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Резюме 
В статье представлена многокомпонентная модель вегетативной регуляции кровообращения, которая учитывает автоколебательные 
свойства систем регуляции. Адекватность модели проверялась путем воспроизведения динамики параметров кровообращения после 
развития фармакологической блокады систем регуляции. 
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Abstract 
The article presents a multicomponent model of the autonomic regulation of blood circulation, which takes into account the self-oscillatory 
properties of the regulation systems. The adequacy of the model was tested by reproducing the dynamics of the parameters of blood 
circulation after the pharmacological blockade of the regulatory systems. 
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Введение  

Математическое моделирование является незаменимым 
инструментом при изучении живых систем *1-2+, поскольку 
исследование данных объектов исключительно 
экспериментальными методами на данном этапе технического 
развития невозможно. Многие важные физиологические 
величины возможно зарегистрировать только инвазивными 
методами в условиях наркоза, что вносит изменения в 
динамику системы. Еще одной принципиально нерешаемой 
проблемой является высокая нестационарность реальных 
сигналов, что приводит к необходимости использовать для 
анализа короткие сигналы. В таких условиях многие методы 
анализа, включая расчет спектров и статистических индексов, 
дают значительную погрешность. 

Задача дополнительно усложняется если исследуемым 
объектом является многокомпонентная регуляторная система, в 
частности вегетативная регуляция кровообращения. Вегетативная 
регуляция включает в себя симпатический и парасимпатический 
конторы *3-5+. Данные контуры иннервируют одни и те же органы, 

входящие в сердечно-сосудистую систему (ССС), их динамика 
имеет схожие временные масштабы. Методами спектрального 
анализа принципиально невозможно разделить динамику 
данных контуров и, как следствие, невозможно оценить их 
индивидуальный вклад в процесс регуляции кровообращения *6+.  

Обозначенную проблему исследователи стараются решить 
введением селективных блокаторов регуляции, таких как 
пронолол, арфонад и атропин. Однако системы регуляции 
обладают механизмами компенсации и обратными связями, в 
результате чего при блокаде одной ветви вегетативной 
регуляции меняется динамика второй системы.  

Математическая модель вегетативной регуляции 
кровообращения, предложенная из первых принципов, 
обладает параметрами, которые несут физиологический 
смысл. Сигналы, которые производит модель, также являются 
отражений реальных процессов и могут быть измерены в 
любой момент времени. Таким образом, количественные 
соотношения между вкладами различных регуляторных 
систем становится возможно оценить. Возможно оценить и все 
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изменения, которые происходят в организме после развития 
блокады. Однако для проведений измерений требуется 
модель, которая достоверно, качественно и количественно 
отражает динамику регуляторных систем.  

В настоящее время представлен ряд математических 
моделей ССС, которые уделяют значительное внимание 
вегетативной регуляции *7-9+, но исследуемый объект 
обладает высокой сложностью и модели неизбежно 
разрабатывают линеаризованным. В существующих моделях 
не учитывается автоколебательная природа контуров 
вегетативной регуляции, которую подтверждают наши ранние 
исследования *3+. В указанных исследованиях было также 
установлено, что 0,1 Гц ритмы в сигналах вариабельности 
ритма сердца (которые ассоциируют совместно с симпатикой и 
парасимпатикой *10+), а также 0,1 Гц ритмы (которые 
ассоциируют исключительно с симпатикой) около половины 
времени находятся в состоянии синхронизации. Это важная 
характеристика взаимодействия систем, которую было 
невозможно реализовать в существующих моделях. 

В настоящей работе предлагается многокомпонентная 
модель вегетативной регуляции ССС, которая учитывает 
автоколебательные свойства систем регуляции. Адекватность 
модели проверялась путем воспроизведения динамики ССС 
после развития фармакологической блокады систем 
регуляции. 

 

Материал и методы 

Описание модели 

Структура модели изображена на Рисунке 1. Сердце 
представлено синусным узлом, частоту работы которого 
модулируют симпатические и парасимпатические отделы 
автономной регуляции. Активация синусного узла инициирует 
систолическую фазу сердечного цикла, в течение которой 
артериальное давление в аорте резко нарастает. Давление в 
эту фазу зависит от диастолического давления в конце 
предыдущего сердечного цикла, длительности цикла, фазы 
дыхания и сократимости сердца. Сократимость сердца 
определяется продолжительностью предыдущего 
кардиоцикла, а также концентрацией норадреналина в 
сердечной мышце и сосудистых стенках. Дыхание 
моделируется гармоническим сигналом, период которого 
модулирует случайный процесс. Характерная частота дыхания 
представляет собой некоррелированный случайный процесс с 
Гауссовским распределением, нулевым средним и 
дисперсией. Параметры дыхания оценивались 
экспериментально. 

Систолическую фазу резкого роста сменяет диастолическая 
фаза, в которую давление плавно релаксирует. Скорость 
снижения определяется эластичностью аорты и 
сопротивлением периферийных сосудов, которое зависит от их 
механических свойств и тонуса. Тонус сосудов модулирует 
концентрация норадреналина в сосудистой стенке. 

Важной особенностью предложенной модели является два 
обособленных пучка барорецепторов в дуге аорты и артериях 
нижней части тела человека. Сигналы барорецепторов 
обрабатываются центрами автономного контроля независимо. 
Барорецепторы реагируют на абсолютную величину 
артериального давления и скорость его изменения, в 
соответствии с экспериментальными результатами, 
полученными ранее Г. Варнером *11+. Сигналы на выходе 
барорецепторов активируют симпатические отделы нервной 

системы, связанные с каротидными синусами и артериями 
нижней части тела человека, а также отдел парасимпатической 
регуляции, связанный с каротидными барорецепторами *7, 8+. 
На активность вегетативной нервной системы влияет дыхание. 
При моделировании системы вегетативной регуляции тонуса 
артериальных сосудов мы отказались от упрощенных 
линейных уравнений из работ *7, 8+ и в соответствии с работой 
*9+ использовали более точные нелинейные уравнения, 
способные демонстрировать устойчивые автоколебания с 
частотой 0,1 Гц, которые наблюдаются в спектрах 
артериального давления и кардиоинтервалограмм (КИГ). 

Активность симпатических контуров вегетативной 
регуляции частоты и силы сердечных сокращений, а также 
тонуса артериальных сосудов приводит к изменению 
концентрации норадреналина, соответственно, в сердце и 
сосудах. При этом концентрация норадреналина реагирует на 
изменение активности симпатических контуров с задержкой, 
которая обусловлена конечным временем нервной 
проводимости и временем протекания химических реакций *7, 
8+. Концентрация ацетилхолина не представлена отдельным 
уравнением, так как выработка и разложение этого гормона 
проходит быстрее других моделируемых процессов.  

Изменение концентрации норадреналина в сердечной 
стенке и изменение активности парасимпатического отдела 
определяют влияние симпатической и парасимпатической 
регуляции на частоту сердечных сокращений.  

Часть параметров предложенной модели были оценены 
экспериментально: p0 – нижний предел чувствительности 
барорецепторов (40 мм. рт. ст.) *8+, T0 – период сокращения 
денервированного сердца, fr – средняя частота дыхания 
(измерена в ходе спектрального анализа КИГ здоровых 
пациентов). Для оценки большинства параметров мы 
опирались на известные модели *4, 5+ и результаты наших 
предыдущих исследований *12+. Нами были сгенерированы 
два набора по 26 десятиминутных реализаций модели (что 
соответствует экспериментальной выборке в работе P.P. Jones 
[13]). 

 

Моделирование вегетативной блокады 

В работах *10+ проводились экспериментальные 
исследования ССС на фоне фармакологической вегетативной 
блокады, вызванной внутривенным введением арфонада 
(триметафана камсилат). Внутривенное введение арфонада 
вызывает кратковременную ганглионарную блокаду с 
периферической вазодилатацией. Экспериментальная 
выборка составляла 26 здоровых молодых мужчин.  

Для моделирования блокады формировались два 
статистических ансамбля по 26 десятиминутных реализаций 
модели, что соответствует продолжительности 
экспериментальных сигналов из работы *10+. Первый ансамбль 
генерировался при параметрах, соответствующих здоровому 
молодому человеку, а второй здоровому человеку после 
развития вегетативной блокады, вызванной введением 
арфонада. Для этого коэффициенты модели, регулирующие 
активность автономной регуляции, обнулялись. По 
полученным ансамблям реализаций были рассчитаны и 
усреднены изменения систолического и диастолического 
артериального давления, частоты сердечных сокращений и 
ударного объема (∆САД, ∆ДАД, ∆ЧСС, ∆УО), вызванные 
развитием блокады. Для каждого показателя рассчитывалось 
стандартное отклонение. 
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Рисунок 1. Структурная схема предложенной модели регуляции 
сердечно-сосудистой системы. 

 

 

Таблица 1. Разница между модельными индексами ССС до и после 
развития вегетативной блокады, усредненная по 26 реализациям  

Индекс Модель Эксперимент 

∆САД -34 ±0.03 -32 ±2 
∆ДАД -12 ±0.04 -12 ±1 
∆ЧСС 17 ±0.04 25 ±2 
∆УО -21 ±0.01 -14 ±2 

∆САД – изменение систолического АД; ∆ДАД – изменение 

диастолического АД; ∆ЧСС – изменение частоты сердечных 

сокращений; ∆УО – изменение ударного объема. 

 

 

 

Результаты 

Сопоставление результатов моделирования (Таблица 1) и 
экспериментальных данных показало, что значения ∆САД, 
∆ДАД, ∆ЧСС и ∆УО, полученные в ходе моделирования, 
соответствуют эффектам, наблюдаемым в эксперименте. В 
случае динамики САД и ДАД наблюдается высокое 
количественное соответствие, а в случае ∆ЧСС и ∆УО 
количественное. 

Низкий разброс модельных данных обусловлен 
одинаковыми значениями параметров для всех реализаций 
модели, отсутствием нестационарности и измерительных 
шумов. 

 

Заключение 

В работе представлена математическая модель 
вегетативной регуляции ССС, предложенная из первых 
принципов. Основной особенностью модели являются два 
автоколебательных контура вегетативной регуляции, 
зависящие от барорецепторов в аорте и артериях нижней 
части тела человека.  

Адекватность модели проверялась в ходе сопоставления 
модельных реализаций с динамикой реальных данных из ССС 
у здоровых испытуемых во время фармакологической 
вегетативной блокады. Модель продемонстрировала 
качественное соответствие экспериментальным данным. 
Полученные результаты оправдывают дальнейшее 
использование модели для исследования индивидуальной 
динамики систем автономной регуляции в ходе активных 
экспериментов с селективными блокаторами. 
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