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Показано, что хронический недостаток сна приводит к перестройке циркадной организации регуляции сердечного 
ритма, изменяя биоритмы активности эрготропных и трофотропных систем. Регулярное ограничение продолжи-
тельности сна вызывает ослабление к вечеру по сравнению с утренними часами парасимпатических влияний на 
сердечный ритм, что обеспечивает смещение вегетативного гомеостаза в направлении относительного усиления 
симпатических модулирующих влияний. Нарушение циркадной структуры регуляции сердечного ритма связано с 
развитием истощения симпатического и парасимпатического звеньев регуляции, приводящего к неадекватному ве-
гетативному обеспечению хронотропной функции сердца в различные фазы суточной активности организма.  

 
 
Ограничение времени сна, обусловленное совре-

менным образом жизни, является растущей проблемой 
и затрагивает значительную часть общества [1]. Недос-
таток сна имеет прямые негативные эффекты на вегета-
тивную регуляцию сердца и увеличивает риск сердеч-
но-сосудистых заболеваний [2].  

Несмотря на актуальность данной проблемы, боль-
шинство работ посвящено исследованию механизмов 
регуляции хронотропной функции сердца в условиях 
однократной депривации сна [3–5]. Однако несоизме-
римо большее практическое значение имеет изучение 
влияния хронического недостатка сна на циркадную 
организацию симпатико-парасимпатических взаимоот-
ношений.  

Цель настоящего исследования состояла в выявле-
нии закономерностей изменений циркадной организа-
ции регуляции сердечного ритма (СР) под влиянием 
хронического недостатка сна у девушек.  

 
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

 
В исследование включено 8 практически здоровых 

девушек в возрасте 20–21 года. Для реализации постав-
ленной цели регистрацию СР производили утром с 8.00 
до 8.30 и вечером с 20.00 до 20.30 до и после хрониче-
ского недостатка сна, создаваемого ограничением дли-
тельности сна до 4 ч в сутки с 2.00 до 6.00 в течение 5 
суток. На каждом этапе исследования СР регистриро-
вали после 10-минутного отдыха в положении лежа с 
использованием аппаратно-программного комплекса 
«Полиграф-1» (НИИ Нейрокибернетики, Ростов-на-
Дону). 

 Вариабельность СР (ВСР) анализировали методом 
частотного анализа. Оценивали спектральные мощно-
сти высоких (HF − High Frequency, мс2; 0,15–0,40 Гц), 
низких (LF − Low Frequency, мс2; 0,04–0,15 Гц) и очень 
низких (VLF − Very Low Frequency, мс2; 0,003–0,04 Гц) 
частот. Анализировались нормализованные мощности 
(н. е.), отражающие процентный вклад каждого из ком-
понентов спектра (HF, LF и VLF) в пропорции к сумме 

мощностей всех перечисленных диапазонов, а также 
отношение LF/HF.  

Статистическую обработку полученных данных 
осуществляли при помощи программы «STATISTICA 
6.0» (Statsoft), в рамках которой рассчитывали средние 
значения исследуемых показателей (М), их стандарт-
ные отклонения (SD) и оценивали достоверность раз-
личий по t-критерию Стьюдента. 

 
 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
 
Анализ суточной динамики волновой структуры СР 

при наличии полноценного сна позволил выявить ряд 
закономерностей его регуляции в утреннее и вечернее 
время суток (табл. 1, рис. 1). В вечерние часы по срав-
нению с утренним временем суток происходило досто-
верное (р = 0,0030) понижение мощности в LF диапа-
зоне спектра (на 17,41 %), что свидетельствует об 
уменьшении активности симпатических, барорефлек-
торно модулируемых механизмов регуляции СР. Одно-
временно наблюдалось усиление HF колебаний (на 
21,86 %), что отражает активацию парасимпатических 
механизмов регуляции СР. Это соответствует пред-
ставлениям о циркадной периодике вегетативного то-
нуса, характеризующейся повышением тонуса вагуса 
ночью [6]. Результирующей стало выраженное стати-
стически значимое (0,0089) снижение отношения мощ-
ностей LF/HF (на 44,98 %), указывающее на смещение 
симпатико-парасимпатического баланса в направлении 
усиления парасимпатических модулирующих влияний 
на СР [7]. Мощность VLF существенно не менялась. 
Вследствие циркадного изменения симпатико-парасим- 
патических взаимоотношений увеличивалась средняя 
продолжительность кардиоинтервалов. 

При наличии полноценного сна спектрограмма ис-
пытуемой Е. М. в утреннее время суток демонстрирует 
выраженный пик спектра в области LF и относительно 
небольшую спектральную мощность в диапазоне HF 
(рис. 2), что свидетельствует о преобладании влияний 
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симпатических механизмов регуляции. В вечернее вре-
мя суток происходит значительное уменьшение мощ-
ности в LF диапазоне спектра на фоне повышения 

спектральной мощности в диапазоне HF, что, в итоге, 
приводит к смещению вегетативного гомеостаза в сто-
рону усиления вагусных влияний на СР. 

 
Таблица 1 

 
Показатели ВСР, зарегистрированные в утреннее и вечернее время суток,  
при наличии полноценного сна и в условиях хронического недостатка сна 

 
Показатели 

(М±SD) 
До хронического недостатка сна После хронического недостатка сна рIII рIV 
Утро Вечер рI Утро Вечер рII 

RRср., мс 851,89±77,61 869,32±98,14 0,6205 892,26±116,10 791,18±72,79 0,0227* 0,3402 0,0202* 
VLF, н.е. 48,41±9,93 50,80±10,63 0,4517 50,62±11,41 57,56±11,36 0,1400 0,6219 0,0013* 
LF, н.е. 34,7±4,67 28,66±3,92 0,0030* 31,18±4,38 30,78±7,40 0,8531 0,0160* 0,2695 
HF, н.е. 16,74±7,29 20,40±9,03 0,2948 18,30±8,51 12,35±5,03 0,0472* 0,6975 0,0012* 
LF/HF 2,49±1,77 1,37±0,44 0,0089* 2,27±0,80 2,88±0,71 0,1158 0,7909 0,0433* 
 
Примечания. рI – уровень значимости различий между показателями, зарегистрированными до хронического недостатка сна; 

рII – уровень значимости различий между показателями, зарегистрированными после хронического недостатка сна; рIII – уровень 
значимости различий между показателями, зарегистрированными утром до и после хронического недостатка сна; рIV – уровень 
значимости различий между показателями, зарегистрированными вечером до и после хронического недостатка сна; * – достовер-
ность различий при р < 0,05.  

 
 

 
Рис. 1. Разница (в ∆, %) между показателями ВСР в утреннее и вечернее время суток до и после хронического недостатка сна:  
* – достоверность различий при р < 0,05 

 
 

 
 

А                                                                                                                        Б 
Рис. 2. Спектрограммы испытуемой Е. М. в утреннее (А) и вечернее (Б) время суток при наличии полноценного сна 
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Рис. 3. Спектрограммы испытуемой Б.Е. в утреннее (А) и вечернее (Б) время суток после хронического недостатка сна 
 
 
Анализ циркадной динамики ВСР в условиях хро-

нического недостатка сна показал, что в вечерние часы 
относительно утреннего времени суток наблюдалось 
достоверное (р = 0,0472) снижение мощности HF (на 
32,51 %) (табл. 1, рис. 1). При этом мощность LF прак-
тически не менялась. Существенное уменьшение HF 
обеспечивало увеличение отношения LF/HF (на 26,87 %), 
что отражает смещение симпатико-парасимпати- 
ческого баланса в направлении относительного усиле-
ния симпатических модулирующих влияний на СР. В 
условиях регулярного недостатка сна к вечеру отмеча-
лось повышение мощности VLF (на 13,71 %), что ука-
зывает на активацию высших надсегментарных цен-
тров симпатического звена вегетативной регуляции СР. 
Результирующей изменений механизмов регуляции 
хронотропной функции сердца явилось статистически 
значимое (р = 0,0227) снижение средней длительности 
кардиоинтервалов (на 11,33 %).  

На спектрограмме испытуемой Б. Е., зарегистриро-
ванной в условиях хронического ограничения периода 
сна в утреннее время суток, наблюдается высокоампли-
тудный пик спектра в области HF и относительно низ-
кая спектральная мощность в диапазоне LF (рис. 3). В 
вечерние часы на фоне понижения мощности HF про-
исходит увеличение мощности спектра в диапазоне LF, 

что свидетельствует о нарушении циркадной структуры 
регуляции СР, выражающемся в изменении вегетатив-
ного баланса в направлении усиления симпатических 
модуляций СР. 

Сравнительный анализ спектральных характери-
стик ВСР, зарегистрированных до и после 5 суток ог-
раничения длительности сна, выявил их существенные 
изменения под влиянием хронического недостатка сна 
(табл. 1, рис. 4). Утром после регулярного недостатка 
сна наблюдалось статистически достоверное (р =  
= 0,0160) уменьшение мощности LF компонента спек-
тра (на 10,14 %), что указывает на  понижение активно-
сти симпатической регуляции СР. При этом мощность 
HF спектрального диапазона повышалась (на 9,32 %), 
что отражает увеличение парасимпатического тонуса в 
условиях недостаточного сна. Значительное снижение 
мощности LF и повышение мощности HF обеспечива-
ли уменьшение LF/HF (на 8,84 %), что свидетельствует 
об изменении симпатико-парасимпатических взаимо-
отношений в направлении усиления парасимпатиче-
ских модулирующих влияний на СР. Мощность VLF 
существенно не менялась. Результирующей описанных 
изменений механизмов регуляции хронотропной дея-
тельности сердца стало увеличение средней продолжи-
тельности кардиоинтервалов (на 4,74 %). 

 
Рис. 4. Изменение (в ∆, %) характеристик суточной ВСР под влиянием хронического недостатка сна: * – достоверность различий 
при р < 0,05 
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                  А                                                     Б  
 

Рис. 5. Спектрограммы испытуемой Р. А. в утреннее время суток при наличии полноценного сна (А) и после хронического недос-
татка сна (Б) 

 
 
Полученные в нашем  исследовании результаты о 

кардиальных эффектах хронического недостаточного 
сна дополняют работы, выявившие ослабление симпа-
тических кардиотропных [3, 8] и вазоконстрикторных 
[4, 9] влияний и понижение уровня нейрональных ка-
техоламинов [10] в условиях продленного бодрствова-
ния.  

У испытуемой Р. А. при наличии полноценного сна 
в утреннее время суток отмечается преобладание спек-
тральной плотности мощности в области LF с образо-
ванием выраженного пика спектра (рис. 5). Изменение 
спектральной картины СР после хронического недос-
татка сна проявляется в выраженном снижении мощно-
сти LF и росте пика спектра в диапазоне HF. Динамика 
частотных характеристик ВСР отражает смещение 
симпатико-парасимпатического гомеостаза в сторону 
усиления парасимпатических модуляций СР.   

 

Анализ волновой структуры СР в вечерние часы 
после 5 дней хронического недостаточного сна (табл. 1, 
рис. 4) выявил значительное достоверное (р = 0,0012) 
понижение мощности HF (на 39,46 %) при одновре-
менном росте мощности LF (на 7,4 %). В итоге проис-
ходило выраженное статистически значимое (р =  
= 0,0433) повышение отношения LF/HF (на 110,22 %). 
Изменение спектральной структуры СР вечернего вре-
мени суток под влиянием регулярного ограничения 
длительности сна свидетельствует о смещении вегета-
тивного баланса в направлении усиления симпатиче-
ских модулирующих влияний на СР. Результирующей 
указанных изменений регуляции явилось достоверное 
(р = 0,0202) уменьшение  средней длительности кар-
диоинтервалов (на 8,99 %). Регулярный недостаток сна 
приводил также к статистически достоверному (р =  
= 0,0013) увеличению мощности VLF (на 13,31 %).  

 
 

                  А                                                                                                     Б 
 

Рис. 6. Спектрограммы испытуемой Б. Е. в вечернее время суток при наличии полноценного сна (А) и после хронического недос-
татка сна (Б) 
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Рост мощности VLF после хронического недостат-
ка сна можно объяснить повышением активности це-
ребральных эрготропных структур [11] и ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы [7, 12], что мо-
жет служить одним из механизмов сердечно-
сосудистой заболеваемости. Важно отметить, что 
именно рост активности ренин-ангиотензин-альдосте- 
роновой системы в одной из работ определялся после 
депривации сна [13].  

У испытуемой Б. Е. при наличии полноценного сна 
в вечернее время суток наблюдается высокоамплитудный 
максимальный пик спектра в диапазоне HF (рис. 6). В 
условиях хронического недостатка сна на фоне мало 
меняющейся мощности спектра в диапазоне LF проис-
ходит значительное снижение мощности HF колебаний, 
что приводит к изменению вегетативного гомеостаза в 
сторону усиления симпатических модуляций СР. 

Таким образом, нарушение циркадной организации 
регуляции СР вследствие истощения симпатических и 
парасимпатических механизмов вегетативной регуля-
ции может быть одним из факторов повышенной сер-
дечно-сосудистой заболеваемости при хроническом 
недостатке сна. 

 
ВЫВОДЫ 

 
1. Циркадная динамика вегетативного баланса в 

регуляции хронотропной функции сердца при наличии 
полноценного сна выражается в существенном сниже-
нии активности симпатических механизмов регуляции 
и усилении парасимпатических влияний на СР в вечер-
ние часы по сравнению с утренним временем суток.     

2. Хронический недостаток сна приводит к пере-
стройке циркадной организации регуляции СР, изменяя 
биоритмы активности эрготропных и трофотропных 
систем. Регулярное ограничение продолжительности 
сна вызывает значительное ослабление к вечеру по 
сравнению с утренними часами парасимпатических 
центробежных влияний на СР на фоне стабильности 
симпатической активности, что обеспечивает смещение 
вегетативного гомеостаза в направлении относительно-
го усиления симпатических модулирующих влияний.  

3. Нарушение циркадной структуры регуляции СР 
под влиянием хронического недостатка сна связано с 
развитием истощения симпатического и парасимпати-
ческого звеньев регуляции, приводящего к неадекват-
ному вегетативному обеспечению хронотропной дея-
тельности сердца в различные фазы суточной активно-
сти организма. 
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Kirillova I.A. Change of circadian organization of heart rate 

regulation in conditions of chronic sleep debt 
It’s shown that chronic sleep debt leads to reorganization of 

the circadian organization of heart rate regulation, changing bior-
hythms of ergotropic and trophotropic systems activity. Regular 
restriction of duration of a sleep causes easing by the evening in 
comparison with morning hours of parasympathetic influences on 
heart rate that provides displacement of vegetative homeostasis in 
a direction of relative strengthening of sympathetic modulating 
influences. Infringement of the circadian structure of heart rate 
regulation is connected with development of an exhaustion of 
sympathetic and parasympathetic parts of the regulation, leading 
to inadequate vegetative maintenance of heart chronotropic func-
tion in various phases of diurnal activity of an organism.  

Key words: heart rate variability; sleep deprivation.  
 
 
 
 


