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Резюме 
Изучались взаимоотношения конечного диастоличе-
ского давления (КДД) левого желудочка, удельного 
периферического сопротивления сосудов (УПС) и дли-
тельности кардиоинтервалов (RR) на частоте дыха-
ния в условиях жесткой гипоксии (FIO2 = 0,1). При ги-
поксическом тестировании (ГТ) — FIO2 = 0,1 в течение 
15 мин — у одних и тех же неадптированных (ГТ1) 
и, после серии (6 недель через день) жестких гипокси-
ческих воздействий, адаптированных (ГТ2) к гипок-
сии лиц (молодых здоровых мужчин), SаO2 при ГТ1 
в среднем составила 82,5 %, а при ГТ2 92,0 % (Р < 0,05). 
При ГТ1 и ГТ2 по сравнению с покоем увеличивались: угол 
максимального вектора QRS (VQRS) во фронтальной 
плоскости (68,5 ± 16,68° и 72,94 ± 15,32°; 69,62 ± 22,4° 
и 74,45 ± 17,98° соответственно), минутный объем 
крови (МОК) (6,41 ± 1,98 л/ мин и 6,87 ± 1,27 л/мин; 
5,27 ± 1,02 л/мин и 5,67 ± 1,19 л/мин соответственно) 
(Р < 0,05). УПС также уменьшалось (27,39 ± 5,45 у.е. 
и 25,62 ± 4,96 у.е.; 30,59 ± 6,34 у.е. и 27,93 ± 5,77 у.е. соот-
ветственно) (Р < 0,05). Посредством анализа функции 
передачи было показано, что колебания КДД при ГТ2 
в среднем достоверно больше по сравнению с ГТ1 опере-
жают по времени (фазе) колебания УПС и RR на часто-
те дыхания (1,19 ± 0,64 с и 1,99 ± 0,63 с или 94,39 ± 43,3° 
и 125,4 ± 7,54°; 1,65 ± 1,28 с и 2,22 ± 0,87 с или 101,4 ± 59,6° 
и 152,7 ± 21,26° соответственно) (Р < 0,05). Увеличение 
сатурации оксигемоглобина включает механизмы рас-
слабления мышечной стенки артерий, и это изменяет 
фон для реализации (от удара к удару сердца) барореф-
лекса на частоте дыхания.

В продолжение последней четверти века изуче-
ние регуляции сердца осуществляется посредством 
анализа функции передачи в парах, функционально 

связанных между собой индексов, если выборки рас-
сматриваемых показателей от удара к удару имеют 
свойства колебательных процессов (Saul et al., 1989, 
1991). Этот подход используется во многих работах 
для выявления особенностей взаимодействия насо-
сных и электрических характеристик деятельности 
сердца, барорефлекторной регуляции сердца и со-
судов на фоне изменяющейся активности их вегета-
тивной регуляции (Shibata et al., 2006, 2008; Ichinose 
et al., 2007; Zhang et al., 2009; Ogoh et al., 2009 и др.).

Известно, что гипоксия вызывает расслабление 
гладкомышечной стенки, как аорты (Herrera, Walker, 
1998), так и средних, мелких и мельчайших артерий 
(Gauthier, 2006). Степень оксигенации артериально-
го гемоглобина (Hb) изменяет кровоток в микросо-
судистом русле в сердце (Jensen, 2009) и в мышцах 
(Gonzalez-Alonso, 2006, 2008) в зависимости от кис-
лородного запроса клетки, влияя на тонус гладкомы-
шечной стенки сосудов.

Ранее нашими исследованиями было пока-
зано, что насыщение артериального Hb кисло-
родом (SaO

2
 %) достоверно увеличивается в ре-

зультате серии воздействий жесткой гипоксии 
на испытуемых. При этом изменяется регуляция 
периферического сопротивления сосудов (Радчен-
ко и др., 2009, 2010).

Мы предположили, что изменение SaO
2
 и, свя-

занные с этим перестроения регуляции просвета 
сосудов в результате адаптации к жесткой нормо-
барической гипоксии, могут изменить взаимодей-
ствие показателей пред- и постнагрузки сердца и их 
взаимоотношения с RR интервалами.

МЕТОДИКА

Участники. В эксперименте приняли участие 
7 здоровых молодых мужчин (с нормальной ЭКГ). 
Возраст 19,8 ± 0,7 (лет), масса тела 69,4 ± 2,3 (кг), 
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рост 178,7 ± 1,79 (см). Все испытуемые были полно-
стью информированы о целях, задачах и методах ис-
следования и дали письменное согласие на участие 
в экспериментах согласно протоколу, утвержденно-
му этическим комитетом ВМА.

Процедуры нормобарического гипоксического 
воздействия и гипоксического тестирования и изме-
рений. Каждый испытуемый через день подвергался 
прерывистому гипоксическому воздействию (ПГВ). 
Серия ПГВ проводилась в течение 6 недель и состоя-
ла из 20 сеансов, в течение которых 5 мин гипоксии 
(фракция вдыхаемого кислорода — F

I
O

2
 = 0,1) сочета-

лись с 5 минутами дыхания атмосферным воздухом, 
т. е. 6 гипоксических интервалов в 1 час и 6 интерва-
лов «отдыха». Испытуемый сидел в удобном поло-
жении. Дыхательная смесь подавалась через маску 
от прибора гипоксикатора («ЭВЕРЕСТ-1», КЛИМБИ, 
Москва). Ежедневный двигательный режим в течение 
экспериментов у всех испытуемых был одинаков.

Перед серией ПГВ и после ее окончания прово-
дились гипоксические тестирования (ГТ1 и ГТ2 со-
ответственно), которые состояли из 15 минутного 
непрерывного дыхания такой же гипоксической сме-
сью, как и при ПГВ (F

i
O

2
 = 0,1). При ГТ непрерывно 

регистрировались: насыщение артериальной крови 
кислородом (SаO

2
 %) и ЧСС (оксиметр 01 С3 М, ИМА, 

Самара, Россия); показатели центральной гемоди-
намики («РеоСпектр», г. Владимир, Россия) посред-
ством тетраполярной реографии (Kubicek et al., 1970; 
Пушкарь и др., 1977); ЭКГ I–III ст. отв. и ряд других 
показателей. Крепление датчиков, межэлектродные 
расстояния у одних и тех же лиц при тестировани-
ях повторялись. Каждый испытуемый тестировался 
в одно и то же время суток. Артериальное давление 
регистрировалось в покое, на 5 и 11–12 минутах ГТ.

Для автоматического вычисления от сокращения 
к сокращению сердца значений удельного перифе-
рического сопротивления сосудов (УПС), конечного 
диастолического давления (КДД) — по Н. А. Елиза-
ровой и др. (1987), RR интервалов, минутного объе-
ма кровообращения (МОК), максимального вектора 
QRS во фронтальной плоскости (V

QRS
) брались запи-

си реограммы и ЭКГ последних 3 минут гипоксиче-
ского тестирования.

Вычисления показателей по реограмме проводи-
лись автоматически программной системой «Рео-
Спектр» (г. Владимир, Россия) после ручной коррек-
ции расстановки курсоров на реограмме.

Важно подчеркнуть, что вычисления УПС и КДД 
проводятся из разных частей реоволны. В основе 
УПС лежит произведение максимальной амплитуды 
дифференцированной реограммы и длительности 
систолы, в то время как в основе показателя КДД 
лежит соотношение амплитуды систолической ча-
сти дифференцированной реограммы и амплитуды 
диастолической ее части. Это позволяет считать, 
что названные индексы вычисляются из независи-
мых друг от друга характеристик.

Вычисления, анализ данных. Неравномерно дис-
кретизированные последовательности данных RR 
интервалов, КДД, УПС, восстанавливаются с по-
мощью метода сплайн-интерполяции, дискрети-
зируются с частотой 4 Гц для дальнейшего анали-
за и подвергаются процедуре удаления линейного 
тренда. Взаимная корреляционная функция для двух 
сигналов рассчитывается как: 

где x (n), y (n) — отсчеты для каждого из сигналов, 
N — количество отсчетов каждого из сигналов, m — 
число сдвигов и σ

x
, σ

y
 — среднеквадратичные откло-

нения.
Равномерно дискретизированные последова-

тельности данных разделяются на сегменты по 
60 отсчетов каждый с 50 %-м их перекрытием для 
спектрального анализа. В результате получаются 
23 сегмента (15 сегментов) данных для 3-минутной 
(2-минутной) записи сигналов. К каждому сегмен-
ту данных применяется быстрое преобразование 
Фурье с использованием окна Хеннинга, и полу-
ченные данные усредняются для нахождения ав-
тоспектров сигналов [SX·X(f)] и взаимных спектров 
[SX·Y(f)]. Спектральное разрешение для них со-
ставляет 0,0078 Гц. Был применен анализ функции 
передачи системы, чтобы оценить отношение меж-
ду сигналами. Передаточная функция [H (f)] вычис-
ляется как:

H(f) = Sxy(f) / Sxx(f) , 

где S
xx

(f), — автоспектр сигнала Х, а, S
xy

(f)— вза-
имная спектральная плотность мощности между 
сигналами Х и Y.

Величина коэффициента передачи системы и фа-
зовый спектр сигналов рассчитываются из мнимой 
и вещественной частей функции передачи [H (f)]:

|H(f)| = [HR(f)2 + HI(f)
2]1/2

Φ(f) = tan–1[HI(f)/ HR(f)] .

Коэффициент усиления и фазовое смещение 
отражают отношение амплитуд и временных пара-
метров входного и выходного сигналов системы 
в определенном частотном диапазоне.

Долю мощности выходного сигнала по отноше-
нию к мощности входного на каждой частоте харак-
теризует функция когерентности [Сoh (f)], вычисля-
емая по формуле:

Coh(f) = |Sxy(f)|
2 / [Sxx(f) Syy(f)] ,

 
где S

xx
(f), S

yy
(f) — автоспектры сигналов X и Y 

соответственно, а S
xy

(f) — взаимная спектральная 
плотность мощности между сигналами Х и Y.
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Мы рассматривали ритмическое взаимодействие 
УПС–КДД, УПС–RR и КДД–RR на доминирующей ча-
стотной составляющей (ЧС) взаимного спектра, кото-
рая соответствует колебаниями внутригрудного дав-
ления (КВД) (рис. 1, 2, 3). Важно также подчеркнуть, 
что, поддерживая Taylor, Shtudinger (2006), мы не рас-
сматриваем изменения во взаимоотношениях между 
колебательными процессами (КП) в определенных 
диапазонах. Мы изучаем изменения временнóй (фа-
зовой) задержки между функционально связанными 
показателями на доминирующей ЧС произвольного 
дыхания как естественного стимула изменения вну-
тригрудного давления. Временная задержка явля-
ется средней величиной функциональной задержки 
передачи воздействия одной переменной величины 
на другую в выборке, которая от сокращения к со-
кращению сердца имеет признаки КП.

Изучение кровообращения посредством функ-
ции передачи. При сопоставлении двух КП переда-
точная фаза (φ°) имеет отрицательное значение φ°, 
когда изменения на входе в парах КП предшествуют 
изменениям на выходе. В рассматриваемых парах 
КП колебания на входе соответствуют колебаниям 
показателя, обозначенного первым. Таким образом, 

фазовая задержка между входом и выходом (первым 
и вторым колебательными процессами) определя-
ется как значение φ° ниже 0°, а фазовое опережение 
(второго КП перед первым), как φ° выше 0°. Нулевая 
фаза (приближение к 0), в нашем случае на ЧС дыха-
ния, определяется как синхронность между рассма-
триваемыми КП. Этот показатель можно выразить 
и в единицах времени.

Таким образом, вычисления автоспектров, спек-
тров взаимной спектральной плотности мощности 
(СПМ), спектров когерентности, фазовых спектров 
и коэффициента усиления (gain) в парах колебатель-
ных процессов УПС-КДД, УПС-RR и КДД-RR прово-
дились посредством математического аппарата, из-
ложенного во многих работах (Saul et al., 1989, 1991; 
Shibata et al., 2006, 2008; Ichinose et al., 2007; van 
de Vooren et al., 2007; Zhang et al., 2002, 2009; Ogoh 
et al., 2009). Представленный алгоритм реализован 
программной системой «MatLab».

Статистика. Сопоставление данных представле-
но средними значениями и стандартным отклоне-
нием (М ± σ). Уровень значимости Р < 0,05 для всех 
сравнений. Вычисления были выполнены програм-
мой STATGARAPHICS.

УПС

КДД

rr

c

c

c

■ Рисунок 1. Колебания удельного периферического сопротивления сосудов от удара к удару сердца — УПС (у.е.), 
конечного диастолического давления — КДД (мм рт.ст.), RR интервалов — мс, на 13–15 минутах гипоксическо-
го тестирования (180 с)
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РЕзУЛьТАТы ИССЛЕДОВАНИй 

Данные, полученные на последних 3 минутах 15-
ми нутного гипоксического тестирования показыва-
ют, что достоверно (Р < 0,05) повышается SaO

2 
у всех 

испытуемых при ГТ2 по сравнению с ГТ1 (табл. 1, 2, 
3). При ГТ1 и при ГТ2 в среднем статистически до-

стоверно увеличивается МОК по сравнению с по-
коем. Это явление наблюдается у 5 испытуемых 
(табл. 2 и 3). Но главное отличие заключается в том, 
что у адаптированных к жесткой гипоксии испытуе-
мых при ГТ2 МОК достоверно меньше, чем при ГТ1. 
В таблицах с индивидуальными данными полужир-
ным шрифтом выделены величины, которые совпа-
дают по динамике со средними данными ГТ1 и ГТ2. 

■ Рисунок 2. Автоспектр дыхания, автоспектры и кросс-спектры колебаний УПС, КДД и RR интервалов. Пики 
спектров совпадают на одной ЧС 0,18 Гц — дыхание с частотой 10,8 циклов в минуту

Автоспектр дыхательных движений

фазовые спектры

Спектры когерентности

Автоспектры

Кросс-спектры

УПС

УПС-КДД

УПС-КДД

УПС-КДД

КДД-RR

КДД-RR

КДД-RR

УПС-RR

УПС-RR

УПС-RR

КДД RR

Гц Гц

Гц

Гц

Гц

Градусы

■ Рисунок 3. Фазовые спектры (°), спектры когерентности между колебаниями УПС-КДД, УПС-RR, КДД-RR. 
Ось абсцисс — частота колебаний (Гц)
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УО при ГТ1 в среднем не изменяется по сравнению 
с покоем, но при ГТ2 он достоверно уменьшается. 
Кроме того, УО достоверно меньше при ГТ2 по срав-
нению с ГТ1, как в покое, так и при тестировании.

Обращает на себя внимание факт значительно-
го среднего увеличения угла V

QRS
 в условиях жест-

кой гипоксии. При ГТ2 по сравнению с покоем V
QRS

, 
достоверно больше смещается вправо у всех ис-

n Таблица 1. Средние показатели гемодинамики при ГТ1 и ГТ2 

КДД мм рт. ст. УПС у. е. МОК л/мин УО мл VQRS°
SaO

2
 %

82,5× ± 4,84
92,0× ± 3,2

покой тест покой тест покой тест покой тест покой тест

ГТ1
11,19 ± 1,57
11,16 ± 1,21

27,39*× ± 5,45

25,62*× ± 4,96

6,41*× ± 1,98

6,87*× ± 1,27

77,62× ± 11,27

77,79× ± 11,78

68,5* ± 16,68

72,94*× ± 15,32

ГТ2
11,2 ± 1,78

11,35× ±1,74

30,58*× ± 6,36

27,93*× ± 5,77

5,27*× ± 1,02

5,67*× ± 1,19

68,98*× ± 10,72

67,26*× ± 9,98

69,61* ± 22,4

74,45*× ± 17,98

* — различия статистически достоверны (Р < 0,05) между данными покоя и тестирования; × — различия статистически досто-
верны между данными до и после серии гипоксических воздействий

n Таблица 2. Индивидуальные показатели гемодинамики при ГТ1
№

исп.
КДД мм рт. ст. УПС у. е. МОК л/мин УО мл VQRS° SaO

2
 %

покой тест покой тест покой тест покой тест покой тест

1
12,74* ± 1,47

12,44*× ± 0,84

25,99*× ± 2,87

25,02*× ± 2,03 

6,8*× ± 0,74

7,04*× ± 0,54

80,3* ± 10,3

76,75* ± 13,53 

69,67*× ± 5,58

72,51*× ± 6,85
79,7

2
10,64* ± 1,05

11,02* ± 0,8

28,47× ± 4,36

29,12× ± 3,56
5,31× ± 0,73
5,27 ± 0,61

73,4*× ± 7,78

68,07*× ± 6,01

83,88 ± 1,82

82,07× ± 1,82
80,8

3
10,87× ± 1,25
11,04 ± 0,89

24,85*× ± 3,96

21,99*× ± 2,86

7,65*× ± 1,03

8,67*× ± 0,86

86,58× ± 8,5

85,51× ± 7,37

77,6*× ± 2,68

79,98*× ± 2,51
80

4
10,9× ± 1,14

10,84× ± 1,03

34,51*× ± 6,93

24,06*× ± 4,86

5,39*× ± 0,9

7,1*× ± 1,12

75,22*× ± 10,4

84,41*× ± 10,2

84,91* ± 2,3

87,38* ± 2,62
78

5
10,5*× ± 1,31

10,87* ± 0,75

27,5* ± 3,28

21,87*× ± 2,16

5,29* ± 0,65

6,61*× ± 0,61

70,96× ± 4,96

70,48× ± 4,34

69,34* ± 5,1

72,29* ± 3,61
81,7

6
11,82× ± 1,77
11,67 ± 1,47

26,74*× ± 3,64

31,2* ± 4,4

5,8*× ± 0,58

6,1* ± 0,67

72,03 ± 7,31
71,26 ± 6,84

64,74 ± 4,82
63,61 ± 4,39

80

7
10,75*× ± 1,44

10,04* ± 1,05

25,28*× ± 5,92

27,67*× ± 5,05

7,66*× ± 1,57

6,85*× ± 1,1

81,88*× ± 15,2

87,92*× ± 12,5

55,46* ± 17,1

76,22*× ± 6,2
85

n Таблица 3. Индивидуальные показатели гемодинамики при ГТ2 
№

исп.
КДД мм рт. ст. УПС у. е. МОК л/мин УО мл VQRS° SaO

2
 %

покой тест покой тест покой тест покой тест покой тест

1
12,7 ± 1,36

12,94× ± 1,08

23,38*× ± 3,66

20,82*× ± 2,89 

6,57× ± 1,07

6,59× ± 0,95

79,28* ± 7,45

76,07* ± 6,78 

74,98× ± 5,61

75,94× ± 5,9
94,5

2
10,88 ± 1,12
11,08 ± 0,9

34,12*× ± 5,45

25,18*× ± 3,47

4,77× ± 0,67

5,32* ± 0,67

60,27*× ± 5,92

58,54*× ± 6,7

84,78 ± 1,66

84,87× ± 1,82
87,7

3
11,32*× ± 1,17

11,11* ± 0,96

34,02*× ± 5,19

28,3*× ± 4,02

5,39*× ± 0,65

6,44*× ± 0,7

60,69*× ± 5,5

63,77*× ± 5,81

85,78*× ± 1,23

87,0*× ± 1,45
90

4
11,94× ± 0,75

12,11× ± 1,25

31,23*× ± 4,44

28,17*× ± 5,12

4,7*× ± 0,54

5,03*× ± 0,82

67,97*× ± 6,16

70,34*× ± 8,3

84,89* ± 2,54

87,57* ± 2,4
92

5
10,92× ± 1,88
10,72 ± 1,52

27,59* ± 5,37

29,54*× ± 3,4

5,24*× ± 1,01

4,82*× ± 0,54

66,27*× ± 9,12

62,63*× ± 4,87

58,65* ± 19,04

64,8* ± 5,54
93,5

6
10,07*× ± 2,46

11,53* ± 2,78

35,02*× ± 6,91

31,12* ± 5,95

4,52*× ± 0,81

5,1* ± 0,77

73,15 ± 11,76
75,66 ± 13,82

57,15* ± 5,33

61,24* ± 5,55
89,5

7
10,21× ± 1,85

9,88 ± 1,59
29,47*× ± 3,38

34,54*× ± 4,21

5,4*× ± 0,58

4,68*× ± 0,59

77,67*× ± 8,85

65,52*× ± 6,71

64,06* ± 12,22

77,17*× ± 3,24
97
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пытуемых. Угол V
QRS

 также достоверно больше при 
ГТ2 по сравнению с ГТ1.

Средняя величина КДД в покое перед тестиро-
ваниями и в процессе ГТ1 и ГТ2 изменяется мало, 
хотя индивидуальные показатели колеблются, как 
в сторону уменьшения, так и в сторону увеличе-
ния. Однако в среднем КДД при ГТ2 достоверно 
больше, чем при ГТ1. Индивидуальные значения 
УПС меняются также разнонаправлено, но в сред-
нем при ГТ1 и ГТ2 этот показатель снижается 
по сравнению с покоем. В результате адаптации 
к жесткой гипоксии в среднем УПС достоверно 
повышается.

Средняя длительность RR интервалов, как при 
ГТ1, так и при ГТ2 достоверно уменьшается по срав-
нению с покоем (табл. 4), т. е. предъявление жест-
кой гипоксии в среднем увеличивает ЧСС. Однако 
в результате долговременной адаптации к жесткой 
гипоксии длительность RR интервалов достоверно 
увеличивается как в покое, так и при ГТ2.

Количественные изменения приведенных пока-
зателей сопровождаются, значительным увеличе-
нием опережения колебаний КДД перед колебани-
ями УПС на частоте дыхания (у 6 испытуемых) при 
ГТ2 по сравнению с ГТ1. Это опережение выражено 
как в градусах, так и в секундах (табл. 5). Соответ-
ственно у всех испытуемых на этой ЧС увеличивает-
ся Coh и наблюдается значительный рост коэффи-
циента усиления (gain).

Аналогичные перестроения на ЧС дыхания проис-
ходят в паре колебаний КДД–RR при ГТ2 у всех испы-
туемых (табл. 6). Достоверно (P < 0,05) увеличивает-
ся фазовое опережение КДД перед RR, выраженное 
как в градусах (от –101,4 ± 59,6° до –152,7 ± 21,26°), 
так и в секундах (от –1,65 ± 1,28 с до –2,22 ± 0,87 с), 
однонаправлено увеличивается Coh. Обратим вни-
мание, что коэффициент усиления — gain — в этой 
паре колебательных процессов снижается на ЧС ды-
хания у 6 испытуемых.

Сопоставление ритмических отношений колеба-
ний УПС–RR при ГТ1 и ГТ2 не выявило значительных 
изменений φ°, Coh на частоте колебаний внутри-
грудного давления (ВГД).

Спектральная плотность мощности во взаим-
ных спектрах, рассматриваемых пар колебатель-
ных процессов, на частоте дыхания увеличивается 
во всех случаях. Доминирующая ЧС дыхания может 
располагаться как в низкочастотном, так и в высоко-
частотном диапазонах и во всех случаях он совпада-
ет с пиком в автоспектре дыхательных движений.

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУчЕННых РЕзУЛьТАТОВ 

Значительное увеличение SaO
2 

артериального 
Hb при ГТ2 как результат хронической адаптации 
к гипоксии демонстрирует возросшую доставку О

2
 

в микрососуды к началу его диффузии в кардиомио-
циты и другие активные клетки.

n Таблица 4. Изменения RR интервалов при ГТ1 и ГТ2 (мс) 
№

исп.
ГТ1 ГТ2

покой тест покой тест

1 76,61*× ± 11,95 65,4*• ± 9,84 73,19*× ± 9,62 70,02*• ± 8,16

2 84,31*× ± 11,01 77,74*• ± 7,9 77,37*× ± 7,99 66,59*• ± 8,56

3 67,66*× ± 5,65 59,81* ± 2,78 66,75* ± 3,68 59,66*• ± 2,78

4  84,53*× ± 5,7 71,93*• ± 5,39 87,2*× ± 4,8 82,21*• ± 6,88

5 81,51*× ± 11,01 64,05*• ± 4,83 77,51× ± 13,02 78,57• ± 9,28

6 74,6*× ± 4,12 69,79*• ± 3,02 98,74*× ± 17,13 89,55*• ± 14,8

7 64,57*× ± 5,29 77,3*• ± 6,59 86,43*× ± 8,61 84,18*• ± 5,85

М 74,82*× ± 11,17 68,83*• ± 8,84 79,9*× ± 13,77 74,47*• ± 13,1

×, • — различия достоверны между данными до и после серии гипоксических воздействий соответственно

n Таблица 5. Показатели взаимодействия на частот‑
ной составляющей дыхания в паре колебательных про‑
цессов УПС‑КДД до и после серии ПГВ (n = 6) 

 ГТ1 ГТ2

φ° 94,39 ± 43,3 125,4 ± 7,54

T c 1,19• ± 0,64 1,99• ± 0,63

Coh 0,55 ± 0,28 0,75 ± 0,16

gain 0,195 ± 0,1 0,33 ± 0,17

• — различия статистически достоверны между дан-
ными до и после серии гипоксических воздействий

n Таблица 6. Показатели взаимодействия на частот‑
ной составляющей дыхания в паре колебательных про‑
цессов КДД‑RR до и после серии ПГВ (n = 7)  

 HT1 HT2

φ° –101,4• ±59,6 –152,7• ± 21,26

T c –1,65 ± 1,28 –2,22 ± 0,87

Coh 0,55 ± 0,3 0,77 ± 0,16

gain 5,25 ± 2,97 5,15 ± 2,68

• — различия статистически достоверны между дан-
ными до и после серии гипоксических воздействий
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Изменение работы сердца, вызванного динами-
кой внешних условий, всегда связано с различиями 
в активности работы левого и правого желудочков. 
В миокарде левого желудочка экстракция кисло-
рода из крови в покое значительно больше, чем 
в правом — 70–80 % и ~46 % соответственно. Пра-
вый желудочек реагирует острее приростом темпа 
потребления кислорода на малейшие изменения 
внешних воздействий (Duncker, Bache, 2008). В ре-
зультате этой реакции и изменений кровенаполне-
ния желудочков меняется и электрическое сопро-
тивление полостей. Электрическое сопротивление 
массы крови уменьшается, если желудочек прини-
мает более сферическую форму (Brody, 1956; van 
Oosterom, Plonsey, 1991). Поскольку комплекс QRS 
соответствует моменту конечного диастолического 
объема, то его изменения влияют на V

QRS 
во фрон-

тальной плоскости, перемещая V
QRS

 в сторону увели-
чения наполнения соответствующего желудочка от-
носительно другого (Nelson et al., 1972; Macfarlane, 
Lawrie, 1989).

Следовательно, достоверное перемещение VQRS 
вправо, как при ГТ1, так и при ГТ2 и, особенно, у всех 
испытуемых при ГТ2 по сравнению с покоем демон-
стрирует срочную адаптацию правого желудочка 
к острой гипоксии. Достоверное смещение VQRS 
вправо при ГТ2 относительно ГТ1 отражает хрониче-
скую адаптацию к гипоксии с усилением кровообра-
щения в малом круге (относительно большого кру-
га). Эти факты подтверждаются динамикой ЧСС как 
при ГТ1, так и при ГТ2 (табл. 4), которая практиче-
ски полностью отражает изменения угла V

QRS
. Только 

у двух испытуемых (№ 2 и 6) при ГТ1 на фоне укоро-
чения RR интервалов происходило недостоверное 
смещение V

QRS
 влево, но при этом у обоих наблюда-

лось достоверное увеличение УПС. У испытуемого 
2 наблюдалось к тому же достоверное увеличение 
КДД (табл. 2 и 4).

Таким образом, у лиц, адаптированных к гипоксии, 
количественные показатели центральной гемодина-
мики отражают относительное изменение объема 
кровообращения в пользу малого круга, что выража-
ется в согласованном увеличении УПС, угла V

QRS
, ЧСС 

и уменьшении МОК и УО в покое в условиях жесткой 
гипоксии. Наши данные интересно сочетаются с ре-
зультатами последних исследований правого желу-
дочка перед соревнованиями у спортсменов триат-
лонистов — самого длительного и поэтому самого 
тяжелого циклического вида спорта. Посредством 
многомерного анализа A. M. Bernheim с коллегами 
(2013) показали, что конечно-диастолическая об-
ласть правого желудочка в покое является строгим 
прогностическим фактором времени преодоления 
дистанции, т. е. чем больше эта площадь, тем лучше 
спортивный результат.

Эритроциты, как известно, кроме транспорта О
2
, 

еще гарантированно быстро запускают локальную 
доставку О

2
 в скелетных мышцах и сердце посред-

ством регулирования просвета сосудов. При жесткой 
гипоксии, происходит расслабление гладкомышеч-
ных стенок артерий, опосредованное оксигенацией 
Hb, с перестроением сосудистого русла в соответ-
ствии с энерготратами, в нашем случае, сократи-
тельного миокарда (Jagger et al., 2001; Deussen et 
al., 2006; Gladwin et al., 2006; Gonzalez-Alonso, 2002, 
2008; Ellthworth et al., 2009; Jensen, 2009). Следо-
вательно, достоверное уменьшение МОК, УО при 
ГТ2 в результате долговременной адаптации к жест-
кой гипоксии закономерно.

Воздействие жесткой прерывистой гипоксии 
на человека вызывает перестроения в деятельности 
большого числа различных ионных каналов и ре-
цепторов клеточных мембран ЦНС, легких, миокар-
да, сердечнососудистой системы. Значение ответа 
мембран в условиях дефицита О

2 
играет критиче-

скую роль в регуляции клеточных функций в широ-
ком многообразии биологических процессов, вклю-
чая нейропередачу, контроль легочной вентиляции, 
сократимость сердца и контроль сосудодвигатель-
ного тонуса (Shimoda, Polak, 2011). Несмотря на то, 
что спор относительно клеточных механизмов ги-
поксической вазодиляции еще далек до завершения 
(Gauthier, 2006), в решении нашей скромной задачи 
обратим все-таки внимание на регуляцию жесткости 
артериальной стенки.

Артериальный барорефлекс среди других бы-
стро реагирующих механизмов является ключевым, 
поддерживающим сердечнососудистый гомеостаз, 
в особенности, регулирующий давление крови. 
Обычно, как его основу, выделяют влияния аффе-
рентных посылок с рецепторов растяжения, рас-
положенных преимущественно в дуге аорты и в ка-
ротидных артериях, запускающихся посредством 
изменений в трансмуральном давлении этих сосу-
дов. Эффекторные команды направлены к сердеч-
ным и сосудистым целям, обеспечивают быстрые 
реакции обратной связи в давлении крови преиму-
щественно посредством изменений рефлексом 
сердечного выброса (включая обусловленные ва-
гусом изменения ЧСС) и артериального тонуса, по-
средством изменения симпатической активности. 
Это очевидная, простая модель артериального ба-
рорефлекса. В действительности она организована 
намного более сложно, поскольку в центральной ин-
теграции влияний с афферентных барорецепторов 
содержатся влияния от других областей (например, 
кардиопульмонарных рецепторов и хеморецепто-
ров), а также влияния от кортикальных и субкорти-
кальных центров (Mancia, Mark, 1983; Parati, Bilo, 
2012).

Признано, что дыхательная аритмия деятельно-
сти сердца обусловлена, прежде всего, центральны-
ми механизмами регуляции. Потенциалы мембраны 
вагусного сердечного мотонейрона колеблются 
на частоте дыхания (Gilbey et al., 1984), регулируя 
чувствительность мотонейронов вагуса к артериаль-
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ным барорецепторным входам (Eckberg et al., 1977, 
1980), навязывают респираторный ритм вагусному 
кардиальному нервному пути и кардиоинтервалам 
(Katona, Jih, 1975). Понятия центрального респира-
торного открывания вагусной мотонейронной чув-
ствительности достаточно для объяснения респи-
раторной синусовой аритмии (Eckberg, 2003, 2009). 
В этом разделе физиологии, вся суть понимания 
проблем барорефлекторной регуляции заложена 
в согласовании во времени. Колебания внутригруд-
ного давления влекут за собой изменения давления 
крови, что, в свою очередь, вызывает параллельно 
изменения RR интервалов — это и является причи-
ной и следствием барорефлекторных отношений 
(Eckberg, 2009).

Очевидно, механизмы регуляции, реагирующие 
на гипоксию, меняют фон в барорефлекторном 
контроле сосудов. Артериальный тонус уменьша-
ется. Увеличение фазового опережения в спек-
трах колебаний УПС–КДД и КДД–RR в пользу КДД 
может отражать увеличение времени срабатыва-
ния барорефлекса, которое проявляется на ча-
стоте колебаний ВГД, то есть на средней частоте 
дыхания.

Если фазовое опережение КДД увеличивается 
в рассматриваемых парах колебательных процес-
сов и это соответствует достоверному снижению 
МОК и уменьшению УО, то мы вправе утверждать 
и обратное. Уменьшение фазовой задержки в парах 
КДД–УПС, КДД–RR интервалов, но при сохранении 
опережения КДД приводит к увеличению УО и МОК. 
Мы наблюдаем пока в покое механизм изменения 
производительности сердца с участием крупных 
артерий грудной полости, который работает за счет 
колебаний ВГД. Кроме того, работа этого механиз-
ма обусловлена (поддерживается) доступностью 
(поставкой) кислорода в каждый данный момент 
в гладкомышечных стенках мелких и мельчайших 
артерий миокарда. Его активность определяется 
эластичностью крупных артерий грудной полости, 
которая, в свою очередь, является механическим 
компонентом симпатического ответа барорефлек-
са, и, как мы установили, модулируется доступно-
стью и/или использованием О

2
, т. е. может менять-

ся в зависимости от внешних физиологических 
условий.

зАКЛЮчЕНИЕ

Увеличение насыщения артериального оксигемо-
глобина в результате адаптации к жесткой нормоба-
рической гипоксии выявило новые закономерности 
в регуляции деятельности сердца в гипоксических 
условиях.

Увеличение SaО
2
 включает механизмы рассла-

бления мышечной стенки артерий, и это изменяет 
фон для реализации (от удара к удару сердца) баро-
рефлекса на средней частоте дыхания.

При срочной адаптации в условиях гипоксии как 
у неадаптированных, так и у адаптированных к ги-
поксии испытуемых МОК в среднем увеличивает-
ся. При этом зачастую наблюдается значительное 
уменьшение УО. В тех индивидуальных случаях, 
когда происходит уменьшение МОК, наблюдается 
увеличение УПС. У адаптированных к гипоксии лиц 
такое взаимодействие преднагрузки и постнагруз-
ки обеспечивает обязательное перемещение V

QRS
 

вправо. Долговременная адаптация при жесткой 
гипоксии обеспечивает более низкий уровень МОК 
с относительным усилением активности правого же-
лудочка.
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the heart preload aNd afterload iNteractioN 
aNd rr iNtervals uNder hard Normobaric 
hypoxia exposure iN healthy youNg persoNs

Radchenko A. S., Borisenko N. S., Kalinichenko A. N., 
Rodionova Yu. Yu., Korolev Yu. N., Golubev V. N., 
Churganov O. A.

◆ Summary: The study wThe left ventricular end diastol-
ic pressure (EDP) fluctuations, specific peripheral vas-
cular resistance (SPR) and cardiointervals (RR) on the 
respiration frequency under hard normobaric hypoxia 
(FIO2 = 0.1) were studied. 7 young men (volunteers) were 
subject to series of hard hypoxic exposures (6 weeks, 
every other day, intermittently by 6 × 5 min – F

I
O

2
 = 0.1). 

The hypoxic tests (HT1 and HT2) – F
I
O

2
 = 0.1, 15 min con-

tinuously) were performed before and after each series. 
SаO

2
 at the last 3 m of the tests on average was 82.5 % 

and 92.0 % respectively (Р < 0.05). During HT1 and HT2 
(in comparison with inactivity) were increased: angle of 
max QRS vector (VQRS) in the frontal plain (68.5° ± 16.68 
and 72.94° ± 15.32; 69.62° ± 22.4 and 74.45° ± 17.98 re-
spectively), minutes blood flow (MBF) (6.41 ± 1.98 l/min 
and 6.87 ± 1.27 l/min; 5,27 ± 1,02 l/min and 5.67 ± 1.19 l/
min respectively) (Р < 0.05). SPR was decreased too 
(27.39 ± 5.45 s.u. and 25.62 ± 4.96 s.u.; 30.59 ± 6.34 s.u. 
and 27.93 ± 5.77 s.u. respectively) (Р < 0.05). By means of 
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transfer function analysis was shown that EDP fluctuations 
at HT2  significantly outpace by  time (phase) the SPR and 
RR fluctuations on the respiration frequency (1.19 s ± 0.64 
and 1.99 s ± 0.63 or 94.39° ± 43.3 and 125.4° ± 7.54; 
1.65 s ± 1.28 and 2.22 s ± 0.87 or 101.4° ± 59.6 and 
152.7° ± 21.26 respectively) (Р < 0.05). The increased oxy-
hemoglobin saturation is a trigger of artery wall smooth 
muscle relaxation mechanisms and this one is changes 
the background for beat to beat baroreflex realization on 
the respiration frequency.

◆ Key words: hypoxia, adaptation, transfer function, 
baroreflex.
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