проводили в сле-
дующих клинических случаях: 

• сочетание черепно-мозговой травмы с тяжёлым повре-
ждением опорно-двигательного аппарата; 

• позднее поступление в стационар (позднее трёх часов 
после получения травмы), неадекватная респираторная и ин-
фузионно-медикаментозная терапия на догоспитальном этапе; 

•  патология сердечно-сосудистой системы (нарушение 
ритма, ишемическая болезнь сердца, искусственный води-
тель ритма, пороки сердца); 

• прием сердечно-сосудистых препаратов; 
• анемия тяжелой степени; 
• декомпенсированный геморрагический шок. 
 
Дизайн исследования: 
Первый этап (100 наблюдений) – 35 больных исключе-

ны из дальнейшего исследования в соответствии с крите-
риями исключения: 20 больных с ЧМТ поступили в стацио-
нар позднее трех часов после получения травмы. У четверых 
больных на догоспитальном этапе имело место рутинное на-
значение салуретиков; 11 больным с опухолями в раннем 
послеоперационном периоде были введены противоаритми-
ческие препараты. 

Второй этап (65 наблюдений) – оценка вегетативного 
тонуса разными методами; разработка интегративных моде-
лей для оценки типа вегетативного тонуса и для прогноза 
ВЧД. Гиперосмолярная терапия проводилась у двадцати 
больных данной группы, на которых разработана модель 
эффективности дегидратирующей терапии. 
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Третий этап - экзаменационная выборка (60 наблюде-
ний) – качественная оценка работоспособности предложен-
ных моделей по оценке типа вегетативного тонуса и прогно-
зу ВЧД; 30 из них – по работоспособности модели для оцен-
ки эффективности дегидратационной терапии (рис. 3.3). 

Таким образом, с учетом критериев исключения для 
анализа были использованы данные 65 больных, которые в 
зависимости от уровня внутричерепного давления были раз-
делены на три группы: 1-я группа – 30 больных с уровнем 
ВЧД, не превышающим 20 мм рт. ст.; 2-я группа – 30 боль-
ных с уровнем ВЧД от 20 до 50 мм рт. ст.; 3-я группа –        
5 больных с уровнем ВЧД выше 50 мм рт. ст. 

Для лечения больных использовали стандартный ком-
плекс интенсивной терапии, включавший нормализацию га-
зообмена, гемодинамики и водно-электролитного баланса с 
учётом доктрины профилактики вторичных ишемических по-
вреждений головного мозга [24, 57, 129, 163, 197, 200]. 

 

 
 
Рис. 3.3. Распределение больных по группам 

3-я группа 
ВЧД >  

50 мм рт. ст. 
(N=5) 

С дегидрати-
рующей тера-
пией (ВЧД > 
20 мм рт. ст.) 

(N=30) 

Основная 
группа  
(N=65) 

Экзаменационная  
выборка – для оценки 
 работоспособности  
моделей (N=60) 

2-я группа  
ВЧД > 

20 мм рт. ст. 
(N=30) 

1-я группа 
ВЧД <  

20 мм рт. ст. 
(N=30) 

Общее количество больных (N=160) 

Без дегидрати-
рующей тера-
пии (ВЧД <  

20 мм рт. ст.) 
(N=30) 

Исключены из 
исследования в 
соответствии с 
критериями 

(N=35) 
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При необходимости респираторной поддержки проводили 
ИВЛ в режимах принудительной нормовентиляции (paCO2 = 35–
40 мм рт. ст.), контролируемой по объёму или давлению, а 
также в режиме синхронизированной перемежающейся прину-
дительной вентиляции с использованием респираторов «New-
port e-500», «Puritan-Bennett 7200», «Puritan-Bennett 760» с 
переходом на вспомогательные режимы по мере улучшения 
состояния больного. В группе с уровнем ВЧД, не превы-
шающим 20 мм рт. ст., ИВЛ проводилась у 10 (33,3 %) боль-
ных. У больных с уровнем ВЧД выше 20 мм рт. ст. ИВЛ пона-
добилась у 22 (73,3 %) больных. У больных с запредельным 
уровнем ВЧД выше 50 мм рт. ст. ИВЛ проводилась в 100 % 
случаев.  

При появлении дислокационной симптоматики вводили 
маннитол согласно рекомендациям производителя в дозе 
0,9±0,2 г/кг в течение 15 мин. Эффективность использова-
ния осмодиуретика оценивали через 30 мин после введения 
маннитола и через три-четыре часа после введения. Поло-
жительным эффектом от использования осмодиуретика счи-
тали снижение внутричерепного давления до безопасных 
цифр [85, 102, 123, 124, 170, 177, 186, 194]. По результа-
там проведенного исследования больные, у которых исполь-
зовался маннитол, были разделены на две группы: 

группу A составили 14 больных, у которых наблюдался 
адекватный ответ на введение маннита, то есть через 30 мин 
отмечалось снижение ВЧД; 

группу B составили 6 больных, где положительного эф-
фекта после применения маннитола отмечено не было.  

Больным группы B с связи с сохраняющимся высоким 
внутричерепным давлением, после контрольной МСКТ го-
ловного мозга, была выполнена декомпрессивная трепана-
ция черепа. 

С целью нейровегетативной стабилизации использовали 
терапевтические дозы барбитуратов и бензодиазепинов. 
Нормализацию объёма циркулирующей крови и водно-элек-
тролитного обмена проводили внутривенным введением изо- 
и гиперосмолярных солевых растворов и препаратов 6 %-го 
гидроксиэтилкрахмала. Также проводилась специфическая 
этиологическая и патогенетическая терапия в зависимости 
от основного заболевания, по показаниям – антибактери-
альная терапия широкого спектра действия с учетом чувст-
вительности патогенной флоры. 
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Всем больным с первых-вторых суток при отсутствии 
противопоказаний со стороны органов желудочно-кишечно-
го тракта проводили нутритивную поддержку полисубстрат-
ными смесями для энтерального питания «Фрезубин», «Фре-
зубин ВП Энергия» с помощью автоматических систем для 
дозированного введения. 

Уровень сознания при поступлении и в ходе лечения 
оценивали по шкале ком Глазго [51]. 

Внутрижелудочковое давление регистрировали при по-
мощи вентрикулярного дренажа, установленного в передний 
или задний рог бокового желудочка, соединенного с внеш-
ней измерительной системой «Hanni-Set». Установку вентри-
кулярного дренажа осуществляли в условиях операционной 
под местной анестезией или общим обезболиванием с ис-
пользованием тех же подходов, что и при вентрикулопунк-
ции [31, 51]. 

Внутрижелудочковое давление определяли также при 
помощи тонометра низкого давления «Тритон ТН-01», кото-
рый при помощи трёхходового крана и стерильной магист-
рали, заполненной 0,9 %-м раствором натрия хлорида, при-
соединяли к вентрикулярному дренажу. 

Интрапаренхиматозное давление регистрировали при 
помощи системы «Codman». Установку датчика осуществля-
ли в условиях операционной общим обезболиванием. После 
предварительной калибровки прибора и фиксации цифро-
вых показателей калибровочных значений датчик устанав-
ливали в паренхиму мозга на стороне очагового процесса 
[62, 95, 103]. 

Для мониторинга гемодинамических показателей и сим-
патовагусных взаимоотношений проводилась электрокар-
диография во II стандартном отведении, регистрировали 
систолическое, диастолическое и среднее артериальное дав-
ление, частота сердечных сокращений; использовался кар-
диомонитор «Philips MP 40». Сравнительный анализ гемоди-
намических показателей и ТВТ проводился в период внутри-
черепной гипертензии и в процессе её коррекции. 

Всем пациентам выполнялась вариационная кардиоин-
тервалометрия; для записи сердечного ритма использовался 
кардиомонитор «HeartSense» производства НПП «Живые сис-
темы»; для математической обработки сердечного ритма – 
программное обеспечение «ORTO Science». Комплекс «ORTO 
Science» соответствует требованиям стандартов Европейско-
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го общества кардиологов и Северо-Американской ассоциа-
ции электрофизиологии в отношении измерения, физиоло-
гической интерпретации и клинического использования по-
казателей сердечного ритма. Спектрометрия сердечного рит-
ма в реальном режиме времени оценивалась матаппаратом 
«MATLAB 6.1». 

Ниже представлен список параметров, рассчитываемых 
при анализе ритмограммы в программе «ORTO Science» и 
«MATLAB 6.1.»: 

1. Параметры статистического анализа:  
HR – частота сердечных сокращений (ЧСС); 
n – количество кардиоинтервалов; 
xi – значение кардиоинтервала; 
макс. – максимальный кардиоинтервал в выборке; 
мин. – минимальный кардиоинтервал в выборке; 
Σ (σ) –стандартное отклонение RR-интервалов, отража-

ет меру разброса или вариабельности данных [Σ (xi-µ)2/n]1/2 
(сигма, RRNN); 

CV – коэффициент вариации RR-интервалов; 
Мо – мода (наиболее часто встречающийся RR-интер-

вал); 
АМо – амплитуда моды (доля кардиоинтервалов соот-

ветствующая значению моды); 
М (µ) – среднее значение RR-интервалов (математиче-

ское ожидание, SDNN, SDRR, mean); 
ΔХ – вариационный размах (разница между длительно-

стью максимального и минимального RR-интервала); 
ИН – индекс напряжения регуляторных систем 

(ИН=АМо/2ΔХ×Мо). 
2. Параметры спектрального анализа: 
TF – суммарная мощность спектра сердечного ритма; 
ULF – мощность в диапазоне ультранизких частот 

(≤0,003 Гц); 
VLF – мощность в диапазоне очень низких частот 

(0,003–0,04 Гц), отражает низкочастотную составляющую 
сердечного ритма; 

LF – мощность в диапазоне низких частот (0,04–0,15 Гц), 
отражает низкочастотную составляющую сердечного ритма; 

HF – мощность в диапазоне высоких частот (0,15–0,4 Гц), 
отражает высокочастотную составляющую сердечного ритма; 
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LF/HF (коэффициент вагосимпатического баланса) – от-
ношение мощности волн низкой частоты (LF) к мощности 
волн высокой частоты (HF); 

LFnorm– нормализованная мощность в диапазоне низких 
частот (LFnorm = LF/ TF - VLF×100 %); 

HFnorm – нормализованная мощность в диапазоне высо-
ких частот (HFnorm = HF/TF - VLF×100 %). 

Режим реального времени позволяет с высокой точно-
стью оценивать динамику исследуемых параметров на раз-
личных этапах исследования. Для качественной интерпрета-
ции типа вегетативного тонуса отмечена необходимость в на-
боре исходных данных размером не менее 100 кардиоинтер-
валов. Классификация пациентов по типам вегетативной ре-
гуляции производилась методом дискриминантного анализа и 
графическим построением канонической функции сердечного 
ритма. Использование многомерных исследующих методов 
реализовано индивидуально в каждой группе. Границы со-
стояний с различной вегетативной регуляцией выбраны по 
литературным данным и представлены в табл. 3.1 [2]. 

 
Таблица 3.1 

Классификация типов вегетативного тонуса 
 

Тип 
вегетативного 

тонуса 

Показатели вариационной 
кардиоинтервалометрии 

Вегетативный 
гомеостаз 

Функция 
автоматизма 

Суммарный 
эффект 
регуляции 

АМо ИН ΔХ σ CV ЧСС М 

Симпатикотония >50 >200 <0,15 <0,05 <5 >75 <0,8 

Нормотония 
30–
50 

50–
200 

0,15–
0,3 

0,049–
0,069 

4,9–
6,9 

59–
74 

0,79–
0,99 

Парасимпатикотония <30 <50 >0,3 >0.07 >7 <60 >1 

 
В анестезиологии и интенсивной терапии спектральный 

анализ на основании быстрого преобразования Фурье вы-
шел на второй план с момента появления непрерывного 
вейвлет-преобразования работающего в нестационарных ус-
ловиях. Для оценки динамики симпатовагусных взаимоот-
ношений в соответствии с литературными данными исполь-
зовались только нормализованные значения частотного ана-
лиза кардиоритма (LFnorm и HFnorm). Однако выявлен ряд не-
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соответствий при индивидуальной диагностической оценке 
типа вегетативного тонуса статистически-математическими 
методами, спектрометрией и индексом Кердо, которая может 
достигать 90 %. Одним из эффективных способов нивелиро-
вания подобного диссонанса является создание модели дис-
криминантного анализа и канонической переменной. 

Общепринятые значения спектрометрии для идентифика-
ции типа вегетативного тонуса представлены в табл. 3.2 [2]. 

Таблица 3.2 
Спектральные характеристики кардиоинтервалов  

для различных типов вегетативного тонуса, рассчитанные 
методом непрерывного вейвлет-преобразования  

 
Тип 

вегетативного 
тонуса 

 
HFnorm( %) 

 
LFnorm( %) 

 
LF/HF 

Симпатикотония < 30 > 70 > 2,5 
Нормотония 30 - 40 60 - 70 1,5 – 2,5 

Парасимпатикотония > 40 < 60 < 1,5 
 

Индекс Кердо считается одним из самых распростра-
нённых методов оценки ТВТ. Исследуется соотношение диа-
столического давления и числа ударов пульса в минуту.  

Для расчёта используется следующая формула:  
 

[1-(диастолическое АД/ЧСС)]×100. 
 

При положительном значении индекса Кердо от «+1» 
до «+4» и от «+8» и выше определяют тип тонуса как сим-
патикотония. Нормотонию устанавливают при показателе 
индекса от «+5» до «+7». Отрицательное значение индекса 
Кердо свидетельствует о парасимпатикотонии. 

Минутный объём крови (МО) крови вычисляли по фор-
мулам: 

 

Амплитуда АД (АД) = АД сист. – АД диаст.; 
 

среднее АД (АД ср.) = (АД сист. + 2 × АД диаст..) / 3; 
 

АД редуцированное (АД ред.)= (АД × 100) / АД ср.; 
 

минутный объём крови (МО) = АД ред. × ЧСС. 
 

Данный показатель, исчисление которого проводили 
непрямым способом Лилье – Штрандера, позволяет оценить 
преобладание тех или иных влияний в вегетативном гомео-
стазе. За норму принимали показатели, указанные А.В. Вей-
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ном: 3273±966,51. Нормальными считали значения, вхо-
дившие в интервал от 2306,54 до 4239,56. Минутный объем 
крови повышается при преобладании симпатических влия-
ний и снижается при повышении тонуса парасимпатических 
отделов.  

Коэффициент Хильдебранта (Q) рассчитывался по фор-
муле: 

 

Q=ЧСС / ЧДД. 
 

Коэффициент Хильдебранта отражает состояние меж-
системных отношений между сердечно-сосудистой и дыха-
тельной системами. Нормальные значение изучаемого ко-
эффициента соответствуют интервалу 2,8–4,9 и свидетель-
ствуют об адекватных межсистемных отношениях. 

Общее время записи сердечного ритма составило 
1000±32 с. Сценарий анализа ритмограммы в режиме ре-
ального времени предусматривал набор ста кардиоинтерва-
лов, автоматическое определение ТВТ и гемодинамического 
профиля. 

Выборка интервалов записи проводилась методом 
«скользящего окна» со сдвигом по динамическому ряду кар-
диоинтервалов на один интервал: при этом в каждый после-
дующий интервал включалось 50 КИ предыдущей выборки, 
вывод о симпатовагусном балансе делался на основании 
сравнительной количественной оценки преобладающего ТВТ. 
Данная тактика позволила добиться достоверного математи-
ческого анализа на небольшом количестве кардиоинтервалов. 
Даже при низкой ЧСС обеспечивалась возможность оценки 
краткосрочных изменений вегетативной регуляции. 

Статистический анализ результатов исследования про-
веден с использованием программы Statistica 6.0. Проверку 
нормальности распределения полученных данных проводили 
с использованием тестов Колмогорова – Смирнова. Опреде-
ление значимости различий при нормальном распределении 
выполнялось с помощью t-критерия Стьюдента, данные при-
водились как среднее арифметическое и среднеквадратич-
ное отклонение (М ± σ). При ненормальном распределении 
данных значимость различий количественных показателей в 
независимых группах определяли с помощью U-критерия 
Манна–Уитни (рU), в зависимых (связанных) группах приме-
няли критерий Вилкоксона (рW). В тексте данные представ-
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ляли как медиану и 25–75 % – границы интерквартильного 
отрезка.  

Для создания модели оценки ТВТ, прогноза ВЧД и оценки 
эффективности дегидратационной терапии использован дис-
криминантный и канонический дискриминантный анализ. За 
уровень статистической значимости принят р < 0,05. 

Для оценки вегетативных нарушений, развивающихся в 
период внутричерепной гипертензии, была изучена динами-
ка показателей вариационной кардиоинтервалометрии, 
спектрального анализа в зависимости от исходного уровня 
внутричерепного давления на протяжении десяти суток на-
блюдения. 

 
 

3.1. Динамика показателей вариационной 
кардиоинтервалометрии в зависимости от уровня 

внутричерепного давления 
 
У больных с исходным уровнем внутричерепного давле-

ния ниже 20 мм рт. ст. (1-й группы) амплитуда моды в пер-
вые-вторые сутки соответствовала 16,6±3,6 %, что было в 
1,8 раза ниже нормальных значений. К третьим-пятым сут-
кам наблюдения, в связи с ростом ВЧД, был зарегистриро-
ван подъём показателя в 2 раза до 33±7,7 % с сохранением 
его на высоком уровне на протяжении недели. Лишь к концу 
наблюдения, на фоне сохраняющейся внутричерепной ги-
пертензии, было отмечено значимое снижение амплитуды 
моды в 3 раза до 9,5±2 % со смещением вегетативного рав-
новесия в сторону парасимпатикотонии в результате исто-
щения центрального контура регуляции сердечного ритма. 

У больных с уровнем ВЧД выше 20 мм рт ст. (2-й груп-
пы), исходное значение АМо находилось в пределах нор-
мальных показателей: составляло 44,38±9,8 %, оставаясь 
на этом уровне до конца седьмых суток. На восьмые-десятые 
сутки наблюдения, по мере разрешения внутричерепной ги-
пертензии, отмечалось значимое снижение показателя в 1,9 
раза до 18,5±6,6 %, что было в 1,6 раза ниже нормы и в 1,8 
раза выше, чем у больных первой группы. Динамика АМо 
представлена на рис. 3.4. 
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Рис. 3.4. Амплитуда моды (АМо) в зависимости 
от уровня внутричерепного давления 

 
 

Значение индекса напряжения у больных 1-й группы в 
начале наблюдения не выходило за рамки нормальных показа-
телей и составляло 66,3±21,9 у.е. Рост показателя в 7 раз до 
465±363 у.е. отмечался на третьи сутки, с последующим по-
вышением до 516±207 у.е. к шестым-седьмым суткам наблю-
дения, что в 2,5 раза превышало нормальные значения и соот-
ветствовало росту внутричерепного давления. К концу наблю-
дения в связи с сохраняющимся высоким уровнем ВЧД было 
отмечено резкое снижение ИН в 49 раз до 10,54±5,4 у.е., свя-
занное, вероятно, с недостаточной централизацией управле-
ния ритмом сердца в связи с истощением центрального конту-
ра регуляции. 

У больных с исходным уровнем ВЧД выше 20 мм рт. ст. 
ИН в первые сутки соответствовал 1152±644 у.е., что в     
5,7 раз превышало норму, и в 17 раз превосходило значение 
показателя в группе сравнения. Высокие значения индекса 
напряжения сохранялись на протяжении всего периода 
внутричерепной гипертензии вследствие резкого повышения 
активности симпатического отдела вегетативной нервной. К 
концу наблюдения отмечалось снижение показателя до 
41,53±6,6 у.е., что было в 3,9 раза выше, чем у больных 1-й 
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группы, и соответствовало снижению внутричерепного дав-
ления до нормальных значений (рис. 3.5). 
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Рис. 3.5. Индекс напряжения в зависимости 
от уровня внутричерепного давления 

 
 

Вариационный размах (ΔX) у больных 1-й группы ис-
ходно находился в пределах нормальных показателей и со-
ответствовал 0,16±0,03 с, ощутимо снижаясь к 3-м суткам 
до 0,08±0,03 с, и оставался на этом уровне вплоть до нача-
ла восьмых суток наблюдения. Значимый рост показателя в 
6,7 раза до 0,54±0,37 с был зарегистрирован только к концу 
наблюдения в связи с повышением активности парасимпати-
ческого звена ВНС на фоне сохраняющейся внутричерепной 
гипертензии. 

У больных 2-й группы исходное значение ΔX было в 
4 раза ниже, чем у больных 1-й группы, и соответствовало 
0,04±0,01 с без существенной динамики до конца седьмых 
суток. К концу наблюдения, по мере снижения внутричереп-
ного давления, был отмечен резкий подъём ΔX в 12 раз, до 
0,5±0,16 с, что не отличалось от значения этого показателя 
в группе сравнения в этот период наблюдения (рис 3.6). 
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Рис. 3.6. Вариационный размах в зависимости 
от уровня внутричерепного давления 

 
 

Динамика стандартного отклонения R-R интервалов (σ) 
представлена на рис 3.7. Во всех группах исходно отмечался 
низкий уровень σ, причем величина показателя напрямую 
зависела от уровня внутричерепного давления. Так, в 1-й 
группе стандартное отклонение R-R интервалов составляло 
0,04±0,007 с, что было в 1,2 раза ниже нормы, с последую-
щим снижением на 3-и сутки до 0,01±0,006 с и поддержани-
ем на низком уровне до конца седьмых суток. На восьмые 
сутки наблюдения был зарегистрирован подъём показателя 
в 11 раз до 0,11±0,04 с, что соответствовало сдвигу симпа-
товагусного баланса в сторону парасимпатикотонии. 

Стандартное отклонение R-R интервалов у больных с 
исходным уровнем ВЧД выше 20 мм рт. ст. в начале наблю-
дения было в 4 раза ниже, чем у больных сравниваемой 
группы и соответствовало 0,009±0,0003 с в связи с избы-
точной активацией центрального контура регуляции сердеч-
ного ритма на фоне сниженной активности автономного кон-
тура. В период с третьих по седьмые сутки был зарегистри-
рован рост показателя до 0,01±0,002 с без достоверной 
разницы по сравнению с 1-й группой в этом временном про-
межутке. К концу наблюдения, по мере снижения внутриче-
репного давления, был отмечен резкий подъём σ в 10 раз до 
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0,1±0,05 с, без существенного отличия от сравниваемой 
группы. 
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Рис. 3.7. Стандартное отклонение R-R интервалов (σ) 
в зависимости от уровня внутричерепного давления 
 
 

Коэффициент вариации (CV) у больных 1-й группы в 
начале наблюдения не выходил за рамки нормальных пока-
зателей и составлял 4,9±0,94 у.е.; лишь на третьи сутки от-
мечалось снижение показателя в 1,7 раза до 2,8±0,98 у.е., 
связанное с повышением внутричерепного давления до кри-
тических значений в исследуемой группе. Значимый рост 
коэффициента вариации в 3,6 раза до 10,3±3,5 у.е. был за-
регистрирован только на восьмые сутки в связи с сохра-
няющейся внутричерепной гипертензией и истощением цен-
трального контура регуляции ритма сердца. 

У больных 2–й группы исходное значение CV было в 2,7 
раза ниже нормы и соответствовало 1,79±0,68 у.е., остава-
ясь низким на протяжении недели. К восьмым суткам на-
блюдения отмечался подъём коэффициента вариации в 7,7 
раза до 13,8±7,7 у.е., что в 1,3 раза превышало значение 
CV в группе сравнения и соответствовало снижению внутри-
черепного давления до нормальных значений (рис 3.8).  
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Рис. 3.8. Коэффициент вариации (CV) в зависимости 
от уровня внутричерепного давления 

 
 

Исходное значение частоты пульса в 1-й группе состав-
ляло 74,06±1,42 уд/мин, что было в 1,4 раза ниже, чем в 
сравниваемой группе, – 108,86±4,95 уд/мин. В период с 
третьих по седьмые сутки наблюдения у больных с исход-
ным уровнем ВЧД ниже 20 мм рт. ст. отмечался рост показа-
теля в 1,3 раза до 98,13±2,8 уд/мин. 

У больных 2-й группы за счёт снижения частоты пульса 
до 100,7±1,94 уд/мин в этом же временном промежутке дос-
товерной разницы между значениями показателей в сравни-
ваемых группах отмечено не было в связи с сохраняющимся 
высоким внутричерепным давлением. К концу наблюдения у 
всех больных отмечалась сходная тенденция: снижение час-
тоты пульса до нормальных значений (рис 3.9). 

Согласно рис 3.10, на котором представлена динамика 
математического ожидания (М) в исследуемых группах, ис-
ходно нормальное значение этого показателя было лишь у 
больных 1-й группы – 0,81±0,01 у.е., однако по мере роста 
внутричерепного давления отмечалась противоположная 
тенденция – снижение М, достигающее своего пика к концу 
седьмых суток наблюдения – до 0,53±0,01 у.е. 
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Рис. 3.9. Частота пульса в зависимости от уровня ВЧД 
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Рис. 3.10. Математическое ожидание (М) в зависимости 
от уровня внутричерепного давления 

 
 

В группе сравнения исходное значение математическо-
го ожидания было в 1,4 раза ниже, соответствовало 
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0,55±0,02 у.е. и сохранялось на низком уровне вплоть до 
начала восьмых суток. 

Таким образом, в период с третьих по седьмые сутки на-
блюдения достоверных различий между значениями математи-
ческого ожидания в сравниваемых группах зарегистрировано 
не было в связи с сохраняющимся высоким внутричерепным 
давлением. Начиная с восьмых суток, у всех пациентов отме-
чалась общая тенденция в динамике математического ожида-
ния – в сторону его увеличения (до 1,09±0,03 у.е. у больных 
1-й группы и до 0,79±0,05 у.е. – у больных 2-й группы). 

 
3.2. Динамика показателей спектрального анализа  
в зависимости от уровня внутричерепного давления 

 
Для оценки вегетативных нарушений при помощи спек-

трометрии методом непрерывного вейвлет-преобразования 
сердечного ритма были использованы только нормализован-
ные значения частотного анализа: HFnorm, LFnorm. 

У всех пациентов исходные значения нормализованной 
мощности в диапазоне высоких частот были существенно 
ниже нормы: 20,47±6,04 % у больных первой группы; у 
больных же 2-й группы этот показатель был в 2 раза ниже и 
соответствовал 10,09±5,6 %. Начиная с третьих-пятых су-
ток, за счет снижения HFnorm в 1,3 раза до 15,01±9,1 % у 
больных 1-й группы и роста показателя в 1,2 раза до 
12,41±4,4 % во 2-й, различия в значениях HFnorm в этом 
временном интервале были статистически незначимыми. К 
концу наблюдения у всех больных был отмечен подъём ис-
следуемого показателя: до 64,9±11,3  % у больных 1-й 
группы и до 37,8±16,4 % – у пациентов группы сравнения, 
обусловленное повышением активности парасимпатического 
отдела вегетативной нервной системы (рис 3.11). 

На рис 3.12 представлена нормализованная мощность в 
диапазоне низких частот (LFnorm). Во всех группах в начале 
наблюдения значения LFnorm были высокими, причем величина 
напрямую зависела от исходного уровня внутричерепного 
давления. Так, во 2-й группе нормализованная мощность в 
диапазоне низких частот составляла 90±5,09 %, что в 1,1 
раза превышало значение этого показателя у больных срав-
ниваемой группы (79,52±6,04 %) и было обусловлено напря-
жением регуляторных систем в связи с высоким уровнем ВЧД. 
В дальнейшем, у больных 1-й группы на фоне прогрессирова-
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ния отёка головного мозга отмечался рост LFnorm в 1,2 раза, 
достигавший своего максимума к окончанию седьмых суток и 
соответствовавший 95,81±1,3 %. Статистически значимое 
снижение показателя в 2,7 раза до 35,03±11,35 % было заре-
гистрировано лишь к концу наблюдения.  
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Рис. 3.11. Нормализованная мощность в диапазоне высоких 
частот (HFnorm) в зависимости от уровня ВЧД 
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Рис. 3.12. Нормализованная мощность в диапазоне низких 
частот (LFnorm) в зависимости от уровня ВЧД 
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Во 2-й группе нормализованная мощность в диапазоне 
низких частот постепенно снижалась, и к концу наблюдения 
достигала 62,18±16,4 %, что было в 1,7 раза выше, чем в 
сравниваемой группе. 

Значение коэффициента вагосимпатического баланса у 
больных 1-й группы в начале наблюдения в 1,7 раза пре-
вышало нормальные показатели и составляло 4,39±1,8. Рост 
показателя в 2,1 раза до 9,33±7,48 отмечался на третьи су-
тки с последующим подъёмом до 26,14±13,02 к шестым-
седьмым суткам наблюдения, что в 10,4 раза превышало 
нормальные значения и соответствовало росту внутричереп-
ного давления. К концу наблюдения в связи с сохранением 
высоких значений ВЧД отмечалось резкое падение LF/HF до 
0,61±0,05, что в 2,4 раза ниже нормальных значений и свя-
зано, вероятно, с недостаточной централизацией управле-
ния ритмом сердца в связи с истощением центрального кон-
тура регуляции. 

У больных с исходным уровнем ВЧД выше 20 мм рт. ст., 
индекс LF/HF в первые сутки соответствовал 11,05±5,2, что 
в 2,5 раза превышало значение этого показателя в 1-й 
группе. На фоне проводимой терапии по мере разрешения 
внутричерепной гипертензии отмечалось постепенное сни-
жение показателя;к концу наблюдения коэффициент ваго-
симпатического баланса соответствовал 2,7±1,07, что было 
в 4,4 раза выше, чем в сравниваемой группе и соответство-
вало симпатикотонии (рис 3.13). 

Одним из основных показателей для оценки тяжести 
состояния больных в период внутричерепной гипертензии 
считали уровень внутричерепного давления (рис 3.14). 

Так, у больных 1-й группы исходное значение ВЧД со-
ответствовало норме. На третьи-пятые сутки был зарегист-
рирован резкий подъём внутричерепного давления с 16 до 
27 мм рт. ст., с поддержанием его на высоком уровне до 
конца наблюдения; при этом отмечались выраженные кли-
нические проявления отёка и дислокации головного мозга, 
подтверждённые контрольными КТ-исследованиями. У боль-
ных 2-й группы исходное значение ВЧД было в 2 раза выше, 
чем в сравниваемой группе, и сохранялось на этом уровне 
до конца седьмых суток наблюдения. Лишь на восьмые-
десятые сутки было зарегистрировано снижение ВЧД до 
нормальных значений, что соответствовало регрессу грубой 
неврологической симптоматики. 
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Рис. 3.13. Коэффициент вагосимпатического баланса 
(LF/HF) в зависимости от уровня внутричерепного давления 
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Рис. 3.14. Внутричерепное давление в исследуемых группах 
 
 

На основании проведенных исследований можно сде-
лать вывод о том, что период внутричерепной гипертензии 
характеризуется грубым вегетативным дисбалансом, связан-
ным с повышением активности в одном из отделов ВНС на 
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фоне сниженной активности в другом для достижения адек-
ватного приспособительного ответа. У больных с исходным 
некритическим уровнем внутричерепного давления вегета-
тивный баланс находится в состоянии эйтонии, обусловлен-
ной повышением активности и симпатического и парасимпа-
тического отделов вегетативной нервной системы. По мере 
прогрессирования отёка головного мозга с развитием ранних 
признаков дислокации и достижения критических значений 
ВЧД вегетативное равновесие смещается в сторону симпати-
котонии. Это объясняется резким повышением активности 
симпатического отдела ВНС на фоне сниженной активности 
парасимпатического в результате преходящих нарушений 
функции диэнцефальной области (верхнего ствола) и рассо-
гласованием в работе лимбико-ретикулярной системы. 
Дальнейший рост внутричерепного давления и прогрессиро-
вание дислокационного синдрома приводит к сдвигу вегета-
тивного баланса в сторону парасимпатикотонии, что связано 
с истощением центрального контура на фоне повышенной 
активности автономного. Сдвиг вегетативного равновесия в 
сторону парасимпатикотонии по мере нормализации ВЧД и 
купирования отёка головного мозга, вероятно, объясняется 
недостаточной централизацией ритма сердца на фоне со-
храняющейся активности автономного контура регуляции.  

Таким образом, на основании изменений всех вегета-
тивных показателей можно судить об изменении уровня 
внутричерепного давления у больных с внутричерепной ги-
пертензией. 
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Глава 4. ОПРЕДЕЛЕНИЕ ТИПА ВЕГЕТАТИВНОГО ТОНУСА 
У БОЛЬНЫХ С ВНУТРИЧЕРЕПНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 
 
Для оценки влияния внутричерепной гипертензии на 

вегетативный баланс были изучены показатели статистиче-
ского и спектрального анализов на 64,5×103 интервалах, а 
также индекса Кердо, минутного объема крови. 

 

4.1. Вегетативные показатели в зависимости от уровня 
внутричерепного давления 

 
У больных с внутричерепным давлением, не превы-

шающим 20 мм рт. ст., АМо соответствовала 36,28±16,7 %; 
у больных третьей группы значения амплитуды моды были 
на уровне 37,73±7,71 %, что характеризовалось нормотони-
ей. Подъём внутричерпного давления выше 20 мм рт. ст. 
приводил к росту показателя на 27 % (до 51,45±20,25 %) и 
сдвигу вегетативного баланса до симпатикотонии (рис 4.1). 
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Рис. 4.1. Амплитуда моды у больных с разным уровнем 
внутричерепного давления 

 
 

Математическое ожидание у всех пациентов не превы-
шало 0,7 у.е., что соответствовало симпатикотонии (рис. 4.2). 
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Рис. 4.2. Математическое ожидание у больных с разным 
уровнем внутричерепного давления 

 
 

Коэффициент вариации у больных двух первых групп 
находился в интервале до 4,0 у.е. (в первой группе CV = 
3,65±4,19 у.е.; во второй – 2,7±4,4 у.е.), что соответство-
вало симпатикотонии; у пациентов третьей группы отмечал-
ся рост показателя на 72 % (до 12,52±1,23 у.е.), что, в свою 
очередь, сдвигало вегетативный баланс в сторону преобла-
дания парасимпатикотонии (рис. 4.3). 

Значения ЧСС для пациентов всех групп превышали 
нормальные на 16 % и характеризовались преобладанием 
симпатического отдела вегетативной нервной системы: у 
больных первой группы частота пульса была на уровне 
92,72±21,12 уд./мин, второй группы – 98,73±12,85 уд./мин., 
при запредельном уровне ВЧД (выше 50 мм рт. ст.) – 
91,46±0,79 (рис. 4.4). 
Вариационный размах ΔX у больных с ВЧД до 20 мм рт. ст. 

и выше находился в интервале до 0,15 с, что соответствова-
ло симпатикотонии: у больных первой группы – 0,12±0,1 с, 
во второй группе – 0,089±0,16 с У пациентов третьей груп-
пы отмечался рост показателя на 60 % до 0,29±0,06 с, что 
приводило к сдвигу вегетативного гомеостаза в сторону 
нормотонии (рис 4.5). 
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Рис. 4.3. Коэффициент вариации у больных с разным 
уровнем внутричерепного давления 
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Рис. 4.4. Частота пульса у больных с разным уровнем 
внутричерепного давления 
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Рис. 4.5. Вариационный размах у больных с разным  
уровнем внутричерепного давления 

 
 

Высокие значения индекса напряжения (876±1274 у.е., 
то есть на 75 % превышающие нормальные значения для 
больных с уровнем ВЧД до 20 мм рт. ст. и 2004±1748 у.е., 
что на 90 % превосходит границы нормы для больных с 
уровнем ВЧД более 20 мм рт. ст.) свидетельствовали о рез-
ком напряжении регуляторных систем с преобладанием сим-
патикотонии. У больных с ВЧД > 50 мм рт. ст. отмечалось 
снижение показателя на 94 % до 102,2±25,7 у.е., что, в 
свою очередь, смещало вегетативное равновесие в сторону 
нормотонии (рис. 4.6). 

Значения нормализованной мощности в диапазоне высо-
ких частот у больных двух первых групп не превышали 30 %: 
при ВЧД ниже 20 мм рт. ст. – 16,5±18,8 %, при подъеме ВЧД 
выше 20 мм рт. ст. – 9,5±13,9 %, что соответствовало симпа-
тикотонии. Рост показателя на 80 % (до 84,18±6,6 %) у паци-
ентов третьей группы смещал симпатовагусный баланс до па-
расимпатикотонии (рис. 4.7). 

 



63 

0

500

1000

1500

2000

2500

ВЧД<20 мм рт.ст. ВЧД>20 мм рт.ст. ВЧД>50 мм рт.ст.  

И
нд
ек
с 

на
пр
яж

ен
ия

, у
.е

.

 
 

Рис. 4.6. Индекс напряжения у больных с разным уровнем 
внутричерепного давления 

 

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

ВЧД<20 мм рт.ст. ВЧД>20 мм рт.ст. ВЧД>50 мм рт.ст.  

Н
ор
м
ал
из
ов
ан
на
я 

м
ощ

но
ст
ь,

 %

 
 

Рис. 4.7. Нормализованная мощность в диапазоне высоких 
частот у больных с разным уровнем ВЧД 

 
 

Значения нормализованной мощности в диапазоне низ-
ких частот у больных с уровнем внутричерепного давления 
до 20 мм рт. ст. и выше превышали норму на 66 %: 
83,49±18,78 % и 90,49±13,9 % соответственно, что было 
характерно для симпатикотонии. Резкое снижение показате-
ля на 83 % (до 15,81±6,6 %) у больных третьей группы 
приводило к преобладанию парасимпатического отдела ВНС 
(рис. 4.8). 
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Рис. 4.8. Нормализованная мощность в диапазоне низких 
частот у больных с разным уровнем ВЧД 

 
 

Значения коэффициента вагосимпатического баланса у 
всех пациентов двух первых групп были высокими 
(17,4±16,5 в первой и 25,88±19,2 – во второй), свидетель-
ствовали о резком напряжении регуляторных систем с пре-
обладанием симпатикотонии. В третьей группе LF/HF соот-
ветствовал 0,19±0,13 и смещал вегетативное равновесие до 
парасимпатикотонии (рис. 4.9). 
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Рис. 4.9. Коэффициент вагосимпатического баланса 
у больных с разным уровнем ВЧД 
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Высокие значения индекса Кердо у больных с уровнем 
внутричерепного давления до 20 мм рт. ст. и выше 
(11,7±3,1 и 20,3±5,8 соответственно) свидетельствовали о 
преобладании симпатического отдела ВНС. Снижение индек-
са на 69 % (до 6,2±0,8) отмечалось у больных в третьей 
группе, что, в свою очередь, смещало вегетативный баланс 
в сторону нормотонии (рис. 4.10). 
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Рис. 4.10. Индекс Кердо у больных 
с разным уровнем внутричерепного давления 

 
 

Значения показателя минутного объёма крови у боль-
ных двух первых групп в 1,2 раза превышали норму, что 
свидетельствовало о симпатикотонии: в первой группе со-
ставили 4754±114, во второй – 5232±291. У больных с ВЧД 
выше 50 мм рт. ст. отмечалось снижение показателя на 34 % 
(до 3416±301), что соответствовало смещению симпатова-
гусного баланса до нормотонии (рис. 4.11). 

Таким образом, авторами данной работы была пред-
принята попытка оценить не только данные показатели, но и 
тип вегетативного тонуса, однако на основании одних и тех 
же данных отмечалась определенная сложность в интерпре-
тации полученных результатов в связи разнонаправленными 
изменениями перечисленных выше показателей. 
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Рис. 4.11. Минутный объем (МО) крови у больных 
с разным уровнем внутричерепного давления 

 
 

Для определения типа вегетативного тонуса у 65 паци-
ентов использовали четыре общепринятых метода: стати-
стический, спектральный анализ, расчет индекса Кердо и 
показателя минутного объёма крови (рис. 4.12).  

Выявлено, что симпатикотония, определенная при помо-
щи спектрального анализа (n = 13), подтвердилась при стати-
стическом анализе у 10 больных (77 %), а при расчете пока-
зателя минутного объёма крови – у 8 человек (61,5 %), ин-
декса Кердо – только у 5 человек (38,4 %). Нормотония, оп-
ределенная при помощи индекса Кердо (n = 47), подтверди-
лась при спектральном анализе у 42 (89,3 %), при расчете 
показателя минутного объёма крови – у 40 человек (85,1 %), 
а при статистическом анализе – у 29 человек (61,7 %). 

Парасимпатикотония, определенная при помощи стати-
стического анализа (n = 26), подтвердилась при расчете по-
казателя минутного объёма крови у 17 человек (65,3 %), 
при расчете индекса Кердо – у 13 (50  %), а при спектраль-
ном анализе – у 10 (38,4  %) человек. Следовательно, на 
основе одних и тех же исходных данных отмечаются проти-
воречивые результаты. 
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Рис. 4.12. Тип вегетативного тонуса, определенный  
разными методами 

 
 

Таким образом, существует необходимость поиска ме-
тода, интегрирующего как гемодинамические, так статисти-
ческие и спектральные методы оценки ТВТ.  

 
4.2. Выявление показателей, определяющих тип 
тонуса при сравнении использованных методов 

исследования 
 
Исследовались двенадцать параметров статистического 

анализа, три показателя спектрального анализа, гемодинами-
ческие показатели, расчетные индексы Кердо и минутный 
объём крови. ТВТ в каждой группе был определён на 
5,654×103 интервалах по 22 показателям. Для сопоставитель-
ного анализа использованы случаи, где тип тонуса, опреде-
ленный методами статистического преобразования, совпадал 
с волновой структурой ритма, индексом Кердо и минутным 
объёмом крови. 

Для расчета приведенных в табл. 4.1 показателей ис-
пользовались только те значения, которые соответствовали 

Индекс Кердо 



68 

только одному типу тонуса, подтвержденного всеми методами 
исследования вегетативного гомеостаза. 

Таблица 4.1 
Показатели ВСР по основным типам  

вегетативного тонуса 
 

Показатель Нормотония 
F1 

Симпатикотония 
F2 

Парасимпа-
тикотония F3 

σ 0,06±0,02 0,02±0,01 0,15±0,06 
Эксцесс -0,18±0,91 2,23±8,37 9,92±10,05 
Коэффици-
ент асим-
метрии 

-0,07±0,34 -0,45±1,49 2,02±2,15 

Амо 30,24±10,33 37,83±14,43 13,57±4,68 
М  0,75±0,13 0,64±0,13 0,88±0,17 
CV  9,61±4,52 3,04±2,41 18,36±8,98 
ЧСС 81,81±13,34 96,84±18,72 70,31±13,08 
Мо  0,75±0,13 0,64±0,13 0,86±13,08 
max 0,87±0,10 0,67±0,13 1,48±0,34 
min 0,63± 0,16 0,58±0,13 0,66±0,17 
ΔХ 0,23±0,06 0,09±0,11 0,81±0,42 
ИН 89,38±28,37 793,45±775,4 12,59±9,52 
HFnorm 36,31±4,65 8,47±13,05 59,35±12,88 

LFnorm 63,68±4,65 91,52±13,05 40,64±12,88 
LF/HF 1,78± 0,25 30,97±74,47 2,54±71,12 
ДАД 76,6±12,61 77,19±14,2 75,11±12,68 
КЕРДО 6,39±1,02 19,9±6,77 -7,27±4,64 
САД 115,97±4,35 130,67±11,48 97,13±9,17 
амп. АД 39,36±8,75 53,48±5,38 22,021±4,27 
АД ср. 96,28±8,36 103,93±12,63 86,12±10,86 
АДред.  42,01±8,36 52,66±10,73 26,54±8,15 
МО 3261,94±8,3 4916,27±431,64 1764,9±267,05 

 

Примечание. Во всех случаях межгруппового сравнения досто-
верность соответствовала р=0,0000. 

 
 
Коэффициенты для показателей, используемых в рас-

четных формулах для определения типа вегетативного тону-
са, полученные путем дискриминантного анализа, представ-
лены в табл. 4.2. 
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Таблица 4.2 

Коэффициенты показателей, используемые в расчетных 
формулах 

 
Коэф-
фициент 

Параметр 
Нормо-
тония F1 

Симпати-
котония F2 

Парасимпати-
котония F3 

а1 (х1) Макс 258,8 -1610,35 1461,4 

а2 (х2) М  -178,83 909,9 -795 

а3 (х3) Мо -5,12 93,04 -93,69 

а4 (х4) Дельта Х -33,04 134,76 -111,59 

а5 (х5) LFnorm 8,96 -15,62 8,1 

а0 Константа –6,7 –302,89 –291,4 
 

Примечание. Остальные переменные в расчёт модели не вошли 
(р=1,0). 

 
 

Исходя из представленных в табл. 4.3 данных, с учетом 
информативности показателей в математическую модель 
прогнозирования были включены показатели, уровень зна-
чимости которых был менее 0,0001. 

 
Таблица 4.3 

Оценка информативности параметров для расчета 
линейных дискриминантных функций 

 
Показатель Уровень значимости p 
Макс. 0,00000 
М  0,00000 

Мо 0,00000 
ΔХ 0,00000 

LFnorm 0,00000 
АМо 0,16 
Мин. 0,18 
HFnorm 1,0 

CV 0,328 
σ 0,21 
ЧСС 0,2063 

АД диаст. 0,5397 
АД сист. 0,336 
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После проведения дискриминантного анализа были по-
лучены нижеследующие формулы прогнозирования типа ве-
гетативного тонуса у больных с патологией ЦНС. 

Прогностические значения F1 (нормотония), F2 (симпа-
тикотония) и F3 (парасимпатикотония): 

 

F1=–6,7+(258,8×x1)–(178,83×x2)-(95,12×x3)–(33,04×x4)+(8,96×x5); 
 

F2=–302,89-(1610,35×x1)+(909,9×x2)+(93,04×x3)+… 
…+(134,76×x4)–(15,62×x5); 

 

F3=–291,4+(1461,4×x1)–(795×x2)-(93,69×x3)– … 
 … -(111,59×x4)+(8,1×x5). 

 
Следовательно, если полученное в результате расчетов 

значение F1 превышает F2 и F3, то прогнозируется высокая 
вероятность нормотонии; при величине F2 больше F1 и F3 – 
симпатикотонии, а при F3 больше F2 и F1 – парасимпатикото-
нии. 

Для решения задачи диагностики был проведен кано-
нический анализ и определены две канонические ЛДФ (К1 и 
К2), обобщающие данные обо всех показателях, включенных 
в модель. КЛДФ рассчитывали по формулам: 

 

kk xbxbxbbK ×++×+×+= ...221101 ; 

,...221102 kk xbxbxbbK ×++×+×+=  
 

где КХ – КЛДФ для оси Х; КY – КЛДФ для оси Y; b0 – констан-
та; b1, b2, …, bk – коэффициенты для показателей, получен-
ные путем канонического линейного дискриминантного ана-
лиза; х1, х2, …, хk – значения признаков, которые перед про-
ведением дискриминантного анализа стандартизировали. 

 
К1=63,49 · x1−35,32 · x2–3,83 · x3−5,12 · х4+0,5 · х5; 
К2=48,98 · x1−40,54 · x2+1,05 · x3−8,59 · х4+3,02 · х5. 

 
Первая КЛДФ (К1) охватила наибольшую часть диспер-

сии показателей – на 99 %, вторая КЛДФ (К2) – добавила     
1 %; суммарный вклад в дисперсию К1 и К2 составил 100 %. 
Таким образом, для решения задачи диагностики – опреде-
ления типа вегетативного тонуса – можно использовать да-
же одну каноническую ЛДФ (К1), так как она на 99 % несёт 
информацию обо всех изучаемых показателях.  

При обобщении дисперсии всех показателей авторами 
были получены координаты центральных канонических пе-
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ременных – «центроидов». Определением «центроид» обо-
значена область густо расположенных в системе координат 
точек средних значений показателей вариационной кардио-
интервалометрии для трёх диагностируемых групп: нормо-
тонии, симпатикотонии, парасимпатикотонии. После расчёта 
двух канонических линейных дискриминантных функций К1 
и К2 для каждой группы и занесения рассчитанных значений 
в систему координат был получен график расположения 
«центроидов» трех диагностируемых групп (рис. 4.13), при-
чем по оси абсцисс откладывали значения первой канониче-
ской переменной К1, по оси ординат – значения второй ка-
нонической переменной К2. 
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Рис. 4.13. Расположение координат «центроидов» средних 

значений показателей вариационной  
кардиоинтервалометрии для трех диагностируемых групп: 

нормотонии, симпатикотонии, парасимпатикотонии 
 
 

Тип тонуса устанавливают по «центроиду», к которому 
найденная точка расположена наиболее близко. Каждое но-
вое значение, получаемое в результате беспрерывной кар-
диоинтервалометрии, позволяет зарегистрировать переме-
щение точки, то есть картину изменения вегетативного рав-
новесия. 

Таким образом, у каждого нового обследуемого по 
стандартизированным значениям пяти показателей (макс, М, 
Мо, ΔX, LFnorm) можно рассчитать значения первой и второй 
канонических переменных. После занесения вычисленных 
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значений в систему координат (по оси X откладываем значе-
ние К1, по оси Y – К2) становится наглядным расположение 
обследуемого относительно «центроидов» симпатикотонии, 
нормотонии, парасимпатикотонии. Обследуемый будет отно-
ситься к той группе, для которой его удаление от соответст-
вующего центроида окажется минимальным. 

 
Клинический пример 1  
Больной П-в СГ., № истории болезни 2020, с диагнозом: 

разрыв аневризмы ПМА–ПСА, осложненный паренхиматозно-
субарахноидальным кровоизлиянием, острый период. Внут-
римозговая гематома левой лобной области; вторые сутки 
после операции «клипирование аневризмы, резекционная 
трепанации черепа». 

После записи 50 кардиоинтервалов были получены 
следующие значения показателей: 

стандартное отклонение R-R интервалов (σ)=0,01 с;    
АМо =34 %; М=0,52 у.е.; CV=2,26 у.е.; Мо=0,52 с;        
ЧСС=115 уд/мин.; макс.=0,54 с; мин.=0,5 с; ΔX=0,04 с;          
ИН=817 у.е.; HFnorm=3,64 %; LFnorm=96,35 %; LF/HF=26,4. 

После стандартизации показатели приобрели следую-
щий вид: 

стандартное отклонение R-R интервалов (σ)=−1,13; 
АМо=0,65; М=−0,79; CV=−0,93; Мо=−0,78; ЧСС=0,91; 
макс.=−0,93; мин.=−0,59; ΔX=−1,15; ИН=1,15; HFnorm= 
−0,95; LFnorm=0,95; LF/HF=1,15. 

После подстановки полученных значений в формулы 
для расчета канонических переменных получили: 

 

К1=63,49×(−0,93)−35,32×(−0,79)−3,83×(−0,78)−… 
… –5,12×(−1,15)+0,5×0,95 =−21,89; 

 

К2=48,98×(−0,93)−40,54×(−0,79)+1,05×(−0,78)−… 
… – 8,59×(−1,15)+3,02×0,95 =−1,69. 

 
После занесения рассчитанных значений в систему ко-

ординат (по оси X откладываем значение К1, по оси Y – К2) 
становится наглядным расположение координат больного 
относительно «центроидов» симпатикотонии, нормотонии, 
парасимпатикотонии. Измерение расстояния до «центрои-
дов» трех типов вегетативного тонуса показало, что наи-
меньшее удаление получено от «центроида» симпатикото-
нии. Следовательно, тип тонуса у больного – симпатикото-
ния (рис. 4.14). 
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Рис. 4.14. Расположение координат больного относительно 
«центроидов» трех типов тонуса 

 
 

Клинический пример 2  
Больная Б-на Н.Г., № истории болезни 4997, поступила 

с диагнозом: артерио-венозная мальформация (АВМ) глу-
бинных отделов левой теменной доли, осложнившаяся по-
вторными геморрагиями с прорывом в желудочковую систе-
му; вторые сутки после операции «иссечение АВМ, дрениро-
вание бокового желудочка по Арендту». 

После записи 50 кардиоинтервалов были получены 
следующие значения показателей: 

стандартное отклонение R-R интервалов (σ)=0,08 с; 
АМо = 32 %; М = 0,64 у.е.; CV = 13,8 у.е.; Мо = 0,65 с;      
ЧСС = 92,5 уд/мин.; макс. = 0,8 с; мин. = 0,51 с; ΔX = 0,29 с; 
ИН = 84,8 у.е.; HFnorm = 31,57 %; LFnorm = 68,42 %; LF/HF = 
2,16. 

После стандартизации показатели приобрели следую-
щий вид: 

стандартное отклонение R-R интервалов (σ) = 0,75; 
АМо = 0,5; М = −0,33; CV = 1,05; Мо = −0,34; ЧСС = 0,14; 
макс. = −0,11; мин. = −0,55; ΔX = 0,61; ИН = −0,49; HFnorm 
= −0,07; LFnorm = 0,07; LF/HF = −0,51. 

После подстановки полученных значений в формулы 
для рассчета канонических переменных получили: 

 

больной № 1 
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К1=63,49×(−0,11)−35,32×(−0,33)−3,83×(−0,34)−...  
…– 5,12×0,61+0,5×0,07=2,88; 

 

К2=48,98×(−0,11)−40,54×(−0,33)+1,05×(−0,34)− …  
… –8,59×0,61+3,02×0,07=2,62. 

 

После занесения рассчитанных значений в систему ко-
ординат (по оси X откладываем значение К1, по оси Y – К2) 
становится наглядным расположение координат больного 
относительно «центроидов» симпатикотонии, нормотонии, 
парасимпатикотонии. Измерив расстояние до «центроидов» 
трех типов вегетативного тонуса, мы видим, что наименьшее 
удаление получено от «центроида» нормотонии. Следова-
тельно, тип тонуса у больного соответствует нормотонии 
(рис. 4.15). 
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Рис. 4.15. Расположение координат больного относительно 
«центроидов» трех типов тонуса 

 
 

Клинический пример 3  
Больная С-ко А.И., № истории болезни 28074, поступи-

ла с диагнозом: гигантская невринома слухового нерва, ме-
диально-оральный рост. 11-е сутки после операции «удале-
ние опухоли, дренирование бокового желудочка по Аренд-
ту», 10-е сутки после операции «удаление гематомы задней 
черепной ямки».  

После записи 50 кардиоинтервалов были получены 
следующие значения показателей: 
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стандартное отклонение R-R интервалов (σ) = 0,07 с; 
АМо = 10 %; М = 1,05 у.е.; CV = 7,04 у.е.; Мо = 1,09 с; ЧСС= 
57 уд/мин.; макс. = 1,17 с; мин. = 0,89 с; ΔX = 0,28 с; ИН = 
16,38 у.е.; HFnorm = 67,04 %; LFnorm = 32,95 %; LF/HF = 0,49. 

После стандартизации показатели приобрели следую-
щий вид: 

стандартное отклонение R-R интервалов (σ) = 0,37; 
АМо = −1,15; М = 1,12; CV = −0,11; Мо = 1,12; ЧСС = 
−1,06; макс. = 1,05; мин. = 1,15; ΔX = 0,54; ИН = −0,65; 
HFnorm = 1,03; LFnorm = −1,03; LF/HF = −0,63. 

После подстановки полученных значений в формулы 
для расчета канонических переменных получили: 

 

К1=63,49×1,05−35,32×1,12−3,83×1,12−5,12×0,54+… 
…+0,5×(−1,03)=19,56; 

 

К2=48,98×1,05−40,54×1,12+1,05×1,12−8,59×0,54+… 
…+3,02×(−1,03)=−0,54. 

 

После занесения рассчитанных значений в систему ко-
ординат (по оси X откладываем значение К1, по оси Y – К2) 
становится наглядным расположение координат больного 
относительно «центроидов» симпатикотонии, нормотонии, 
парасимпатикотонии (рис. 4.16). 
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Рис. 4.16. Расположение координат больного относительно 
«центроидов» трех типов тонуса 

больной № 3 
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Измерив расстояние до «центроидов» трех типов веге-
тативного тонуса, мы видим, что наименьшее удаление по-
лучено от «центроида» парасимпатикотонии. Таким образом, 
у больного вегетативное равновесие смещено в сторону па-
расимпатикотонии. 

На основании полученных данных была разработана 
программа для ЭВМ «Оценка типа вегетативного тонуса в ре-
жиме реального времени» (получено свидетельство о госу-
дарственной регистрации программы для ЭВМ №2009611775), 
где определение типа вегетативного тонуса осуществляется 
путем дискриминантного анализа данных вариабельности 
сердечного ритма на основании исследования 100 кардиоин-
тервалов. Также в программе предусмотрено построение ка-
нонических оценок для демонстрации изменений типа веге-
тативного тонуса в системе координат.  

 
4.3. Качественная оценка работоспособности 

предложенной модели 
 
Авторами данной работы была проведена сравнитель-

ная оценка предложенной модели на дополнительной вы-
борке больных (60 наблюдений) с внутричерепной гипер-
тензией.  

Было выявлено, что совпадение полученных данных 
предлагаемой модели с результатами по определению типа 
вегетативного тонуса, полученными при использовании 
спектрального анализа, составило 75 %, при статистиче-
ском анализе – 62 %, при расчете индекса Кердо – 31,8 %, 
по показателям минутного объёма крови – 21 %. 

 
4.4. Прогнозирование уровня ВЧД на основании 

показателей ВРС 
 
Для получения более точной информации и прогнози-

рования уровня ВЧД в расчет этих показателей были вклю-
чены все эпизоды повышения внутричерепного давления 
(64,5 × 103 интервалов), наблюдаемые как исходно, так и по 
мере его снижения на фоне проводимых лечебных меро-
приятий вне зависимости от периода наблюдения 
(табл. 4.4).  
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Таблица 4.4 
 

Показатели ВРС в зависимости от уровня ВЧД (n=64,5 × 103) 
 

Показатель ВЧД <  
20 мм рт. ст. 

ВЧД >  
20 мм рт. ст. 

ВЧД >  
50 мм рт. ст.  

Амо (%) 36,28±16,7 51,45±20,25 37,73±7,71 
М (у.е.) 0,68±0,163 0,619±0,09 0,65±0,005 
CV (у.е.) 3,56±4,19 2,705±4,4 12,52±1,23 
ЧСС (уд/мин) 92,72±21,12 98,73±12,85 91,46±0,79 
Мо (с) 0,68±0,168 0,62±0,098 0,65±0,005 
Макс. (с) 0,75±0,251 0,65±0,133 0,80±0,07 
Мин. (с) 0,62±0,14 0,56±0,089 0,51±0,007 
ΔХ (с) 0,12±0,196 0,089±0,16 0,29±0,06 
ИН (у.е.) 876±1274 2004±1748 102,2±25,7 
HFnorm (%) 16,5±18,8 9,5±13,9 84,18±6,6 
LFnorm (%) 83,49±18,78 90,49±13,9 15,81±6,6 
LF/HF 17,4±16,5 25,88±19,2 0,19±0,13 
КЕРДО (у.е.) 11,7±3,1 20,3±5,8 6,2±0,8 
МО 4754±114 5232±291 3416±301 

 
Для проведения дискриминантного анализа все данные 

были стандартизированы. Коэффициенты для показателей, 
используемых в расчетных формулах для определения типа 
вегетативного тонуса, полученные путем дискриминантного 
анализа, представлены в табл. 4.5. 

 
Таблица 4.5 

Коэффициенты показателей, используемые в расчетных 
формулах 

 

Коэф-
фициент 

Параметр 
ВЧД <  

20 мм рт. ст. 
(F1) 

ВЧД >  
20 мм рт. ст. 

(F2) 

ВЧД >  
50 мм рт. ст. 

(F3) 
а1 (х1) LFnorm 35,1 27,97 –74,29 
а2 (х2) АМо –8,04 4,41 5,48 
а3 (х3) макс 7,48 7,76 –17,75 
а0 константа –13,46 –12,17 –50,57 
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Таблица 4.6 
Оценка информативности параметров для расчета 

линейных дискриминантных функций 
 

Показатель Уровень значимости p 
LFnorm 0,000000 
АМо 0,000000 
Макс. 0,000000 
М (µ) 0,9286 
CV 0,2177 
ЧСС 0,4063 
Мо 0,7397 
Мин. 0,9362 
ΔХ 0,9369 

HFnorm 0,9369 
 
Согласно табл. 4.6, для построения ЛДФ используются 

следующие показатели: LFnorm, АМо, макс.  
Прогностические значения F1 (ВЧД<20 мм рт. ст.), F2 

(ВЧД>20 мм рт. ст.) и F3 (ВЧД>50 мм рт. ст.) определялись 
по формулам: 

 

F1=–13,46+35,1×x1–8,04×x2+7,48×x3; 
 

F2=–12,17+27,97×x1+4,41×x2+7,76×x3; 
 

F3=–50,57–74,29×x1+5,48×x2–17,75×x3. 
 

Установлено, что при абсолютной величине F1, большей 
абсолютной величины F2 и F3, прогнозируется высокая веро-
ятность ВЧД<20 мм рт. ст.; при F2, большей F1 и F3, – ВЧД > 
20 мм рт. ст., при F3, большей F2 и F1, – ВЧД>50 мм рт. ст. По 
данным дискриминантного анализа оценка эффективности 
работы уравнения при использовании предлагаемой форму-
лы для ВЧД < 20 мм рт. ст., ВЧД > 20 мм рт. ст. и ВЧД >     
50 мм рт. ст. составляет 85 %. 

Для решения задачи диагностики были применены две 
КЛДФ с суммарным вкладом в дисперсию 100 %. 

КЛДФ определяет величины координат точек КХ и КY. 
Координаты точки рассчитываются по формулам  

kkX xbxbxbbK ×++×+×+= ...22110 ; 

,...22110 kkY xbxbxbbK ×++×+×+=  
 

где КХ – КЛДФ для оси Х; КY – КЛДФ для оси Y; b0 – констан-
та; b1, b2, …, bk – коэффициенты для показателей, получен-



79 

ные путем канонического линейного дискриминантного ана-
лиза; х1, х2, …, хk – значения признаков, которые перед про-
ведением дискриминантного анализа стандартизировали. 
 

К1(КX)=–1,96×x1+0,26×x2–1,46×x3; 
К2(КY)=–0,13×x1+1,18×x2+0,24×x3. 

 

При обобщении дисперсии всех показателей были полу-
чены координаты центральных канонических переменных – 
центроидов. После расчёта двух канонических линейных дис-
криминантных функций К1 и К2 (ось абсцисс и ось ординат со-
ответственно), становится наглядной динамика каждой новой 
точки относительно «центроидов». Определением «центроид» 
обозначена область густо расположенных в системе коорди-
нат точек средних значений показателей вариационной кар-
диоинтервалометрии: ВЧД < 20 мм рт. ст., ВЧД > 20 мм рт. ст. 
и ВЧД > 50 мм рт. ст. (рис 4.17). Уровень ВЧД устанавливают 
по «центроиду», к которому найденная точка наиболее близко 
расположена. Каждое новое значение, получаемое в резуль-
тате беспрерывной кардиоинтервалометрии, позволяет заре-
гистрировать перемещение точки, то есть картину изменения 
ВЧД. 
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1

2

3

-6 -4 -2 0 2 4 6 8 10 12
-3

-2

-1

0

1

2

3

 
 
Рис. 4.17. Расположение координат «центроидов» средних 
значений показателей вариационной кардиоинтервалометрии 

при ВЧД < 20, ВЧД > 20  и ВЧД > 50 мм рт. ст. 
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Клинический пример 4 
Больной Б-ов А. Ю., N истории болезни 28573, поступил 

с диагнозом: тяжелая открытая проникающая черепно-
мозговая травма. Огнестрельное проникающее слепое ране-
ние теменно-височной области слева. Многооскольчатый 
вдавленный перелом височной кости слева. Контузионный 
очаг и субдуральная гематома височной области слева.  

При наборе 50 КИ определены показатели вариабельности 
сердечного: АМо = 20 %; макс КИ = 1,03 с; LFnorm = 36,7 %. 

После стандартизации эти значения приобрели вид: 
АМо = 0,70; макс. КИ = 0,70; LFnorm = -0,70. 

По вышеприведенным формулам определены величины 
коэффициентов F1 и F2: 

 

F1=–13,46+35,1×(-0,7)–8,04×0,7+7,48×0,7=-38,41; 
 

F2=–12,17+27,97×(-0,7)+4,41×0,7+7,76×0,7=-23,22. 
 

После определения величины коэффициентов К1 и К2 (с 
использованием стандартизованных значений признаков) и 
занесения их в систему координат  видно расположение коор-
динат больного относительно «центроидов» трех диагности-
руемых групп. При оценке удаленности от «центроидов» при 
ВЧД < 20 мм рт. ст., ВЧД > 20 мм рт. ст. и ВЧД > 50 мм рт. ст. 
оказывается, что больной наиболее близко расположен к 
«центроиду» при ВЧД > 20 мм рт. ст. Следовательно, у боль-
ного, вероятнее всего, уровень ВЧД > 20 мм рт. ст. (рис. 
4.18). 

При параллельном измерении давления в боковых же-
лудочках оно составило 27 мм рт. ст. Таким образом, повы-
шение внутричерепного давления, рассчитанное при помо-
щи линейных дискриминантных функций, подтверждено 
данными вентрикулярного давления, измеренного инвазив-
ным способом. 

 
Клинический пример 5 
Больной С-в А. Н., № истории болезни 23976;поступил 

с диагнозом: объемное образование лобной, височной долей 
справа (анапластическая олигодендроглиома). Вторые сутки 
после удаления опухоли. 

После набора 50 КИ определены показатели вариабель-
ности сердечного ритма: АМо = 12  %; макс. КИ = 0,91 с; 
LFnorm = 81,75 %. После стандартизации эти значения при-
обрели вид: АМо = -0,70; макс. КИ = -0,70; LFnorm = 0,70. 
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По вышеприведенным формулам были определены ве-
личины коэффициентов F1 и F2; при этом использовались 
стандартизованные значения признаков: 

 

F1=–13,46+35,1×0,7–8,04×(-0,7)+7,48×(-0,7)=11,49; 
 

F2=–12,17+27,97×0,7+4,41×(-0,7)+7,76×(-0,7)=-1,11. 
 

Рассчитанное значение F1 превышает F2. Таким образом, 
диагностируется отсутствие внутричерепной гипертензии, то 
есть ВЧД < 20 мм рт. ст. 

При параллельном измерении давления в боковых желу-
дочках оно составило 14 мм рт. ст. Таким образом, уровень 
внутричерепного давления, рассчитанный при помощи линей-
ных дискриминантных функций, подтвержден данными вен-
трикулярного давления, измеренного инвазивным способом. 

После занесения в систему координат значений К1 и К2 
для больного №5 и оценки удаленности от «центроидов» трех 
диагностируемых групп  видно, что больной №5 наиболее 
близко расположен к «центроиду» при ВЧД<20 мм рт. ст. Та-
ким образом, можно отметить, что у больного №5 ВЧД              
< 20 мм рт. ст. (рис. 4.18). 
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Рис. 4.18. График положения «центроидов» для трех  
диагностируемых групп и больных 4 и 5 по рассчитанным  

значениям К1 и К2:  
1 –«центроид» средних значений показателей вариационной 

кардиоинтервалометрии при ВЧД < 20 мм рт. ст.;  
2 – «центроид» при ВЧД > 20 мм рт. ст.;  
3 – «центроид» при ВЧД > 50 мм рт. ст. 
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Авторами монографии разработана программа для оп-
ределения уровня внутричерепного давления в режиме ре-
ального времени на основе мониторинга параметров сердеч-
но-сосудистой системы. Определение уровня ВЧД осуществ-
ляется методом линейного дискриминантного анализа дан-
ных гемодинамики, вейвлет-преобразования и статистиче-
ского анализа сердечного ритма на основании исследования 
50 кардиоинтервалов. Кроме оценки уровня ВЧД, в про-
грамме предусмотрено построение канонических оценок для 
демонстрации изменений типа вегетативного тонуса в систе-
ме координат. Эпизод работы программы отражен на 
рис. 4.19. 

 

 
 
Рис. 4.19. Эпизод работы программы у больного 

 с ВЧД < 20 мм рт. ст. 
 
 

Тип: ЭВМ – IBM PC-совместимый ПК; язык программи-
рования: С++; операционная система – Windows; объём 
программы 37 Кб. 

 



83 

Клинический пример 6 
Больной Сер-т СВ., № истории болезни 5600, поступил 

с диагнозом: разрыв аневризмы передней соединительной 
артерии, массивное субарахноидальное кровоизлияние, ост-
рый период. В NS: уровень сознания – умеренное оглушение 
13б по ШКГ, зрачки D=S, реакция зрачков на свет (+), пси-
хоорганический синдром. В связи с отсутствием признаков 
вазоспазма по данным транскраниальной допплерографии 
был взят на операцию «клипирование аневризмы». Во время 
операции, после поворота больного на бок, в связи с по-
вторным разрывом аневризмы ввиду крайне тяжелого со-
стояния больной был транспортирован в отделение анесте-
зиологии и реанимации. На вторые сутки в связи с отрица-
тельной динамикой в неврологическом статусе и появлением 
дислокационной симптоматики был взят в операционную для 
декомпрессивной трепанации черепа и постановки паренхи-
матозного датчика «Codman» для контроля уровня ВЧД. 

Через два часа после установки датчика была проведе-
на запись ВРС; после получения 50 кардиоинтервалов при 
помощи разработанной программы для определения уровня 
ВЧД были получены определённые значения (см. рис. 4.19).  

При параллельном инвазивном измерении ВЧД при по-
мощи датчика «Codman» у этого пациента оно составило    
28 мм рт. ст. Таким образом, уровень внутричерепного дав-
ления, рассчитанный при помощи линейных дискриминант-
ных функций, подтвержден данными, полученными при по-
мощи инвазивного датчика. 

После проведенных лечебных мероприятий, направлен-
ных на снижение ВЧД (введение раствора «Гиперхаес» в до-
зе 250 мл, ИВЛ в режиме гипервентиляции и проведение 
барбитуровой защиты мозга) была отмечена положительная 
динамика – снижение уровня ВЧД до 10 мм рт. ст. После за-
писи ВРС с представленным выше программным обеспечени-
ем были получены следующие значения (рис. 4.20). 

Таким образом, подключённая к пациенту аппаратура с 
представленным программным обеспечением позволяет оце-
нить уровень внутричерепного давления, вегетативный то-
нус в зависимости от спектральных характеристик, гемоди-
намики и дискриминантного анализа. Подана заявка для ре-
гистрации программы для ЭВМ «Оценка степени тяжести 
внутричерепного гипертензионного синдрома». Получено 
положительное решение о выдаче патента на изобретение 
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«Способ диагностики внутричерепной гипертензии» по за-
явке №2010104022/14(005649) от 09.02.11 г., приоритет от 
05.02.10 г. 

 

 
 

Рис. 4.20. Эпизод работы программы у больного  
с ВЧД > 20 мм рт. ст. 

 
 

Авторами проведена сравнительная оценка предло-
женной модели на дополнительной выборке больных (60 
наблюдений) с внутричерепной гипертензией при парал-
лельном измерении внутричерепного давления с использо-
ванием инвазивных методов. Было выявлено, что совпаде-
ние полученных данных предлагаемой модели с результа-
тами инвазивного измерения уровня ВЧД составило: для 
ВЧД < 20 мм рт. ст. − 81 %, ВЧД > 20 мм рт. ст. − 78 %  и 
ВЧД > 50 мм рт. ст. − 62 %. 
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Глава 5. ИЗМЕНЕНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ 
РИТМА СЕРДЦА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ЭФФЕКТА 

ОСМОДИУРЕТИКОВ 
 
Дополнительно был проведен анализ изменений пока-

зателей ВРС в зависимости от эффективности дегидрати-
рующей терапии, являющейся приоритетным методом в ле-
чении внутричерепного гипертензионного синдрома. 
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Рис. 5.1. Внутричерепное давление у больных группы A 

 
 
Так, у всех больных исходно внутричерепное давление 

превышало критические значения и составляло 29 (22-35) 
мм рт. ст. У больных группы A через 30 мин после введения 
маннитола было зарегистрировано снижение ВЧД на 31 % от 
исходного до достижения 20 (14-22) мм рт. ст., что соответ-
ствовало клиническому улучшению состояния больных и ис-
чезновению дислокационной симптоматики. Однако через 
три часа отмечался подъём ВЧД до 29 (20-32) мм рт. ст., что 
объясняется фармакодинамикой маннитола и его полувыве-
дением из организма (рис 5.1). 
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Рис. 5.2. Внутричерепное давление у больных группы B 

 
 

В группе B через 30 мин после введения маннитола ВЧД 
оставалось высоким и соответствовало 29 (20–32) мм рт. ст 
(рис. 5.2). 

 
5.1. Оценка эффективности использования маннитола 
на основании изменений показателей вариационной 

кардиоинтервалометрии 
 

Исходные значения амплитуды моды у всех больных со-
ответствовали нормальным показателям: 37,5±10,7 %. Через 
30 мин после введения маннитола в группе A отмечалось ста-
тистически значимое снижение показателя на 56,7 % от ис-
ходного до 16,6±4,8 %, что совпадало со снижением внутри-
черепного давления, регистрируемого инвазивным методом. В 
конце наблюдения значения АМо в этой группе соответство-
вали 32,5±7,9 %, что было на 13 % ниже исходных значений. 

У больных группы B через 30 мин после окончания вве-
дения маннитола на фоне сохраняющегося повышенного 
внутричерепного давления был отмечен рост показателя на 
15 % до 44,5±10,5 %. Динамика амплитуды моды (АМо) в 
зависимости от эффективности использования маннитола 
представлена на рис 5.3. 

У всех больных в начале наблюдения отмечались высо-
кие значения индекса напряжения: 834,5±574,6 у.е., что на 
76 % превышало нормальные значения и соответствовало 



87 

симпатикотонии. Через 30 мин после введения маннитола в 
группе A было зарегистрировано статистически значимое 
снижение показателя на 92 % от исходного до 63,8±32,4 у.е., 
что смещало вегетативный баланс в сторону нормотонии и 
совпадало с нормализацией ВЧД. В конце наблюдения на 
фоне подъёма ВЧД был зарегистрирован рост ИН до 
564,03±328,7, что было на 32 % ниже исходных значений и 
соответствовало симпатикотонии. 
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Рис. 5.3. Амплитуда моды (АМо) в зависимости  
от эффективности использования маннитола 

 
 

В группе B через 30 мин после ведения маннитола был 
отмечен рост индекса на 29 % до 1188,07±587,3 у.е., свя-
занный с перенапряжением центрального контура регуляции 
сердечного ритма в ответ на сохраняющееся высокое внут-
ричерепное давление (рис. 5.4). 

Динамика вариационного размаха (ΔX) в зависимости 
от эффективности использования маннитола представлена 
на рис. 5.5. Во всех группах исходно отмечался низкий уро-
вень (ΔX – 0,05±0,02 с) – на 66 % ниже нормальных значе-
ний, что было характерно для симпатикотонии. В группе, где 
отмечался положительный эффект от применения маннито-
ла, через 30 мин после введения осмодиуретика был выяв-
лен рост исследуемого показателя на 68 % (до 0,16±0,4 с), 
что смещало вегетативное равновесие в сторону нормото-
нии. Последующее повышение ВЧД приводило, в свою оче-
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редь, к росту вариационного размаха до 0,12±0,1 с, что бы-
ло на 50 % выше первоначальных значений. 

В группе B через 30 минут отмечалось снижение пока-
зателя на 20 % от исходного (до 0,04±0,01 с), что опреде-
ляло симпатикотонию на этом этапе наблюдения.  
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Рис. 5.4. Индекс напряжения (ИН) в зависимости 
от эффективности использования маннитола 
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Рис. 5.5. Вариационный размах (ΔX) в зависимости 
от эффективности использования маннитола 
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Исходные значения стандартного отклонения R-R ин-
тервалов (σ) у всех больных соответствовали 0,01±0,005 с, 
(что на 80 % ниже нормы) и были характерны для высоких 
значений внутричерепного давления в связи с активацией 
симпатического отдела ВНС. В дальнейшем, по мере сниже-
ния ВЧД у больных группы A, отмечался статистически зна-
чимый рост показателя на 66 % (до 0,03±0,006 с). В конце 
наблюдения значения σ достигали 0,02±0,02 с, что было на 
50 % выше исходных значений.  

В группе B на фоне сохраняющегося высокого внутри-
черепного давления статистически значимых изменений 
стандартного отклонения R-R интервалов зарегистрировано 
не было (рис 5.6). 
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Рис. 5.6. Стандартное отклонение R-R интервалов (σ) 
в зависимости от эффективности использования маннитола 

 
 

Исходные значения коэффициента вариации (CV) во 
всех эпизодах повышенного внутричерепного давления со-
ответствовали 2,4±1,0 у.е., что было на 51 % ниже нормы. 
Подъём изучаемого показателя на 47 % от исходного до 
4,6±1,4 у.е. был зарегистрирован лишь у тех больных, где 
наблюдался положительный эффект от использования ман-
нита в связи с нормализацией ВЧД. В конце наблюдения 
значения CV в этой группе соответствовали 3,18±3,0 у.е., 
что на 22 % превышало исходные значения и обусловлива-
ло симпатикотонию. 
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В группе B через 30 мин после введения маннита зна-
чения коэффициента вариации снижались на 25 % до 
1,88±0,57 у.е., что соответствовало симпатикотонии (рис. 
5.7). 
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Рис. 5.7. Коэффициент вариации (CV) в зависимости 
от эффективности использования маннитола 

 
 

У всех больных в начале наблюдения отмечалась уме-
ренная тахикардия до 110,9±4,7 уд/мин. Через 30 мин после 
введения маннита у больных группы A было зарегистриро-
вано урежение ЧСС до 70,2±6,6 уд/мин, то есть снижение на 
36 % от исходного, что было связано с нормализацией ВЧД 
и соответствовало нормотонии. Через три часа после веде-
ния маннита в этой группе было выявлено возрастание ЧСС 
до 95,5±11,2 уд/мин, что было на 14 % ниже исходных зна-
чений и сдвигало вегетативный баланс в сторону симпатико-
тонии.  

У той категории больных, где снижения ВЧД в ответ на 
введение осмодиуретика отмечено не было, умеренная та-
хикардия сохранялась на протяжении всего периода наблю-
дения (рис. 5.8). 
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Рис. 5.8. Частота пульса в зависимости 
от эффективности использования маннитола 

 
 

Изменения математического ожидания (М) в группах A 
и B представлены на рис. 5.9. Исходные значения M были на 
32 % ниже нормы и соответствовали 0,54±0,02 у.е. 
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Рис. 5.9. Математическое ожидание (М) в зависимости 

от эффективности использования маннитола 
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Рост показателя на 37,2 % от исходного до 0,86±0,08 у.е. 
был зарегистрирован лишь у тех больных, где через 30 мин 
после введения маннита отмечалось снижение ВЧД, что 
смещало вегетативный баланс в сторону нормотонии. Через 
три часа после применения осмодиуретика значения М соот-
ветствовали 0,63±0,09 у.е., что на 14 % превышало исход-
ные значения. 

В группе B значимых изменений математического ожи-
дания отмечено не было. 

 
5.2. Оценка эффективности использования маннитола 
на основании изменений показателей спектрального 

анализа 
 
Для оценки эффективности использования маннитола 

при помощи спектрометрии методом непрерывного вейвлет-
преобразования сердечного ритма использовались только 
нормализованные значения частотного анализа: HFnorm, LFnorm. 

Исходные значения нормализованной мощности в диа-
пазоне высоких частот (HFnorm) у всех больных были на 
уровне 7,1±5,0 %, что ниже нормы на 76 %, и соответство-
вали сдвигу вегетативного равновесия в сторону симпатико-
тонии. Через 30 мин после введения маннитола у больных 
группы A отмечался статистически значимый рост HFnorm на 
75 % до достижения 28,9±8,9 %, что совпадало со сниже-
нием внутричерепного давления и приводило к смене симпа-
тикотонии на нормотонию. Снижение HFnorm до 18,2±11,0 %, 
наблюдаемое в конце исследования, соответствовало росту 
ВЧД и появлению симпатикотонии вновь. 

В группе B через 30 мин после введения маннита, не-
смотря на то, что значения нормализованной мощности в диа-
пазоне высоких частот снижались на 59 % до (2,9±0,91 %), 
смещения вегетативного баланса отмечено не было; преобла-
дала симпатикотония, ВЧД оставалось повышенным (рис. 
5.10). 

У всех больных в начале наблюдения отмечались высо-
кие значения нормализованной мощности в диапазоне низ-
ких частот (LFnorm): 92,8±5,07 %, на 24 % превышающие 
нормальные значения, характеризующиеся сдвигом вегета-
тивного равновесия в сторону симпатикотонии. Снижение 
показателя на 23 % от исходного до нормальных показате-
лей (71±8,9 %) было отмечено лишь у больных группы A 
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через 30 мин после введения маннитола, что смещало веге-
тативный баланс в сторону нормотонии и совпадало с нор-
мализацией ВЧД. В конце наблюдения на фоне подъёма ВЧД 
был зарегистрирован рост LFnorm до 81,7±11,04 %, что было 
на 11 % ниже исходных значений. 
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Рис. 5.10. Нормализованная мощность в диапазоне высоких 
частот (HFnorm) в зависимости от эффективности  

использования маннитола 
 
 

В группе B через 30 мин после введения маннита зна-
чения нормализованной мощности в диапазоне низких час-
тот оставались на исходном высоком уровне (рис. 5.11). 

Исходные значения коэффициента вагосимпатического 
баланса (LF/HF) у всех больных на 86 % превышали норму 
(18,6±12,4 %) и соответствовали симпатикотонии. Через    
30 мин после введения маннитола у больных группы A отме-
чалось статистически значимое снижение показателя на    
84 % до нормальных показателей, что совпадало со сниже-
нием внутричерепного давления, регистрируемого инвазив-
ным методом, и смещало вегетативное равновесие в сторону 
нормотонии. Подъём LF/HF до 6,1±3,6 %, отмеченный в кон-
це исследования, соответствовал росту ВЧД в связи с осо-
бенностями препарата. 
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Рис. 5.11. Нормализованная мощность в диапазоне низких 
частот (LFnorm) в зависимости от эффективности 

использования маннитола 
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Рис. 5.12. Коэффициент вагосимпатического баланса (LF/HF) 
в зависимости от эффективности использования маннитола 

 
 

У больных группы B через 30 мин был зарегистрирован 
значимый подъём коэффициента вагосимпатического балан-
са на 50 % (до 36±11,3 %) на фоне сохраняющегося высо-
кого ВЧД с поддержанием симпатикотонии (рис. 5.12). 
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В результате проведенных исследований было выявлено, 
что у всех больных исходно вегетативный баланс соответст-
вовал симпатикотонии. В группе A через 30 мин после введе-
ния маннитола параллельно со снижением внутричерепного 
давления отмечались статистически значимые изменения всех 
параметров вариабельности ритма сердца; при этом макси-
мально изменялись следующие показатели: σ, АМо, CV, ΔX, 
ИН, HFnorm, LF/HF. Это, в свою очередь, приводило к смещению 
вегетативного равновесия в сторону нормотонии. 

В группе B в связи с тем, что адекватного ответа на вве-
дение осмодиуретика на этом же этапе наблюдения отмечено 
не было, показатели ВРС либо изменялись статистически не-
значимо, либо оставались на исходном уровне, и сдвигов ве-
гетативного равновесия зарегистрировано не было. 

Таким образом, на основании изменений всех показате-
лей кардиоинтервалометрии можно прогнозировать эффек-
тивность проводимой гиперосмолярной терапии. 

 
5.3. Оценка эффективности проводимой терапии  
с использованием гиперосмолярных растворов 
 
Для выявления показателей, влияющих на эффектив-

ность проводимой гиперосмолярной терапии, авторами дан-
ной работы были изучены следующие показатели ВРС, запи-
санные на 32,1*103 интервалах (табл. 5.1). 

Таблица 5.1 
Показатели ВСР в зависимости от эффективности осмодиуретиков 

 

Показатель Есть эффект (F1) Нет эффекта (F2) 
σ (с) 0,03±0,006 0,01±0,003 
Эксцесс (у.е.) 0,23±1,43 −0,13±0,74 
Коэффициент асимметрии (у.е.) −0,2±0,55 −0,07±0,4 
Амо (%) 16,6±4,87 44,54±10,52 
М (у.е.)  0,86±0,08 0,52±0,007 
CV (у.е.) 4,69±1,47 1,88±0,57 
ЧСС (уд./мин) 70,2±6,66 114,22±1,71 
Мо (с)  0,86±0,08 0,52±0,008 
Макс. (с) 0,94±0,077 0,54±0,009 
Мин. (с) 0,77±0,08 0,50±0,01 
ΔХ (с) 0,16±0,04 0,04±0,01 
ИН (у.е.) 63,8±32,48 1188,07±587,3 
HFnorm (%) 28,91±8,91 2,96±0,91 
LFnorm (%) 71,08±8,91 97,03±0,91 
LF/HF (у.е.) 2,98±1,84 36,01±11,39 
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Коэффициенты для показателей, используемых в рас-
четных формулах для прогнозирования эффекта терапии 
осмодиуретиками, полученные путем дискриминантного 
анализа, представлены в табл. 5.2. 

Таблица 5.2 

Коэффициенты показателей, используемые в расчетных 
формулах 

 
Коэффициент Параметр Есть эффект (F1) Нет эффекта (F2) 

а1 (х1) ЧСС −385,28 412,8 

а2 (х2) М  −243,84 261,26 

а3 (х3) LF/HF 14,2 −15,22 

а4 (х4) σ 10,56 −11,31 

а0 Константа −68,61 −78,74 

Примечание. Остальные переменные в расчёт модели не вошли 
(р > 0,05). 

 
Таблица 5.3 

Оценка информативности параметров для расчета 
линейных дискриминантных функций 

 
Показатель Уровень значимости p 

ЧСС 0,00000 
M 0,00000 

LF/HF 0,01 
σ 0,02 
АМо 0,36 
CV 0,57 
Мо 0,27 
Макс. 0,42 
Мин. 0,33 
ΔX 0,84 
ИН 0,62 

HFnorm 0,87 
LFnorm 0,87 

 
Исходя из представленных в табл. 5.3 данных с учетом 

информативности показателей, в математическую модель 
прогнозирования были включены те показатели, уровень 
значимости которых был менее 0,05. 
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После проведения дискриминантного анализа были по-
лучены формулы прогнозирования эффективности гиперос-
молярной терапии у больных с ВЧГ: 

Прогностические значения F1 (положительный эффект), 
F2 (нет эффекта) определялись следующим образом: 

 

F1=–68,61−385,28×x1–243,84×x2+14,2×x3+10,56×x4; 
 

F2=–78,74+412,8×x1+261,26×x2−15,22×x3−11,31×x4. 
 

Следовательно, если полученное в результате расчетов 
значение F1 превышает F2, то прогнозируется высокая веро-
ятность эффективной гиперосмолярной терапии, при вели-
чине F2 больше F1 терапия осмодиуретиками не эффективна. 

 
Клинический пример 6 
Больная И-ва Л.В., № истории болезни 3173, поступила 

с диагнозом: глиома левой лобной доли с прорастанием в 
мозолистое тело. Третьи сутки после операции «удаление 
глиомы». В NS: уровень сознания – сопор (8 баллов по 
ШКГ), легкая анизокория, D < S, РЗС (+), парез взора впра-
во, правосторонняя гемиплегия. Уровень ВЧД = 25 мм рт. ст. 
В связи с подъёмом ВЧД и появлением дислокационной сим-
птоматики получила 60 г  маннитола (внутривенно в течение 
15 мин). Через 30 мин после введения осмодиуретика была 
проведена запись ВРС. 

После получения 50 кардиоинтервалов были выявлены 
следующие значения показателей: 

стандартное отклонение R-R интервалов (σ) = 0,03 с; 
АМо = 18 %; М = 1,05 у.е.; CV = 3,07 у.е.; Мо = 1,03 с;   
ЧСС = 57,12 уд/мин; макс. = 1,12 с; мин. = 1 с; ΔX = 0,12 с; 
ИН = 72,81 у.е.; HFnorm = 17,34 %; LFnorm = 82,65 %; LF/HF = 
4,76. 

После стандартизации показатели приобрели следую-
щий вид: 

стандартное отклонение R-R интервалов (σ) = −0,7; 
АМо = −0,7; М = 0,7; CV = −0,7; Мо = 0,7; ЧСС = −0,7; 
макс. = 0,7; мин. = 0,7; ΔX = −0,7; ИН = 0,7; HFnorm  = 0,7; 
LFnorm = −0,7; LF/HF = −0,7. 

Подставив полученные значения в формулы для расче-
та прогностических функций, получили: 

F1=–68,61−385,28×(−0,7)–243,84×0,7+14,2×(−0,7)+… 
…+ 10,56×(−0,7); 
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F2=–78,74+412,8×(−0,7)+261,26×0,7−15,22×(−0,7)−… 
…– 11,31×(−0,7); 

 

F1=–68,61+269,69−170,68−9,94−7,39=13,07; 
 

F2=−78,74−288,96+182,8+10,65+7,91=−166,34. 
 

Так как полученное в результате расчетов значение F1 

превышает F2, то проведена эффективная гиперосмолярная 
терапия, что было подтверждено данными клинических и 
инструментальных исследований: при параллельном изме-
рении ВЧД составило 18 мм рт. ст.; в NS исчезла анизоко-
рия. 

 
Клинический пример 7  
Больной Я-в В.Ф., № истории болезни 27024, поступил 

с диагнозом: петрокливальная менингиома слева. Третьи су-
тки после операции «субтотальное удаление опухоли». В 
NS: уровень сознания – сопор (8 баллов по ШКГ), анизоко-
рия,  D < S, РЗС снижена с обеих сторон, птоз слева, право-
сторонний глубокий гемипарез. Уровень ВЧД=30 мм рт. ст. В 
связи со стойким подъёмом ВЧД получил 60 г маннитола 
(внутривенно в течение 15 мин). Через 30 мин после введе-
ния осмодиуретика была проведена запись ВРС. 

После получения 50 кардиоинтервалов были выявлены 
следующие значения показателей: 

стандартное отклонение R-R интервалов (σ) = 0,03 с; 
АМо = 20 %; М = 0,97 у.е.; CV = 3,51 у.е.; Мо = 0,97 с;  
ЧСС = 61,3 уд/мин.; макс. = 1,07 с; мин. = 0,91 с; ΔX = 0,16 с; 
ИН = 64,4 у.е.; HFnorm = 15,5 %; LFnorm = 84,4 %; LF/HF = 5,4. 

После стандартизации показатели приобрели следую-
щий вид: 

стандартное отклонение R-R интервалов (σ) = 0,7; АМо = 
0,7; М = −0,7; CV = 0,7; Мо = −0,7; ЧСС = 0,7; макс. = 
−0,7; мин. = −0,7; ΔX = 0,7; ИН = −0,7; HFnorm = −0,7; 
LFnorm = 0,7; LF/HF = 0,7. 

Подставив полученные значения в формулы для расче-
та прогностических функций, получили: 

 

F1=–68,61−385,28×0,7–43,84×(−0,7)+14,2×0,7+10,56×0,7; 
 

F2=–8,74+412,8×0,7+261,26×(−0,7)−15,22×0,7−11,31×0,7. 
 

F1=–68,61−269,69+170,68+9,94+7,39=−150,29 
 

F2=−78,74+288,96−182,8−10,65−7,91=8,78. 
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Так как полученное в результате расчетов значение F2 

превышает F1, то проведенная гиперосмолярная терапия не 
эффективна, что было подтверждено данными клинических 
и инструментальных исследований: при параллельном изме-
рении ВЧД составило 32 мм рт. ст.; в NS положительной ди-
намики отмечено не было. 

Была проведена сравнительная оценка предложенной 
модели на дополнительной выборке больных с внутриче-
репной гипертензией (30 наблюдений) при параллельном 
измерении внутричерепного давления с использованием 
интрапарехиматозных датчиков. Было выявлено, что совпа-
дение полученных данных предлагаемой модели с резуль-
татами инвазивного измерения уровня ВЧД составило для 
эффективной гиперосмолярной терапии 63 %, для неэф-
фективной гиперосмолярной терапии – 52 %. Диагностиче-
ская чувствительность расчетного метода составила 54 %, а 
специфичность – 55 %. 
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Глава 6. ВЛИЯНИЕ ВЕГЕТАТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ  
НА ИСХОД ЗАБОЛЕВАНИЯ У БОЛЬНЫХ  
С ВНУТРИЧЕРЕПНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ 

 
6.1. Оценка влияния вегетативных нарушений  
на исход заболевания на основании изменений 

показателей вариационной кардиоинтервалометрии 
 
Исходные значения амплитуды моды у всех больных 

соответствовали нормальным показателям и составляли 
39,38±19,06 % у выживших и 49,9±25,05 % – у умерших 
больных, что соответствовало нормотонии. У выживших 
больных на третьи сутки наблюдения отмечался рост пока-
зателя на 28,6 % до достижения 55,16±19,03 % с после-
дующим снижением до 30,7±17,2 %, что было на 22 % ниже 
исходных значений, без существенной динамики до конца 
наблюдения. У умерших больных на третьи сутки отмечалась 
противоположная динамика: АМо снижалась на 23,2 % (до 
38,28±14,78 %), существенно не изменяясь до конца на-
блюдения (рис. 6.1). 
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Рис. 6.1. Амплитуда моды у умерших и выживших больных 
 
 

Индекс напряжения у выживших больных исходно соот-
ветствовал 1234±1565 у.е., что было на 83,7 % выше нор-
мальных показателей и характеризовалось симпатикотони-
ей. На третьи сутки был зарегистрирован рост показателя на 
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40 % до достижения 2062,74±2275,24 у.е. Лишь с шестых-
седьмых суток отмечалось снижение показателя до 
702,66±1052,91 у.е., что было на 43 % ниже исходных зна-
чений и поддерживалось на этом уровне до конца наблюде-
ния. 

У умерших больных исходные значения ИН составляли 
2551±3049 у.е., что на 92 % превышало нормальные показа-
тели и значимо отличалось от значений у выживших больных. 
На третьи сутки был зарегистрирован спад ИН на 71 % (до 
737,905±775,54 у.е.). И лишь к концу наблюдения вновь от-
мечался рост показателя до достижения 1090,97±1711,14 
у.е., что было на 52 % ниже исходных значений и достовер-
но выше, чем у выживших больных в этот период (рис. 6.2). 
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Рис. 6.2. Индекс напряжения у умерших и выживших 
больных 

 
 

Значения вариационного размаха ΔX исходно у выжив-
ших были на 13 % ниже нормы и соответствовали 0,13±0,2 с. 
Нормальных значений показатель достигал лишь на шестые-
седьмые сутки наблюдения и соответствовал 0,153±0,179 с          
с последующим подъёмом к концу наблюдения до 0,386±0,41 
с, что на 66 % превышало исходные значения. 

У умерших больных вариационный размах исходно со-
ответствовал 0,054±0,092 с, что на 66 % было ниже нор-
мальных показателей и соответствовало симпатикотонии. На 
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шестые-седьмые сутки наблюдения отмечался рост показа-
теля до 0,089±0,13 с, что на 39 % превышало исходные 
значения. К концу наблюдения ΔX достигал нормы (соответ-
ствовал 0,16±0,26 с), на 66 % превышая исходные значения 
(рис. 6.3). 
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Рис. 6.3. Вариационный размах у умерших и выживших 
больных 

 
 

Значения стандартного отклонения R-R интервалов (σ) у 
выживших исходно составляли 0,027±0,03 с, что было на     
60 % ниже нормальных значений, с поддержанием на этом 
уровне до конца наблюдения. Только на восьмые-десятые су-
тки был зарегистрирован рост показателя до 0,068±0,07 с, 
что на 55 % превышало исходные значения. 

У умерших больных исходные значения σ были на 80 % 
ниже нормы, заметно отличались от значений этого показа-
теля у выживших пациентов (0,012±0,01 с). Постепенно по-
вышаясь на протяжении всего периода наблюдения, на шес-
тые-седьмые сутки значения σ достигали 0,019±0,02 с, что 
на 36 % превышало исходные значения. К концу наблюде-
ния были зарегистрированы следующие значения стандарт-
ного отклонения R-R интервалов: 0,03±0,04 с, что на 60 % 
превышало исходные значения (рис. 6.4). 
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Рис. 6.4. Стандартное отклонение R-R интервалов (σ) 
у умерших и выживших больных 

 
 

Значения коэффициента вариации (CV) у выживших 
больных исходно соответствовали 3,75±5,1 у.е., что было на 
25 % ниже нормальных показателей и характеризовалось 
симпатикотонией. На третьи-пятые сутки CV возрастал на   
20 % до достижения 4,7±12,1 у.е. с поддержанием на этом 
уровне до конца седьмых суток наблюдения. На восьмые-
десятые сутки CV достигал 9,46±9,41 у.е., что на 60 % пре-
вышало исходные значения.  

У умерших больных исходные значения коэффициента 
вариации были на 58 % ниже нормы, составляли 2,06±2,0 у.е. 
и обусловливали симпатикотонию. На третьи-пятые сутки 
было зарегистрировано снижение показателя на 17 % (до 
1,7±0,8 у.е.), что значимо отличалось от выживших боль-
ных. В дальнейшем был отмечен рост показателя, и к концу 
наблюдения он достигал 4,92±6,5 у.е., что на 58 % превы-
шало исходные значения (рис. 6.5). 

Динамика частоты пульса представлена на рис. 6.6. 
У выживших больных исходно отмечалась тахикардия 

до 95,1±18,4 уд/мин с последующим ростом к 3–5-м суткам 
на 13,6 % до достижения 110,1±17,7 уд/мин, что соответст-
вовало симпатикотонии и значимо отличалось от умерших 
больных. Начиная с шестых суток значения частоты пульса 
снижались, достигая 88,34±18,35 уд/мин к концу наблюде-
ния. 
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Рис. 6.5. Коэффициент вариации у умерших и выживших 

больных 
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Рис. 6.6. Частота пульса у умерших и выживших больных 
 
 

У умерших больных исходно также отмечалась тахикар-
дия до 104,8±9,4 уд/мин, что на 27 % превышало норму. На 
3-5-е сутки наблюдения было зарегистрировано резкое сни-
жение показателя до 76,3±9,9 уд/мин с поддержанием на 
этом уровне до конца 7-х суток. Начиная с восьмых суток 
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был отмечен подъём показателя до 97,2±9,8 уд/мин, что на 
7 % было ниже исходных значений. 

Значения математического ожидания M в 1–2-е сутки у 
выживших больных соответствовали 0,65±0,13 у.е., что бы-
ло на 18 % ниже нормальных показателей. На третьи сутки 
было отмечено снижение показателя на 13,8 % до достиже-
ния 0,56±0,1 у.е. Начиная с шестых суток был зарегистри-
рован рост показателя, и к концу наблюдения он соответст-
вовал 0,71±0,18 у.е., что на 8,4 % превышало исходные 
значения (рис. 6.7). 
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Рис. 6.7. Математическое ожидание у умерших и выживших 

больных 
 
 

У умерших больных исходно математическое ожидание 
соответствовало 0,57±0,05 у.е., что было на 29 % ниже 
нормы. На 3-и сутки отмечался рост показателя до достиже-
ния нормальных значений (0,8±0,12 у.е.) с последующим 
снижением до 0,72±0,03 у.е. (к седьмым суткам). В конце 
наблюдения показатель соответствовал 0,62±0,06 у.е. и от-
личался от соответствующего значения у выживших боль-
ных. 
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6.2. Оценка влияния вегетативных нарушений  
на исход заболевания на основании изменений 

показателей спектрального анализа 
 

Исходные значения HFnorm у выживших и умерших боль-
ных достоверно не различались и соответствовали 
12,53±16,2 %, что было на 58 % ниже нормальных показа-
телей и соответствовало симпатикотонии. На 3–5-е сутки у 
всех больных было отмечено снижение показателя  на 13 % 
у выживших и на 35 % – у умерших до достижения 
10,9±17,02 % и 7,9±8,1 % соответственно. На 6–7-е сутки у 
умерших больных, несмотря на рост нормализованной мощ-
ности в диапазоне высоких частот, значения этого показате-
ля оставались на низком уровне, не превышающем исход-
ных значений. У выживших же пациентов в этот период зна-
чения HFnorm достигали 15,87±14,41 %, что на 21 % превы-
шало исходные показатели, с последующим подъёмом до 
34,49±26,24 % к концу наблюдения (рис. 6.8). 
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Рис. 6.8. Нормализованная мощность в диапазоне высоких 
частот HFnorm у умерших и выживших больных 

 
 

У умерших больных на 8-10-е сутки значения нормали-
зованной мощности в диапазоне высоких частот соответст-
вовали 15,1±16,05 % и лишь на 18 % превышали исходные. 

Исходные значения нормализованной мощности в диа-
пазоне низких частот у всех больных соответствовали 
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87,67±15,05 %, что на 20 % превышало нормальные пока-
затели, без существенной динамики до конца седьмых суток 
наблюдения. Начиная с восьмых суток у выживших больных 
было зарегистрировано резкое снижение показателя до 
65,5±26,24 %, что было на 25 % ниже исходных значений. 
У умерших больных в этот период значения LFnorm составля-
ли 84,89±16,05 %, что было лишь на 3 % ниже исходных 
высоких значений (рис. 6.9). 
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Рис. 6.9. Нормализованная мощность в диапазоне низких 
частот LFnorm у умерших и выживших больных 

 
 

Исходные значения коэффициента вагосимпатического 
баланса у выживших больных соответствовали 56,6±102,6 %, 
что на 96 % превышало нормальные значения. Начиная с 3–
5-х суток было зарегистрировано снижение показателя на 
57 % до достижения 24,38±15,53 % с последующим его 
уменьшением до 15,72±15,83 %, что составляло лишь 72 % 
от исходных значений. У умерших больных в первые-вторые 
сутки значения коэффициента вагосимпатического баланса 
соответствовали 28,2±22,8 %, что было на 91 % выше нор-
мы, без существенной динамики до конца седьмых суток. На 
восьмые-десятые сутки было зарегистрировано снижение 
показателя до 14,3±15,2 %, что составляло 49 % исходных 
значений (рис. 6.10). 
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Рис. 6.10. Коэффициент вагосимпатического баланса LF/HF 
у умерших и выживших больных 

 
 

В результате проведенного исследования выявлено, что 
показатели вариационной кардиоинтервалометрии и спек-
трального анализа у выживших и умерших больных досто-
верно различаются на всех этапах исследования. В первые 
сутки наблюдения максимальные различия были выявлены 
по индексу напряжения, вариационному размаху, стандарт-
ному отклонению R-R интервалов, коэффициенту вагосимпа-
тического баланса. В третьи-пятые сутки максимально раз-
личимы АМо, ИН, коэффициент вариации R-R интервалов, 
ЧСС, математическое ожидание. На шестые-седьмые сутки 
наблюдения максимальные различия были выявлены только 
по ЧСС, на восьмые-десятые сутки – по вариационному раз-
маху, стандартному отклонению R-R интервалов, коэффици-
енту вариации и показателям нормализованной мощности в 
диапазоне высоких и низких частот. Таким образом, на ос-
новании изменений показателей вариабельности ритма 
сердца представляется возможным прогнозирование исхода 
повреждения головного мозга. 
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Заключение 
 
Разнообразие клинической картины при внутричереп-

ном гипертензионно-дислокационном синдроме не всегда 
позволяет установить уровень дислокации. Не изучены из-
менения гемодинамических показателей, отражающих со-
стояние сосудистого центра, непременно реагирующего на 
поражение стволовых отделов головного мозга при внутри-
черепной гипертензии с дислокационным синдромом. Поэто-
му продолжается поиск новых методов, позволяющих не 
только выявить дислокацию на ранних стадиях до развития 
ишемии ствола головного мозга, но и прогнозировать воз-
можность ее развития. Вариационная кардиоинтерваломет-
рия является достоверным и чувствительным методом оцен-
ки функций головного мозга. Регистрация и интерпретация 
ВСР достоверно отражает симпатовагусный баланс при лю-
бом патологическом процессе, в том числе и при внутриче-
репной гипертензии. 
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