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Дыхательная синусовая аритмия (ДСА) отражает функционирование механизмов нервной регуля-
ции сердца, преимущественно парасимпатической природы. Изучение механизмов ДСА способ-
ствует раскрытию физиологических закономерностей регуляции сердечной деятельности, а  раз-
работка новых подходов к ее оценке является актуальной медицинской задачей. В данном обзоре 
рассмотрены экспериментальные подходы, обеспечившие становление современных представле-
ний о роли автономной нервной системы в формировании ДСА, а также о связи ДСА с соответ-
ствующими по частоте колебаниями системного артериального давления. Кроме того, обсуждены 
новые данные о  фазовых соотношениях колебаний сердечного ритма и  артериального давления 
в частотном диапазоне дыхательных волн, полученные с использованием вейвлет-анализа этих фи-
зиологических сигналов. 
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Суть явления и актуальность проблемы

Хорошо известно, что показатели системной 
гемодинамики характеризуются непостоянством 
во времени, которое принято обозначать как ва-
риабельность. Она складывается из  колебаний 
различных частот, различающихся по  механиз-
мам генерации, т.е. отражающих функциониро-
вание различных регуляторных механизмов [1–3].

Модуляцию сердечного ритма в  ритме дыха-
ния впервые наблюдал Карл Людвиг в своих экс-
периментах на собаках, он же показал, что такая 
модуляция сильно ослабляется после перерезки 
блуждающих нервов [4]. Следует отметить, что 
дыхательная синусовая аритмия (ДСА) – не пато-
логическое явление, напротив, она отражает нор-
мальное функционирование механизмов нервной 
регуляции сердца: частота сердечных сокращений 
(ЧСС) увеличивается во время вдоха и снижает-
ся во время выдоха. Выраженность ДСА зависит 
от частоты дыхания: амплитуда связанных с дыха-
нием колебаний сердечного ритма увеличивается 
при снижении частоты дыхания, достигает мак-
симума на частоте 0.1 Гц, а затем снижается [5]. 

Физиологическое значение вариаций ритма 
сердца в  ритме дыхания остается во  многом не-
ясным. Есть мнение, что они способствуют оп-
тимизации газообмена в  легких  — повышению 
вентиляционно-перфузионного соотношения 
[6]. Однако ряд экспериментальных [7] и  теоре-
тических [8] исследований не  подтверждает та-
кую точку зрения. Модельные расчеты показы-
вают, что ДСА может способствовать снижению 
совершаемой сердцем работы, необходимой для 
поддержания нормального уровня оксигенации 
крови [8], но это положение требует эксперимен-
тального подтверждения, которое, насколько нам 
известно, до сих пор не получено. 

Вместе с тем изучение ДСА имеет бесспорную 
ценность для физиологии, поскольку оно способ-
ствует раскрытию физиологических механизмов 
регуляции сердечной деятельности [9]. Не менее 
важна проблема исследования ДСА для медици-
ны. Известно, что многие патологические состо-
яния (причем не  только в  сердечно-сосудистой 
системе (ССС), но и в других системах организ-
ма) сопровождаются снижением ДСА, поэтому 
ее  оценка может быть использована для диагно-
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стики и оценки тяжести таких регуляторных на-
рушений (прежде всего, нервной природы) [3]. 

В  настоящем обзоре рассмотрены экспери-
ментальные подходы, обеспечившие становле-
ние современных представлений о  механизмах 
формирования ДСА и  ее  связи с  колебаниями 
системного артериального давления (АД). Кроме 
того, обсуждены новые данные, полученные при 
использовании современных методов анализа 
физиологических сигналов, регистрируемых не-
инвазивными методами. Знакомство с этими дан-
ными поможет физиологам и клиницистам более 
обоснованно подходить к  анализу показателей 
вариабельности сердечного ритма при изучении 
механизмов нервной регуляции сердца и диагно-
стики ее нарушений различного генеза. 

Связанные с дыханием колебания ЧСС имеют 
преимущественно нервную природу

Потенциально ДСА может быть обусловле-
на взаимодействием механизмов механической 
и  нервной природы. Хорошо известно, что ды-
хательные экскурсии сопровождаются периоди-
ческим изменениями плеврального давления и, 
следовательно, изменениями венозного возврата 
к сердцу [10]. Давление в правом предсердии так-
же изменяется синхронно с  дыханием [11]. Из-
вестно, что в клетках различных отделов сердца, 
включая синоатриальный узел (САУ), обильно 
представлены механоактивируемые каналы, пре-
имущественно характеризующиеся неселектив-
ной катионной проводимостью и, соответствен-
но, обеспечивающие деполяризацию клеточной 
мембраны [12]. В экспериментах на изолирован-
ных клетках САУ [13, 14] и на препаратах изоли-
рованного сердца [15] показано, что растяжение 
приводит к повышению частоты разрядов. Соот-
ветственно, растяжение правого предсердия кро-
вью во время фазы вдоха должно потенцировать 
автоматическую активность САУ и  способство-
вать повышению ЧСС. 

Определенный вклад в  формирование ДСА 
может вносить и  внутрисердечная нервная си-
стема, рефлекторные дуги которой обеспечивают 
быстрые регуляторные изменения ЧСС [16]. Од-
нако результаты многих работ свидетельствуют 
о том, что основной причиной ДСА служат экс-
тракардиальные нервные влияния. 

В идущих к сердцу симпатических и парасим-
патических нервных волокнах наблюдаются из-
менения активности в ритме дыхания. Такие дан-
ные были получены при регистрации разрядной 
активности сердечных нервов у наркотизирован-
ных собак: во  время вдоха (увеличение разрядов 
диафрагмального нерва) наблюдается повышение 
симпатической активности, а вагусная активность 
во время вдоха, напротив, тормозится и усилива-

ется во время выдоха [17]. Сходные ритмические 
изменения активности сердечных симпатических 
и  парасимпатических нервов описаны для крыс 
[18] и мышей [19]. 

Для человека прямых данных о  дыхательной 
модуляции активности сердечных симпатиче-
ских нервов нет, но связанные с дыханием коле-
бания эфферентной симпатической активности 
неоднократно описаны для вазомоторных во-
локон скелетных мышц [20–22]. Совсем недав-
но такие данные были получены для сердечных 
парасимпатических нервов человека, после того 
как австралийские исследователи разработали 
уникальную методику микронейрографической 
регистрации разрядной активности нервных 
волокон вагуса, включая идентификацию аф-
ферентной и  эфферентной активности с  ис-
пользованием функциональных тестов [23, 24]. 
Было показано, что активность многих преган-
глионарных парасимпатических волокон в вагу-
се человека имеет дыхательную модуляцию, при 
этом она повышается при выдохе и минимальна 
в конце фазы вдоха [23, 24]. 

О  тесной связи ДСА с  экстракардиальными 
нервными влияниями также говорят результаты 
ее исследований у людей с трансплантированным 
сердцем, которое, очевидно, лишено регуляции 
со стороны ЦНС, или же после фармакологиче-
ской блокады кардиотропных нервных влияний. 
Было показано, что после пересадки сердца ДСА 
при спокойном дыхании очень низкая [25]. При 
глубоком дыхании с  низкой частотой амплитуда 
дыхательных колебаний сердечного ритма уве-
личивается, но  все равно остается значительно 
ниже у  людей с  трансплантированным сердцем, 
чем у здоровых людей. Сходные данные были по-
лучены при комбинированной блокаде кардио-
тропных нервных влияний (атропин + атенолол): 
в  этих условиях ДСА у  людей сохранялась толь-
ко при низкочастотном дыхании, а при дыхании 
с естественной частотой была ничтожно мала [5]. 

Авторы еще одной работы также наблюдали 
значительное уменьшение ДСА после трансплан-
тации сердца [11]. Интересно, что в этих условиях 
все же сохранялась синхронизация ритма сердца 
с  дыханием, которая, по  мнению авторов, была 
обусловлена влиянием механического фактора. 
Следует отметить, что ДСА трансплантирован-
ного сердца не  подавляется комбинированной 
холино- и адреноблокадой, что ставит под сомне-
ние участие внутрисердечной нервной системы 
в ее формировании. 

Таким образом, хотя после денервации сердце 
сохраняет способность изменять частоту сокра-
щений в ритме дыхания, в результате механозави-
симой регуляции сердечного ритма, вклад этого 
механизма несравненно ниже, чем нервного ком-
понента. Недавно было показано, что ДСА по-
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степенно восстанавливается в ходе реиннервации 
трансплантированного сердца, но  этот процесс 
происходит медленно, при этом для восстанов-
ления парасимпатической регуляции требуется 
больше времени, чем для восстановления симпа-
тической [26]. 

Дыхательные колебания сердечного ритма 
обусловлены быстрыми парасимпатическими 

влияниями на пейсмекер сердца
В  силу различия динамики регуляторных эф-

фектов симпатического и  парасимпатического 
отделов автономной нервной системы их  вклад 
в  формирование ДСА существенно различается. 
Показано, что колебания симпатической актив-
ности на частоте дыхания практически не транс-
формируются в колебания ритма сердца, в отли-
чие от колебаний парасимпатической активности, 
вклад которых в  формирование вариабельности 
ритма сердца простирается в область более высо-
ких частот. 

В  экспериментах со  стимуляцией парасимпа-
тических (правый вагус) и  симпатических (сер-
дечный симпатический нерв) нервов у  наркоти-
зированных собак электрическими импульсами 
с паттерном "белого шума", в котором в равной 
мере представлены все частоты изменения нерв-
ной активности, было показано, что частотный 
диапазон парасимпатического влияния намно-
го шире, чем симпатического [27]. Оказалось, 
что симпатическая стимуляция не способна вы-
зывать колебания сердечного ритма с  частотой 
выше 0.15 Гц, тогда как парасимпатические вли-
яния "доходят" до 0.5 Гц, т.е. захватывает дыха-
тельный диапазон. 

Также следует отметить две работы о  сравне-
нии вклада симпатических и парасимпатических 
влияний в формирование ДСА у человека [28, 29]. 
В  обеих работах проводилось исследование ам-
плитудной связи (частотной передаточной функ-
ции) между дыхательными экскурсиями (произ-
вольное дыхание с разной длительностью цикла) 
и  колебаниями сердечного ритма. Испытуемые 
дышали с частотой, которая в среднем составля-
ла 12  циклов в  минуту, но  при этом изменялась 
от  цикла к  циклу случайным образом. В  первой 
работе авторы не применяли фармакологических 
воздействий; для повышения симпатических вли-
яний и подавления парасимпатических испытуе-
мого переводили из горизонтального положения 
в  вертикальное [28]. Во  второй работе влияние 
парасимпатической системы исследовали после 
введения β-блокатора пропранолола в  положе-
нии лежа, а  симпатической  — после введения 
М-холиноблокатора атропина в  положении стоя 
[29]. Результаты этих двух исследований оказа-
лись качественно сходными: в обоих случаях со-

поставление спектров мощности дыхательного 
объема и ЧСС показало, что парасимпатическое 
влияние на  ЧСС обнаруживается до  частоты 0.5 
Гц и  выше, тогда как симпатическое  — только 
до частоты 0.2 Гц. 

В  пользу преимущественной парасимпати-
ческой природы ДСА свидетельствуют данные 
о  ее  подавлении (практически полном устране-
нии) в  условиях блокады М-холинорецепторов 
у  экспериментальных животных [30–32] и  чело-
века [5, 33, 34]. Более того, показано, что у  че-
ловека в  условиях блокады β1-адренорецепто-
ров атенололом при постепенном повышении 
частоты дыхания от  0.25 до  0.5 Гц наблюдается 
не  уменьшение, а  даже повышение ДСА, тогда 
как введение атропина в дополнение к атенололу 
подавляет ДСА практически полностью [5]. 

Следует отметить, что эфферентный путь 
в  парасимпатической системе представлен ми-
елинизированными преганглионарными во-
локнами (волокна группы В), а  в  симпатиче-
ской — постганглионарными, которые не имеют 
миелиновой оболочки и  проводят возбуждение 
намного медленнее (волокна группы С). Также 
различается динамика влияния нейромедиато-
ров симпатических и  парасимпатических воло-
кон на клетки САУ. Известно, что норадреналин 
ускоряет, а  ацетилхолин замедляет медленную 
диастолическую деполяризацию клеток САУ, что 
в основном связано с разнонаправленным влия-
нием на активность аденилатциклазной системы 
[35, 36]. Кардиотропные влияния норадренали-
на и ацетилхолина на клетки САУ опосредуются 
в  основном β1-адренорецепторами и  М2-холи-
норецепторами, при этом β1-адренорецепторы 
сопряжены с Gs-белком, α-субъединица которого 
стимулирует аденилатциклазу, а  М2-холиноре-
цепторы — с Gi/o-белком, α-субъединица которо-
го ингибирует аденилатциклазу. Такие эффекты 
двух медиаторов развиваются сравнительно мед-
ленно, поскольку связаны с многоэтапным изме-
нением активности внутриклеточных сигнальных 
каскадов. Вместе с тем существует еще один меха-
низм влияния ацетилхолина на частоту спонтан-
ных разрядов клеток САУ: комплекс β- и γ-субъ-
единиц Gi/o-белка может напрямую активировать 
калиевые каналы IKAСh, эффект такого влияния 
проявляется намного быстрее, чем при измене-
нии активности аденилатциклазного сигнального 
пути [35, 36]. 

Таким образом, быстрая нервная регуляция 
сердечного ритма, которая является основой 
ДСА, имеет парасимпатическую природу, а сим-
патические эффекты развиваются сравнительно 
медленно и не успевают изменять сердечный ритм 
синхронно с дыханием. Это связано с различиями 
организации эфферентных нервных путей, а так-
же временны́х характеристик нейромедиаторного 
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влияния в  симпатическом и  парасимпатическом 
отделах автономной нервной системы. 

Дыхательные колебания АД  
(волны Траубе-Геринга) и их связь с ДСА

Известно, что дыхательные экскурсии также 
вызывают колебания АД: в  спектре мощности 
АД, как и  в  спектре ЧСС, выявляются колеба-
ния на  частоте дыхания [37]. Такие колебания 
АД называют волнами 2‑го порядка (первый по-
рядок — пульсовые колебания АД) или волнами 
Траубе-Геринга. Эти колебания АД могут возни-
кать в результате ритмических изменений давле-
ния в грудной полости, которые непосредственно 
влияют на  давление крови в  крупных артериях. 
Кроме того, как уже говорилось выше, измене-
ние давления в грудной полости на приток крови 
к сердцу модулирует ударный объем в ритме ды-
хания [10]. 

Возникает вопрос, связаны  ли волны Трау-
бе-Геринга с  регулярными изменениями тонуса 
периферических сосудов? По  всей видимости, 
ответ на  этот вопрос  — отрицательный. Показа-
но, что колебания частоты разрядов в ритме ды-
хания, характерные для вазомоторных нервных 
волокон [20–22], не  могут трансформироваться 
в колебания сосудистого тонуса, поскольку сосу-
ды достаточно инертны и не могут изменять свой 
тонус с дыхательной частотой. Такая закономер-
ность наблюдалась при исследовании нервной 
регуляции кожного кровотока у человека, а имен-
но при стимуляции симпатических волокон, ин-
нервирующих сосуды кожи, короткими пачками 
импульсов с частотой 20 Гц через микроэлектрод, 
введенный в  медианный нерв предплечья. Было 
показано, что при частоте следования пачек выше 
0.1 Гц они не  трансформируются в  колебания 
кожного кровотока [38]. Сходные данные были 
получены при изучении нейрогенных колебаний 
кровотока в  брыжейке и  почке наркотизирован-
ных крыс при раздражении эфферентных воло-
кон чревного и  почечного нервов: в  обоих сосу-
дистых бассейнах верхняя частота нейрогенной 
модуляции сопротивления сосудов была ниже 
частоты дыхания [39]. 

Следующий вопрос: какое влияние на  дыха-
тельные колебания АД оказывает ДСА? В  экс-
периментах на  бодрствующих крысах было 
показано, что дыхательные колебания систоли-
ческого АД сохраняются после введения атро-
пина или ганглиоблокатора [30]. Более того, при 
парасимпатической блокаде может происходить 
повышение вариабельности АД около частоты 
дыхания [31], т.е. колебания ЧСС могут способ-
ствовать сглаживанию колебаний АД в  этом ча-
стотном диапазоне. 

В  исследованиях с  участием человека было 
показано, что связанные с  дыханием колебания 
систолического АД сохраняются после полного 
устранения колебаний ЧСС (при навязывании 
сердцу ритма с  использованием кардиостимуля-
тора), однако их  амплитуда уменьшается в  по-
ложении лежа и увеличивается в положении ор-
тостаза [40]. Эти данные позволяют заключить, 
что колебания ритма сердца могут вносить вклад 
в формирование дыхательной вариабельности АД 
в  положении лежа, когда вагусный тонус выше 
и ДСА более выражена, чем при ортостазе. Вместе 
с  тем при слабой ДСА (в  положении ортостаза) 
колебания ритма сердца, напротив, могут демп-
фировать связанные с дыханием колебания АД. 

При подавлении нервных влияний на  сердце 
путем введения атропина и  атенолола связанная 
с  дыханием вариабельность систолического АД 
снижалась в положении лежа, но  повышалась 
при ортостазе (30°) [41], как и  при навязанном 
сердечном ритме в  рассмотренной выше рабо-
те [40]. Вместе с  тем вариабельность среднего 
АД на частоте дыхания увеличивалась при обоих 
положениях тела. Авторы показали, что блокада 
нервных влияний на сердце сопровождается сни-
жением связанных с  дыханием колебаний ЧСС 
и  ударного объема при обоих положениях тела, 
но  "дыхательные" колебания минутного объема 
сердца статистически значимо не  изменяются 
в ответ на блокаду в горизонтальном положении 
и  даже увеличиваются при ортостазе. Неодина-
ковое влияние ДСА на  вариабельность систоли-
ческого и  среднего АД, по-видимому, связано 
с наличием фазового сдвига между колебаниями 
систолического и диастолического АД, величина 
и даже знак которого могут зависеть от активно-
сти автономной нервной системы [33]. 

Таким образом, ассоциированные с дыханием 
колебания АД не  связаны с  соответствующими 
им  по  частоте колебаниями тонуса перифериче-
ских сосудов и  сохраняются после устранения 
ДСА. Вместе с тем амплитуда "дыхательных" ко-
лебаний АД может зависеть от  выраженности 
ДСА и положения тела. 

Механизмы модуляции вагусной активности 
в ритме дыхания

Для объяснения дыхательной модуляции кар-
диотропных вагусных влияний было предложено 
несколько механизмов (рис. 1). 

Первый из  этих механизмов основывается 
на  данных о  тесной связи между дыхательными 
колебаниями АД и  ЧСС и  предполагает участие 
барорефлекса [42, 43]. Изменение АД в  каждом 
из  последовательных дыхательных циклов вос-
принимается артериальными барорецепторами 
и затем рефлекторно трансформируется в измене-
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ние ЧСС. В итоге на частоте дыхания реализует-
ся "короткий" барорефлекторный колебательный 
контур, в  котором ведущая роль принадлежит 
парасимпатическому звену регуляции, в  силу 
его более быстрых динамических характеристик 
по  сравнению с  симпатическим [28, 29]. Кроме 
артериального барорефлекса, определенную роль 
в этом механизме могут играть рефлексы от кар-
диопульмонарных рецепторов, поскольку вено-
зный возврат крови к  сердцу также изменяется 
в ритме дыхания [10]. 

Следует отметить, что против такой точки зре-
ния говорят данные, полученные в исследованиях 
как на лабораторных животных, так и с участием 
человека. Так, в экспериментах на наркотизиро-
ванных кошках было показано, что колебания 
симпатической активности в  ритме дыхания со-
храняются после "инактивации" артериальных 
барорецепторов и кардиопульмонарных рецепто-
ров путем перерезки обоих блуждающих нервов 
и  окклюзии обеих общих сонных артерий [44], 
а  у  бодрствующих крыс ДСА не  устраняется хи-
рургической денервацией барорецепторов [45]. 
Доводы против барорефлекторной природы ды-
хательных колебаний сердечного ритма также 
были получены путем анализа разности фаз таких 
колебаний АД и  длительности сердечного цикла 
при разных паттернах дыхания [22, 46]. Оказа-
лось, что временна́я задержка между колебания-
ми АД и длительностью сердечного цикла разли-
чается у разных людей, изменяется в зависимости 
от  паттерна дыхания и  при этом слишком мала, 
чтобы объяснить связь таких колебаний влия-
нием барорефлекторного механизма. Наконец, 
было показано, что у человека ДСА проявляется 

только при спонтанном произвольном дыхании, 
но  исчезает в  условиях искусственной вентиля-
ции, хотя дыхательная вариабельность АД при 
этом не изменяется [47].

Второй возможный (и  более вероятный) ме-
ханизм дыхательной модуляции автономных 
нервных влияний на  сердце предполагает связь 
дыхательного и  сердечно-сосудистого центров 
в  продолговатом мозге: периодически изменяю-
щиеся влияния от дыхательного центра тормозят 
активность преганглионарных парасимпатиче-
ских нейронов и, напротив, облегчают актива-
цию медуллярных нейронов, которые активиру-
ют симпатические преганглионары [48]. В  итоге 
вероятность разрядов нейронов в двух отделах ав-
тономной нервной системы зависит от фазы сер-
дечного цикла: для парасимпатических во время 
вдоха она ниже, чем во время выдоха, а для симпа-
тических — наоборот. Это обеспечивает вариации 
длительности сердечного цикла в ритме дыхания, 
однако чувствительность вагусного кардиохро-
нотропного барорефлекса, оцениваемая методом 
корреляций последовательностей RR-интервала 
и АД, а также путем кросс-спектрального анали-
за колебаний этих показателей, во время выдоха 
и вдоха не различается [49]. 

О  связи ДСА с  активностью нейронов дыха-
тельного центра также говорят результаты ис-
следований такой взаимосвязи после устранения 
афферентных влияний на  дыхательный центр 
от  рецепторов легких. Достаточно давно было 
показано, что ДСА почти полностью отсутствует 
у людей с трансплантированными легкими (пре-
рывание афферентных влияний от механорецеп-
торов легких при сохранении эфферентной ин-
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нервации сердца) [50]. Недавно сходные данные 
были получены при анализе ДСА у овец и людей, 
у  которых проводили денервацию легких путем 
избирательного разрушения нервных волокон 
в  стенках главных бронхов (bronchoscopic lung 
denervation, используется в  клинике для лечения 
обструкции дыхательных путей, устойчивой к ме-
дикаментозной терапии) [51]. Это воздействие со-
провождалось значительным (более чем двукрат-
ным) снижением ДСА. 

Структуры дыхательного центра, задейство-
ванные в  ритмической модуляции активности 
двух отделов автономной нервной системы, 
а  также механизмы их  влияния на  вагусные 
и  симпатические нейроны, были недавно оха-
рактеризованы с  использованием современных 
электрофизиологических и  оптогенетических 
подходов [52, 53].

"Обратное" влияние АД на дыхательный ритм
Совсем недавно появились данные о том, что 

переключение фаз дыхательного цикла у человека 
и других млекопитающих может зависеть от вли-
яния со стороны ССС: воздействуя на барорецеп-
торы, пульсовые колебания АД могут изменять 
активность нейронов дыхательного центра [54]. 
Так, у человека латентный период между пульсо-
вой волной и началом вдоха не зависит от частоты 
дыхания: остается постоянным (примерно 0.2 с) 
при нормальном и низкочастотном дыхании, что 
предполагает существование механизма, коорди-
нирующего пульсовые колебания АД и фазы ды-
хательного цикла. 

В модельных экспериментах на крысах авторы 
показали, что резкое кратковременное повыше-
ние АД во  время фазы вдоха не  оказывает вли-
яния на  длительность фаз дыхательного цикла, 
тогда как такое же воздействие во время фазы вы-
доха приводит к  активации постинспираторных 
нейронов и пролонгации выдоха. Этот механизм 
получил название "кардио-вентиляторное сопря-
жение" [54]. Возможно, функциональная роль 
этого механизма будет раскрыта в  последующих 
исследованиях. 

Синхронизация колебаний сердечного ритма  
и АД на частоте дыхания

Информативным подходом к пониманию ме-
ханизмов регуляции ССС является исследование 
фазовых соотношений колебаний показателей 
гемодинамики — АД и сердечного ритма — с ды-
хательными экскурсиями и  друг с  другом. По-
лучить информацию о  фазовых соотношениях 
колебаний АД и  сердечного ритма можно с  ис-
пользованием нескольких подходов, напри-
мер, с  помощью кросс-спектрального анализа, 

или с помощью представления узкополосных со-
ставляющих экспериментальных данных в  виде 
аналитических сигналов [55]. Следует отметить, 
что фаза является более чувствительным к внеш-
ним воздействиям показателем колебательной 
системы, чем ее  амплитудные характеристики 
[56]. По этой причине изучение именно фазовых 
соотношений между АД и ЧСС позволяет понять 
тонкие особенности взаимовлияния этих показа-
телей и зависимость каждого из них от внешних 
воздействий. 

Изучение фазовых отношений АД и  ЧСС 
в  частотном диапазоне дыхательных волн может 
способствовать пониманию механизмов ДСА 
и  ее  изменения при различных физиологиче-
ских и  патологических воздействиях. Например, 
у людей с трансплантированным сердцем наблю-
дается изменение фазовых соотношений между 
дыхательными экскурсиями и  колебаниями сер-
дечного ритма [25]. Таким образом, механиче-
ский фактор, влияние которого мало, но  все  же 
присутствует в  денервированном сердце, моду-
лирует сердечный ритм с  иными временными 
характеристиками, чем экстракардиальные нерв-
ные влияния.

Изменение положения тела по  отношению 
к  вектору силы тяжести также приводит к из-
менению разности фаз между дыханием и коле-
баниями различных показателей системной ге-
модинамики [41, 57]. Кроме того, при ортостазе 
изменяется синхронизация "дыхательных" ко-
лебаний АД и ЧСС по сравнению с положением 
лежа. С помощью кросс-спектрального анализа 
было показано, что переход в состояние ортос-
таза сопровождается изменением знака фазово-
го сдвига между колебаниями систолического 
АД и RR-интервала с положительного на отри-
цательный, т.е. в  положении лежа изменения 
RR-интервала предшествуют изменениям АД, 
а  при ортостазе  — напротив, следуют за  ними 
[40]. 

Еще одним методом исследования колеба-
ний АД и  сердечного ритма является примене-
ние вейвлет-преобразования с  использованием 
аналитических вейвлетов, например, комплекс-
ного вейвлета Morse [58]. Получающиеся вей-
влет-трансформанты являются комплексными 
временными рядами, что позволяет исследовать 
амплитудные и  фазовые соотношения исследу-
емых сигналов в различных частотных диапазо-
нах. Мы использовали такой подход для анализа 
связи "дыхательных" колебаний ЧСС и среднего 
АД у человека в положении лежа и при ортостазе 
(65◦). На рис. 2 показаны трехмерные представ-
ления гистограмм распределения Δφ  — норми-
рованной разности фаз ЧСС и АД; сечение трех-
мерной гистограммы плоскостью, параллельной 
плоскости YZ, отображает гистограмму распре-
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деления Δφ колебаний АД и  ЧСС на  данной 
частоте. Чем уже гистограмма (менее размыто 
пятно на  3d представлении), тем выше степень 
синхронизации колебаний АД и ЧСС на данной 
частоте.

На  графиках рис.  2 видны два ярких пятна: 
в  низкочастотной области (около 0.1 Гц  — ча-
стотная область барорефлекторных колебаний) 
и в частотном интервале от 0.2 до 0.3 Гц, который 
соответствует частоте дыхания испытуемых. При 
переходе из  горизонтального положения в  орто-
стаз разность фаз на  барорефлекторной частоте 
остается неизменной. Однако на  частоте дыха-
ния разность фаз колебаний среднего АД и ЧСС 
при переходе в вертикальное положение заметно 
изменяется (уменьшается). Как было рассмотре-
но ранее, синхронизация колебаний АД и  ЧСС 
на  частоте дыхания обусловлена двумя механиз-
мами: механическим воздействием плеврально-
го давления на  кровенаполнение камер сердца 
и  торакальных сосудов и  нервными влияниями 
на  сердечный ритм (преимущественно парасим-
патической природы) [43]. Если влияние нерв-
ного фактора проявляется с большей временно́й 
задержкой, чем механического, ослабление пара-
симпатических влияний на сердце должно сопро-
вождаться уменьшением фазового сдвига между 
колебаниями среднего АД и ЧСС (рис. 2). 

Таким образом, анализ фазовой синхрониза-
ции колебаний сердечного ритма и АД на часто-
те дыхания может обеспечить дополнительную 

информацию о  механизмах нервной регуляции 
работы сердца. Оценка информативности тако-
го подхода для выявления нарушений регуляции 
сердца при различных сердечно-сосудистых забо-
леваниях является предметом дальнейших иссле-
дований. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Известно, что временны́е характеристики мно-

гих регуляторных процессов зависят от функцио-
нального состояния организма [59, 60]. В  связи 
с этим понимание фундаментальных механизмов 
возникновения колебаний гемодинамических 
показателей, в том числе ДСА, а также разработка 
новых методов их анализа могут обеспечить углу-
бленную диагностику нарушений нервной регу-
ляции сердца [61]. Оценка фазовых характеристик 
различных частотных составляющих динамики 
АД и сердечного ритма является перспективным 
подходом для выявления взаимосвязи и взаимов-
лияния гемодинамических показателей. 

Следует отметить, что управление паттерном 
дыхательных движений может использоваться 
для немедикаментозной коррекции сердечной 
деятельности, включая вагусный контроль сер-
дечного ритма [62]. Например, в последние годы 
изучается эффективность имитации ДСА с помо-
щью кардиостимуляции в качестве вспомогатель-
ного метода коррекции сердечной недостаточ-
ности [63, 64]. Пока такой подход применяется 
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Рис. 2. Зависимость разности фаз колебаний среднего за цикл артериального давления (АД) и частоты сердечных со-
кращений (ЧСС) в зависимости от частоты при горизонтальном положении тела (А) и при 65º ортостазе (Б). 
На  рисунке приведены трехмерные представления гистограмм распределения Δφ – нормированной разности фаз 
ЧСС и АД: по оси X отложена частота, по оси Y — значение разности фаз, а оттенками серого отображается вероят-
ность обнаружения данного значения Δφ на данной частоте (возрастание от белого к черному). Приведены усреднен-
ные данные для группы из 8 здоровых молодых мужчин.
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лишь в  модельных экспериментах на  животных, 
но можно надеяться, что со временем он придет 
и в клиническую практику. 
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Respiratory sinus arrhythmia (RSA) reflects the functioning of the nervous heart control, predominantly 
of a parasympathetic nature. The study of RSA mechanisms helps to reveal the physiological patterns of 
regulation of cardiac activity, and the development of new approaches to its assessment is an urgent medical 
task. This review will examine experimental approaches that have contributed to the development of modern 
ideas about autonomic nervous system role in the formation of RSA, as well as the connection between RSA 
and frequency-matched fluctuations in systemic blood pressure. In addition, we will consider new data on 
the phase relationships of fluctuations in heart rate and blood pressure in the frequency range of respiratory 
waves, obtained using wavelet analysis of these physiological signals.

Keywords: heart rate variability, blood pressure variability, frequency transfer function, phase relationships, 
cross-spectral analysis, wavelet analysis. 




