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Количественная оценка стрессорных 
и ишемических повреждений 
миокарда в норме и в условиях 
моделирования эмоционального 
стресса в эксперименте: 
факторная модель
О. Ю. Майоров
Харьковская медицинская академия последипломного образования МЗ Украины 
ДУ «Институт охраны здоровья детей и подростков» НАМН Украины, Харьков

Резюме
Разработан комплексный подход, 

который позволяет в условиях хро-
нического эксперимента в целостном 
организме по сложной мозаике измене-
ний многочисленных параметров ЭКГ 
объективно количественно ранжиро-
вать животных по степени стрессорных 
и ишеических повреждений миокарда 
под влиянием эмоционального стрес-
са. Комплексный подход объединяет 
ЭКГ, многомерный факторный анализ 
и интерпретацию выделенных главных 
факторов с привлечением достижений 
клеточной физиологии. Это дает воз-
можность выявлять и измерять скрытые 
за переменными (параметры ЭКГ) явле-
ния, не поддающиеся непосредственно-
му измерению в целостном организме. 
На основе применения предлагаемого 
метода проведен анализ факторной 
структуры и дана количественная 
оценка состояния миокарда — одного 
из уровней устойчивости, являющегося 
составной частью ее висцерального 
компонента.
Ключевые слова: эмоциональный 
стресс, ЭКГ, факторная модель, стрессор-
ные и ишемические повреждения мио-
карда, индивидуальная устойчивость.

Введение стентность органа-мишени (сердца) 
к стресс-воздействиям. Поэтому при 
исследовании этих систем, эффективно-
сти медикаментозных и немедикамен-
тозных воздействий, используемых для 
их активации, также необходимо дать 
объективную количественную характе-
ристику состояния сердечной деятель-
ности на уровне целостного организма.

Можно привести несколько способов 
оценки резистентности сердца к стресс-
воздействиям — по морфологическим 
и биохимическим изменениям мио-
карда погибших или забитых на разных 
этапах эксперимента животных [55], 
по проценту гибели животных в разных 
опытных группах [56]. Для исследо-
вания механизмов индивидуальной 
устойчивости перечисленные способы 
не являются вполне адекватными. Как 
известно, в большинстве случаев люди 
или животные в условиях эмоциональ-
ного стресса не погибают, а в той или 
иной мере адаптируются к стрессовой 
ситуации, т. е. проявляют определенную 
устойчивость. Не следует забывать так-
же, что стресс в первую очередь является 
важным звеном адаптации организма, 
это его основная эволюционно детер-
минированная роль [11].

При изучении влияния змоциональ-
ного стресса на деятельность сердца 
часто прибегают к доступному и хорошо 
зарекомендовавшему себя в клинике 
и эксперименте методу электрокар-
диографии [57–60; и мн. др.]. Однако 
традиционное использование мето-

В настоящее время не вызывает со-
мнений роль отрицательных эмоций, 
эмоциональных стрессов (ЭС), невро-
зов, как основного (иногда вспомога-
тельного) фактора в генезе нарушений 
функции и структуры ранее здорового 
и в еще большей мере больного сердца 
[1–21]. Такой вывод сделан на основании 
эпидемиологического анализа [21–26], 
клинических исследований [27–38] 
и многочисленных экспериментальных 
данных [3, 4, 39–54].

В последнее время в свете повышен-
ного интереса к раскрытию механизмов 
индивидуальной устойчивости или пред-
расположенности к однотипным кон-
фликтным ситуациям возникло несколь-
ко новых аспектов этой проблемы.

При изучении центральных меха-
низмов индивидуальной устойчивости 
важно количественно оценить степень 
(глубину) стрессорных повреждений 
миокарда в условиях целостного орга-
низма, способность сердца различных 
индивидов адаптироваться к эмоцио-
нальному стрессу, для сопоставления 
этих данных с характером интегратив-
ной деятельности мозга. С этим тесно 
связано исследование, так называемых, 
центральных стересс-лимитирующих 
систем, наличие которых эксперимен-
тально доказано Ф. З. Меерсон [10–12]. 
Активация последних повышает рези-
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дики ЭКГ позволяет получить скорее 
качественную характеристику состояния 
миокарда, чем количественно оценить 
происшедшие в нем изменения, в этих 
условиях трудно говорить о надежном 
сопоставлении различных индивидов 
и, тем более, о ранжировании исследу-
емых индивидов по глубине и характеру 
повреждений миокарда. Так, как указы-
вает Ф. З. Меерсон [10], тяжелые стрес-
сорные воздействия часто проявляются 
лишь вполне нормальными явлениями, 
такими как тахикардия и брадикардия. 
Даже при нарушениях метаболизма 
и структуры миокарда электрокардио-
графические изменения могут быть 
слабо выражены из за диффузности 
повреждений [10]. Подробный клиниче-
ский анализ ЭКГ у людей также не дает 
однозначных результатов и позволяет 
получить множество разнообразных по-
казателей, сочетание которых трактуется 
авторами иногда прямо противополож-
но [13, 30, 31]. В этих условиях увидеть 
за ЭКГ-показателями стрессорные по-
вреждения или отражение метаболиче-
ских сдвигов практически невозможно.

Возникает парадоксальная ситуация. 
С одной стороны, достижения клеточной 
физиологии позволяют вплотную при-
близиться к пониманию молекулярных 
стрессорных и ишемических повреж-
дений миокарда, понять деятельность 
стресс-реализующих систем. При этом 
сведения об отдельных звеньях и пу-
тях метаболизма, запускаемых или 
ингибируемых повышением уровня 
катехоламинов (КА), или ишемией, 
возможно получить при исследовании 
изолированного сердца, его отделов, 
перфузатов [43, 55, 61, 62], клеточных 
и субклеточных элементов [63]. Пред-
принимаются попытки изучать состояние 
этих механизмов в условиях целостного 
организма — в остром эксперименте 
[11–13, 64]. В то же время, в условиях 
хронического эксперимента с помощью 
традиционного использования метода 
ЭКГ исследовать эти механизмы невоз-
можно. По-видимому, выход состоит 
в применении для анализа качествен-
но более высокого уровня обработки 
получаемых при ЭКГ-исследовании 
переменных, отражающих состояние 
процессов, протекающих в разных от-
делах сердца, методами многомерного 
статистического анализа.

организме по сложной мозаике из-
менений параметров ЭКГ объективно 
количественно ранжировать животных 
по степени стрессорного повреждения 
миокарда. Таким требованиям, как нам 
представляется, отвечает сочетание тра-
диционной ЭКГ, многомерного фактор-
ного анализа и последующей интерпре-
тации выделенных главных факторов 
с привлечением достижений клеточной 
физиологии. Именно факторный анализ 
позволяет выявлять и измерять скры-
тые за переменными (в данном случае 
различные параметры ЭКГ) явления, 
не поддающиеся непосредственному 
измерению [65, 66].

дает возможность животному прогнози-
ровать приближение момента нанесе-
ния аверсивного раздражителя.

В наших исследованиях проводит-
ся углубленный клинический анализ 
записанных одновременно шести от-
ведений ЭКГ (трех стандартных и трех 
усиленных avR, avL, avF). Определялись 
24 первичных и вторичных показате-
ля, отражающих различные стороны 
сердечной деятельности: состояние 
сократительной функции миокарда, 
проводящей системы, коронарного 
кровообращения и пр. Кроме измере-
ния длительности и амплитуды зубцов 
(P2, R2, T1,2,3), ширины интервалов (QRS, 
QTн.к. — нисходящее колено (н.к.), 
QTв.к. — восходящее колено (в.к.), Т-Q), 
величины смещения сегментов RS-T1,2,3 
от изолинии. Вычисляются специаль-
ные индексы: 1. Индекс аритмии (ИА); 
2. Индекс Макруз (ИМ) (Macruz R., [70]); 
3. Индекс Гросс (ИГ) (Gross D., [75]); 
4. Индекс Лепешкина (ИП) (Lepesch-
kin E., [77]). Рассчитываются пока-
затели: 1. Фактический систоличе-
ский показатель (СПф); 2. Должный 
систолический показатель (СПд); 
3. Разность систолических показателей 
(СПр = СПд – СПф).

13 наиболее информативных по-
казателей и индексов подвергались 
корреляционному и многомерному ста-
тистическому анализу с использованием 
метода выделения главных факторов 
(главных компонент) (Uberla K., [65]; 
Afifi A. A., Aezen S. Р., [66]). Приведен-
ные результаты основаны на анализе 
352 нормальных ЭКГ и 336 ЭКГ, зареги-
стрированных в условиях хронического 
эмоционального стресса.

Цель работы

Разработать комплексный подход, 
который позволял бы в условиях хро-
нического эксперимента в целостном 

Объект и методы 
исследования

Опыты проведены на 352 половозре-
лых белых крысах-самцах (4-месячного 
возраста).

В качестве объекта исследования 
использовались беспородные кры-
сы, что обусловлено неодинаковой 
устойчивостью сердечно-сосудистых 
функций различных генетических ли-
ний крыс (Вистар, Август и некоторых 
других) к эмоциональным стрессам 
[4]. Для достижения цели и решения 
задач настоящего исследования не-
обходимы животные без генетически 
детермированной устойчивости, той или 
иной системы (сердечно-сосудистой, 
пищеварительной или другой). Этим 
требованиям наиболее полно отвечают 
беспородные белые крысы.

Для моделирования ЭС использова-
лась реалистическая аналитическая мо-
дель «стресс ожидания» (Ведяев Ф. П., 
Воробьева Т. М., [67]) в нашей модифи-
кации (Майоров О. Ю., [68, 69]).

ЭКГ регистрировалась с помощью 
6-канального электрокардиографа 
(«Элкар-6», модель 085) в первый 
и пятый опытные дни на разных этапах 
исследования: запись производилась 
в течение первого цикла стрессования, 
через 1, 2,5 и 5 часов от начала моде-
лирования, что позволило проследить 
динамику изменений в процессе фор-
мирования эмоционального стресса. 
Сочетанное применение раздражителей 
(светового, звукового, электрокожного 
(ток частотой 1 кГц надпороговой ве-
личины) по жесткой временной схеме 
(с помощью программного устройства) 
способствует достижению высокого 
уровня эмоционального напряжения 
на основе условного рефлекса на время, 

3. Результаты 
исследований

3.1. Анализ нормальных 
показателей сердечной 
деятельности половозре-
лых белых крыс-самцов

В литературе для крыс отсутству-
ют нормальные значения индексов 
аритмии (ИА), индекса Макруз (ИМ), 
индекса Гросс (ИГ), индекса Лепешки-
на (ИЛ) и др., а также используемые 
нами многомерные характеристики ЭКГ 
показателей. Кроме того, различные 
популяции имеют особенности. Было 
проведено исследование нормальной 
ЭКГ крыс используемой в наших опытах 
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популяции, результаты которого при-
ведены в табл. 1.

У большинства животных после 
30–60 мин адаптации к условиям экс-
периментальной камеры частота сер-
дечных сокращений (ЧСС) снижается 
и остается на уровне около 312 уд/мин. 
Среди обследованных встречаются 
индивиды с симпатико- или парасим-
патикотоническим сдвигом базального 
ритма.

Менее вариабельны показатели 
предсердной и внутрижелудочковой 
проводимости, а также продолжитель-
ность электрической систолы. Величина 
индекса Макруз определялась по фор-
муле [70]:

Определялся должный и фактический 
систолические показатели, а также раз-
ность между ними (СПр = СПд – СПф). 
При этом используется формула (Фо-
гельсон Л. И., Черногоров А. И., [73]):

желудочков и, как следствие этого, 
увеличение ширины зубца Т приводит 
к уменьшению индекса Лепешкина, 
что отражает нарушение коронарного 
коровообращения.

Величины смещения сегментов 
RS-T1,2,3, соответствующие периоду пол-
ной деполяризации, имеют значитель-
ные индивидуальные особенности. 
Поэтому средние значения этих пока-
зателей малоинформативны.

Для оценки состояния электрической 
нестабильности миокарда и проводя-
щей системы сердца вычислялся индекс 
аритмии (ИА):

ИМ=
длительность зубца P

длительность сегмента PQ (1)

где сегмент PQ отражает процесс атрио-
вентрикулярной проводимости.

У половозрелых крыс он меньше 
(0,59), чем у человека (1,0–1,6). Это об-
условлено иными параметрами времени 
возбуждения предсердий и атрио-вен-
трикулярной проводимости и, по види-
мому, связано с большей (почти в 5 раз) 
частотой сердечных сокращений у крыс. 
Подтверждением такого предположе-
ния может служить более низкий индекс 
Макруз (0,54) у крыс пубертатного воз-
раста, имеющих более высокую ЧСС, чем 
половозрелые животные. Как указывают 
авторы, уменьшение индекса Макруз 
ниже нормы свидетельствует о «патоло-
гии правого сердца», увеличение выше 
нормы — о «патологии левого».

Как известно, о длительности элек-
трической систолы желудочков судят 
по ширине интервала QТн.к., т. е. от на-
чала деполяризации до конца репо-
ляризации. Уменьшение более чем 
на 10% от нормы указывает на наличие 
патологии [71].

Для определения должной величины 
интервала QTн.к., которая неодинакова 
для разной ЧСС, обычно используют 
формулу Базетт (Bazett H. [72]):

QТн.к. = К RR (2)

где К — константа для данной популяции; 
RR — длительность сердечного цикла.

Преобразовав формулу (2), можно 
определить значения константы К для 
данной популяции:

К = 
QТн.к.

RR
(3)

Для половозрелых крыс используемой 
популяции этот показатель К = 0,12. На-
личие константы позволяет вычислять 
должное для каждой ЧСС (ей соответ-
ствует определенная длительность RR) 
значение QТн.к..

СП = 
QТн.к.

RR
100% (4)

СП всегда меньше 50%, а его откло-
нение от нормы для данной ЧСС более 
чем на 5% — один из признаков не-
полноценной функции миокарда [74].

В наших исследованиях у большин-
ства интактных половозрелых крыс в со-
стоянии покоя СПф = 33%. 

Разность между СПд и СПф, как 
правило, 3,8%, имеется тенденция 
к разделению с возрастом «практически 
здоровых» индивидов по разной степе-
ни полноценности функции миокарда.

О состоянии коронарного кровообра-
щения судят по величине индекса Гросс 
(ИГ), который вычисляется по формуле 
(Gross D., [75]):

ИГ = 
QТн.к.

T–Q
(5)

где T–Q — продолжительность диастолы.
Нормальные значения индекса Гросс 

для половозрелых крыс 0,46. Это мень-
ше, чем у человека (1,0). Иными слова-
ми, у крыс время электрической систолы 
почти в 2 раза меньше времени диасто-
лы желудочков. Как известно, во время 
систолы коронарное кровообращение 
ухудшается за счет повышения сопро-
тивления коронарных сосудов в эту 
фазу сердечного цикла [76]. Тогда, при 
исходно значительно более высокой 
ЧСС у крыс, по сравнению с человеком, 
большая длительность фазы диастолы 
биологически целесообразна и способ-
ствует лучшему энергообеспечению мио-
карда. Увеличение индекса Гросс выше 
нормы — один из признаков нарушения 
коронарного кровообращения — может 
быть связано с состоянием ишемии 
миокарда, вызывающим запаздывание 
процесса реполяризации (удлинение 
интервала QTн.к.) или укорочением вре-
мени диастолы (QT).

Для оценки состояния коронарного 
кровообращения определялся также 
индекс Лепешкина (ИЛ) (Lepeschkin E., 
[77]):
где Тв.к. — внутренний край зубца Т; 

ИЛ = 
QТв.к.

QТн.к.

100% (6)

Тн.к. — наружный край зубца Т.
У половозрелых крыс-самцов нор-

мальное значение ИЛ = 42,2%. Увеличе-
ние длительности фазы реполяризации 

ИА =
RRmax–RRmin

RRmin

100% (7)

где RRmax — максимальная; RRmin — ми-
нимальная длительность сердечного 
цикла из 3–5 измеренных RR интерва-
лов. Ритм считается правильным, если 
индекс аритмии не превышает 10% [78]. 
В состоянии покоя у половозрелых крыс 
индекс аритмии составляет 3–4%.

3.2. Изменение нормальных 
показателей ЭКГ, 
как отражение стрессорных 
и ишемических 
повреждений сердца 
в условиях хронического 
эмоционального стресса

В наших исследованиях интерпрета-
ции средних показателей придается мало 
значения, так как они не отражают всего 
многообразия индивидуального спектра 
изменений, слагающегося из самой раз-
нообразной комбинации переменных, 
отражающих состояние коронарного 
кровообращения и метаболизма мио-
карда, нервных регуляторных влияний 
на сердечную деятельность, Тем не ме-
нее, эти данные дают представление 
о наиболее характерных выраженных 
направлениях изменений (табл. 1).

У животных после 4-дневного пребы-
вания в условиях хронического эмоцио-
нального напряжения характерно увели-
чение ЧСС с 312,5 до 367,5 уд/мин.

Наблюдается нарушение ритма сер-
дечней деятельности в виде тахиа-
ритмий и синусовых экстрасистолий, 
увеличение индекса аритмии.

Достоверно увеличивается индекс 
Макруз с 0,59 до 0,66, что отражает 
«патологию левого сердца» [70]. Его 
увеличение может указывать на уско-
рение атрио-вентрикулярной прово-
димости и на увеличение времени 
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деполяризации предсердий, а также 
на гипертрофию левого предсердия, 
хотя в последнем смысле ему придается 
относительное значение [79].

Значительно увеличивается с 0,46 
до 0,63 индекс Гросс, что является од-
ним из признаков нарушения коронар-
ного кровообращения.

О нарушении коронарного крово-
обращения свидетельствует также 
уменьшение индекса Лепешкина 
(с 42,20 до 36,70), что связано с увели-
чением длительности фазы реполяриза-
ции желудочков.

Под влиянием длительного пребы-
вания в условиях змоционального 
стресса почти в 2 раза увеличивается 
СПр — с 3,8 до 8,8%, что указывает 
на неполноценную сократительную 
функцию миокарда.

Средние изменения смещения сег-
мента RS-Т от изолинии выражены 
незначительно и имеют разнонаправ-
ленный характер: в I и III отведениях  
отмечается увеличение смещения сег-
мента, во II — его уменьшение.

Средние изменения амплитуды зубца 
Т недостоверны (P ≥ 0,05) из-за значи-
тельной индивидуальной вариабель-
ности смещения сегмента RS-T1,2,3.

Показатели Нормальные После 4 дней стрессования Единица измерения

Частота сердечных сокращений (ЧСС) 312,50 ± 3,2 367,50 ± 3,2* уд/мин

Индекс аритмии (ИА) 3,80 ± 0,14 4,20 ± 0,18 %

Индекс Макруз (ИМ) 0,59 ± 0,01 0,66 ± 0,01 отн.ед.

Индекс Гросс (ИГ) 0,46 ± 0,01 0,63 ± 0,007* отн.ед.

Индекс Лепешкина (ИЛ) 42,20 ± 0,58 36,70 ± 0,56* %

Разность между должным и фактическим 
систолическим показателем (СПр)

3,80 ± 0,29 8,80 ± 0,26* %

Смещение сегмента от изолинии RS-T1 0,17 ± 0,03 0,31 ± 0,03 мм

Смещение сегмента от изолинии RS-Т2 0,97 ± 0,08 0,86 ± 0,03 мм

Смещение сегмента от изолинии RS-Т3 0,76 ± 0,03 0,82 ± 0,03 mm

Амплитуда зубца Т1 0,10 ± 0,002 0,10 ± 0,003 мВ

Амплитуда зубца Т2 0,18 ± 0,004 0,17 ± 0,003 мВ

Амплитуда зубца Т3 0,12 ± 0,003 0,13 ± 0,03 мВ

Амплитуда зубца R2 0,94 ± 0,01 0,86 ± 0,001 мВ

Число наблюдений 352 336

Выявляется уменьшение амплитуды 
зубца R2, отражающее, по-видимо-
му, ослабление инотропной функции 
миокарда желудочков под влиянием 
стресса.

сом Лепешкина (–0,54). Почти вдвое 
уменьшается связь между индексом 
Гросс и ЧСС (с 0,67 в норме до 0,34 пос-
ле стресса). Напротив, связь индекса 
Лепешкина с ЧСС возрастает (с 0,41 
до 0,66). Как указывалось ранее, при 
увеличении ЧСС ухудшается коронарное 
кровообращение за счет увеличения 
сопротивления коронарных сосудов 
[76]. Это отражается величиной индек-
сов Гросс и Лепешкина. По-видимому, 
увеличение связи индекса Лепешкина 
с ЧСС при стрессе показывает, что ин-
декс Лепешкина в большей мере, чем 
индекс Гросс отражает на фоне хрониче-
ского стресса это явление. В то же время 
уменьшение связи индекса Гросс и ЧСС 
обусловлено, по-видимому, большей 
зависимостью величины этого индекса 
от постоянных нарушений функции 
миокарда, обусловленных ишемией. 
Появляется много новых связей. 

Следует отметить,что структура за-
висимости, отражающая скрытую связь 
между переменными, характеризу-
ющими стрессорные и ишемические 
изменения сердечной деятельности, 
имеет значительно больше, по срав-
нению с нормальной ЭКГ, связей ≥ 0,4 
(13 в норме, 21 при стрессе). Этот прирост 

± m — ошибка репрезентативности выборочного показателя;
* — различия двух групп наблюдений достоверны по непараметрическому критерию «U» — Вилкоксона–Манна–Уитни при р ≤ 0,05 
(по Гублер E. B., [80]).

Табл. 1. Динамика показателей сердечной деятельности половозрелых животных под влиянием 
хронического эмоционального стресса.

3.3. Корреляционный 
анализ показателей ЭКГ 
исследуемых животных 
в условиях хронического 
эмоционального стресса

Для анализа использована корреля-
ционная матрица, в которой представле-
на структура зависимости, отражающая 
скрытую связь между изучаемыми 
переменными, характеризующими сер-
дечную деятельность половозрелых 
животных, стрессорные и ишемические 
повреждения миокарда (табл. 2).

Наиболее тесная положительная 
корреляционная связь существует (как 
и в норме, хотя и менее сильная) между 
индексом Гросс и величиной СПр (0,77). 
Несколько увеличивается негативная 
связь между этим показателем и индек-
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происходит, в основном, за счет появ-
ления многочисленных связей между 
переменными, характеризующими 
конечную часть желудочкового ком-
плекса — сегментами RS-Т, амплитудой 
зубца Т в разных отведениях. Кроме 
того, появление отрицательных связей 
между индексом Макруз и ЧСС (–0,47), 
этим индексом и индексом Лепешкина 
(–0,63). Как и в нормальной ЭКГ, от-
сутствует связь индекса аритмии с дру-
гими переменными. Усиливаются связи 
амплитуды зубца Т2 с индексом Макруз 
(с –0,07 до –0,42) и индексом Лепеш-
кина. Напротив, уменьшается связь 
величины индекса Лепешкина с ампли-
тудой зубца R2 — с 0,42 в норме до 0,11 
при стрессе.

Таким образом, под влиянием хро-
нического эмоционального стресса 
изменяется структура зависимости изу-
чаемых переменных. Это сопровож-
дается изменением величины и знака 
связей, исчезновением существующих 
в норме и появлением большого числа 
новых связей, характерных для состоя-
ния стресса. 

Специфическим проявлением стрес-
сорного изменения сердечной деятель-
ности можно считать, по-видимому, 
увеличение почти вдвое числа связей, 
имеющих величину ≥ 0,4. Это может 
косвенно отражать включение единого 
механизма, изменяющего многие звенья 
и направления метаболизма миокарда, 
и переход обратимых изменений в не-
обратимые. Подробнее эти механизмы 
будут рассмотрены при смысловой 
физиологической интерпретации ре-
зультатов факторного анализа.

модель позволила сжать информацию: 
13 переменных образовали пять глав-
ных факторов. Полученная факторная 
модель сердечной деятельности может 
быть использована для формирования 
опытных групп, отвечающих критерию 
«нормы» или, напротив, для исследо-
вания «крайних» — неблагоприятных 
в прогностическом отношении групп.

Выделенные главные факторы объяс-
няют 77% общей дисперсии, что дает хо-
рошее представление об информации, 
содержащейся в исходных переменных 
(табл. 3).

При этом лишь несколько пере-
менных (от одной до четырех) вносят 
значительные факторные нагрузки 
в каждый фактор. Это существенно 
упрощает смысловую физиологическую 
интерпретацию последних. Для выделе-
ния информации, содержащейся в этих 
факторах, проведен выбор переменных, 
имеющих коэффициенты корреляции 
с главными факторами ≥ 0,4 (принят 
порог, равный 0,4 по рекомендации 
Afifi A. A., Aezen S. Р., [66]).

Тогда правилу отбора для первого 
фактора (F1) будут удовлетворять четыре 
переменные (помечены в первом столб-
це табл. 3 номерами в кружках), для 
второго фактора (F2) — пять и т. д. Коэф-
фициенты корреляции, помеченные 
номерами в штрих-пунктирных кружоч-
ках, хотя и не удовлетворяют правилу 
отбора, но приближаются к принятому 
порогу 0,4 и могут способствовать луч-
шему пониманию отражаемого явления 
при смысловой физиологической интер-
претации фактора. Факторная модель 
представлена на рис. 1.

Обоснуем смысловую физиологи-
ческую интерпретацию выделенных 
факторов. Первый фактор (F1) отра-
жает состояние системы оперативного 
энергетического (кислородного и гли-
колитического) обеспечения ишемизи-
рованного стрессовыми воздействиями 
миокарда.

Как следует из табл. 3, наибольший 
вклад в F1 вносит индекс Лепешкина, 
уменьшение которого указывает на за-
медление процессов реполяризации 
(увеличение ширины зубца Т). Извест-
но, что процесс реполяризации очень 
лабилен, чутко реагирует на внешние 
факторы, а также, даже на кратковре-
менные изменения физико-химических 
показателей внутренней среды [79]. 
Поэтому ширина зубца Т служит пока-
зателем быстро развивающихся событий 
в миокарде, в частности его ишемии, 
обусловленной возникшим спазмом 
коронарных сосудов, и, как следстви-
ем этого, ухудшением кислородного 
обеспечения. На длительности репо-
ляризации сократительного миокарда 
желудочков немедленно отражаются 

также нарушения гликолиза, который 
играет важную роль в поддержании 
целостности мембраны, функции катион-
ных насосов, электрической стабильно-
сти сердца [10]. Наконец, оперативное 
энергетическое обеспечение текущей 
поведенческой деятельности и доставка 
в коронарное русло энергообеспечиваю-
щих субстратов (глюкозы, насыщенной 
кислородом крови) осуществляется 
за счет нервных влияний, вызывающих 
кратковременные изменения ЧСС (вто-
рой переменной, входящей в F1).

Подтверждением нашей интерпре-
тации первого фактора, как отражаю-
щего состояние систем оперативного 
энергообеспечения миокарда при 
стрессе, является также значительный 
вклад индекс Макруз в этот фактор. 
Как уже отмечалось, этот индекс дает 
представление о состоянии миокарда 
предсердий и атрио-вентрикулярной 
проводимости.

В этом отделе сердца именно глико-
лиз имеет большее значение в энерге-
тическом обеспечении сократительной 
функции миокарда, так как в желудоч-
ках лучше развита система митохондрии 
[10]. По этой же причине нарушение 
гликолиза сразу же влияет на состояние 
проводящей системы — здесь мито-
хондрий еще меньше, чем в кардио-
миоцитах сократительного миокарда 
предсердий [10]. При введении глюкозы 
в коронарное русло снижается вероят-
ность возникновения аритмий [81]. 
Именно с этим механизмом, по нашему 
мнению, связан вклад индекса Макруз 
в первый главный фактор. 

Значительная факторная нагрузка АТ2 
в F1 также подтверждает предлагаемую 
интерпретацию фактора. Как видно 
из табл. 3, эта переменная вносит су-
щественный вклад одновременно в два 
фактора. При этом ее вклад в первый 
фактор связан, по-видимому, с нейро-
гyморальными влияниями, во вто-
рой — с ишемическими повреждениями 
миокарда (см. ниже). Чрезвычайная ла-
бильность этого показателя свидетель-
ствует о том, что он отражает не стойкие 
метаболические изменения, а «веге-
тативную лабильность и комплексную 
реакцию адаптации» [30]. В этом слу-
чае изменения амплитуды АТ2 связаны 
скорее с активацией, эмоциональным 
возбуждением высших вегетативных 
центров, что подтверждается сочетани-
ем этой переменной в одном факторе 
с ЧСС. Связь АТ2 с возбуждением раз-
личных отделов вегетативной нервной 
системы установлена рядом авторов экс-
периментально. Полученные при этом 
результаты в разных опытах противоре-
чивы по конечному результату: в одних 
случаях — это увеличение амплитуды, 
в других — уменьшение [30].

3.4. Факторная модель ЭКГ 
показателей сердечной 
деятельности в условиях 
экспериментального 
эмоционального стресса

Для определения главных факторов 
в качестве исходной использована вы-
шеописанная корреляционная матрица 
(табл. 2), которая, позволяет выделить 
пять главных факторов, представляю-
щих сжатое описание рассмотренной 
выше структуры зависимости, отра-
жающей измененную под влиянием 
хронического эмоционального стресса 
сердечную деятельность.

Как известно, основной задачей 
многомерного анализа является, кроме 
выявления скрытых за переменными яв-
лений (зависимостей), сжатие данных, 
уменьшение числа показателей, отра-
жающих изучаемое явление. Факторная 
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Так, выделяют четыре синдрома 
ЭКГ, в два из которых входят АТ2 и ЧСС. 
Первый из них — бетта-пансимпатико-
тонический, связан с гиперфункцией 
ускоряющего и усиливающего нервов. 
Этот синдром состоит из увеличения ЧСС 
в сочетании с образованием высокого 
зубца Т. Второй — гиперамфотонический 
синдром — по мнению авторов, отража-
ет «активацию центральной холинерги-
ческой и адренергической регуляции». 
При этом варианте увеличение ампли-
туды зубца Т сочетается с брадикардией 
[82]. В других исследованиях показано, 
что конечный эффект двухстороннего 
раздражения симпатических нервов 
на амплитуду зубца T зависит от прео-
бладания влияний правых или левых 
нервов [13]. В то же время другие авторы 
[83] увеличение амплитуды зубца T свя-
зывают с усилением вагальных влияний. 
Таким образом, зависимость амплитуды 
зубца T от активации различных отделов 
мозга не вызывает сомнений. В то же 

время показана связь амплитуды зубца 
T с гуморальным фактором — нако-
плением катехоламинов (КА) в сокра-
тительном миокарде желудочков [18, 
84, 85].

Второй главный фактор (F2) отражает 
степень постстрессорной ишемии, коро-
нарной недостаточности и нарушение 
инотропной функции сократительного 
миокарда желудочков. Все переменные, 
образующие этот фактор, относятся 
к желудочковому комплексу (смещение 
сегментов RS-T3,2, амплитуда зубцов Т3,2, 
R2 ). Нейрогуморальные влияния на ам-
плитуду зубца Т рассмотрены выше.

Степень ишемии миокарда отража-
ется амплитудой зубца Т в сочетании 
с величиной смещения сегмента RS-Т 
в различных отведениях [18, 30, 31, 79]. 
Смещение сегмента RS-Т вверх связано 
с более выраженной ишемией, чем его 
смещение вниз [86]. Эти показатели 
указывают на диффузные ишемические 
изменения миокарда, развивающуюся 

при этом коронарную недостаточ-
ность, ее начальный период [79]. На 
связь амплитуды зубца Т2,3 с гипоксией 
и ишемией миокарда указывают данные 
о наличии высокоамлитудного зубца Т 
у больных с частыми приступами сте-
нокардии, у которых другие ЭКГ при-
знаки ишемии отсутствуют. Указанные 
смещения сегмента RS-T и увеличение 
амплитуды зубца Т связаны, по-види-
мому, с локализацией ишемии в субэндо-
кардиальных слоях переднебоковой 
стенки левого желудочка [87]. Таким 
образом, только сочетанные изменения 
двух переменных — смещение сегмен-
та RS-Т и величина амплитуды зубца 
Т — могут отражать степень ишемии, 
сократительного миокарда желудочков  
[99]. При этом необходимо учитывать, 
что ишемия кардиомиоцитов желу-
дочков связана уже с более глубокими 
нарушениями обмена, вызванными 
кардиотоксическим действием катехо-
ламинов, изменением гликолитического 

Переменная
Факторы

1 2 3 4 5

Частота сердечных сокращений (ЧСС) 0,85* (2) –0,00 0,22 –0,23 –0,03

Индекс аритмии (ИА) 0,05 –0,00 –0,06 –0,01 0,97 (1)

Индекс Макруз (ИМ) –0,77 (3) –0,09 0,09 –0,02 –0,17

Индекс Гросс (ИГ) 0,13 –0,04 0,97 (1) –0,00 –0,08

Индекс Лепешкина (ИЛ) 0,85 (1)** 0,07 –0,34 –0,19 –0,08

Разность между нормальным (СПн) 
и фактическим (СПф) систолическим 
показателем (СПр)

–0,28 0,02 0,88 (2) 0,19 –0,01

Смещение сегмента RS-T1 от изолинии –0,27 0,06 0,09 0,85 (2) 0,06

Смещение сегмента RS-T2 от изолинии 0,07 0,72 (2) 0,07 0,22 –0,10

Смещение сегмента RS-T3 от изолинии –0,22 0,81 (1) 0,02 –0,30 –0,02

Амплитуда Т1 (АТ1) 0,01 –0,14 0,08 0,85 (1) –0,07

Амплитуда T2 (АТ2) 0,60 (4) 0,62 (5) 0,02 0,14 –0,06

Амплитуда Т3 (АТ3) 0,39 (5) 0,69 (3) –0,04 –0,39 (3) –0,05

Амплитуда R2 (АR2) 0,08 0,64 (4) –0,10 –0,03 0,14

Накопленная дисперсия
(Σ = 0,77)

0,21 0,19 0,15 0,14 0,08

*) нагрузки для факторов — коэффициенты корреляции переменных с выделенными факторами
**) цифрами в скобках обозначен порядок, в котором переменные вносят наибольший вклад в выделенный фактор; цифры в скобках 
стоят только возле переменных, удовлетворяющих правилу отбора (выбраны переменные, имеющие коэффициенты корреляции 
с главными Факторами по абсолютной величине ≥ 0,4 по Afifi A. A., Aezen S. Р., [66].

Табл. 3. Факторная характеристика измененных под влиянием хронического эмоционального стресса 
показателей сердечной деятельности половозрелых белых крыс-самцов.



Клиническая информатика и Телемедицина  2013. T.9. Вып.10.

20

ИТ в кардиологии
Экспериментальная кардиология

энергообеспечения, гипоксией и, как 
следствием этого, выключением функ-
ции митохондрий и ингибированием 
основных метаболических путей дыха-
тельной цепи [12, 23, 88].

Этот фактор отражает, по-види-
мому, изменения, соответствующие 
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Рис. 1. Структура гипотезы факторного отображения измененных под 
влиянием хронического эмоционального стресса показателей сердечной 
деятельности половозрелых животных.

второй и третьей стадиям формирова-
ния патогенетических звеньев ишеми-
ческого повреждения миокарда. При 
этом тормозится цикл трикарбоновых 
кислот и нарастает дефицит богатых 
энергией фосфорных соединений 
(АТФ) [10, 12].

Наконец, переменная, характеризую-
щая амплитуду зубца R2, также связана 
со степенью ишемии миокарда. Связь 
этой переменной с фактором, харак-
теризующим ишемию, обусловлена 
мгновенной обратимой депрессией 
сократительной функции миокарда 
(сокращения и расслабления), которая 
возникает в результате снижения рези-
стентности к контрактуре, вызванной 
гипоксией [89, 90; и др.]. Эти же явления 
могут быть связаны с избытком Са2+. 
Однако связь амплитуды R2 с другими 
переменными, сбразующими F2, ука-
зывает именно на роль гипоксии. Это 
подтверждается исследованиями, где 
явления такого порядка — депрессия 
силы и амплитуды сокращения мио-
карда желудочков — могут быть устра-
нены путем активации гликолиза. Такой 
положительный инотропный эффект 
глюкозы хорошо известен: он обеспе-
чивается поступлением в миофибриллы 
аденозинтрифосфата (АТФ) [91–93], 
а также неразрывно связанным с этим 
процессом функционированием Са-на-
соса сарколеммы и саркоплазматичес-
кого ретикулума (т. е. удалением Са2+ 
из миофибрилл [10].

Третий главный фактор (F3) мы ин-
терпретируем, как отражающий степень 
ишемических и стрессорных повреж-
дений сократительной функции мио-
карда в процессе полного сердечного 
цикла (фактор, отражающий итоговые 
метаболические и функциональные 
Са2+-зависимые эффекты эмоциональ-
ного стресса). Этот фактор образуется, 
главным образом, двумя переменны-
ми — индексом Гросс и СПр.

Увеличение индекса Гросс связано 
в большей степени с уменьшением 
времени электрической диастолы (ин-
тервала T-Q), что указывает на наруше-
ние коронарного кровообращения [75]. 
В то же время отклонение СПр более 
чем на 5% является одним из призна-
ков неполноценной функции миокарда 
[74]. Из выражений (4) и (5) следует, 
что и тот, и другой показатели зависят 
от соотношения длительностей электри-
ческой систолы и диастолы.

Указанные показатели отражают 
динамику всего сердечного цикла 
и является, в значительной степени, 
интегральными. Они характеризуют, 
кроме сократительной функции мио-
карда, коронарное кровообращение, 
координацию всех отделов сердца, его 
функцию в целом. Действительно, в этих 
индексах отражается соотношение фаз 
систолы (напряжения и изгнания) и фаз 
диастолы (расслабления и накопления) 
[94, 95]. Можно считать, что интерпре-
тируемые показатели будут отражать 
состояние сократительной функции мио-
карда обоих отделов сердца — предсер-
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дий и желудочков, а также проводящей 
системы, от состояния которой зависит 
во многом электрическая стабильность 
и согласованность различных отделов 
сердца.

Хотя стрессорные и ишемические по-
вреждения миокарда вызывают депрес-
сию основных параметров сокращения 
и расслабления, длительные стрессовые 
воздействия в большей степени наруша-
ют процесс расслабления [10]. Во время 
диастолы в миофибриллах сохраняются 
остаточные актомиозиновые мостики, 
влияющие на напряжение покоя [96]. 
Этот процесс играет ведущую роль 
во время диастол.

Третий фактор (F3), таким образом, 
отражает результат глубоких метабо-
лических изменений, затрагивающих 
практически все стороны деятельности 
кардиомиоцитов — сокращение мио-
фибрилл, энергообеспечение (гликолиз 
и распад гликогена), процессы ионного 
транспорта, ответственные за ритмиче-
ский характер функционирования кле-
ток (кальциевый насос и процесс рас-
слабления в кардиомиоцитах). Таким 
полиэффекторным свойством обладает 
Са2+, активирующий универсальный 
регуляторный белок — кальмодулин, по-
средством протеинкиназ запускающий 
и ограничивающий все вышеперечис-
ленные механизмы. Следовательно, 
можно предположить, что F3 отражает 
состояние Са2+ зависимых эффектов 
эмоционального стресса.

Четвертый главный фактор (F4) ин-
терпретируется как отражающий поло-
жение электрической оси сердца.

Такая трактовка основана на гипотезе 
Эйнтховена о зависимости амплитуды 
зубцов ЭКГ в стандартных отведениях 
от положения сердца в грудной клетке 
(от положения средней электрической 
оси (т. е. от угла α). Как известно, при 
горизонтальном положении сердца 
максимальная амплитуда зубцов ре-
гистрируется в первом стандартном 
отведении, а минимальная — в третьем. 
Обратные соотношения характерны для 
вертикального положения сердца [71]. 
Однако, этот метод дает неполную ин-
формацию, так как учитывает повороты 
сердца только вокруг одной передне-
задней оси [86]. 

F4 образован, главным образом, 
переменными — амплитудой зубцов Т1 
и Т3. При этом, как следует из табл.3., эти 
переменные имеют противоположные 
по знаку коэффициенты корреляции 
с F4. Тогда увеличение собственного 
значения F4 будет указывать на более 
горизонтальное положение оси сердца, 
уменьшение этого фактора на более 
вертикальное.

Именно наличие противоположных 
по знаку коэффициентов корреляции 

этих переменных с F4 подтверждает 
его связь с положением электрической 
оси сердца, а не со степенью ишемии 
миокарда, на что могло бы указывать 
участие переменной RS-Т1 в образовании 
данного фактора. Если принять такую 
интерпретацию, то становится понятным 
отсутствие в этом факторе переменной, 
характеризующей амплитуду R2.

Наконец, F4 мог бы отражать еще 
один механизм — конечный эффект 
двухсторонней активации симпатиче-
ских нервов. Как показали исследования 
Б. М. Федорова [13], при преобладании 
влияния левых симпатических нервов 
происходит снижение амплитуды зуб-
цов Т1 и Т3. В этом случае направление 
изменений этих зубцов должно иметь 
однонаправленный характер. Однако, 
наличие противоположных знаков 
у  коэффициентов корреляции заставля-
ет отказаться от этой интерпретации.

Участие в образовании интерпрети-
руемого фактора величины смещения 
от изолинии сегмента RS-T1 обусловлено 
ее значительной корреляцией с ампли-
тудой зубца T1 (см. табл. 2). Мы придаем 
анализу величины этого фактора не-
большое значение, так как регистрация 
ЭКГ в наших исследованиях проводится 
в условиях относительно свободного 
поведения, когда расположение оси 
сердца меняется в зависимости от позы 
животного, и, таким образом, может 
не зависеть от гипертрофии того или 
иного отдела сердца.

Интерпретация пятого фактора (F5), 
как аритмогенного, не нуждается в до-
казательствах, так как последний об-
разован одной переменной — индексом 
аритмии. Это — индивидуальный (ха-
рактерный) фактор.

Известно, что повышенный уровень 
КА при стрессе повышает возбудимость 
проводящей системы и увеличивает 
вероятность возникновения аритмий 
[81]. Другим важным аритмогенным 
фактором является ишемия миокарда. 
Как показано Ф. З. Меерсон [10, 12], 
роль стресса в возникновении электри-
ческой нестабильности сердца (экстра-
систолии, фибрилляции) реализуется 
в результате нарушения механизмов 
ионного транспорта, обусловленных 
липидной триадой. По мнению этого 
автора, именно увеличение пассивной 
проницаемости мембран для ионов Na+, 
Ca2+, К+ является причиной электриче-
ской нестабильности сердца. По нашим 
данным, под влиянием хронического 
эмоционального стресса число арит-
мий и экстрасистолий, а следовательно 
и индекс аритмии (ИА) увеличиваются 
(см. табл. 1). В то  же время известно 
[97], что при эмоциональном напряже-
нии в результате централизации управ-
ления сердечным ритмом уменьшается 

вариабельность ряда кардиоинтервалов 
(при математическом анализе 100–5000 
кардиоинтервалов). Это кажущееся 
противоречие связано с тем, что F5 от-
ражает обменные изменения в проводя-
щей системе и состояние электрической 
нестабильности миокарда, возникаю-
щее под влиянием стресса и ишемии. 
Этот фактор, таким образом, не связан 
с централизацией управления при эмо-
циональном возбуждении.

На 4-й день пребывания в услови-
ях моделирования эмоционального 
стресса, на фоне ишимизированного, 
стрессорными воздействиям миокарда, 
наблюдается дальнейшее углубление 
повреждений. Как следует из совокуп-
ности переменных, образующих выде-
ленные факторы, и обоснованной выше 
их физиологической интерпретации, 
усиливается постстрессорная ишемия, 
коронарная недостаточность и нару-
шение инотропной функции миокарда. 
На это указывает перемещение на пер-
вое место F2. Более выражены итоговые 
метаболические и функциональные 
Ca2+-зависимые эффекты. На второе 
место в факторной модели перемеща-
ется F3. Иными словами происходит 
изменение иерархии выделенных со-
вокупностей показателей. Как известно, 
изменение порядка расположенных 
главных факторов показывает изме-
нение информативности переменных, 
их образующих.

Каждый из исследуемых «квантов 
поведения» имеет свои особенности. 
Наиболее значительные изменения 
выявляются в период «ожидания» авер-
сивного раздражителя, и, особенно, 
в межсигнальный период. В этот период 
в аритмогенный фактор (F5) существен-
ный вклад вносят переменные — сме-
щение сегмента RS-T1 и амплитуда T1, 
которые в совокупности, как указы-
валось выше, указывают на ишемию 
миокарда.

Обсуждение 
результатов. 
Заключение

Таким образом, как показывают наши 
исследования, для количественной 
оценки стрессорных повреждений мио-
карда по ЭКГ в условиях хронического 
эксперимента на животных необходимо: 
сочетание моделирования эмоциональ-
ного стресса, клинический анализ ЭКГ 
в нескольких отведениях и качественно 
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более высокий уровень обработки полу-
ченных при этом переменных методами 
многомерного (факторного) анализа.

Такой подход позволяет получить 
факторную модель стрессорных и ише-
мических повреждений сердца. Фак-
торный анализ дает возможность вы-
явить скрытые за показателями ЭКГ 
изменения функции и метаболизма, 
не поддающиеся непосредственному 
измерению в условиях целостного 
организма. Так, первый фактор (F1) 
отражает состояние системы энерго-
обеспечения и кислородоосбеспечения; 
второй (F2) — степень постстрессорной 
ишемии, связанной, главным образом, 
с выключением функции митохондрий; 
третий (F3) — итоговые метаболические 
и функциональные Са2+-зависимые 
эффекты эмоционального стресса; чет-
вертый (F4) — положение электрической 
оси сердца. Наконец, пятый фактор (F5) 
отражает изменения, обусловленные 
повышенным уровнем катехоламинов 
и реализацией липидной триады.

Для ранжирования животных по сте-
пени измененений миокарда необхо-
димо иметь представление о величине 
индивидуальных значений выделенных 
факторов, определяемых с помощью 
коэффициентов факторных вкладов.

Для каждого индивида, подверг-
нутого воздействию хронического эмо-
ционального стресса, определяются 
индивидуальные значения факторных 
вкладов F1–F5, которые затем подраз-
деляются на три области: минимальных, 
средних и максимальных значений.

По индивидуальному значению фак-
торных вкладов определяется нахожде-
ние индивида в той или иной области 
факторного пространства, в котором 
животные неодинаково распределя-
ются в зависимости от их устойчивости 
к стрессу.

Анализ величин переменных, обуслав-
ливающих индивидуальные значения 
первого фактора, показывает, что при 
минимальном значении первого фак-
тора (f1) характерно менее значительное 
уменьшение индекса Лепешкина (мень-
ше выражен спазм коронарных сосудов 
и ишемия, менее замедлены процессы 
реполяризации), чем у животных, име-
ющих максимальное значение первого 
фактора (F1), более высокая ЧСС, лучше 
оперативное энергообеспечение, незна-
чительное увеличение индекса Макруз 
(отсутствие «патологии левого сердца»), 
увеличение амплитуды Т2 (в сочетании 
с увеличением ЧСС отражает развитие 
комплексной реакции адаптации и свя-
зано с активацией ускоряющего и усили-
вающего нервов). Из этого следует, что 
с точки зрения устойчивости наиболее 
благоприятно, когда у индивида мини-
мальное значение первого фактора (f1) 

и т. п. Так же можно проанализировать 
значение увеличения или уменьшения 
других выделенных факторов. Таким 
образом, по величине индивидуальных 
значений выделенных факторов для 
каждого подопытного животного можно 
судить о наличии и степени стрессорных 
и ишемических повреждений миокар-
да, стадии этих повреждений и, что 
особенно существенно, о наиболее 
пораженном звене или звеньях патогене-
тического процесса. 

Это крайне важно для целенаправ-
ленного выбора средств активации или 
дублирования конкретных естественных 
антистрессорных и антиишемических 
систем организма. Например, если 
у обследуемого индивида большое 
собственное значение F1, то для восста-
новления систем, энергообеспечения 
ему показано введение смеси глюкозы 
с инсулином и калием (К); при увели-
чении F1, для уменьшения Са2+-зависи-
мых эффектов эмоционального стрес-
са — блокаторов вхождения Са2+ через 
медленный канал, типа ватапамида; 
при увеличении собственного значения 
F5 для уменьшения кардиотоксического 
эффекта КА и реализации липидной 
триады — антиоксидантов типа α-токо-
ферола или глюкокортикоидов и т. п. 
(Способы воздействия на метаболизм 
миокарда, приведенные для иллю-
страции использования собственных 
(индивидуальных) значений факторов 
при выборе патогенетической терапии, 
заимствованы у Ф. З. Меерсон [10]).

Такой подход позволяет количе-
ственно оценить степень стрессорных 
повреждений миокарда и ранжировать 
индивидов по выраженности изменений 
их кардиологического «паттерна», сер-
дечно-сосудистого компонента устойчи-
вости к эмоциональному стрессу.
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Кількісна оцінка стресорних 
і ішемічних пошкоджень 
міокарда у нормі і в умовах 
моделювання емоційного 
стресу в експерименті: 
факторна модель
О. Ю. Майоров
Харківська медична академія післяди-
пломної освіти МОЗ України 
ДУ « Інститут охорони здоров’я дітей 
та підлітків» НАМН України, Харків

Резюме
Розроблено комплексний підхід, який 

дозволяє в умовах хронічного експери-
менту в цілісному організмі за складною 
мозаїкою змін численних параметрів ЕКГ 
об’єктивно кількісно ранжувати тварин 
за ступенем стресорних і ішемічних 
ушкоджень міокарда під впливом емо-
ційного стресу. Комплексний підхід 
об’єднує ЕКГ, багатовимірний факторний 
аналіз та інтерпретацію виділених голо-
вних факторів із залученням досягнень 
клітинної фізіології. Це дає можливість 
виявляти і вимірювати приховані за змін-
ними (параметри ЕКГ) явища, що не під-
даються безпосередньому виміру в цілос-
ному організмі. На основі застосування 
запропонованого методу проведено ана-
ліз факторної структури і дана кількісна 
оцінка стану міокарда — одного з рівнів 
стійкості, що є складовою частиною її віс-
церального компоненту.
Ключові слова: емоційний стрес, ЕКГ, 
факторна модель, стресорні та ішемічні 
пошкодження міокарда, індивідуальна 
стійкість.Quantitative assessment 

of stress and ischemic 
myocardial damages 
in normal conditions 
and during experimental 
stress: factor model
O. Mayorov
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate 
Education of Ukraine 
Institute of Child and Adolescent Health 
protection NAMS of Ukraine, Kharkiv

Abstract
The complex approach allowing objec-

tive quantitative ranking based on changes 
of multiple ECG parameters according to the 
degree of stress and ischemic myocardial dam-
ages applied to animals during the chronic 
experiment has been developed. This complex 
approach combines the ECG, multivariate fac-
tor analysis and the interpretation of the cal-
culated primary factors involving the achieve-
ments of cellular physiology. It enables to 
reveal and measure phenomena concealed 
in variables (ECG parameters) which can not 
be measured directly. On the basis of the 
proposed method, the analysis of factors and 
quantitative assessment of myocardium (the 
level of resistance which is a part of its visceral 
component) have been carried out.
Key words: emotional stress, ECG, factor 
model, stress and ischemic myocardial 
damages, individual resistance.
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Захист персональних даних 
в медичних інформаційних системах 
методом знеособлення
Ю. В. Антонова-Рафі, С. М. Мамаєва
Національний технічний університет України 
«Київський політехнічний інститут» 
Міжуніверситетський медико-інженерний факультет

Анотація. Розглядається метод знеособлення персональних 
даних в інформаційних системах та реалізація оптимального 
алгоритму для роботи з великими масивами даних в медичних 
інформаційних системах.

Вступ. Введення в дію Закону України «Про захист персональ-
них даних» зумовило розробку різних методів, пов’язаних з ви-
конанням вимог щодо захисту персональних даних та скороченням 
витрат на їх забезпечення.

Одним з найбільш ефективних методів захисту персональних 
даних являється їх знеособлення, оскільки воно дозволяє знизити 
вимоги щодо рівня захищеності даних і, відповідно, скоротити 
витрати на захист. Тому процедури знеособлення досить широко 
застосовуються на практиці.

Наразі, серед існуючих, можна виділити, наступні методи зне-
особлення персональних даних:
• зменшення переліку відомостей, що оброблюються;
• заміна чисельних значень узагальненими мінімальними, серед-
німи, або максимальними значеннями;
• зниження точності деяких відомостей;
• заміна частини відомостей ідентифікаторами;
• розподіл даних на частини і обробка в різних інформаційних 
системах тощо.

Більшість з перерахованих методів не гарантують ефективність 
отримання персональної інформації шляхом врахування контексту 

обробки даних, і використання даних, розміщених в інших систе-
мах, яку можливо пов’язати зі знеособленими, так як ці методи, 
зберігають зв’язок між різними даними, що відносяться до одного 
і того ж об’єкту.

Однак, удосконалити цей зв’язок можливо, здійснивши перемі-
шування даних, що відносяться до різних об’єктів. Наступні пере-
ваги роблять метод перемішування даних  досить перспективним 
підходом до знеособлювання:
• знаходження даних в одному сховищі;
• підвищення ефективності алгоритму реалізації знеособлення 
і зворотного формування персональних даних;
• застосування креативності і мобільністі даних;
• не можливість проведення процедури де-знеособлення щляхом 
використання додаткових відомостей з інших джерел.

В наслідок проведеного дослідження, аналізу та синтезу вдалося 
досягти наступних результатів.

1. Аналіз методів обробки та захисту персональних даних у ме-
дичих інформаційних системах показав — знеособлення методом 
перемішування є одним з ефективних і перспективних підходів 
до захисту персональних даних, що забезпечує неможливість 
проведення процедури де-знеособлення і відновлення даних про 
конкретну людину.

2. Розроблено інноваційну математичну модель алгоритму 
знеособлення персональних даних, заснованого на перемішуванні 
даних з застосуванням перестановок. Перевагою данного алгорит-
му є мінімальний обсяг параметрів, необхідних для проведення 
процедури знеособлення та зворотного формування персональних 
даних, що робить його ефективним для застосування при роботі 
з великими массивами даних та зворотного формування персо-
нальних даних;

Висновки. Розроблена процедура (технологія та алгоритм) зне-
особлення, заснована на перемішуванні даних, дозволяє оперувати 
массивами з великими обсягами даних в медичних інформаційних 
системах, при простому заданні параметрів та значною кількість 
можливих варіантів, що забезпечує високу захищеність від про-
ведення процедури де-знеособлення.

МЕЖДУНАРОДНАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ

ИНФОРМАЦИОННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ В КАРДИОЛОГИИ
11–12 апреля 2013, Харьков, Украина
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системи кровообігу (гіпертензивна енцефалопатія), у порівнянні 
з контрольною групою студентів і працівників вузу (p <0 ,05). 
Аналогічні закономірності при аналізі варіабельності серцевого 
ритму були отримані при тестуванні з відкритими та заплющеними 
очима. Збільшення значень вищенаведених показників варіабель-
ності серцевого ритму свідчить про зростання тонусу парасимпа-
тичного відділу вегетативної нервової системи у дослідній групі 
порівняно з контрольною групою при виконанні рухових задач 
з підтримки вертикальної пози. При проведенні досліджень у осіб 
з захворюваннями систему кровообігу встановлено зростання ін-
дексу напруження регуляторних систем при тестуванні в умовах 
зі штучним зворотним зв’язком.

Таким чином, розроблений метод аналізу кардіоінтервалів 
дозволяє отримати якісні показники ВСР, які можуть ефективно 
застосовуватися при проведенні кількісної оцінки ФС людини.

Исследование вариабельности сердечного 
ритма (ВСР) с помощью локального индекса 
фрактальности
О. Ю. Майоров1,2,3, В. Н. Фенченко1,2, Т. Д. Нессонова1,2

1Харьковская медицинская академия последипломного 
образования МЗ Украины 
2Институт Медицинской информатики и Телемедицины 
Харьков, Украина 
3ГУ «Институт охораны здоровья детей и подростков НАМН 
Украины», Харьков

Исследование ВСР является одним из наиболее информативных 
неинвазивных методов оценки реакций сердечно-сосудистой 
системы при физических и ментальных нагрузках, в частности, 
он может применяться для оценки функционального состояния 
организма и его адаптационного ответа на стресс, для оценки со-
стояния вегетативной регуляции кровообращения, для разработки 
прогностических заключений и т. п.

Ряд RR интервалов порожден сложной нелинейной системой, 
которую невозможно записать в виде дифференциальных уравне-
ний или дискретных отображений. Но этот ряд является фракталом, 
т. е., несмотря на нерегулярность, характер его поведения остается 
неизменным на всех масштабах — и, с точностью до масштабного 
фактора, он на разных масштабах выглядит примерно одинаково. 
Основной характеристикой таких самоподобных структур, как из-
вестно, является Хаусдорфова размерность.

Между тем для ее корректного вычисления необходим достаточно 
длинный ряд RR интервалов, получить который не удается, так как 
за время измерений он может изменить характер своего поведения.

Нами предложен метод анализа ВСР с позиций нелинейной ди-
намики на основе вычисления локального индекса фрактальности. 
Так как локальный индекс фрактальности может быть вычислен по 
относительно короткому ряду RR интервалов (т. е. на масштабах, 
порядка характерного масштаба основных динамических состо-
яний), то он может быть использован для выявления моментов 
качественного изменения характера функционирования системы 
регулирования ритма, связанного с перераспределением ролей 
β-симпатического контроля и парасимпатического управления.

Используя индекс фрактальности можно существенно продви-
нуться в решении важнейших задач идентификации и прогноза, 
которые заключаются в корректном определении макросостояния 
системы на основе наблюдаемой реализации ряда RR интервалов — 
такой ряд, как известно, демонстрирует сложное непериодическое 
поведение, при котором периоды относительно длительного уве-
личения или уменьшения RR интервалов и периоды относительной 
стабильности хаотическим образом сменяют броуновское движе-
ние. Зная локальное значение размерности, можно оценить какой 
тип поведения преобладает в каждой точке ряда.

С помощью индекса фрактальности нами был исследован ряд 
RR интервалов здоровых испытуемых, находящихся в начале ис-
следования в состоянии спокойного бодрствования, а затем во 
время ментальной нагрузки — обратный счет в уме. Исследования 
показали, что амплитуда колебаний длительности RR интервалов 
уменьшается при переходе от состояния спокойного бодрствования 
к состоянию ментальной нагрузки.

Как известно крупномасштабные флуктуации RR интервалов 
соответствуют β-симпатическому контролю (большее время за-
держки), а мелкомасштабные — парасимпатическому управлению 
(меньшее время задержки). Из этого следует, что в состоянии спо-
койного бодрствования у исследуемого индивида преобладает роль 
β-симпатического контроля, а в состоянии ментальной нагрузки 
усиливается роль парасимпатического управления. 

Как известно, нелинейные методы не привели пока к зна-
чительным достижениям при анализе ВСР. Возможно это об-
условлено необходимостью использования более длительных 
периодов наблюдений для анализа, что не позволяло адекватно 
описать функционирование системы регулирования сердечного  
ритма. В этом плане индекс фрактальности, который может быть 
вычислен по относительно короткому ряду RR интервалов, дает 
перспективный инструмент для исследования ВСР методами не-
линейного анализа.

Хаотическая динамика вариабельности сердечного 
ритма при форсированной акклимации к холоду 
(ФАХ) на ультраструктурном уровнеопределяет 
фрактальное функционирование 
гематоэнцефалического барьера (ГЭБ)
В. С. Марченко, Л. Н. Марченко, Д. Г. Луценко
Институт проблем криобиологии и криомедицины НАН 
Украины, Харьков 

Нейрональная и капиллярная сеть ЦНС, их структурно-функци-
ональная граница — ГЭБ всё чаще рассматриваются как фрактало-
подобные образования, определяющие хаотичную динамику ЭКГ 
и ЭЭГ. Фрактальный анализ хорошо зарекомендовал себя во многих 
морфофункциональных исследованиях. Представлялось целесо-
образным использовать этот метод нелинейной морфометрии 
при изучении механизмов адаптации теплокровных организмов 
к действию низких температур. Цель работы — определить фрак-
тальные характеристики-корреляты функционального состояния 
ГЭБ крыс и хомяков прихолодовой акклимации.

ФАХ проводилась на протяжении 1–3 месяцев путем обдувания 
животных (6 односекундных воздействий в минуту) холодным 
воздухом (10 °С) по 15 мин в начале каждого из 9 дневных часов 
и непрерывно в последующие 15 ч в случайном режиме (4–12 воз-
действий по 5–60 мин), при этом хомяки впадали в нехарактерную 
для них спячку летом — эстивацию (Э).

Образцы ткани мозга для электронной микроскопии препари-
ровали по общепринятым методам и рекомендациям. Просмотр 
и фотографирование осуществляли в электронном микроскопе 
ПЭМ-125К при ускоряющем напряжении 75 кВ.

Электрокардиограмма записывалась у наркотизированных 
животных до и после акклимации на аппаратно-программном 
комплексе «Поли-Спектр» («Нейрософт», РФ). Для анализавари-
абельности сердечного ритма с позиции нелинейной динамики 
рассчитывали фрактальную размерность (D) с помощью разрабо-
танного нами программного комплекса FRAMv.1.060. В матема-
тической среде FRAM методом перекрывающихся окон сканиро-
вали график функции продолжительности интервалов RR (F(rr)). 
В каждом окне рассчитывали D, как тангенс угла наклона прямой 
графика линейной аппроксимации логарифмической зависимости 
площади поверхности изломов F(rr) от стороны квадрата, который 
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