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Для диагностики и выбора лечения ряда заболеваний сердца важна оценка состояния нервной регуляции сердца. Однако определение вклада в нее симпатической нервной системы (СНС) и парасимпатической нервной системы (ПНС) у отдельного больного является, по большей части, неразрешимой задачей, по крайней мере, если ограничиться исследованием хронотропной регуляции. Это следует из постоянного взаимодействия обеих систем и на периферии, и в ядрах мозга. 

В ряде клинических проб состояние парасимпатической хронотропной регуляции оценивают, используя различные рефлекторные реакции, вызывающие сильное возбуждение или торможение вагусных центров: массаж каротидного синуса, холодовая проба, рефлекс Ашнера, проба Вальсальвы [1-4]. Нередко прибегают и к блокаде атропином передачи сигналов с нервных окончаний блуждающих нервов (БН) на синусовый водитель ритма. Всем этим пробам присущ общий недостаток: используется однократное, сильное воздействие на вегетативную нервную систему, сопряженное с неприятными, а иногда и болевыми ощущениями.

Такие воздействия, направленные на достижение максимального эффекта, трудно дозировать, они способны вызвать не только ожидаемый вагусный эффект, но и сильно увеличивать возбуждение СНС. Не является исключением, в этом плане, и атропиновая проба, которую считают наиболее адекватной неинвазивной оценкой «вагусного контроля» частоты сокращений сердца (ЧСС) [10]. Действительно, неизвестно, как при атропиновой блокаде меняется состояние СНС. Во всяком случае, известно, что атропин оказывает холиномиметическое действии на вагусные мотонейроны [5], в малых дозах усиливает дыхательную аритмию [6]. Причем, как показал спектральный анализ, увеличению дыхательных (ВЧ) колебаний ЧСС сопутствует ослабление низкочастотных (НЧ) колебаний [7]. Используемые вагусные пробы, в лучшем случае, дают оценку тонического хронотропного влияния на момент измерения или возможных пределов вагусного влияния на сердечный ритм. Такие пробы, в принципе, не способны дать представление о динамике изменений «тонуса» ПНС. 

Параметром, отражающим степень возбуждения ПНС в каждый данный момент времени, является дыхательная аритмия (ДА). Одна из первых попыток оценить выраженность парасимпатического влияния по размаху ДА была предпринята для исследования нейропатии блуждающих нервов у больных диабетом, причем у них обнаружена крайне низкая амплитуда ДА или даже ее отсутствие [8]. В опытах на животных установлено, что размах дыхательных колебаний ЧСС полностью определяется колебаниями нервной импульсации в БН [9] и пропорционален (при некоторых стабильных условиях) средней интенсивности парасимпатического «тонуса» [10] Амплитуда ДА зависит от дыхательного объема и частоты дыханий (ЧД): она максимальна при частоте 6-10 дых./мин и далее с увеличением ЧД круто падает [11]. Поэтому принято дыхательную пробу проводить при медленном дыхании с частотой около 6 дых./мин и фиксированном дыхательном объеме [12]. Для ряда людей такой режим дыхания далек от естественного и вызывает дискомфорт. А при естественном дыхании неясно, как сопоставлять величину ДА у разных людей (кроме больных с явной нейропатией БН). Действительно, изменения ДА в большей мере могут отражать вариации глубины и частоты дыхательных движений, а не тонических разрядов в БН. Очевидно поэтому, измерение ДА не используют в качестве параметра для непрерывной оценки уровня возбуждения ПНС при естественном дыхании. 

В последнее время, при изучении методом спектрального анализа вариабельности (изменчивости) ЧСС, интенсивность парасимпатической регуляции ЧСС оценивают по мощности ВЧ колебаний. Однако, хотя этот метод и позволяет отделить одни колебания от других, он не дает принципиально новых данных для оценки парасимпатических влияний, по сравнению с прямым измерением размаха ДА.

При анализе 5-минутных кардиотахограмм В.М.Хаютин и соавт. [13] обратили внимание на нерегулярные волны тахикардии сравнительно высокой амплитуды (10-20 уд/мин) и убедились, что они связаны со спонтанными глотательными движениями во время записи ЭКГ. Подобное резкое ускорение сокращений сердца в момент глотания открыл еще в 1883 г С.Мельтцер [14]. Эту реакцию связывают с торможением импульсации в БН, однако, систематически этот вопрос не изучали. Г. Я. Прийма обследовал более 70 здоровых лиц различного возраста, включая детей, а также больных с различными заболеваниями, и пришел к выводу, что тахикардия при глотании - это нормальная физиологическая реакция, а не особенность отдельных людей или результат каких-либо заболеваний [15].

Нашей целью было установить, в какой мере увеличение ЧСС при глотании может служить оценкой парасимпатической хронотропной регуляции сердца. Для этого тахикардию при глотании (ТГ) исследовали у 25 здоровых испытуемых (17-57 лет). Исследование проводили утром натощак, накануне испытуемые воздерживались от курения и приема содержащих кофеин напитков. Сигналы ЭКГ и датчика глотания (давление в мягкой резиновой капсуле, закрепленной на шее) подавали на входы АЦП, записывали в память компьютера и обрабатывали после эксперимента. Во время исследования испытуемых просили сделать по команде экспериментатора от 1 до 10 глотков подряд (питье). Пауза между сериями с различным числом глотков составляла 30-60 с. Записи проводили в положении лежа на спине и стоя. У 10 испытуемых исследование повторяли сразу после внутривенного введения атропина (15-20 мкг/кг). 

Тахикардия при глотании в положении лежа хорошо воспроизводилась и на кардиотахограмме у одного и того же человека имела характерную форму. Величина реакции на 1 глоток (ТГ1) зависела от среднего уровня ЧСС перед глотком и фазы дыхания, на которую пришелся глоток. В среднем ТГ1 составляла 12 (7/20) уд/мин (медиана и 12,5/87,5-персентили.) Обычно максимум реакции достигался всего за 2-3 удара сердца. Такой быстрый рост ЧСС соответствует вагусной природе реакции. Спустя еще 5-7 с ЧСС возвращалась к исходному уровню. Выраженность ответа у различных испытуемых сильно варьировала. Как правило, ТГ1 заметно (в 1.5-2 раза) превышала ДА. Однако у пяти испытуемых увеличение ЧСС при однократном глотании было трудно выявить из-за низкой амплитуды реакции или же сильно выраженной ДА. Чтобы свести к минимуму ошибку в определении величины ТГ1, мы просили испытуемых повторить глоток 4-6 раз и при обработке усредняли ТГ - ответы, используя метод синхронного накопления (за t = 0 секунд брали время соответствующего пика на записи глотания). Такой метод (программа разработана Е.В.Лукошковой) позволил выявить ТГ у всех без исключения испытуемых, а также с достаточной точностью измерить остаточную ТГ сразу после введения атропина.

В положении стоя амплитуда ТГ1 снижалась в среднем 1.5 раза (p<0.0001) и составила 9.2 (4.5/12.4), в то время как мощность ВЧ колебаний у тех же испытуемых в среднем снижалась в 16 раз. 

Атропин практически полностью устранял ТГ при одном глотке (рис. 1).
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При многократном глотании (3 или более глотков подряд, включая питье) происходило значительное усиление ТГ вследствие суммации, и максимум тахикардической реакции у всех испытуемых превышал ДА. Время достижения максимума реакции существенно увеличилось (4-10 с) и стало достаточным для проявления возможного симпати-ческого компонента реакции. Поэтому у нас нет оснований связать весь наблюдаемый рост 
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Рис.1.

 ЧСС при многократном глотании исключительно с ослаблением тормозного влияния БН на синусовый узел сердца. И, действительно, хотя атропин сильно снизил амплитуду суммарной ТГ при питье, она оставалась сравнительно высокой (Рис. 1). Оказалось, что внутривенное введение пропранолола (0.1-0.15 мг/кг), действительно, снижает у некоторых испытуемых амплитуду ТГ при питье, особенно в положении стоя (отдельные наблюдения). Есть также данные о вазоконстрикторном (т.е. симпатическом) эффекте при глотании [15]. Таким образом, при 3 и более глотаниях подряд нельзя исключить прямой вклад СНС в ТГ, либо ее опосредованное влияние на суммацию в центральных нейронах.

Подчеркнем еще раз, что практически весь рост ЧСС при однократном глотании происходил за 2 сердечных цикла. Максимальный рост ЧСС за 2 последовательных сердечных цикла ((ЧСС2), характеризующий наибольшую крутизну реакции, в отличие от амплитуды ТГ, не зависел от количества глотков в серии. Аналогично ТГ1, он резко снижался после введения атропина (рис. 1).

Для сопоставления величин ТГ1 и ДА у одних и тех же испытуемых в положении лежа измеряли размах ДА при фиксированной ЧД 14/мин (ДА14) и спектральную мощность ВЧ колебаний ЧСС (табл. 1). Спектральную мощность колебаний рассчитывали, используя специальное программное обеспечение (разработанное Е. В. Лукошковой) [13]. Сравнение не выявило тесной связи между величинами ТГ1 и ДА14 (r=0.60) и ТГ1 и ВЧ (r=0.66). Более того, относительные изменения ВЧ и ТГ при изменении положения тела от лежа к стоя отличаются на порядок (табл. 1).

С возрастом ТГ1 и ДА изменяются по-разному. Как отмечает Г. Я. Прийма, от 18 до 55 лет амплитуда ТГ достаточно стабильна и резко снижается после 60 лет [15], в то время как ДА снижается заметно уже после 40 лет [11]. Наши данные полностью согласуются с этими наблюдениями. Так, у всех испытуемых старше 40 лет, при сравнительно низкой ДА, величина ТГ1 оказалась не ниже, чем у остальных испытуемых. 

Тахикардия при глотании и дыхательную аритмия - это разные проявления парасимпатической хронотропной регуляции. И, хотя эфферентный путь у них общий, центральные механизмы их различны. Вероятно, в этом и причина отсутствия тесной связи между ними. Кроме того, ДА при естественном дыхании может сильно варьировать у одного и того же испытуемого, тогда как ТГ при определенном состоянии стабильна по амплитуде и, в основном, изменяется при переходе из одного состояния в другое, например, при смене положения тела. Возможно, что ДА в большей степени определяется быстрыми колебаниями возбуждения в БН, а не его средним уровнем [9], тогда как амплитуда ТГ отражает медленные изменения парасимпатической регуляции. Поэтому для более полного представления о парасимпатической регуляции сердца интересна сравнительная оценка и амплитуды, и динамики обеих этих реакций.

Итак, исследование показало, что ТГ – это нормальная реакция сердца, наблюдаемая у всех здоровых людей, в том числе, и при неосознанном естественном сглатывании слюны. Амплитуда ТГ1 зависит от положения тела, среднего уровня ЧСС перед глотком и устраняется атропином, т.е. есть блокадой парасимпатического влияния на сердце. Таким образом, ТГ1 зависит от интенсивности возбуждения ПНС и ее влияния на сердечный водитель ритма и, следовательно, может служить оценкой парасимпатической хронотропной регуляции. В отличие от известных вагусных проб, измерение ТГ1 не предполагает сильных воздействий, изменяющих состояние всей вегетативной нервной системы. Кроме того, предлагаемую пробу можно осуществлять многократно, в любые моменты времени. Это может представлять интерес с точки зрения длительного мониторирования. Нам еще предстоит изучить количественную связь между амплитудой ТГ1 и уровнем тонического влияния ПНС на ЧСС, включая периоды бодрствования и сна. 
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