
АртериАльнАя гипертензия том 14 № 4 2008324

оБЗоР

Статья поступила в редакцию: 06.10.08. и принята к печати: 13.10.08.

Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССз) продол-

жают занимать лидирующее положение в структуре 
смертности населения россии. ежегодно в российской 
Федерации из-за кардиоваскулярной патологии уми-
рают немногим менее 1,5 млн. человек, причем на долю 
ишемической болезни сердца (иБС) приходится при-
близительно 50% [1]. несмотря на расширяющееся ис-
пользование комбинации консервативных, инвазивных 
и хирургических методов лечения, до сих пор не удается 
эффективно контролировать течение последней. об этом 
убедительно свидетельствуют данные отечественного 
исследования пАрАллель [2].

В многочисленных эпидемиологических исследо-
ваниях было продемонстрировано прогностическое 
значение частоты сердечных сокращений (ЧСС) в 
отношении сердечно-сосудистой заболеваемости и 
смертности, что делает необходимым включение ЧСС 
в оценку риска развития означенных событий [3–5]. 
однако в современные принятые скрининговые подхо-
ды профилактических исследований определение ЧСС 
состояния покоя не включено. Более того, большинство 
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Resume
The results of clinical trials have proved that elevated heart rate (> 80–85 beats/min) at rest is directly related to the 

risk of arterial hypertension and atherosclerosis development, and it is a powerful predictor of cardiovascular morbidity 
and mortality. Epidemiological studies have shown that these relationships are independent of other risk factors of 
atherosclerosis and are present in asymptomatic individuals as well as in patients with cardiovascular diseases. The results 
of experimental and clinical studies suggest that hemodynamic changes due to elevated heart rate have a direct influence 
on the arterial wall, favouring the development of atherosclerotic lesions. Moreover, heart rate is directly related to the 
development of cardiovascular events associated with atherosclerotic plaque disruption. Based on these data we believe 
that heart rate should be listed among major risk factors for ischemic heart disease.
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клиницистов по-прежнему не считают урежение ЧСС 
значимым у пациентов некардиологического профиля. 
тем не менее, хорошо известны патогенетические связи 
между ЧСС и заболеваемостью органов сердечно-сосу-
дистой системы. В прошедшие десятилетия в нескольких 
крупномасштабных исследованиях было показано, что 
лечение, направленное на урежение ритма сердца на 
основе приема β-адреноблокаторов, достоверно сни-
жает частоту развития сердечно-сосудистых событий у 
больных, перенесших инфаркт миокарда [6]. подобные 
данные о влиянии ЧСС на частоту развития кардиовас-
кулярных катастроф у пациентов без патологии сердца 
отсутствуют. Более того, не предпринимаются попытки 
для инициации подобных исследований. В предлагаемом 
обзоре кратко излагаются современные представления о 
связи ЧСС с риском развития ССз, освещается значение 
ЧСС в развитии ишемии миокарда.

Роль ЧСС как фактора риска ССЗ
Впервые прогностическая роль повышенной ЧСС 

в развитии артериальной гипертонии (Аг) была ус-
тановлена Levy и соавт. более 60 лет назад [7]. при 
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обследовании большой группы офицеров армии США 
исследователи выделили 4 группы лиц: в одной группе 
регистрировалась «транзиторная тахикардия», во вто-
рой группе — «транзиторная Аг», лица третьей груп-
пы имели комбинацию этих состояний, в последней 
группе транзиторные тахикардия и Аг отсутствовали. 
У представителей группы транзиторной тахикардии 
стабильная Аг развивалась в 2–3 раза чаще по сравнению 
с военнослужащими, имеющими нормальные значения 
ЧСС и артериального давления (АД). лишь спустя 40 
лет Dyer и соавт. в двух когортных исследованиях, а 
также Kannel и соавт. во Фремингемском исследова-
нии удалось подтвердить наличие связи тахикардии с 
развитием Аг [8–9]. 

несмотря на то, что такие эпидемиологические 
исследования, как Chicago [8], Framingham study [9], 
the National Health and Nutrition Examination Survey 
(NHANES) [10] доказали влияние тахикардии на сер-
дечно-сосудистую смертность, эта связь долгие годы не 
рассматривалась как фактор риска развития ССз. Кроме 
того, было доказано наличие сильной связи между ЧСС 
и внезапной сердечной смертью (ВСС). так, в мужской 
популяции Фремингемского исследования частота на-
ступления ВСС увеличивалась с ростом значения ЧСС 
[9]. Сходные результаты были получены в трех иссле-
дованиях, проводившихся с участием мужчин-жителей 
Чикаго [8]. В этих исследованиях выявлено, что связь 
между ЧСС и ВСС носила U-образный характер за 
счет выявленной относительно сильной связи частоты 
наступления ВСС с выраженностью брадикардии [8]. 
отношение к тахикардии как предиктору ССз изме-
нилось в конце 90-х годов XX века, когда результаты 
крупномасштабных исследований подтвердили, что 
высокая ЧСС является одним из основных факторов 
риска развития атеросклероза, возрастания сердечно-
сосудистой и общей смертности [6].

Следует заметить, что в нескольких исследованиях 
влияние ЧСС на сердечно-сосудистую смертность со-
хранялось после исключения из аналитической модели 
летальных исходов в течение первого года наблюдения. 
тем самым авторы исключали возможность того, что 
тахикардия являлась следствием сопутствующих хро-
нических заболеваний [6, 11]. В некоторых из этих работ 
предиктивная ценность ЧСС в отношении смертности от 
всех причин (далее — общая смертность) соответствова-
ла или даже превосходила прогностическую значимость 
уровней общего холестерина сыворотки крови, уровня 
систолического АД и курения [5–6]. прогностическая 
роль ЧСС в отношении сердечно-сосудистой смертнос-
ти была доказана и для больных, перенесших острый 
инфаркт миокарда (оим), пациентов с Аг, сахарным 
диабетом (СД) или сердечной недостаточностью (Сн). 
В процессе 36-летнего наблюдения за гипертониками 
во Фремингемском исследовании установлено, что при 
увеличении ЧСС на 40 уд/мин (с поправкой на возраст и 
уровень систолического АД) риск наступления смерти от 
всех причин повышался в 2,18 раза для мужчин и в 2,14 
раза для женщин [12]. после внесения в аналитическую 
модель поправок на другие факторы величины риска 
оставались статистически значимыми и той же величи-
ны у представителей обоих полов. Взаимосвязи между 
ЧСС и сердечно-сосудистой, коронарной смертностью 

и ВСС были менее выражены по сравнению с влиянием 
ЧСС на общую смертность, достигали статистической 
значимости среди мужчин и утрачивали достоверность 
у женщин. приведенные выше данные доказывают, что 
ЧСС влияет на смертность пациентов, страдающих Аг. 
но в рамках проведения Фремингемского исследования 
не проводилось сравнения с влиянием ЧСС на все виды 
смертности в популяции с нормальным уровнем АД. 
лишь около 10 лет назад Benetos и соавт. провели подоб-
ный анализ [13]. Авторы обнаружили, что большая ЧСС 
была связана с возрастанием общей смертности как сре-
ди гипертоников, так и среди лиц с нормальным АД. при 
анализе сердечно-сосудистых и коронарных летальных 
исходов связь была большей силы у мужчин-гипертони-
ков. и, напротив, у женщин статистически достоверная 
связь ЧСС и общей смертности наблюдалась только 
среди нормотоников [13]. основываясь на результатах 
данного исследования, можно прийти к заключению, что 
у женщин, страдающих Аг, не существует достоверной 
связи между ЧСС и смертностью, особенно смертностью 
от коронарных событий.

В 2002 г. были опубликованы результаты исследова-
ния Syst-Eur (Systolic Hypertension in Europe), проти-
воречащие данным, полученным Benetos и соавт. [14]. 
после стратификации в зависимости от центра, пола 
и предшествующих сердечно-сосудистых осложнений 
все пациенты рандомизировались в 2 группы лечения 
двойным слепым методом. В течение 8 лет в исследо-
вание было включено 4695 пациентов (1157 мужчин и 
3138 женщин). Средняя продолжительность периода 
наблюдения составила 24 месяца (от 1 до 97 месяцев). 
исходная ЧСС у выживших пациентов составила 72,8 ± 
8,0 уд/мин и 74,9 ± 8,6, 75,3 ± 11,7, 75,3 ± 7,9 и 80,5 ± 7,3 
уд/мин у больных, умерших от сердечно-сосудистых 
причин, рака, заболеваний легких и других причин со-
ответственно. за период наблюдения в группе плацебо 
умерло 147 пациентов: 82 летальных исхода наступили 
вследствие кардиоваскулярных причин. относительно 
высокая исходная ЧСС, зарегистрированная во вре-
мя визита к врачу, была напрямую связана с худшим 
прогнозом общей, сердечно-сосудистой и некардиовас-
кулярной смертности среди 2293 мужчин и женщин, 
принимавших плацебо. У пациентов с ЧСС > 79 уд/мин 
(высший квартиль) риск смерти был в 1,89 раза выше, 
чем у больных с ЧСС ≤ 79 уд/мин (95% Ди, 1,33–2,68). 
регрессионный анализ полученных данных выявил, что 
предиктором времени до момента наступления смерти 
являлись ЧСС (p < 0,001), возраст (p < 0,001), уровень 
креатинина сыворотки (р = 0,001), наличие СД (р = 
0,002), предшествующие ССз (р = 0,01), повышенный 
уровень триглицеридов сыворотки (р = 0,02), курение 
(р = 0,04) и уровень систолического АД (р = 0,05). 
В то же время значимость уровня общего холестерина 
сыворотки крови в этом исследовании была несущес-
твенной. Сходные тенденции были зафиксированы у 
представителей обоих полов: летальность начинала ста-
билизироваться в 3-м квинтиле со значительным ростом 
от 4-го к 5-му квинтилю. Связь ЧСС и смертности была 
одинаково сильной у пациентов с сердечно-сосудистыми 
осложнениями и без таковых. исследование Syst-Eur 
предоставило доказательства связи ЧСС и сердечно-
сосудистой смертности среди гипертоников. 
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В 2005 г. С.А. Шальновой и соавт. были опубликованы 
результаты анализа влияния частоты пульса на смер-
тность от ССз и общую смертность среди российских 
мужчин и женщин [3]. В анализ были включены данные 
10109 мужчин и 4668 женщин в возрасте 35 лет и старше. 
наблюдение за смертностью составило в среднем 18 и 16 
лет соответственно. результаты анализа продемонстриро-
вали, что даже после внесения в статистическую модель 
поправок на все учтенные факторы риска лица с ЧСС 
более 80 уд/мин имели достоверно более высокий риск 
как общей смертности (ор 1,29 Ди 1,17–1,41 и ор 1,30 
Ди 1,05–1,61 соответственно для мужчин и женщин), так 
и сердечно-сосудистой смертности (ор 1,31 Ди 1,15–1,50 
и ор 1,63 Ди 1,19–2,34) по сравнению с обследован-
ными, ЧСС которых была менее 60 уд/мин. Более того, 
при анализе выживаемости оказалось, что пациенты с 
ЧСС более 80 уд/мин живут на 7 лет меньше, чем с ЧСС 
менее 60 уд/мин. Аналогичный показатель для женщин 
составил 3,2. Следует отметить, что связь между ЧСС и 
смертностью была особенно сильна при ЧСС более 80 
уд/мин (нижняя граница пятого квинтиля) [3].

результаты данных исследований постулируют, что 
ЧСС является независимым, сильным и непосредствен-
ным предиктором смертности, в том числе лиц старших 
возрастных групп с изолированной систолической Аг, а 
связь «ЧСС — смертность» одинаково сильна у мужчин 
и женщин.

Следует заметить, что тщательный обзор доступной 
литературы показал, что к настоящему времени опубли-
кованы результаты более 30 исследований, изучавших 
прогностическое значение ЧСС в отношении сердеч-
но-сосудистой и/или общей смертности у клинически 
здоровых людей [5–6]. Для обследованных мужчин во 
всех статьях, за исключением двух, говорится о наличии 
существенной прямой связи между общей смертностью 
и величиной ЧСС. одно из двух исследований выпол-
нялось на небольшом количестве пациентов, не было 
показано отрицательного влияния ЧСС на сердечно-
сосудистую смертность у мужчин [15]. однако в том же 
исследовании статистически достоверной была связь 
«ЧСС — смертность» среди женщин.

наличие достоверной ассоциации между ЧСС и сер-
дечно-сосудистой смертностью не удалось подтвердить и 
после внесения поправок в аналитическую модель двух 
исследований из Чикаго, the Paris Prospective Study, работ 
Reunanen и соавт., Savonen и соавт. [6, 8, 16–18]. однако 
в Чикагском и парижском исследованиях была уста-
новлена положительная связь между ЧСС и ВСС [19]. 
В работах Reunanen и соавт., Savonen и соавт. ЧСС была 
исключена из анализа как незначимая [17–18]. В шести 
исследованиях, проведенных у больных, страдающих Аг 
или СД, ЧСС проявила себя как значимый предиктор 
общей и/или сердечно-сосудистой смертности [6].

В популяционных исследованиях установлено, 
что связь высокой ЧСС и смертности менее выражена 
среди женщин. Следует отметить, что в половине этих 
исследований у женщин обнаруживается статистически 
достоверная связь между ЧСС и общей или сердеч-
но-сосудистой смертностью. так, во Фремингемском 
исследовании было показано, что влияние тахикардии 
на сердечно-сосудистую смертность, вероятно, все же 
сильнее среди мужчин, нежели среди женщин, причем 

различия особенно впечатляющи в отношении риска 
наступления ВСС [9]. Это результаты более позднего 
анализа базы данных Фремингемского исследования 
[5]. относительно низкая ЧСС ассоциируется с боль-
шей продолжительностью жизни у мужчин среднего 
возраста, но не влияет на продолжительность жизни 
женщин. подобные гендерспецифичные различия были 
подтверждены в исследовании NHANES I, причем в то 
же время высокая ЧСС среди чернокожих пациентов 
была связана со смертельными исходами от всех причин 
у мужчин и женщин в одинаковой степени [10]. недавно 
опубликованные результаты анализа согласуются с дан-
ными, изложенными выше. Во французской популяции 
большая общая смертность была связана с большей ЧСС 
у представителей обоих полов [6]. однако у мужчин ле-
тальные исходы от иБС и ССз чаще наблюдались среди 
пациентов с тахикардией (было зарегистрировано про-
грессивное увеличение риска у больных при увеличении 
ЧСС от 60 до 100 уд/мин). подобные закономерности 
среди женщин выявлены не были. В недавно прове-
денном повторном анализе Chicago Heart Association 
Detection Project in Industry скорректированная частота 
наступления смертельных исходов от иБС, ССз или 
всех причин была выше у женщин с относительно час-
тым пульсом в возрасте 40–59 лет, но не в группах более 
молодого или старшего возраста [6].

исследования, проведенные с участием пациентов 
старших возрастных групп, представляют противоре-
чивые результаты. причем описывается связь, подоб-
ная таковой в исследовании Syst-Eur [14], но она же не 
соответствует таковой, обнаруженной в исследовании 
CASTEL (CArdiovascular STudy in the ELderly) [20]. 
В последнем исследовании наличие связи ЧСС и 
смертности было установлено лишь среди пациентов 
мужского пола. А при оим была обнаружена более 
слабая связь между ЧСС и смертностью также и у 
женщин. В работе Disegni и соавт. [21] и более позднем 
исследовании, проведенном Berton и соавт. [22], разли-
чия в уровне смертности у женщин в зависимости от 
ЧСС носили либо крайнюю выраженность, либо были 
недостоверными соответственно. Следует заметить, что 
данные доступной литературы показывают, что связь 
между ЧСС и смертностью сильнее выражена у мужчин, 
чем среди женщин. нужно отметить, что отсутствуют 
сведения о летальных исходах от сердечно-сосудистых 
причин среди женщин, особенно о смерти от иБС [23].

ЧСС в состоянии покоя обычно определяют физи-
кальным или инструментальным методами во время 
визита к врачу. Следует помнить, что ЧСС является 
крайне изменчивой физиологической характеристикой, 
на изменения которой влияет множество факторов [5]. 
поэтому можно предположить, что связь между ЧСС и 
смертностью недооценивается в большинстве исследова-
ний. наилучшую оценку повседневной ЧСС может дать 
длительное (к примеру, 24-часовое) мониторирование 
электрокардиограммы (ЭКг). однако только в очень 
небольшом количестве исследований при 24-часовом 
мониторировании ЭКг были воспроизведены величины 
ЧСС, сходные с величинами ЧСС при визите к врачу. 
проблема воспроизводимости сходных значений ЧСС, 
измеренной при визите к врачу и измеренной в течение 
суток, а также сходных значений ЧСС и уровня АД 
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изучалось в исследовании HARVEST (Hypertension and 
Ambulatory Recording Venetia Study) у 839 пациентов 
[24]. 24-часовое мониторирование ЭКг и АД проводи-
лось дважды с интервалом в 3 месяца. ЧСС измерялась 
каждые 10 минут днем и каждые 30 минут ночью. Вос-
производимость была лучшей для «амбулаторной», чем 
для «офисной» ЧСС, больше при 24-часовой записи, чем 
при регистрации ЭКг в дневное время. наименьшие 
значения ЧСС были получены при регистрации ЭКг 
в ночное время. Воспроизводимость «офисной» ЧСС 
ухудшалась при величине ЧСС около 85 уд/мин и была 
хуже у пациентов с более выраженным повышением АД 
в кабинете врача. показатели воспроизводимости ЧСС 
не зависели от выраженности ожирения, статуса курения 
или употребления алкоголя. таким образом, результаты 
этого исследования доказывают, что «амбулаторная» 
ЧСС имеет лучшую воспроизводимость нежели «офис-
ная» ЧСС. Следовательно, «амбулаторная» ЧСС может 
стать лучшим прогностическим показателем, чем ЧСС 
покоя, измеренная во время визита к врачу. однако 
результаты исследования Syst-Eur не поддерживают 
эти данные [14]. Суточное мониторирование ЭКг и АД 
проводилось у 807 пациентов с использованием регистра-
торов, запрограммированных для измерения величин этих 
параметров не реже 1 раза в 30 минут. положительная 
связь между «офисной» ЧСС и частотой наступления 
конечных фатальных точек в основном исследовании 
была подтверждена результатами группы амбулаторного 
мониторирования. тренды 24-часовой, дневной и ночной 
ЧСС были сходны с таковыми при «офисном» измерении. 
однако при регрессионном анализе, из которого были ис-
ключены «офисная» и «амбулаторная» ЧСС, достоверная 
связь со смертностью от несердечных причин была уста-
новлена только для «офисной» ЧСС (р = 0,004). В группе 
активного лечения слабое прогностическое значение 
«офисной» ЧСС в отношении смертности исчезало при 
внесении поправок на другие факторы риска.

До публикации результатов исследования Syst-Eur 
предиктивная ценность зарегистрированной в течение 
суток ЧСС исследовалась лишь в одной работе [24]. при 
обследовании 360 мужчин и 921 женщины в возрасте 
старше 60 лет, страдающих патологией сердца, Aronow 
и соавт. обнаружили связь между сердечно-сосудистой 
смертностью и ЧСС, записанной при холтеровском 
мониторировании ЭКг [25]. Вместе с тем, в этом иссле-
довании не удалось сравнить предиктивную ценность 
«амбулаторной» и «офисной» ЧСС. В исследовании 
Syst-Eur оба этих показателя обладали прогностичес-
ким значением в отношении смертности [14]. однако 
«амбулаторная» ЧСС не обеспечивала большую про-
гностическую ценность по сравнению с «офисной» ЧСС. 
подобные результаты могут объясняться различиями 
в определении ЧСС в амбулаторных и клинических 
исследованиях.

напротив, в исследовании PAMELA (Pressioni 
Arteriose Monitorate E Loro Associazioni) связь между 
уровнем «амбулаторной» ЧСС и смертностью не была 
обнаружена [26]. предиктивная роль «амбулаторной» 
ЧСС в отношении смертности оценивалась Hozawa и 
соавт. в исследовании Ohasama [27]. Авторы показали, 
что ЧСС, регистрируемая в амбулаторных условиях, 
является более сильным предиктором сердечно-сосу-

дистой смертности. В исследовании HARVEST значения 
«офисной» ЧСС были связаны с уровнем «офисного» 
АД и эффектом «белого халата» (о котором судили по 
разнице между уровнями «офисного» АД и среднего 
АД, вычисленного при 24-часовом мониторировании). 
тем самым подчеркивается влияние «офисной» ЧСС на 
возможность развития гипертонической реакции при 
визите к врачу [5]. однако значения «офисной» ЧСС не 
предсказывают уровни АД в течение 24 часов. Более того, 
«амбулаторная» ЧСС не была связана с уровнем «амбу-
латорного» АД и эффектом «белого халата». подобные 
результаты были получены в бельгийском исследовании, 
показавшем связь «офисной» ЧСС, «офисного» АД и 
эффекта «белого халата». однако в этом исследовании 
не удалось доказать наличие связи между «офисной» 
ЧСС и уровнем систолического АД при 24-часовом мо-
ниторировании [5]. В исследовании Tecumseh величины 
«офисной» ЧСС были связаны с уровнем «офисного» АД, 
но практически отсутствовала связь этого показателя с 
уровнем «амбулаторного» АД [5]. Эти данные демонстри-
руют, что ЧСС и уровень АД связаны между собой при 
измерении в клинике в некомфортных для пациента ус-
ловиях. В то же время «офисная» ЧСС не предсказывает 
уровень «амбулаторного» АД (измеренного в отсутствии 
врача). «офисная» ЧСС, скорее, является отражением 
готовности пациента к стрессовой ситуации и в большей 
степени, вероятно, может предсказывать активность ве-
гетативной нервной системы.

Роль ЧСС в развитии ишемии
повышение активности симпатической нервной 

системы (СнС) при оим наступает частично вследс-
твие ишемии, а частично в ответ на недостаточность 
насосной функции сердца. ЧСС стали рассматривать 
как важный предиктор смертности пациентов с пос-
тинфарктным кардиосклерозом сравнительно недавно 
[5–6, 21–22, 28–30]. В многочисленных исследованиях 
было показано, что среди больных, поступающих в пит 
кардиологических отделений по поводу оим, при ЧСС 
> 80 уд/мин имеется повышенный риск наступления 
как внутрибольничной смерти, так и смерти в течение 
внегоспитального периода наблюдения. Влияние ЧСС 
на смертность доказано не только при хронической Сн, 
оно также является значимым у больных с оим после 
внесения в аналитическую модель поправок на класс 
острой левожелудочковой недостаточности по Killip или 
фракции выброса (ФВ) левого желудочка (лЖ) [22].

В исследовании Norwegian Timolol Multicentre Study 
установлено, что ЧСС имеет положительную связь с 
риском наступления смерти вне зависимости от приема 
тимолола или плацебо [5–6]. В рамках проведения на-
учного исследования мы проанализировали 9-месячную 
летальность вне зависимости от причин наступления 
смерти в палате интенсивной терапии (пит) экстрен-
ного кардиологического отделения нашей клиники. мы 
обнаружили, что уровень смертности составил 5,4% при 
ЧСС менее 60 уд/мин при поступлении больного, 32,4% 
при исходной ЧСС 60–90 уд/мин и 62,2% при ЧСС более 
90 уд/мин при поступлении. наши данные частично 
подтверждаются результатами исследования Hjalmarson 
и соавт., которые продемонстрировали, что смертность от 
всех причин при оим составила 14% у больных, у кото-
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рых при поступлении ЧСС была менее 60 уд/мин, 41% 
у пациентов с ЧСС > 90 уд/мин при поступлении и 48% 
у больных, ЧСС которых при поступлении превышала 
110 уд/мин [28]. Disegni и соавт. установили, что часто-
та летальных исходов у пациентов, перенесших оим 
и имеющих ЧСС более 90 уд/мин, в 2 раза превышает 
таковую среди пациентов с ЧСС менее 70 уд/мин [21]. 
Вышеописанные результаты подтверждаются данны-
ми крупномасштабных исследований GUSTO (Global 
Use of Strategies to Open Occluded Coronary Arteries) и 
GISSI (Gruppo Italiano per lo Studio della Soppravvivenza 
nell’Infarto miocardiсo) [31–32]. причем в последнем ис-
следовании было установлено, что тахикардия является 
более мощным предиктором наступления смерти, чем 
возраст, наличие аритмий или дисфункция лЖ.

несмотря на сохраняющийся интерес к влиянию 
ЧСС на смертность при оим, до сих пор не установле-
но, на какой день от момента развития коронарогенного 
некроза ЧСС обладает наибольшей прогностической 
значимостью. Этот вопрос изучался в работе Berton и 
соавт. у 500 больных с оим, лечившихся в трех боль-
ницах северо-восточной области италии Венето [22]. 
Авторы установили, что ЧСС на второй день после 
поступления была предиктором общей смертности в 
течение 1 года. прогностическое значение величины 
ЧСС прогрессивно увеличивалось до достижения пика 
в конце первой недели госпитализации. В своем анализе 
авторы показали, что не только средняя ЧСС, но и невоз-
можность урежения ЧСС между 1 и 7 днями госпитали-
зации являются неблагоприятными прогностическими 
признаками. Более того, данные, полученные Berton и 
соавт, согласуются с результатами Disegni и соавт., по-
казавших, что ЧСС обладает большей прогностической 
значимостью в отношении наступления смерти мужчин, 
нежели женщин.

предиктивное значение ЧСС в отношении исходов 
оим было подтверждено результатами наблюдения в 
течение 2 лет за 579 пациентами, перенесшими оим 
[29]. У данной категории больных Copie и соавт. обнару-
жили, что ЧСС является более точным предиктором на-
ступления смерти от сердечно-сосудистых и всех причин 
развития ВСС, нежели ФВ лЖ [29]. предиктивное зна-
чение рутинно определяемой ЧСС было равно таковому 
вариабельности интервала RR при спектральном анализе 
ЭКг. ФВ лЖ менее 35% имела чувствительность 40%, 
специфичность 78% и положительную предсказываю-
щую ценность 14% в отношении наступления сердеч-
но-сосудистой смерти. при анализе вариабельности 
интервала RR были получены следующие показатели: 
40%, 86% и 20%. Среднее значение интервала RR менее 
700 мсек по данным ЭКг продемонстрировало чувстви-
тельность 45%, специфичность 85% и положительную 
предиктивную ценность 20%. полученные данные под-
черкивают, что сравнительно простое определение ЧСС 
у больных в постинфарктном периоде обладает большей 
прогностической силой в отношении наступления смер-
ти по сравнению с результатами эхокардиографического 
исследования, проводимого в специализированных 
кабинетах высококвалифицированными специалис-
тами. Кроме того, прогностическое значение рутинно 
определяемой ЧСС сопоставимо с результатами таких 
сложных лабораторных методов, как спектральный 

анализ биологических сигналов. результаты иссле-
дования, проведенного несколько позже Abildstrom и 
соавт., согласуются с приведенными выше данными [30]. 
В группе больных с оим эти авторы обнаружили, что 
ЧСС, оценка кинеза стенок лЖ, наличие желудочковой 
экстрасистолии, тахикардии и вариабельность ритма 
сердца (ВрС) являются предикторами смертности на 
протяжении 3 лет [30]. однако при регрессионном 
анализе ВрС была исключена из модели и только ЧСС, 
кинез стенок лЖ и желудочковые нарушения ритма 
оставались достоверными предикторами смертности. 
Эти данные подчеркивают важность ЧСС состояния 
покоя для прогноза у больных с оим. 

Связь между ЧСС и летальностью также была обна-
ружена у больных с хроническими коронарными синд-
ромами. В недавно проведенном анализе исследования 
CASS (Coronary Artery Surgery Study) Diaz и соавт. обна-
ружили прогрессивное увеличение сердечно-сосудистой 
смертности, наблюдавшееся при увеличении ЧСС у 
больных с хронической иБС (ХиБС) вне зависимости 
от возраста, пола или наличия предшествующего забо-
левания сердца [33]. надо сказать, что опубликованы 
результаты 14 исследований пациентов с острыми и 
хроническими коронарными синдромами, в которых 
показано наличие положительной связи между исходной 
ЧСС и смертностью [6].

Среди механизмов, объясняющих взаимосвязь высо-
кой ЧСС и ССз, основная роль отводится повышенной 
симпатической активности. неблагоприятные последс-
твия воздействий симпатической активации на сердеч-
но-сосудистую систему известны давно. Доказано, что 
у большинства людей тахикардия является следствием 
нарушенной регуляции автономной нервной системы 
[5]. однако до недавнего времени бытовало мнение, что, 
если высокая ЧСС является следствием повышения то-
нуса СнС, то уменьшение ЧСС будет малоэффективным 
в случае, если симпатический тонус будет оставаться 
повышенным. Эта концепция может объяснить тот 
факт, почему большинство клиницистов по-прежнему 
исполнены скепсиса в отношении ритм-урежающей 
терапии у больных, не имеющих ССз. несмотря на то, 
что активность СнС можно рассматривать как связую-
щее звено между ЧСС и развитием ССз, связь ЧСС и 
смертности можно объяснить существованием и других 
механизмов. ЧСС является одним из гемодинамических 
компонентов механического стресса артериальной стен-
ки. Следовательно, она может рассматриваться как пато-
физиологический фактор индукции риска. тахикардия 
усиливает пульсовую природу артериального кровотока 
и, следовательно, определенные регионы артерий под-
вергаются большему механическому стрессу [34].

В этом аспекте нам представляются особо интерес-
ными результаты экспериментальных исследований. 
так, Beere и соавт. изучали эффекты уменьшения ЧСС 
у взрослых обезьян-самцов за счет аблации синусового 
узла [35]. Животные после аблации и группы контроля 
(которые не подвергались процедуре) получали атеро-
генную диету и умерщвлялись через 6 месяцев. В течение 
этого периода времени ЧСС регистрировалась с 2-ме-
сячными интервалами. В основной группе животных 
интервенция привела к уменьшению ЧСС на 31% по 
сравнению с исходной (со 148 уд/мин до 103 уд/мин), 
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причем достигнутый уровень ЧСС был стабилен в тече-
ние всего времени выполнения эксперимента. В группе 
контрольных животных (сохраняющих тахикардию) 
отмечалось более достоверное атеросклеротическое по-
ражение коронарных артерий по сравнению с животны-
ми, подвергнутыми аблации. Более того, 25%-е сужение 
просвета венечных артерий было обнаружено в 55,9% 
секционных образцов коронарных артерий контрольной 
группы и лишь в 26,1% аналогичных образцов основной 
группы (p < 0,002). Статистически достоверным было и 
различие между группами по площади атеросклероти-
ческого поражения (0,48 мм2 в контрольной группе и 0,21 
мм2 в основной группе, p < 0,05). полученные результаты 
позволили авторам сделать вывод о том, что низкая ЧСС 
способна тормозить формирование атеросклеротическо-
го поражения коронарных артерий обезьян, получающих 
атерогенную диету. Корреляция между спонтанной 
ЧСС и атеросклеротическим поражением коронарного 
русла обезьян также была обнаружена Kaplan и соавт. 
[36]. А Bassiouny и соавт. показали, что выраженность 
атеросклеротического поражения связана со значением 
«двойного произведения» [34].

недавно изучалось влияние ЧСС на структуру по-
ражений крупных артерий животных, страдающих Аг 
[37]. Уменьшение ЧСС под действием селективного 
препарата ивабрадина вызывало изменение структуры 
и функции крупных артерий у спонтанно гипертензив-
ных крыс (SHR). Кривая «инкрементный коэффициент 
эластичности — напряжение стенки», но не кривая 
«растяжимость — артериальное давление» в сонных 
артериях была направлена в сторону меньшего напря-
жения сосудистой стенки по сравнению с нелечеными 
SHR. Кривые «инкрементный коэффициент эластичнос-
ти — напряжение стенки», полученные у SHR группы 
ивабрадина, не отличались от таковых контрольной 
группы крыс-нормотоников. Другим важным открытием 
этой работы явился тот факт, что урежение ЧСС под 
влиянием ивабрадина было связано с антигипертрофи-
ческим эффектом гладкомышечных элементов грудного 
отдела аорты SHR.

Взаимосвязь между повышенной ЧСС и прогрессиро-
ванием коронарного атеросклероза было описано и у че-
ловека [38]. минимальная ЧСС, зарегистрированная при 
24-часовом мониторировании, коррелировала с тяжестью 
и темпами прогрессирования коронарного атеросклероза 
у больных оим [38]. так, Perski и соавт. обнаружили, что 
увеличение минимальной ЧСС при суточном монитори-
ровании ЭКг по н. Холтеру предсказывала прогрессиро-
вание иБС вне зависимости от наличия других факторов 
риска развития атеросклероза [38]. интересен тот факт, 
что минимальная ЧСС, зарегистрированная при 24-ча-
совом мониторировании ЭКг, явилась более сильным 
предиктором развития атеросклеротического поражения, 
чем такие факторы риска, как гиперхолестеринемия и 
Аг. Связь между ЧСС в состоянии покоя и фокальным 
прогрессированием коронарного атеросклероза была 
описана Huikuri и соавт. у больных после аорто-коронар-
ного шунтирования (АКШ) [39]. В целом, основываясь 
на этих данных, можно сказать, что механический стресс 
артериальной стенки возрастает параллельно росту ЧСС, 
что с течением времени способствует развитию атероскле-
ротических поражений.

Возможно, гемодинамические стрессы способны на-
рушать межклеточные контакты, увеличивая тем самым 
проницаемость эндотелиальных клеток и увеличивая 
проникновение атерогенных частиц в tunica intima [34]. 
изучение этих аспектов нам представляется актуаль-
ным. тахикардия, вызывая укорочение фазы диастолы 
сердца, приводит в конечном итоге к формированию 
турбулентных (вихревых) потоков крови. также тахи-
кардия приводит к увеличению величины среднего АД. 
последнее представляет собой интеграл площади под 
кривой «АД — время». однако в клинической практике 
величина среднего АД вычисляется как сумма диасто-
лического АД и 1/3 разницы между систолическим и 
диастолическим АД (то есть 1/3 пульсового давления). 
Следует помнить, что подобная калькуляция является 
лишь приблизительной, поскольку, чем короче фаза 
диастолы, тем в большей степени величина среднего АД 
стремится достичь величины систолического АД. Сле-
довательно, у пациентов с тахикардией при вычислении 
величины среднего АД значение пульсового давления, 
которое нужно прибавлять к значению диастолического 
АД, должно быть больше. Взаимосвязь между ЧСС и 
средним АД изучалась в лаборатории P. Palatini путем 
инвазивного определения АД у 20 здоровых доброволь-
цев на фоне велоэргометрической нагрузки [40]. Было 
установлено, что при ЧСС, приблизительно равной 60 
уд/мин, для вычисления среднего АД к величине диа-
столического АД необходимо прибавить 32% от разницы 
между систолическим и диастолическим АД. Этот про-
цент прогрессивно увеличивался до достижения мак-
симальной ЧСС 140 уд/мин. при последней величине 
ЧСС среднее АД вычислялось путем прибавления 45% 
от величины пульсового давления к значению диасто-
лического АД. при больших значениях ЧСС величина 
пульсового давления всегда составляла 45%. нагрузка 
давлением всегда больше у пациентов с тахикардией по 
сравнению с индивидуумами, ЧСС которых находится 
в нормальных пределах, поскольку при одинаковых 
уровнях систолического и диастолического АД у первых 
всегда больше величина среднего АД. последний фактор 
увеличивает работу, выполняемую сердцем, и вызывает 
гипертрофию гладкомышечных элементов артериол.

при тахикардии отмечается уменьшение растяжимос-
ти (податливости) артериальной стенки. так, Mangoni и 
соавт. продемонстрировали, что при увеличении ЧСС за 
счет предсердной стимуляции отмечается прогрессивное 
уменьшение растяжимости сонных артерий крыс [41]. 
подобное наблюдение также было выполнено на живот-
ных после симпатэктомии [42]. причиной может быть 
то, что артериальной стенке требуется определенное 
время для того, чтобы полностью растянуться в ответ на 
изменения АД. Уменьшение длительности сердечного 
цикла вследствие тахикардии укорачивает и нарушает 
процесс растяжения эластичной стенки артерий. Все это 
вкупе с повышением среднего АД и турбулентным током 
крови увеличивает механический стресс (напряжение), 
испытываемый артериальной стенкой, что, в свою 
очередь, будет приводить к повреждению эндотелия и 
прогрессивному формированию атеросклеротических 
поражений.

повышенная ЧСС вызывает увеличение работы 
сердца. Энергия, затрачиваемая сердцем, в основном, 
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расходуется для достижения и осуществления изоволю-
метрического сокращения желудочков. Когда возрастает 
количество изоволюметрических сокращений в единицу 
времени, сердце начинает работать в неэкономичном 
режиме.

Как указывалось выше, у пациентов с иБС ЧСС 
является предиктором общей и сердечно-сосудистой 
смертности вне зависимости от количества (множества) 
других факторов риска, таких как, к примеру, дисфун-
кция лЖ, и связана с развитием, прогрессированием 
и выраженностью атеросклероза. Кроме того, ЧСС 
способна потенциально ускорить развитие сосудистой 
катастрофы. разрыв атеросклеротической бляшки в 
местах «эрозий» эндотелия является самой частой при-
чиной развития острых коронарных синдромов. разрыв 
«покрышки» бляшки вызывает развитие сердечно-сосу-
дистых событий гораздо чаще, чем облитерация просвета 
артерии атеромой. поэтому для выработки эффективной 
лечебной тактики крайне важно выявление факторов, 
приводящих к дестабилизации атеросклеротической 
бляшки и истончению ее покрышки. механический 
стресс является одним из основных факторов разрыва 
последней и, в свою очередь, зависит от такого гемо-
динамического фактора, как уровень АД. В настоящее 
время доказано, что Аг тесно связана с разрывом ате-
росклеротической бляшки и развитием оим. Другим 
важнейшим гемодинамическим фактором риска разрыва 
«покрышки» бляшки является ЧСС в состоянии покоя 
[43]. Это доказательство было получено Heidland и 
Strauer сравнительно недавно при исследовании группы 
больных, подвергнутых двум процедурам коронароан-
гиографии с интервалом в 6 месяцев. Авторы доказали, 
что гемодинамические изменения, следующие за увели-
чением ЧСС, играют важную роль в разрыве коронарной 
бляшки [43]. Вероятность разрыва «покрова» бляшки 
уменьшалась при введении β-адреноблокаторов. 

Заключение
Для установления клинической значимости различ-

ных патогенетических связей при иБС клинико-эпи-
демиологические исследования, с нашей точки зрения, 
должны соответствовать следующим критериям. Связи 
должны быть длительными и подтверждаться относи-
тельным риском развития болезни при длительно су-
ществующих конкретных условиях. Безусловно, должны 
прослеживаться связи с наличием, прогрессированием 
и выраженностью атеросклеротического поражения. по 
мере воздействия конкретных условий и/или факторов 
(важны длительность их воздействия и величина) риск 
иБС должен увеличиваться, а моменту дебюта заболева-
ния должен предшествовать значительный период дейс-
твия этих факторов. Связи должны быть достоверными 
и присутствовать во многих популяциях в зависимости 
от возраста, пола и этнической принадлежности. Связи 
должны сохраняться при внесении в аналитические 
модели поправок на коморбидные состояния, оказы-
вающие качественное или количественное влияние на 
течение основного заболевания. Выявленный фактор 
риска следует использовать для выделения других по-
тенциальных факторов риска в популяции. Кроме того, 
должны быть доказаны связи конкретных факторов рис-
ка с известными патофизиологическими механизмами 

развития болезни в целом, в том числе на генетическом, 
биохимическом и физиологическом уровнях.

В руководстве европейского общества кардиологов 
(2007) по профилактике ССз в клинической практике, 
наряду с рекомендациями о регулярных физических 
нагрузках, избегании психологических стрессов и не-
допущении чрезмерного потребления стимуляторов 
(например, кофеина), в качестве профилактических 
мер авторы рекомендуют избегать повышения ЧСС в 
общей асимптоматичной популяции, а также урежать 
ЧСС при помощи β-адреноблокаторов или селектив-
ных ингибиторов If-каналов у больных со стенокардией 
напряжения [44].

В результате анализа приведенной литературы мы 
можем заключить, что ЧСС удовлетворяет всем выше-
перечисленным критериям. результаты исследований 
доказывают, что ЧСС имеет сильную и независимую 
связь с исходами заболевания, а механизмы связи этого 
параметра с развитием иБС в перспективе продемонс-
трированы во многих экспериментах. В связи с этим мы 
считаем, что данная клиническая характеристика должна 
быть отнесена к числу основных факторов риска разви-
тия иБС и может быть использована для установления 
сердечно-сосудистого риска у конкретного больного.
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Список принятых сокращений
Аг — артериальная гипертония
АД — артериальное давление
АКШ — аорто-коронарное шунтирование
ВрС — вариабельность ритма сердца
ВСС — внезапная сердечная смерть
Ди — доверительный интервал
иБС — ишемическая болезнь сердца
лЖ — левый желудочек
оим — острый инфаркт миокарда
ор — относительный риск
пит — палата интенсивной терапии
СД — сахарный диабет
Сн — сердечная недостаточность
СнС — симпатическая нервная система
ССз — сердечно-сосудистые заболевания
Уд/мин — ударов в минуту
ФВ лЖ — фракция выброса левого желудочка
ХиБС — хроническая ишемическая болезнь сердца
ЧСС — частота сердечных сокращений
ЭКг — электрокардиограмма


