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Лакунарные, или малые глубинные инфаркты 

головного мозга (ИМ) составляют до 25—30% среди 

всех клинически диагностированных ишемических 

инсультов [17]. Очаг церебральной ишемии при ла-

кунарном ИМ не превышает 15 мм в диаметре и рас-

полагается в белом веществе полушарий большого 

мозга, мозжечке или стволе. По данным клинико-

нейровизуализационных исследований с использо-

ванием магнитно-резонансной томографии (МРТ), 

до 80% лакунарных ишемических инсультов проте-

кает бессимптомно либо остается не диагностиро-

ванными [5]. Основной причиной возникновения 

данного вида инсульта считают закупорку мелких 

перфорирующих интракраниальных артерий (сред-

ней мозговой, задней мозговой или основной) 

вследствие артериальной гипертензии (АГ), проте-

e-mail: ninh@mail.ru

кающей с определенными гемодинамическими осо-

бенностями (нарушение циркадного ритма артери-

ального давления (АД), вариабельность систоличе-

ского АД, высокое диастолическое АД), эшелони-

рованного стенозирующего атеросклероза, атероэм-

болий, кардиоэмболий, васкулитов [16, 20].

Многообразие причин и механизмов происхо-

ждения и формирования острого лакунарного оча-

гового ишемического повреждения головного мозга 

объясняет существующие различия в характере его 

течения и темпах восстановления неврологического 

дефицита [8, 9, 18]. Поэтому весьма актуальным яв-

ляется представление об ишемическом инсульте не 

как об одномоментном событии, а как о развиваю-

щемся в пространстве и времени динамическом 

процессе [16, 19], что позволяет считать перспек-
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каротидном бассейне артерий отмечено достоверное снижение среднего квадратического отклонения кардиоинтервалов 
(p=0,024), триангулярного индекса (p<0,001), суммарной мощности спектра вариабельности сердечного ритма во всех 
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Clinical-electrophysiological investigation has been performed in 30 patients with acute lacunar cerebral infarct. Patients with 
atrial fibrillation, severe extrasystole weren’t included to the study. The control group includes 7 health volunteers. EKG 
registration within 5 minutes with time domain, frequency domain analysis have been made. Brain attack on the type of lacunar 
IS associates with evident HRV disturbances. Centralization of the heart rate autonomic control, caused by suprasegmental part 
of the vegetative nervous system hyperactivity occurs against a background relative sympaticothonia and decrease of 
parasympathetic nervous system. In case of right carotid stroke there is significant lowering of standard deviation of the RR 
intervals (p=0,024), triangular index (p<0,001), total power (p=0,016), increase of mode of the histogram distribution of RR 
intervals (p=0,002) and the proportion derived by the number of RR intervals, that match the value of mode (р=0,001).
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тивными дальнейшие исследования в области анги-

оневрологии для выделения клинических, электро-

физиологических, нейровизуализационных и иных 

предикторов прогрессирования заболевания.

В последние годы к проблеме лакунарных ише-

мических инсультов обращено пристальное внима-

ние отечественных и зарубежных ангионеврологов, 

что обусловлено не только широкой распространен-

ностью данной патологии в структуре острых нару-

шений мозгового кровообращения, но и тем, что 

лакунарные инсульты являются маркерами разви-

тия сосудистой деменции, лакунарного состояния, а 

также повторных инсультов, в том числе геморраги-

ческих [8, 16, 20, 23].

Цель настоящего исследования изучение вегета-

тивного обеспечения деятельности сердечно-

сосудистой системы у больных с лакунарным ише-

мическим инсультом методом кардиоинтерваломе-

трии.

Материал и методы
Выполнено комплексное клинико-

электрофизиологическое обследование 30 пациен-

тов с острым лакунарным ишемическим инсультом. 

Все они были госпитализированы в неврологиче-

ское отделение больницы скорой помощи Минска, 

являющейся клинической базой Республиканского 

научно-практического центра неврологии и нейро-

хирургии. Средний возраст больных с инсультом со-

ставил 64,4±9,5 года.

Группу контроля составили 7 здоровых лиц, 

средний возраст которых был 64,6±5,2 года (он не 

отличался от возраста больных, р>0,05).

Диагноз лакунарного ИМ ставили на основании 

неврологического обследования при наличии кли-

нических лакунарных синдромов, а также результа-

тов нейровизуализации (рентгеновская или 

магнитно-резонансная компьютерная томография 

головного мозга) [8, 11].

Пациенты с лакунарным ИМ в зависимости от 

локализации свежего очага церебральной ишемии 

были распределены на 3 группы: 1-я группа: ИМ в 

левом каротидном бассейне артерий (КБА) — 10 че-

ловек (сокращенное название — «группа ЛКБА»); 

2-я группа: ИМ в правом КБА — 8 человек ( «группа 

ПКБА»); 3-я группа: ИМ в вертебрально-базилярном 

бассейне (ВББ) артерий — 12 человек («группа 

ВББ»).

Локализация очага лакунарного ИМ была опре-

делена на основании клинических и нейровизуали-

зационных данных. Под расположением инсульта в 

вертебрально-базилярной системе понимали све-

жие очаги ишемии в бассейнах вертебральных, 

основной и заднемозговых артерий (в том числе в 

заднемедиальных отделах височных долей и в тала-

мусе).

Максимальный размер (диаметр) лакунарного 

инфаркта по данным нейровизуализации не превы-

шал 15 мм. Свежие лакуны располагались в белом 

веществе полушарий мозга, в подкорковых ядрах 

либо субтенториально. Больных с мультифокальны-

ми свежими лакунарными ИМ в исследование не 

включали.

Однократный инсульт перенесли 28 (93,3%) боль-

ных, у 2 (6,7%) человек ИМ был повторным. У всех 30 

больных с лакунарным ИМ в анамнезе отсутствовали 

указания на транзиторную ишемическую атаку. Боль-

ных с мерцательной аритмией, выраженной экстра-

систолией в исследование не включали.

Пациентам с лакунарным ишемическим инсуль-

том с момента поступления в клинику назначали 

дифференцированную терапию с применением ан-

титромботических, нейропротекторных и симпто-

матических препаратов [10, 11].

Для объективизации тяжести состояния боль-

ных и исходов заболевания применяли шкалу ин-

сульта NIHSS [3, 7].

Регистрацию кардиоинтервалограмм проводили 

с помощью программно-технического комплекса 

«Бриз М» с временем записи ЭКГ 5 мин в условиях 

покоя в соответствии с международными стандарта-

ми [4, 13, 15]. Определяли временные и спектраль-

ные показатели вариабельности сердечного ритма 

(ВСР).

Временные характеристики ВСР: SDNN, мс — 

среднее квадратическое отклонение RR-интервалов; 

CV, мс — коэффициент вариации — средняя норми-

рованная оценка среднего квадратического откло-

нения; Ме, мс — медиана интервалов RR; Мо, мс — 

мода — наиболее часто встречающееся в вариацион-

ном ряду значение RR-интервала; MxDMn, мс — 

вариационный размах, представляющий собой раз-

ницу максимального (Max) и минимального (Min) 

значений кардиоинтервалов в исследуемом динами-

ческом ряду; RMSSD, мс — квадратный корень из 

суммы квадратов разностей последовательных пар 

RR-интервалов; NN50 — количество пар последова-

тельных RR-интервалов, различающихся более, чем 

на 50 мс за весь период записи; pRR50,% — процент 

RR50 от общего количества интервалов RR; AMo,% 

— амплитуда моды — число RR-интервалов, попав-

ших в самый высокий столбец гистограммы, соот-

ветствующий значению Мо; рAMo,% — процент 

амплитуды моды, доля RR-интервалов, попавших в 

самый высокий столбец гистограммы; SI — стресс-

индекс, или индекс напряжения Р.М. Баевского, ха-

рактеризующий степень напряжения регуляторных 

систем; TI — триангулярный индекс — интеграл 

плотности распределения общего количества кар-

диоинтервалов, отнесенный к АМо (максимуму 

плотности распределения).

Спектральные характеристики ВСР: HF, % — 

доля мощности спектра высокочастотного компо-
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нента вариабельности (0,4—0,15 Гц) в суммарной 

мощности колебаний; LF, % — доля мощности 

спектра низкочастотного компонента вариабельно-

сти (0,15—0,04 Гц) в суммарной мощности колеба-

ний; VLF, % — доля мощности спектра в области 

очень низких частот (0,04—0,003 Гц) в суммарной 

мощности колебаний; ТР, мс2 — суммарная мощ-

ность спектра ВСР; HF abs, мс2 — мощность спектра 

высокочастотного компонента вариабельности; LF 

abs, мс2 — мощность спектра низкочастотного ком-

понента вариабельности; VLF abs, мс2 — мощность 

спектра сверхнизкочастотного компонента вариа-

бельности; LF/HF — индекс симпатовагального 

взаимодействия.

Настоящее исследование было одобрено этиче-

ским комитетом Республиканского научно-

практического центра неврологии и нейрохирургии. 

Все обследованные дали информированное согла-

сие на участие в исследовании.

При проведении статистической обработки 

численных данных изучали их распределение с 

помощью методов описательной статистики, гра-

фических методов, численных тестов на соответ-

ствие гауссовому распределению. Данные, рас-

пределение которых не соответствовало нормаль-

ному закону, представлены в виде медианы и 

квартилей. Для анализа параметров ВСР в основ-

ной и контрольной группах применяли тест 

Вилкоксона—Манна—Уитни. Сравнение данных 

в подгруппах основной группы проводили с помо-

щью теста Крускала—Уоллиса. При принятии или 

отклонении нулевой гипотезы уровень статисти-

ческой значимости был установлен p=0,05. Для 

проведения статистического анализа использова-

ли статистический пакет R V.2.9 (2009) с модуля-

ми lattice, vcd, coin, exactRankTests, survival, 

epicalc, Epi [27].

Результаты и обсуждение
АГ различной степени тяжести выявлена у 29 

(96,7%) больных с малыми глубинными ИМ, у 1 

(3,3%) пациента гипертензия в анамнезе отсутство-

вала. Распределение АГ по выраженности было сле-

дующим: АГ 1-й степени — 1 (3,3%) человек, АГ 2-й 

степени — 20 (66,7%), АГ 3-й степени — 8 (26,7%) 

человек.

По данным ультразвукового исследования экс-

тракраниальных и интракраниальных артерий у 20 

(66,7%) больных признаков стенотического атеро-

склеротического поражения магистральных артерий 

не выявлено. У 8 (26,7%) из 30 обследованных диа-

гностирован стеноз легкой степени (<50% просвета 

артерии), у 2 (6,7%) — умеренной степени (50—69% 

просвета). Выраженных стенозов, превышающих 

70% просвета церебральной артерии, среди больных 

с лакунарным ИМ не было.

По данным допплерографии в 7 случаях из 30 

(23,3%) стенотическое атеротромботическое пора-

жение располагалось в брахиоцефальных артериях, 

у 2 (6,7%) больных диагностировано эшелонирован-

ное атеросклеротическое сужение экстракраниаль-

ных и интракраниальных артерий. В 1 (3,3%) на-

блюдении обнаружены признаки интракраниально-

го стеноза <50% правой средней мозговой артерии.

Проведенный анализ частоты основных клини-

ческих характеристик и факторов риска лакунарно-

го инсульта у 30 больных не выявил статистически 

значимых различий при локализации ишемическо-

го очага в ЛКБА, ПКБА и ВББ. Ишемическая бо-

лезнь сердца диагностирована по данным клиниче-

ских, анамнестических, параклинических методов 

исследования в 29 (96,7%) случаях.

На основании неврологического осмотра и дан-

ных нейровизуализации выделены ведущие клини-

ческие лакунарные синдромы (см. рисунок). Чаще 

всего наблюдались различные варианты «синдрома 

диартрии, неловкой руки, атактического гемипаре-

за» — 10 (33,3%) пациентов и «синдром поражения в 

ВББ» — 11 (36,7%). Реже развивались «сенсомотор-

ный инсульт» — 4 (13,3%) случая, «чисто двигатель-

ный инсульт» — 2 (6,7%), «чисто сенсорный ин-

сульт» — 1 (3,3%). В случаях моторного лакунарного 

и сенсомоторного синдромов соответствующее на-

рушение включало 2 из 3 областей лица, руки или 

ноги. Слабость была выражена во всей руке, а не 

только в кисти.

Выраженность неврологических нарушений со-

ответствовала легкому инсульту при локализации 

ИМ в ЛКБА — 4,5 балла по шкале NIHSS (4; 7) и в 

ВББ — 4,5 балла по шкале NIHSS (3; 6). Умеренный 

неврологический дефицит, превышающий 6 баллов 

по шкале NIHSS, диагностирован у больных с лаку-

нарным ИМ в ПКБА. Медиана оценки составила в 

данной подгруппе 6,5 балла (3,3; 8,5). Однако вслед-

ствие небольшого количества наблюдений стати-

Лакунарные клинические синдромы у 30 больных с лакунарным 
инфарктом мозга.
По оси абсцисс — число больных, по оси ординат — лакунарные синдро-

мы: ДРАГ — синдром дизартрии, неловкой руки, атактический гемипарез; 

СМИ — сенсомоторный инсульт; синдром ВББ — синдром поражения в 

ВББ; ЧДИ — чисто двигательный инсульт; ЧСИ — чисто сенсорный ин-

сульт.
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стически значимых отличий тяжести состояния 

больных по шкале NIHSS выявлены не было.

Лакунарный инсульт имел относительно легкие 

клинические проявления. Так, на момент госпита-

лизации среди 30 больных не было пациентов с тя-

желым неврологическим дефицитом, соответствую-

щим оценке по шкале NIHSS ≥14 баллов. Клиниче-

ское течение инсульта считали благоприятным (ре-

гредиентным), если после госпитализации больного 

в инсультное отделение на фоне проводимой репер-

фузионной, нейропротекторной, симптоматиче-

ской терапии [8, 11] происходило уменьшение сте-

пени выраженности двигательных, чувствительных, 

координаторных, речевых и других неврологических 

нарушений. Прогрессирующий инсульт отмечен в 1 

случае. Таким образом, регредиентное течение ла-

кунарного инсульта наблюдалось в 29 (96,7%) случа-

ях, прогредиентное — в 1 (3,3%).

На первом этапе исследования выполнено сопо-

ставление параметров биоэлектрической активно-

сти симпатического и парасимпатического отделов 

вегетативной нервной системы пациентов с лаку-

нарным инсультом и здоровых лиц из группы кон-

троля, сопоставимых с основной группой по возра-

сту и полу. При этом достоверных различий времен-

ных и спектральных показателей 5-минутных сег-

ментов ЭКГ в сравниваемых группах не обнаруже-

но.

На втором этапе работы был проведен анализ 

показателей ВСР в зависимости от локализации ла-

кунарного ИМ. В таблице представлены временные 

и спектральные параметры автономной регуляции 

сердечного ритма пациентов с локализацией очага 

ИМ в ЛКБА, ПКБА и ВББ.

Наиболее выраженное угнетение функциональ-

ных резервов механизмов вегетативной регуляции 

сердца зафиксировано у больных с расположением 

лакунарного ИМ в ПКБА. Это проявляется сниже-

нием SDNN до 40,4 (47,2; 55,5) мс, р=0,024, при 

сравнении со значением SDNN при инсульте в 

ЛКБА и ВББ, TI — до 2,0 (3,5; 5,5), p<0,0001, TP — 

до 619 (756; 992) мс2, p=0,016, повышением AMо до 

61,0 (102,5; 162,0), p=0,002 и доли кардиоинтервалов 

рAMо до 16,4 (24,1; 40,0) %, p=0,001.

В то же время локализация очага ишемического 

повреждения мозга в ЛКБА характеризовалась угне-

тением парасимпатической активности вегетатив-

ной нервной системы. Получены достоверные раз-

личия по таким параметрам ВСР, как количество 

пар последовательных кардиоинтервалов, NN50 — 

снижение до 1,0 (3,0; 5,5) по сравнению с группами 

ПКБА и ВББ, p=0,001 и доля пар последовательных 

кардиоинтервалов рNN50 — снижение до 0,3 (0,7; 

1,5) %, p=0,002.

Как известно, сердечный ритм является резуль-

татом ритмической активности пейсмекеров сину-

сового узла, на который оказывают модулирующее 

воздействие различные структуры центральной 

нервной системы [2]. В состоянии относительного 

покоя основное модулирующее влияние на сердце 

оказывает вегетативная нервная система [21]. При 

этом ее симпатический отдел оказывает стимулиру-

ющее действие, а парасимпатический отдел — угне-

тающее [1]. Симпатическая и парасимпатическая 

регуляция взаимосвязаны и находятся в постоянном 

динамическом взаимодействии [24].

Деятельность вегетативной регуляции находит-

ся под непрерывным контролем центральной нерв-

Показатель ВББ (n=12) ЛКБА (n=10) ПКБА (n=8) p
SDNN, мс 49,6 (64,4; 77,8) 42,2 (52,7; 68,5) 40,4 (47,2; 55,5) 0,024

CV 7,07 (5,72; 7,63) 6,06 (5,41; 6,61) 6,10 (5,57; 6,44) 0,617

Med, мс 844 (914; 1021) 712 (846; 1061) 716 (788; 835) 0,230

Mo, мс 825 (905; 1015) 680 (845; 930) 710 (790; 820) 0,182

MxDMn, мс 249 (156; 432) 187 (122; 545) 195 (158; 284) 0,617

RMSSD, мс 13,2 (20,2; 41,7) 10,7 (19,1; 40,1) 12,8 (18,6; 27,7) 0,245

NN50 1,5 (4,0; 11,5) 0,0 (1,5; 2,0) 1,0 (3,0; 5,5) 0,001

pNN50, % 0,4 (1,1; 3,9) 0 (0,4; 0,7) 0,3 (0,7; 1,5) 0,002

AMo 43,0 (55,0; 75,0) 61,0 (65,5; 90,0) 61,0 (102,5; 162) 0,002

pAMo, % 12,7 (16,5; 20,1) 14,6 (19,6; 25,0) 16,4 (24,1; 40,0) 0,001

SI 58 (139; 251) 55 (192; 312) 165 (240; 328) 0,072

TI 4,5 (6,0; 7,5) 4,0 (5,0; 6,0) 2,0 (3,5; 5,5) <0,001

HF, % 30,8 (39,5; 45,9) 33,9 (44,1; 61,3) 33,1 (43,9; 55,8) 0,367

LF, % 33,8 (42,2; 43,4) 27,0 (33,0; 38,8) 28,2 (34; 42,3) 0,289

VLF, % 15,1 (22; 26,4) 10,5 (17,9; 26,1) 12,4 (16,1; 27,5) 0,103

TP, мс2 632 (996; 1896) 670 (744; 1355) 619 (756; 992) 0,016

HFabs, мс2 351 (205; 799) 307 (244; 773) 290 (249; 445) 0,899

LFabs, мс2 58,9 (65,7; 69,5) 71,1 (58,5; 81,9) 76,2 (72,4; 82,3) 0,243

VLFabs, мс2 226 (165; 272) 129 (99; 142) 155 (81; 201) 0,075

LF/HF 1,14 (0,81; 1,37) 0,75 (0,48; 1,03) 0,81 (0,59; 1,27) 0,143

Характеристика по разным показателям ВСР больных с различным расположением очага лакунарного инфаркта мозга (n=30)
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ной системы [1, 2]. В продолговатом мозге располо-

жен сердечно-сосудистый центр, объединяющий 

парасимпатический, симпатический и сосудодвига-

тельный центры [25]. Регуляция этих центров осу-

ществляется подкорковыми узлами и корой голов-

ного мозга. Ствол мозга поддерживает вегетативный 

тонус. Гипоталамус и лимбическая система контро-

лируют согласованность вегетативных, поведенче-

ских и эмоциональных реакций [26]. Островковая 

доля правого полушария ответственна за симпати-

ческую, а левая — за парасимпатическую вегетатив-

ную регуляцию [28]. Необходимо отметить, что при 

лакунарном ИМ поражения островка практически 

не бывает.

По данным 24-часовой регистрации ЭКГ сни-

жение ВСР в острейшем периоде инсульта наиболее 

выражено у больных с кардиоэмболическим его 

подтипом в системе правой внутренней сонной ар-

терии, особенно при заинтересованности островка, 

и в ВББ [14].

В нашем исследовании у пациентов с острым ла-

кунарным ИМ в ПКБА отмечено достоверное сни-

жение SDNN, TI, TP и увеличение AMo, pAMo. По 

данным 5-минутной регистрации кардиоинтервало-

грамм в остром периоде лакунарного инсульта про-

исходит угнетение ВСР, снижение адаптационных 

резервов вегетативного обеспечения сердечной дея-

тельности при активации центральных отделов ре-

гуляции, расположенных в надсегментарных отде-

лах вегетативной нервной системы: коре лобных и 

теменных долей, островке, гипоталамусе, полоса-

том теле, ретикулярной формации, оливах, моз-

жечке.

В зарубежных исследованиях подтверждены ас-

социативные связи между цереброваскулярными 

заболеваниями и нарушениями регуляции сердеч-

ной деятельности [22, 29]. В популяционном иссле-

довании NOMAS (Nothern Manhattan Study) уста-

новлено, что локализация очага ИМ в левой темен-

ной доле связана с повышением риска кардиальной 

смерти или развития инсульта в отдаленном перио-

де [28]. Необходимо подчеркнуть, что параметры 

ВСР в исследовании NOMAS не регистрировали, 

предметом изучения были клинические и нейрови-

зуализационные характеристики больных с различ-

ными патогенетическими вариантами ишемическо-

го инсульта.

Ряд нелинейных стохастических параметров 

ВСР, характеризующих адаптационный потенциал 

больных с ишемическим инсультом, изучен А.В. 

Прохоровой по данным 20-минутных серий ЭКГ 

[12]. В то же время при проведении исследования 

автор сравнивала ВСР больных с ишемическим и ге-

моррагическим типами инсульта, не выделяя паци-

ентов с атеротромботическим, кардиоэмболиче-

ским, лакунарным и криптогенным ИМ в отдельные 

группы.

Цифровые данные о взаимосвязи параметров 

24-часовой регистрации ЭКГ с анализом некоторых 

временных (SDАNN, pNN50) и спектральных (HF 

abs, LF abs, VLF abs, LF/HF) параметров ВСР при-

ведены в диссертации Е.В. Самохваловой [14]. Про-

анализирована взаимосвязь параметров вегетатив-

ной регуляции сердечного ритма с тяжестью невро-

логических симптомов ИМ в объединенной группе 

из 95 больных, среди которых были 27 человек с ате-

ротромботическим подтипом инсульта, 26 — с кар-

диоэмболическим, 28 — с лакунарным, 8 — с гемо-

динамическим, 6 — с прочими подтипами. Выявле-

ны достоверные корреляционные связи между 

SDNN и степенью неврологического дефицита по 

Скандинавской шкале как в острейшем периоде 

ИМ, так и на 21-е сутки заболевания.

В нашем исследовании проводился математи-

ческий анализ данных 30 больных с лакунарным 

ИМ для уточнения взаимосвязи состояния ВСР (по 

данным 5-минутной ЭКГ) с такими параметрами, 

как уровень систолического, диастолического, 

пульсового АД в приемном покое стационара, на 

1-е—3-е, 7-е, 14-е сутки заболевания, тяжесть не-

врологического дефицита в баллах по шкале Глаз-

го, шкале инсульта NIHSS, Скандинавской шкале 

инсульта, шкале Оргогозо, индексу Бартел, моди-

фицированной шкале Оргогозо. По нашим дан-

ным, у больных с малыми глубинными ИМ отсут-

ствуют статистически значимые взаимосвязи ли-

нейных параметров ВСР с неврологической сим-

птоматикой инсульта.

Повышение АД более 200/100 мм рт.ст. в дебюте 

ишемического инсульта патогномонично для лаку-

нарного ИМ. Поэтому одним из путей эффективной 

вторичной профилактики лакунарного поражения 

мозга является индивидуально подобранная гипо-

тензивная терапия с учетом особенностей вегета-

тивной регуляции у конкретного больного. Извест-

но, что разные лекарственные препараты обладают 

неодинаковым действием на ВСР у больных с АГ 

[13]. Так, ингибиторы АПФ и бета-блокаторы поло-

жительно влияют на параметры вегетативного го-

меостаза. Ингибиторы АПФ предпочтительны при 

росте гуморально-метаболической составляющей 

регуляции сердечного ритма, которую характеризу-

ют такие параметры ВСР, как VLF abs, VLF%, SI. 

Бета-блокаторы показаны при относительном пре-

обладании симпатической компоненты автономно-

го управления кардиоритмом, маркерами которой 

признаны LF, Mo, AMo, pAMo.

Таким образом, метод ВСР, в основе которого 

лежит количественный анализ последовательности 

RR-интервалов, измеряемых по электрокардио-

грамме за определенный временной интервал, к на-

стоящему времени получил признание в медицине 

как эффективный клинический инструмент для ди-

агностики типа вегетативной иннервации сердечно-



20 ЖУРНАЛ НЕВРОЛОГИИ И ПСИХИАТРИИ, 8, 2011; Вып. 2

го ритма. Вследствие иформативности, технологич-

ности и полной компьютеризации метод ВСР обла-

дает высоким потенциалом для внедрения в ангио-

неврологии.

Регистрация ЭКГ в течение 5 мин с анализом 

временных и спектральных параметров ВСР показа-

ла, что острое нарушение мозгового кровообраще-

ния по типу лакунарного инсульта сопровождается 

изменениями ВСР. Централизация вегетативного 

обеспечения кардиоритма, вызванная повышением 

активности надсегментарных отделов вегетативной 

нервной системы, происходит на фоне относитель-

ной симпатикотонии и угнетения парасимпатиче-

ского звена вегетативной нервной системы. При ло-

кализации очага ИМ в ПКБА отмечено достоверное 

снижение среднего квадратического отклонения 

кардиоинтервалов (p=0,024), триангулярного ин-

декса (p<0,001), суммарной мощности спектра ВСР 

во всех диапазонах (p=0,016), увеличение амплиту-

ды моды (p=0,002) и доли кардиоинтервалов, попав-

ших в самый высокий столбец гистограммы 

(р=0,001). Это указывает на необходимость дальней-

шего изучения и сопоставления кардиоинтервало-

метрических параметров вегетативного обеспечения 

сердечной деятельности с локализацией, размера-

ми, давностью, кардиоваскулярными факторами 

риска, клиническими проявлениями основных па-

тогенетических подтипов острого ИМ.
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