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РЕЗОНАНС И ПЕРЕХОДНЫЕ ПРОЦЕССЫ – ВОЗМОЖНЫЕ  
МЕХАНИЗМЫ ОБОСТРЕНИЯ ХРОНИЧЕСКИХ БОЛЕЗНЕЙ 

(на примере гипертонических кризов) 
 

В высокочастотном (HF) диапазоне спектра кардиоинтервалов у здоровых и 
больных гипертонической болезнью выделены резонансные частоты, близкие к 
частотам укачивания. Предполагается, на основании сходства симптоматики 
гипертонических кризов с симптоматикой болезни движения, а также сходства 
эффективных частот укачивания с частотами дыхательной аритмии сердечного 
ритма, что криз – это резонанс между колебаниями, генерируемыми в вестибу-
лярной системе и в дыхательном и сосудодвигательном центрах. Для возникнове-
ния криза существенное значение имеют переходные процессы, такие как переход 
от ночного покоя к дневной активности, а также обеспеченность перехода адек-
ватной вегетативной регуляцией.  
 
Обострения хронических патологических процессов принято связывать 

либо с влиянием факторов среды (социальные и экологические), не отвечаю-
щих функциональным возможностям организма, либо с действием агентов, 
имеющих непосредственное патогенетическое отношение к данному заболе-
ванию. Для сердечно-сосудистых заболеваний – это неумеренные физические 
и эмоциональные нагрузки, чрезмерное потребление соли, алкоголя, курение, 
ожирение. Роль этих факторов риска в обострении болезни не подлежит со-
мнению, однако наряду с ними следует иметь в виду циклическую природу 
биохимических и физиологических процессов, протекающих в живых орга-
низмах и подстроенных под социальные и экологические циклы.  

Ранее [1, 2] мы предположили, что гипертонический криз – это резонанс. 
Криз [фр. crize] – внезапно наступающее обострение заболевания. Гипотеза 
была основана на сходстве у больных гипертонической болезнью спектров 
многодневных ритмов физиологических показателей между собой, со спек-
трами частоты возникновения гипертонических кризов и спектрами космиче-
ских и геофизических индексов [3, 4]. Синхронизация биологических колеба-
ний равной и кратной частоты в нескольких функциональных подсистемах 
организма может привести к высокоамплитудному резонансу, вылиться в 
криз. Благодаря близости ритмов организма и среды, при определенных ус-
ловиях, вероятность криза возрастает.  

В пользу резонанса свидетельствовало также внешнее проявление кризов, 
во время которых синхронно, а при симпатоадреналовых кризах внезапно, 
возникает и усиливается множество вестибуловегетативных и вегетососуди-
стых симптомов. Среди этих симптомов можно выделить такие, как колеба-
ния артериального давления, головокружение, головная боль, шум и звон в 
ушах, тахикардия или брадикардия, затрудненное дыхание, нистагм, озноб, 
общая дрожь, потливость, покраснение или побледнение лица, тошнота, рво-
та, чувство страха и др. Состояние больного зависит во многих случаях от 
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положения тела в пространстве (горизонтальное – вертикальное), от положе-
ния и движения головы.  

Но такие симптомы характерны не только для кризов. Они типичны и для 
болезни движения (укачивание). Сходство симптоматики не случайно. Рас-
стройства функций вестибулярного лабиринта обычно диагностируются при 
обследовании больных с кризами наряду с дисфункцией гипоталамической 
области мозга и ретикулярной формации ствола мозга [5, 6]. Известно, что 
все эти структуры активно участвуют в регуляции кровообращения. Так, вес-
тибулярный лабиринт является важнейшей рефлексогенной зоной, регули-
рующей тонус мозговых сосудов. С другой стороны, гипоталамо-лимби-
ческие структуры и ретикулярная формация мозгового ствола вносят сущест-
венный вклад в формирование управляющих и модулирующих влияний на 
вестибулярные реакции [7].  

При изучении влияния на человека внешних переменных ускорений было 
выяснено, что болезнь движения возникает при действии ускорений в опре-
деленном диапазоне частот, т.е. существуют эффективные частоты укачива-
ния [8]. По данным разных авторов, эффективными укачивающими частота-
ми для человека являются: 0,167 Гц (5,99 с) [9]; 0,25 Гц (4 с) [10]; 0,33 Гц 
(3,03 с) [11]. Отмечается, что сдвиг частоты в большую или меньшую сторо-
ну приводит к уменьшению укачивания, что характерно для резонансных яв-
лений.  

Интересно, что частоты укачивания лежат в пределах высокочастотного 
диапазона вариаций сердечного ритма (0,15–0,5 Гц или 6,7–2 с), сопряженного 
с дыхательной периодикой, так называемых дыхательных волн.  

Осцилляции, генерируемые сердцем, создают в организме своего рода 
сейсмический и электромагнитный фон, который может быть зарегистриро-
ван в различных органах и тканях. Они модулируют многие процессы в орга-
низме, в частности биоэлектрическую активность мозга [4, 12, 13].  

Особенности регуляции ритма сердца позволяют использовать анализ ва-
риабельности сердечного ритма для неинвазивной количественной оценки 
вегетативного гомеостаза – симпатико-парасимпатических взаимоотношений 
в норме и патологии [14].  

В связи с тем, что возникновение кризов рассматривается в первую очередь 
как срыв вегетативного гомеостаза [5], целью нашего исследования была даль-
нейшая разработка резонансной гипотезы гипертонических кризов с учетом осо-
бенностей вегетативной регуляции у больных с кризовым течением болезни. 

В задачи исследования входило сравнение спектральных характеристик 
кардиоинтервалов у здоровых и больных гипертонической болезнью (ГБ) с 
кризами и без кризов в анамнезе.  

 
Объект и методы исследования 

 
Изучали спектральные характеристики сердечного ритма у 15 здоровых 

и 54 больных ГБ в покое (клиностаз) и при активном ортостазе. У 6 человек 
проведены многодневные исследования спектральных характеристик сер-
дечного ритма. Средний возраст здоровых 44±2,45 лет; больных ГБ – 
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44,8±1,52. У 36 человек гипертоническая болезнь протекала без выражен-
ных обострений, стабильно (ГБс), у 18 человек с ГБ отмечались кризы в 
анамнезе (ГБк).  

Больные исследовались однократно до начала лечения в одно время (8–
9.30 утра) в условиях основного обмена. Многодневные измерения проводи-
ли в течение 3,5 недель один раз в сутки в то же самое время. В многоднев-
ных исследованиях участвовали 4 человека с кризами и 2 со стабильным те-
чением болезни.  

После 10-минутной адаптации в положении лежа на спине (клиностаз) у 
пациентов регистрировали артериальное давление на правой руке стрелоч-
ным сфигмоманометром и записывали 200 кардиоинтервалов методом, опи-
санным ранее [2]. Затем пациенту предлагали встать и сразу после вставания 
вновь измеряли давление и записывали 200 кардиоинтервалов. 
Методы анализа данных. Проводили спектральный анализ кардиоритмо-

грамм методом максимальной энтропии [15] на отрезках, соответствующих 
первым 60 отсчетам и преобразованных с помощью линейной интерполяции 
в эквидистантные. Спектр мощности вычислялся в диапазоне от 0 до 1 Гц. 
Спектр, полученный таким образом, был разделен на 9 диапазонов: Т1 (2–6 с), 
Т2 (6–14 с), Т3 (14–20 с), Т4 (20–28 с), Т5 (30–37 с), Т6 (40–45 с), Т7 (50–55 с), 
Т8 (62–71 с), Т9 (> 83 с). 

Детализация ритмической структуры биологических функций приводит, 
как правило, к увеличению информационной значимости регистрируемой 
характеристики. Вследствие совпадения части диапазона 0,05–0,5 Гц с эф-
фективными частотами укачивания подробное изучение этого участка спек-
тра представляло особый интерес для поиска возможных механизмов воз-
никновения гипертонических кризов. 

Оценивали спектр «резонансных» частот в диапазоне 0,05–0,5 Гц. Деталь-
ный анализ указанного частотного диапазона был проведен для каждого па-
циента. В спектре, разделенном на 18 участков (1–2 с; 2–3 с … 19–20 с), от-
мечали экстремальные точки и среди экстремумов отбирали только «резо-
нансные», к которым относили диапазоны с максимальной мощностью. Затем 
из выделенных «резонансных» диапазонов строили суммарные спектры (гис-
тограммы) частоты и средней мощности для разных групп пациентов. 

Спектр вариаций кардиоинтервалов принято делить на три спектральные 
области: высокочастотную или дыхательную (High Frequency – HF, 0,15–
0,5 Гц), низкочастотную (Low Frequency – LF, 0,05–0,15 Гц) и очень низко-
частотную (Very Low Frequency – VLF, 0,005–0,05 Гц). Границы областей в 
настоящее время условны, установлены нечетко.  

Общепризнано, что прямым источником дыхательной модуляции частоты 
сердечных сокращений (HF-диапазон) являются циклические сдвиги вагус-
ной импульсации [14, 16–18]. Происхождение LF-диапазона точно не опреде-
лено. Полагают, что эти колебания являются маркером активности стволово-
го кардиоваскулярного осциллятора и симпатических, барорефлекторно мо-
дулируемых механизмов регуляции кровообращения [19–22]. Возникновение 
VLF волн также дискутируется. Обсуждается их связь с терморегуляцией, 
которая реализуется через изменение периферического кровотока [23, 24], и с 
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вазомоторной активностью более высокого порядка, чем LF волны [25, 26]. 
Они рассматриваются как проявление преимущественно симпатоадренало-
вых влияний на ритм сердца [27]. 

 
Результаты 

 
Спектры резонансных частот вариаций кардиоинтервалов 

у здоровых и больных ГБ в покое и при нагрузке 
 
В диапазоне HF выделены 4 резонансные частоты сравнительно высокой 

мощности (≥ 10 с2), набор которых в покое и при ортостатической нагрузке 
отличался в разных группах обследованных (табл. 1). Резонансные частоты 
оказались близки к частотам укачивания, несмотря на довольно грубую дета-
лизацию спектра. У здоровых в покое хорошо выражены все частоты укачива-
ния. При ортостазе мощность их значительно падает. У больных ГБк также 
представлены все частоты, однако они сохраняют высокую мощность и при 
ортостазе. По сравнению со здоровыми у больных ГБ спектры сместились в 
область высоких частот (рис. 1, а). Особенно четко эффект смещения был вы-
ражен при нагрузке. В результате в покое у больных ГБ преобладающими ста-
ли колебания (Т ≈ 4,5 с), характерные для здоровых при ортостазе. По этому 
параметру покой больных был равносилен нагрузке здоровых. Регуляция сер-
дечного ритма осуществлялась у них с напряжением. Вследствие сдвига, у 
больных ГБ проявилась еще одна «резонансная» частота, близкая к эффектив-
ной частоте укачивания (~ 3,5 с или ~ 0,286 Гц). У больных ГБк вероятность 
встречаемости и мощность этой частоты была самой высокой.  

 
Т а б л и ц а  1 

Резонансные частоты HF-диапазона спектра кардиоинтервалов у здоровых  
и больных гипертонической болезнью со стабильным и кризовым течением 

 
Резонансные частоты HF-диапазона с мощностью ≥ 10c2 

Здоровые ГБс ГБк 
Эффективные 
частоты ука-
чивания  [8] Клиностаз Ортостаз Клиностаз Ортостаз Клиностаз Ортостаз 

– 0,15 Гц 
(6,5 с) 

– – – – – 

0,17 Гц  
(5,99 с) 

0,18 Гц 
(5,5 с) 

– – 0,18 Гц 
(5,5 с) 

0,18 Гц 
(5,5 с) 

0,18 Гц 
(5,5 с) 

0,25 Гц  
(4 с) 

0,22 Гц 
(4,5 с) 

– 0,22 Гц 
(4,5 с) 

0,22 Гц  
4,5 с) 

0,22 Гц 
(4,5 с) 

0,22 Гц 
(4,5 с) 

0,33 Гц  
(3,03 с) 

0,29 Гц 
(3,5 с) 

– – – 0,29 Гц 
(3,5 с) 

0,29 Гц 
(3,5 с) 

 
В диапазоне LF у исследованных из всех групп хорошо выражен ритм с 

периодом 9–10 с или 10–11 с (рис. 1, а). Этот ритм совпадает с основной час-
тотой вазомоторного осциллятора, расположенного в нижнестволовых отде-
лах ретикулярной формации [28, 29]. Активность этого ретикулярного ритма 
тесно связана с импульсацией от барорецепторов, имеющих те же частотные 
характеристики. 
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Рис. 1. Спектры (а) и средняя мощность (б) резонансных частот в диапазоне 0,05–0,5 Гц 

кардиоритма у здоровых и больных гипертонической болезнью стабильного  
и кризового течения 
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При этом LF-спектр в диапазоне (6–14 с), так же как и HF-спектр, у боль-
ных ГБ по сравнению со здоровыми смещен в область более высоких частот. 
Смещение резонансных частот LF-диапазона в высокочастотную область у 
больных ГБ можно расценивать, вероятно, как компенсаторную реакцию, 
направленную на увеличение частоты эфферентной импульсации на сердце, 
вследствие снижения чувствительности барорецепторов.  

У пациентов ГБк отмечается ярко выраженный дискретный спектр LF в 
диапазоне 0,07–0,17 Гц (6–14 с), тогда как в других группах вероятность 
встречаемости соседних частот этого диапазона отличается не так явно. Воз-
можно, что барорефлекторные механизмы регуляции кардиоритма у этих 
больных, в отличие от других групп, работают в более ограниченном диапа-
зоне частот, более стереотипно. Ослабление барорецепторного рефлекса при 
артериальной гипертензии отмечено в целом ряде работ [30–33]. Снижению 
барорефлекторной активности отводится значительное место в возникнове-
нии фибрилляции желудочка и внезапной сердечной смерти в случае ишемии 
миокарда [34]. При снижении барорефлекторной активности отмечалось по-
вышение частоты опасных для жизни аритмий [35]. Барорефлекс, по-види-
мому, играет важную роль и в возникновении гипертонических кризов. 

 
Мощность резонансных частот 

 
У всех исследованных групп в покое отмечается высокий тонус парасим-

патического отдела вегетативной нервной системы, о чем свидетельствует 
мощность спектра резонансных частот в HF-диапазоне (см. рис. 1, б). Харак-
терным и необходимым проявлением вегетативного компонента системного 
ответа организма на ортостатическое воздействие является активация симпа-
тоадреналовой системы при снижении мощности HF-спектра [14, 27]. У здо-
ровых и пациентов с ГБс отмечается именно такой типичный вариант изме-
нения мощности «резонансных» частот LF-спектра при ортостазе (см. 
табл. 1). Переход из горизонтального положения в вертикальное сопровож-
дался в этих группах уменьшением мощности HF-спектра, особенно замет-
ным (в 4 раза) у здоровых, и возрастанием мощности LF. У пациентов ГБк 
мощность в HF-диапазоне уменьшилась всего на 26%, а исходно самая низ-
кая во всех из трех группах обследованных мощность LF-спектра в среднем 
не изменилась, что еще раз подтверждает ослабление барорецепторного реф-
лекса у больных ГБ, особенно у больных с кризами (табл. 2).  

Таким образом, в HF-диапазоне кардиоритма у здоровых и больных ГБ 
присутствуют частоты, близкие к частотам укачивания. Мощность этих час-
тот при ортостатической нагрузке у больных ГБ, особенно с кризовым тече-
нием, остается высокой. Учитывая ограничения барорефлекторной активно-
сти у больных ГБк, это создает предпосылки для возникновения у них резо-
нанса (криза) с синдромом укачивания.  

Пример изменения ряда физиологических показателей у одного из паци-
ентов группы ГБк в дни до гипертонического криза, зафиксированного в ис-
тории болезни, и в последующие дни приведен на рис. 2.  
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Т а б л и ц а  2 
Мощность спектра резонансных частот (с2) в высокочастотном (HF)  
и среднечастотном (LF) диапазонах у разных групп исследованных 

 

Группа Положение 
в пространстве HF LF LF/HF 

Клиностаз 11,57 5,2 0,45 Здоровые Ортостаз 2,86 6,6 2,3 
Клиностаз 6,87 5,72 0,83 ГБс Ортостаз 5,6 6,6 1,2 
Клиностаз 10,9 4,2 0,39 ГБк Ортостаз 8,08 4,2 0,52 

 
 

Гипертонический криз – переходный процесс 
 
За три дня до криза, случившегося на 7-й день пребывания в стационаре, 

началось снижение уровня упорядоченности в ряду кардиоинтервалов (отно-
шение сигнал/шум), характеризуемое информацией Кульбака (In) [2], которая 
в день криза достигла минимального значения. При ортостатической пробе в 
дни предшествующие и особенно в день криза отмечался очень высокий при-
рост этого коэффициента в ответ на нагрузку. Возможно, что такую гипер-
компенсаторную реакцию можно расценивать как попытку организма перей-
ти на другой порядок функционирования с более высоким уровнем упорядо-
ченности процесса. В этот период зарегистрированы переходные процессы у 
целого ряда физиологических показателей (рис. 2): переход от эйтонии к ва-
готонии и обратно, межполушарный переход, который проявляется в пере-
распределении мощности α-ритма в пользу правого полушария, коэффициент 
межполушарной асимметрии становится меньше 1, а затем снова мощность 
левого полушария повышается. В положении лежа отмечаются максимумы 
спектральной мощности HF-, LF-, VLF-диапазонов, максимум вариационного 
размаха и минимум амплитуды моды, характеризующие состояние парасим-
патического и симпатического отделов вегетативной нервной системы соот-
ветственно, происходит переход пульсового кровенаполнения мозга от одной 
околонедельной волны к другой и т.д.  

 
Обсуждение результатов 

 
В вестибулярном аппарате, как и в других сенсорных системах, явление 

резонанса играет, по-видимому, важную функциональную роль [36]. Об этом 
свидетельствует наличие эффективных (резонансных) частот укачивания. 
Сходство симптоматики, отмечаемой при гипертонических кризах и при бо-
лезни движения, и сходство эффективных частот укачивания с резонансными 
частотами HF-спектра кардиоинтервалов позволяют предполагать, что при 
гипертоническом кризе возникает резонанс между колебаниями, генерируе-
мыми вестибулярной системой, и близко расположенными друг к другу ды-
хательным и сосудодвигательным центрами.  
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Рис. 2. Изменение физиологических показателей у больного с кризовым течением  
гипертонической болезни в период криза, а также в предшествующие  

и последующие дни 
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Как известно, между вестибулярной системой и центральными нервными 
образованиями имеются сложные взаимоотношения. Они определяются тем, 
что вестибулярные ядра имеют связи (tractus vestibulo-reticularis) с важней-
шими центральными отделами вегетативной нервной системы. Посредством 
этого нервного пути осуществляется влияние вестибулярной системы на ды-
хательный и сосудодвигательный центры. От вестибуло-ретикулярного пути 
идут многочисленные коллатерали к ядрам ретикулярной формации – неспе-
цифические пути вестибулярного анализатора. Существуют вестибуло-
вегетативные связи и в коре головного мозга [37]. 

Вестибулярная система, как и другие анализаторы, является коллектором 
неспецифических для нее влияний. Здесь происходит широкая конвергенция 
вестибулярных, сомато-висцеральных, слуховых, зрительных афферентов, 
что важно для поддержания позы и пространственной ориентации. Влияние 
на активность нейронов вестибулярных ядер коры мозга, ретикулярной фор-
мации и мозжечка носит преимущественно тормозной характер [7]. Снятие 
тормозящих влияний на вестибулярные ядра приводит к значительному уве-
личению импульсации в первичных вестибулярных волокнах, широкой ирра-
диации ее в ЦНС и в конечном итоге к развитию синдрома болезни движе-
ния. Вероятно, у больных с гипертоническими кризами, как во всех патоло-
гических системах, в отличие от физиологических, существует патологиче-
ская детерминанта – гиперактивная детерминантная структура, основу кото-
рой составляет генератор патологически усиленного возбуждения, возни-
кающий из популяции нейронов с нарушенными тормозными связями. Эта 
детерминанта создает устойчивый дисбаланс между активирующими и тор-
мозящими влияниями на вестибулярный лабиринт в пользу гиперактивации. 

Вестибулярная система с ее первичной гравиорецепторной функцией во 
многом определяет реакцию организма на вертикальную ориентацию тела в 
пространстве. Анализ литературы показывает, что ортостатическая поза имеет, 
возможно, существенное значение для возникновения сердечно-сосудистых 
осложнений. Так, один из пиков обострения сердечно-сосудистых заболеваний, 
а именно гипертонических кризов [38–41], инфаркта миокарда [42], внезапной 
сердечной смерти [43, 44], преходящей миокардиальной ишемии, в том числе 
безболевой [45–48], аритмий [49, 50] и цереброваскулярных нарушений [51], 
приходится на утренние часы, когда происходит подготовка или переход орга-
низма от покоя к активности, т.е переход из горизонтального положения в вер-
тикальное. Известно, что от положения тела в пространстве и времени суток 
зависит регуляция сердечно-сосудистой системы. В горизонтальном положе-
нии и в ночное время преобладает вагусная импульсация. Вагусное влияние 
защищает сердечно-сосудистую систему от повреждений. Предполагается, что 
вагусное влияние повышает порог фибрилляции и обеспечивает антиаритмиче-
скую защиту (возможно, за счет снижения возбудимости кардиомиоцитов). 
Симпатическое влияние, возрастающее в ранние утренние часы [52], снижает 
этот порог, что приводит к более частым аритмическим осложнениям. В ут-
ренние часы (8–12 ч), критические для возникновения перечисленных выше 
осложнений, обнаруживается взаимосвязь между усилением прессорной регу-
ляцией артериального давления и ортостатикой. В этот период отмечается, при 
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непрерывной прямой телеметрической регистрации, повышение уровня арте-
риального давления в связи с переходом из горизонтального положения во 
время сна к вертикальному [53]. Более того, по мнению Г.С. Белкания [37, 54], 
существует тесная связь между гиперреактивным состоянием антигравитаци-
онной функции организма и развитием артериальной гипертонии. 

При рассмотрении причин возникновения сердечно-сосудистых осложне-
ний в период перехода от покоя к активности, из горизонтального положения 
в вертикальное заслуживает внимания аспект, связанный с подстройкой эн-
догенных часов организма относительно суточных датчиков времени. 
В.Б. Чернышев [55] обратил внимание на то, что сверка часов организма с 
сигналами «точного» времени происходит только в определенные промежут-
ки времени. Период любого ритма складывается из времени активности и 
времени покоя. В конце каждого из этих состояний (активности и покоя) воз-
никает готовность к переходу в альтернативное состояние. Только в течение 
этого времени внешние условия играют роль сигнала, способного задержать 
или ускорить переход от активности к покою или обратно. Этот интервал 
времени был назван временем потенциальной готовности (ВПГ).  

ВПГ имеет большое биологическое значение. С одной стороны, благодаря 
ВПГ организм сопротивляется несвоевременным случайным изменениям усло-
вий, с другой – это своеобразный люфт, позволяющий организму лабильно 
приспосабливаться к конкретным условиям, а с третьей – эта же приспособи-
тельная реакция в случае патологии может вызвать обострение заболеваний. 
Обострение происходит, вероятно, потому, что ВПГ – переходный процесс.  

Мысль о том, что обострение болезни – переходный процесс, далеко не 
нова. Даже фибрилляция желудочков и внезапная сердечная смерть, по мне-
нию А.Л. Гольдберга [56], также представляют собой переходные процессы, 
попытку организма резко выйти на новый уровень функционирования. В свя-
зи с этим возникает вопрос, так что же такое обострение заболеваний – резо-
нанс или переход? Феноменологически резонанс в сложных нелинейных сис-
темах с большим числом степеней свободы неотличим от неравновесного 
перехода. По крайней мере, когда речь идет о колебательных системах, очень 
трудно найти критерии отличия, если они существуют вообще, этих двух яв-
лений. Так, системам, совершающим переходы, свойственно коллективное 
поведение вследствие образования длинноволновых корреляций между от-
дельными пространственными областями системы, но и в случае резонанса в 
системах со многими степенями свободы возможен суммарный отклик всех 
или многих степеней свободы, т.е. то же самое коллективное поведение. Пе-
реходы обычно совершаются скачком – «внезапные изменения на макроско-
пических масштабах» [57]. Резкое скачкообразное возрастание амплитуды 
колебаний – отличительная черта резонанса. 
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