
25(4) / 2019 389

         Артериальная Гипертензия / Arterial Hypertension2019;25(4):389–406

Е. В. Кохан и др. 

ISSN 1607-419X 
ISSN 2411-8524 (Online)
УДК 616.12-008.331.1.127.124.2 

Повышенная частота сердечных 
сокращений у пациентов с артериальной 
гипертонией и ишемической болезнью 
сердца: маркер тяжести заболевания 
или корригируемый фактор риска 
при сохраненной фракции выброса 
левого желудочка

Е. В. Кохан, Г. К. Киякбаев, Ж. Д. Кобалава
Федеральное государственное автономное образовательное 
учреждение высшего образования «Российский университет 
дружбы народов», Москва, Россия

Контактная информация:
Кохан Елизавета Васильевна,
ФГАОУ ВО РУДН,
ул. Вавилова, д. 61, Москва, 
Россия, 117292.
E-mail: kokhhan@gmail.com

Статья поступила в редакцию 
28.05.19 и принята к печати 08.08.19.

Резюме
Многочисленные исследования демонстрируют негативное прогностическое значение тахикардии, 

как в общей популяции, так и в отдельных подгруппах больных, в том числе имеющих ишемическую 
болезнь сердца (ИБС), артериальную гипертензию (АГ) и хроническую сердечную недостаточность с со-
храненной фракцией выброса (СНсФВ). В последней редакции Европейских рекомендаций по ведению 
больных АГ уровень частоты сердечных сокращений (ЧСС), превышающий 80 уд/мин, выделен как от-
дельный независимый предиктор неблагоприятных исходов. Однако эффективность фармакологического 
урежения ЧСС при синусовом ритме не определена, и поэтому возможность назначения пульсурежаю-
щих препаратов следует рассматривать на любом этапе лечения АГ, если немедикаментозные методы 
коррекции ЧСС с доказанным влиянием на прогноз оказались недостаточными. В отличие от пациентов 
со сниженной фракцией выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ), у которых прослежены положительные 
эффекты пульсурежающей терапии, данные о влиянии медикаментозного снижения ЧСС на прогноз 
больных АГ, ИБС и/или СНсФВ не столь однозначны. При этом обсуждаются и некоторые неблагопри-
ятные последствия фармакологической коррекции ЧСС у таких пациентов, которые могут быть следстви-
ем изменения контура давления в аорте с его повышением в позднюю систолу в условиях имеющейся 
диастолической дисфункции ЛЖ. В обзоре представлены данные, отражающие многообразие проблемы 
клинико-прогностической значимости повышенной ЧСС и ее коррекции у пациентов с АГ, стабильной 
ИБС и/или СНсФВ.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца, хроническая сердечная 
недостаточность с сохраненной фракцией выброса, частота сердечных сокращений
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Введение
Согласно результатам эпидемиологических 

исследований, с высокой частотой сердечных со-
кращений (ЧСС) связан повышенный риск разви-
тия инфаркта миокарда (ИМ), инсульта, сердечно-
сосудистой смерти и смерти от любой причины как 
в общей популяции [1–3], так и у отдельных катего-
рий больных [4–6]. Причем в большинстве случаев 
эта связь имеет характер прямой линейной зависи-
мости. Вместе с тем попытки повлиять на прогноз 
путем снижения ЧСС далеко не всегда оправдывают 
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Abstract
Numerous studies have demonstrated the negative prognostic value of tachycardia, both in the general 

population and in specific subgroups, including patients with coronary artery disease (CAD), arterial hypertension 
(HTN) and heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF). In the latest edition of the European 
guidlines for the treatment of HTN the level of heart rate (HR) exceeding 80 beats per minute is highlighted as 
a separate independent predictor of adverse outcomes. However, the feasibility of pharmacological reduction 
of HR in patients with sinus rhythm is unclear. Unlike patients with reduced ejection fraction, in whom the 
positive effects of HR reduction are well established, the data on the effect of pharmacological HR reduction 
on the prognosis of patients with HTN, CAD and/or HFpEF are not so unambiguous. Some adverse effects of 
pharmacological correction of HR in such patients, which may be caused by a change in the aortic pressure 
waveform with its increase in late systole in the presence of left ventricular diastolic dysfunction, are discussed. 
The reviewed data underline the complexity of the problem of clinical and prognostic significance of increased 
HR and its correction in patients with HTN, stable CAD and/or HFpEF.
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ожидания. Так, немедикаментозная коррекция ЧСС 
(регулярные физические нагрузки, диета) в общей 
популяции [7, 8] или фармакологическое снижение 
ЧСС ниже 70 уд/мин у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью и низкой фракцией 
выброса (СНнФВ) левого желудочка (ЛЖ) приво-
дят к улучшению клинико-прогностических пока-
зателей [9]. В то же время у пациентов с артериаль-
ной гипертензией (АГ), стабильной ишемической 
болезнью сердца (ИБС) при сохраненной фракции 
выброса (ФВ), в том числе в сочетании с сердечной 
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недостаточностью (СНсФВ) и/или фибрилляцией 
предсердий (ФП), совсем не все так определенно.

Связь частоты сердечных сокращений с не- 
благоприятными исходами у больных артери‑
альной гипертензией, стабильной ишемической 
болезнью сердца и/или сердечной недостаточ‑
ностью

Ряд исследований, проведенных среди пациен-
тов с АГ, не только подтверждает негативное про-
гностическое значение повышенной ЧСС в отно-
шении более раннего поражения органов-мишеней 
[10–12], но и позволяет рассматривать тахикардию 
как независимый предиктор наступления фаталь-
ных событий [13–15]. В этой связи в последней 
редакции рекомендаций Европейского общества 
кардиологов / Европейского общества по артери-
альной гипертензии (ESC/ESH) по диагностике 
и лечению АГ значение ЧСС покоя, превышающее 
80 уд/мин, рассматривается как фактор, увеличи-
вающий сердечно-сосудистый риск у пациентов 
с АГ [16], но не как целевая ЧСС [17]. При этом 
известно, что ЧСС физиологически взаимосвязана 
с уровнем артериального давления (АД), а обозна-
ченные повышенные значения достаточно широко 
распространены и выявляются практически у 30 % 
пациентов с АГ независимо от их пола и возраста 
[18–21].

В то же время сегодня сложно говорить о суще-
ствовании единых валидированных прогностически 
значимых пороговых значений ЧСС для пациентов 
с АГ, а также стабильной ИБС без анамнеза ИМ 
и СНсФВ, потому что в большинстве эпидемиологи-
ческих исследований и ретроспективных анализов 
повышение риска при увеличении ЧСС оценива-
лось на основании сравнения исходов у пациентов, 
сгруппированных в соответствии с различными 
квантилями распределения ЧСС, измеренной в по-
кое [6, 13, 22]. В других работах пациенты делились 
на группы «низкой» и «высокой» ЧСС, а пороговый 
уровень соответствовал ее значениям в диапазоне 
79–84 уд/мин [14, 15].

Хотя в большинстве подобных исследований 
было продемонстрировано линейное увеличение 
риска, соответствующее повышению значений 
ЧСС, некоторые из них позволяют предполагать, 
что связь неблагоприятных исходов при АГ с уров-
нем ЧСС может иметь характер J- или U-образной 
кривой. Так, в исследовании G. Salles и соавторов 
(2013) [23], включившем 528 пациентов с резистент-
ной АГ, было установлено, что не только высокие 
(> 75 уд/мин), но и низкие (< 60 уд/мин) значения 
средней суточной ЧСС являлись предикторами 
смертельных исходов. Низкая амбулаторная ЧСС 

была независимо связана с сердечно-сосудистой 
смертью [отношение рисков (ОР) 2,3; 95 % довери-
тельный интервал (ДИ) 1,06–4,98; p < 0,05], тогда 
как ее высокие значения оказались ассоциированы 
как с сердечно-сосудистыми фатальными исходами 
(ОР 2,34; 95 % ДИ 1,07–5,13; p < 0,05), так и со смер-
тью от всех причин (ОР 1,92; 95 % ДИ 1,02–3,62; 
p < 0,05).

Подобный тренд отмечался и во вторичном ана-
лизе более крупного исследования INVEST, вклю-
чившем 22192 пациента с АГ и стабильной ИБС, 
где тенденция к повышению риска наступления 
комбинированного показателя, включившего смерть 
от всех причин, нефатальный ИМ или инсульт, за-
регистрирована не только при увеличении ЧСС, 
но и при ее снижении менее 59 уд/мин, а у паци-
ентов с сахарным диабетом (СД) и перенесенным 
ИМ — менее 61 и 64 уд/мин соответственно [24].

Несмотря на то, что в рекомендациях по веде-
нию пациентов со стабильной ИБС [25] уровень 
ЧСС менее 60 уд/мин обозначен как целевой, убе-
дительных данных, обосновывающих его связь 
с улучшением отдаленных исходов, в настоящий 
момент недостаточно. Так, в post hoc анализе [26] 
исследования TNT, включившего 10 тысяч пациен-
тов со стабильной ИБС, надир ЧСС, после которого 
повышался риск наступления первичной конечной 
точки, включившей смерть от ИБС и инсульта, 
несмертельный ИМ и инсульт, а также успешную 
реанимацию после остановки сердца, составлял 
52–54 уд/мин в зависимости от выбранной стати-
стической модели. В то же время A. Diaz и соавторы 
(2005) [27] в проспективном наблюдении показали, 
что у пациентов со стабильным течением ИБС удер-
жание ЧСС менее 63 уд/мин не транслировалось 
в лучшие клинические исходы по сравнению с ее 
значениями в диапазоне от 63 до 76 уд/мин, а риск 
смерти от всех причин увеличивался только при зна-
чении ЧСС, равном или превышающем 77 уд/мин.

Анализ данных Euro Heart Survey on Diabetes 
and the Heart [28] подтвердил наличие прямой связи 
между высокой ЧСС и снижением выживаемости 
в течение 1 года среди больных ИБС. Однако по-
сле стратификации по наличию СД оказалось, что 
только при его наличии повышение ЧСС на каждые 
10 уд/мин было независимо ассоциировано со смер-
тью от любых причин (ОР 1,34; 95 % ДИ 1,06–1,69; 
p = 0,015). У пациентов же без СД аналогичной за-
висимости обнаружено не было (ОР 0,97; 95 % ДИ 
0,74–1,27; p = 0,8). Полученные результаты могут 
быть объяснены относительно небольшим числом 
смертельных исходов в течение 1 года у больных без 
СД, а также, вероятно, прогностически значимым 
вкладом характерного для СД автономного дисба-
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ланса, маркером которого, в частности, могла быть 
повышенная ЧСС [29]. Все это, в свою очередь, ил-
люстрирует неоднородность возможных причин та-
хикардии и ставит под сомнение целесообразность 
поиска универсального целевого уровня ЧСС даже 
в рамках одного заболевания.

Прогностическая значимость ЧСС может за-
висеть от степени снижения ее уровня на фоне 
лечения, а также от выраженности и темпа про-
грессирования заболевания. Так, ретроспективный 
анализ результатов длительного наблюдения за па-
циентами с АГ в исследовании VАLUE показал, 
что сохранение повышенной ЧСС (более 75 уд/мин) 
на фоне лечения является независимым предикто-
ром развития осложнений сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), превосходящим по предска-
зательной точности даже исходную ЧСС в покое 
[30]. Подобная закономерность отмечена и рядом 
других исследователей [13, 14, 24, 32, 33]. Однако 
можно ли рассматривать это значение в качестве 
целевого у пациентов с АГ, до настоящего времени 
не ясно [34].

Одним из закономерных исходов и проявлени-
ем тяжести ИБС и АГ является развитие СН. При 
этом благоприятные и прогностически значимые 
отдаленные эффекты урежения ЧСС продемонстри-
рованы только у пациентов с СНнФВ, имеющих 
синусовый ритм [9, 35, 36]. В то же время результа-
ты исследований, оценивающих прогностическую 
значимость ЧСС при СНсФВ, ведущими причи-
нами которой являются АГ и ИБС [37], нельзя на-
звать однозначными. Так, если ряд из них показал, 
что повышенная ЧСС независимо связана с об-
щей и сердечно-сосудистой смертностью [38–41], 
то в других исследованиях подобных ассоциаций 
обнаружено не было [42]. Возможно, такая гете-
рогенность отчасти объясняется ретроспективным 
дизайном исследований, а также вариабельностью 
диагностических критериев СНсФВ, особенно 
в ранних работах.

И здесь уместно отдельно остановиться на ре-
зультатах недавнего post hoc анализа [43] иссле-
дования TOPCAT, целью которого явилась оценка 
прогностического значения не только однократно 
измеренной ЧСС, но и ее изменения за определен-
ный промежуток времени. Оказалось, что как из-
начально высокая, так и увеличение ЧСС за пери-
од наблюдения были независимо связаны с общей 
и сердечно-сосудистой смертностью. В то же вре-
мя уменьшение ЧСС (> 10 уд/мин по сравнению 
с предыдущим визитом) было статистически зна-
чимо ассоциировано со снижением общей смерт-
ности и смертности от некардиальных причин. Кро-
ме этого, было установлено, что увеличение ЧСС 

происходило только за 5–10 дней до наступления 
неблагоприятного исхода, тогда как в остальной 
период ее значения были относительно постоянны-
ми (рис. 1). В этой связи есть основания полагать, 
что тахикардия у этих больных являлась маркером 
общего тяжелого состояния или же его ухудшения, 
а не независимым фактором риска развития неже-
лательных исходов. 

Таким образом, многочисленные исследования 
свидетельствуют о неблагоприятном прогностиче-
ском значении повышенной ЧСС у пациентов с АГ, 
ИБС и СНсФВ. Причем эта зависимость не всегда 
линейна и может иметь характер J-образной кри-
вой. Кроме того, есть основание полагать, что порог 
ЧСС, за пределами которого риск прогрессирования 
ССЗ и их осложнений значимо возрастает, может 
существенно варьировать у отдельных категорий 
больных, а патофизиологическая основа обозна-
ченной связи вряд ли обусловлена только прямым 
негативным воздействием тахикардии.

Связь между частотой сердечных сокраще‑
ний и неблагоприятным ремоделированием 
сердца и сосудов

Известно, что определяющим для уровня ЧСС 
является баланс парасимпатических и симпатиче-
ских влияний [44, 45]. Показано, что преобладание 
последних, так же, как и повышенный уровень ЧСС, 
ассоциировано с увеличением индекса массы те-
ла, уровня глюкозы плазмы крови и нарушениями 
липидного обмена — ключевыми составляющими 
метаболического синдрома [46–51], занимающе-
го важное место в патогенезе ССЗ и, в частности, 
СНсФВ [52–54]. Однако является ли повышенная 
ЧСС только маркером вегетативного дисбаланса 
или способствует прогрессированию ССЗ, пока 
не совсем понятно [55]. Доступные сегодня данные 
по большей части не подтверждают самостоятель-
ную роль тахикардии в патогенезе СНсФВ. Напри-
мер, в исследовании J. Ho и соавторов (2013) [56], 
сравнившем предикторы развития для разных вари-
антов СН среди участников Фрамингемского иссле-
дования, повышенный уровень ЧСС был ассоции-
рован с развитием СНнФВ, но не СНсФВ.

Вместе с тем известны и некоторые прямые 
ассоциации тахикардии с поражением сердечно-
сосудистой системы, прослеженные в ряде экспери-
ментальных и клинических исследований. Показа-
но, что значения ЧСС линейно связаны с тяжестью 
и прогрессированием атеросклероза коронарных 
артерий у молодых мужчин [57, 58]. U. Heidland 
и соавторами (2001) установлено, что разрыв атеро-
склеротических бляшек происходил чаще у пациен-
тов с ЧСС, превышающей 80 уд/мин, по сравнению 
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с группой, имевшей ЧСС < 75 уд/мин [59]. И это по-
мимо повреждающего эффекта ишемии миокарда 
при ИБС, развитие которой связано с увеличением 
ЧСС за счет повышения потребности миокарда 
в кислороде и укорочения диастолы [60].

В аспекте обсуждаемой проблемы отдельного 
внимания заслуживает связь ЧСС с жесткостью 
артерий, повышение которой рассматривается 
в качестве одного из патофизиологических путей 
формирования СНсФВ [53, 61]. Так, C. Zito и со-
авторы (2014) [62] показали, что у пациентов без 
СН, но имеющих АГ и другие факторы риска ее 
развития, повышение артериальной жесткости, для 
оценки которой использовалась скорость пульсовой 
волны, было независимо ассоциировано с выражен-
ностью диастолической дисфункции ЛЖ. Анало-
гичные данные о связи диастолической дисфунк-
ции с жесткостью артерий были получены и дру-
гими авторами, в том числе и при использовании 

альтернативных методик измерения артериальной 
жесткости [63–65]. Однако поперечный характер 
исследований не позволяет судить о причинно-
следственных отношениях между этими явления-
ми. Кроме того, в недавнем проспективном анализе 
[66], выполненном по данным когорты The Health 
ABC study, ассоциация между скоростью пульсовой 
волны и возникновением как СНнФВ, так и СНсФВ 
теряла статистическую значимость после коррекции 
по другим факторам риска.

Характеризуя связь между ЧСС и жесткостью 
артерий, можно выделить следующее: эксперимен-
тальные данные показали, что тахикардия, увеличи-
вая частоту циклов растяжения сосудистой стенки, 
сокращает время «отдачи», что сопровождается 
локальным воспалением, дисфункцией эндотелия 
и разрушением эластических волокон артериальной 
стенки [67, 68]. Можно предположить, что следстви-
ем этого является нарушение упруго-эластических 

Рисунок 1. Связь частоты сердечных сокращений с отдаленными исходами 
сердечной недостаточности с сохраненной фракцией выброса

Примечание: СН — сердечная недостаточность; ЧСС — частота сердечных сокращений. А. Изменения частоты сердечных 
сокращений по сравнению с предыдущим визитом и риск наступления первичной конечной точки (сердечно-сосудистая смерть, 
госпитализация по поводу сердечной недостаточности и прерванная остановка сердца). Сплошная линия демонстрирует близ-
кую к линейной зависимость между увеличением частоты сердечных сокращений и наступлением первичной конечной точки. 
В то же время уменьшение частоты сердечных сокращений по сравнению с предыдущим визитом (левая от значения 0 часть 
графика) не ассоциировано со снижением риска наступления первичной конечной точки. Пунктирные линии обозначают грани-
цы 95 % доверительного интервала. Горизонтальная линия соответствует отношению риска 1. B. Связь частоты сердечных со-
кращений в разные периоды времени с наступлением первичной конечной точки (по оси абсцисс значение 0). Сплошная линия 
демонстрирует связь частоты сердечных сокращений в покое с количеством дней до наступления первичной конечной точки. 
Увеличение частоты сердечных сокращений на 5–10 уд/мин происходит за 5–10 дней до наступления события. Пунктирные ли-
нии обозначают границы 95 % доверительного интервала. C. Связь частоты сердечных сокращений на любом визите с риском 
наступления первичной конечной точки. Пороговым значением частоты сердечных сокращений принято 60 уд/мин. Сплошная 
линия демонстрирует близкое к линейному увеличению риска наступления события только при значениях частоты сердечных 
сокращений, превышающих 76 уд/мин. Пунктирные линии обозначают границы 95 % доверительного интервала. Горизонталь-
ная линия соответствует отношению риска 1. Адаптировано из [43].



394 25(4) / 2019

Лекция / Lecture

25(4) / 2019

свойств артерий, увеличение их жесткости и ригид-
ности, количественной мерой которых является, 
в том числе, и скорость пульсовой волны. Однако 
далеко не во всех исследованиях был прослежен 
независимый от АД характер связи между увели-
чением ЧСС и артериальной жесткостью [69]. Воз-
можно, связанные с ЧСС изменения затрагивают 
в большей степени периферическое артериальное 
русло [70–72], что может способствовать смещению 
так называемой точки отражения ближе к «центру», 
а значит, более раннему формированию и, вероят-
но, более высокой амплитуде ретроградной волны. 
С другой стороны, известно, что урежение ЧСС 
приводит к увеличению амплитуды отраженной 
волны [73] и индекса аугментации (ИА) [70, 71, 74, 
75], а прямая связь значений последних и скорости 
пульсовой волны была показана далеко не во всех 
исследованиях [76].

Таким образом, несмотря на возможное прямое 
неблагоприятное влияние тахикардии на состоя-
ние сосудистой стенки, зависимость между ЧСС, 
артериальной жесткостью и постнагрузкой на ЛЖ, 
определяющей его ремоделирование, представля-
ется более сложной. Требует уточнения причинно-
следственный характер подобной зависимости. 
И с этой точки зрения важными представляются 
данные о влиянии коррекции ЧСС на гемодина-
мику и отдаленный прогноз пациентов с АГ, ИБС 
и/или СНсФВ.

Прогностические эффекты фармакологиче‑
ской коррекции частоты сердечных сокраще‑
ний бета-адреноблокаторами или ивабрадином 
при сохраненной фракции выброса левого же‑
лудочка

Несмотря на продемонстрированное в ряде ис-
следований прогностически неблагоприятное зна-
чение тахикардии в различных группах пациентов, 
данные о влиянии фармакологического урежения 
ЧСС на клинические характеристики и исходы 
больных с сохраненной ФВ весьма ограниченны 
и противоречивы. При этом, если у пациентов с ИБС 
и СНсФВ были выполнены проспективные рандо-
мизированные клинические исследованя (РКИ), 
в которых специально оценивалось влияние сни-
жения ЧСС, в том числе и на жесткие конечные 
точки (в случае ИБС) [77, 78], то при АГ подобные 
работы отсутствуют.

Так, в двойном слепом плацебо-контролируемом 
исследовании SIGNIFY [77], включившем 19102 па-
циента со стабильной стенокардией без признаков 
СН и указаний на снижение ФВ ≤ 40 %, изолирован-
ное урежение ЧСС ивабрадином не уменьшило ве-
роятность наступления неблагоприятных исходов, 

включенных в основной комбинированный показа-
тель (сердечно-сосудистая смерть и нефатальный 
ИМ) [ОР 1,08; 95 % ДИ 0,96–1,20; p = 0,2], а при 
проведении заранее запланированного анализа 
в подгруппах выяснилось, что у больных со стено-
кардией II функционального класса и выше даже ее 
увеличило (ОР 1,18; 95 % ДИ 1,03–1,35; p = 0,02). 
Таким образом, оказалось, что при положительном 
влиянии на симптомы ишемии, эквивалентность ко-
торого эффектам бета-адреноблокаторов (ББ) была 
подтверждена ранее в исследовании INITIATIVE 
[79], снижение ЧСС с помощью ивабрадина оказа-
ло как минимум нейтральное влияние на прогноз 
пациентов с ИБС.

В уже упомянутом исследовании INVEST [80], 
в котором у пациентов с АГ и ИБС сравнивались 
подходы, основанные на применении верапа-
мила и атенолола, более низкие значения ЧСС, 
достигнутые в группе ББ (69 против 73 уд/мин; 
p = 0,001), не обеспечили их преимуществ по вли-
янию на частоту наступления неблагоприятных 
исходов (9,88 % против 9,67 % соответственно 
в группах верапамила и атенолола; p = 0,62). Та-
ким образом, в настоящий момент нет убедитель-
ных оснований считать, что фармакологическое 
снижение ЧСС ББ или ивабрадином улучшает 
прогноз пациентов со стабильным течением ИБС 
без анамнеза ИМ.

И хотя в метаанализе ранних РКИ [81] пульс-
урежающих препаратов у пациентов, перенесших 
ИМ (в 21 исследовании назначались ББ и в 4 — 
блокаторы кальциевых каналов), выполненных еще 
до широкого внедрения методов реваскуляризации 
миокарда, использования липидснижающей и анти-
агрегантной терапии, было показано, что снижение 
сердечно-сосудистой смертности оказалось пропор-
циональным степени уменьшения ЧСС в покое, ряд 
обсервационных исследований и метаанализов по-
следних лет ставят под сомнение пользу ББ в отноше-
нии улучшения отдаленного прогноза и у больных, 
перенесших ИМ, но не имеющих систолическую 
дисфункцию ЛЖ [82, 83]. Например, в метаанализе 
S. Bangalore и соавторов (2014) [84], включившем 
60 исследований и более 100 тысяч пациентов, пере-
несших ИМ, эффективность приема ББ оценивалась 
после выделения исследований по использованию 
реперфузионной терапии. Оказалось, что если в ис-
следованиях, выполненных до широкого внедрения 
реперфузии, прием ББ сопровождался снижением 
общей смертности (ОР 0,79; 95 % ДИ 0,71–0,86) и по-
вторного ИМ (ОР 0,77; 95 % ДИ 0,69–0,87), то в бо-
лее поздних работах подобных эффектов отмечено 
не было (ОР 1,43; 95 % ДИ 0,54–3,76 и ОР 0,75; 95 % 
ДИ 0,26–2,17 соответственно).
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Рисунок 2. Влияние бета-адреноблокаторов на кумулятивный риск смерти 
от всех причин в зависимости от времени, прошедшего с момента инфаркта миокарда 

до включения в исследование. Адаптировано из [85]

Примечание: ИМ — инфаркт миокарда; ОР — отношение рисков; ДИ — доверительный интервал.

Таблица
ИССЛЕДОВАНИя эФФЕКТИВНОСТИ БЕТА-АДРЕНОБЛОКАТОРОВ 

ПОСЛЕ ПЕРЕНЕСЕННОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА

Название, 
ожидаемая дата 

окончания
Тип Популяция

Плани-
руемое 
число 

участни‑
ков

Вмеша-
тельство

Первичная 
конечная 

точка

BETAMI, 
2023 год [86]

Открытое про-
спективное ран-
домизированное 
исследование

Пациенты с ИМ без 
признаков СН, кото-
рым выполнена рева-
скуляризация (тром-
болизис или ЧКВ); 
ФВ ≥ 40 %

10000
Терапия ББ 
vs отсутствие 
терапии ББ

Время до смер-
ти от всех причин, 
нефатального ИМ

REDUCE-
SWEDEHEART, 
2025 год [87]

Проводимое среди 
участников ре-
гистра открытое 
проспективное 
рандомизирован-
ное исследование

Пациенты с ИМ, 
участники регистра 
SWEDEHEART с вы-
явленным при КАГ 
до рандомизации об-
структивным пора-
жением коронарных 
артерий; ФВ ≥ 50 %

7000
Терапия ББ 
vs отсутствие 
терапии ББ

Время до смер-
ти от всех причин, 
нефатального ИМ

REBOOT, 
2022 год [88]

Открытое про-
спективное ран-
домизированное 
исследование

Пациенты с ИМ без 
признаков СН, кото-
рым выполнена КАГ; 
ФВ > 40 %

8468
Терапия ББ 
vs отсутствие 
терапии ББ

Комбинация смер-
ти от всех причин, 
нефатального ИМ, 
госпитализации 
по поводу СН

AβYSS, 
2023 год [89]

Открытое про-
спективное ран-
домизированное 
исследование

Пациенты с докумен-
тированным ранее 
ИМ (6 месяцев и бо-
лее), получающие 
ББ; ФВ ≥ 40 %

3700
Продолжение 
терапии ББ 
vs отмена ББ

Комбинация смер-
ти от всех причин, 
нефатальных ИМ 
и инсульта, госпи-
тализации по пово-
ду ССЗ

Примечание: ИМ — инфаркт миокарда; СН — сердечная недостаточность; ЧКВ — чрескожное коронарное вмешатель-
ство; ФВ — фракция выброса; ББ — бета-адреноблокаторы; КАГ — коронароангиография; ССЗ — сердечно-сосудистые за-
болевания.
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Недавно проведенный ретроспективный анализ 
[85] широкомасштабного когортного исследова-
ния CLARIFY с участием 32703 пациентов со ста-
бильной ИБС также не выявил преимуществ ББ 
по влиянию на 5-летнюю смертность от всех при-
чин (ОР 0,94; 95 % ДИ 0,84–1,06; p = 0,3), сердечно-
сосудистую смертность и нефатальный ИМ (ОР 
0,91; 95 % ДИ 0,79–1,05; p = 0,2 и ОР 1,03; 95 % ДИ 
0,91–1,16; p = 0,66 соответственно). В то же время 
среди пациентов с ИМ давностью менее 1 года ис-
пользование ББ было ассоциировано с более низким 
риском смерти от всех причин (ОР 0,68; 95 % ДИ 
0,50–0,91; р = 0,01), сердечно-сосудистой смерт-
ности (ОР 0,52; 95 % ДИ 0,37–0,73; р = 0,0001) 
и сердечно-сосудистой смертности / нефаталь-
ного ИМ (ОР 0,69; 95 % ДИ 0,52–0,93; р = 0,01) 
(рис. 2).

Существенным ограничением этого исследова-
ния, помимо ретроспективного характера анализа 
данных, является наличие вероятного дисбаланса 
базового риска в группах сравнения, связанного 
с тем, что часть пациентов не получали ББ из-за 
предшествующих симптомов непереносимости или 
противопоказаний. Значит, в контрольной группе 
могло оказаться, например, больше больных брон-
хиальной астмой или хронической обструктивной 
болезнью легких.

Более определенный ответ на вопрос о характе-
ре влияния ББ на прогноз после перенесенного ИМ 
у пациентов без указаний на снижение ФВ планиру-
ется получить через несколько лет по завершению 
крупных рандомизированных исследований, про-
водящихся в настоящее время (табл.).

Оценка прогностической эффективности ББ 
у пациентов с СНсФВ проводилась в нескольких 
исследованиях. Так, в рамках РКИ SENIORS [90] 
и J-DHF [91] не было отмечено положительного 
влияния небиволола и карведилола на комбини-
рованную конечную точку, включившую в первом 
случае общую смертность и все госпитализации, 
а во втором — сердечно-сосудистую смерть и гос-
питализации. Хотя небиволол все-таки увеличил 
время до наступления первой госпитализации, од-
нако в исследовании SENIORS сохранной считалась 
ФВ, значение которой превышало 35 %, что вряд ли 
позволяет распространять полученные результаты 
на всю популяцию больных СНсФВ. В проспектив-
ном РКИ ELANDD [92] с участием больных с сим-
птомами СН II–III функционального класса, при-
знаками диастолической дисфункции и ФВ > 45 % 
небиволол не улучшил показатели теста 6-минутной 
ходьбы после 6 месяцев лечения.

Интересными с точки зрения оценки клиниче-
ской значимости изолированного снижения ЧСС 

при СНсФВ являются результаты относительно 
непродолжительного (8 месяцев) исследования 
EDIFY [78], целью которого была проверка гипо-
тезы благоприятного влияния урежения ЧСС ива-
брадином на эхокардиографические (E/E’), клини-
ческие (тест 6-минутной ходьбы) и лабораторные 
(N-концевой предшественник мозгового натрий-
уретического пептида, NT-proBNP) характеристики 
больных СНсФВ (proof-of-concept study). Причем 
особую ценность исследованию придает тщатель-
но выполненная процедура включения пациентов 
с соблюдением всех (в том числе и лабораторных) 
современных критериев СНсФВ. Однако по окон-
чании наблюдения не было отмечено статистически 
значимого улучшения ни одного из перечисленных 
параметров.

Вероятно, эффекты пульсурежающей тера-
пии у пациентов с сохраненной ФВ отличаются 
не только от результатов лечения больных с низкой, 
но и с промежуточной ФВ. Об этом свидетельству-
ет недавний метаанализ [93] результатов основных 
РКИ эффективности ББ у больных с СН, в котором 
показано, что при сохраненной ФВ и синусовом 
ритме они не уменьшают смертность от всех при-
чин и сердечно-сосудистую смертность, тогда как 
в подгруппе больных с промежуточным значением 
ФВ (40–49 %) ББ оказались так же эффективны, как 
и у пациентов с низкой ФВ (рис. 3). Хотя неболь-
шое число больных с синусовым ритмом и ФВ, 
равной или превышающей 50 %, требует крайне 
осторожной интерпретации результатов этого ме-
таанализа.

Таким образом, на текущий момент не суще-
ствует убедительных данных, свидетельствующих 
о способности фармакологической коррекции ЧСС, 
в том числе с использованием ББ, положительно 
влиять на функциональный статус и прогноз жизни 
больных с СНсФВ. Однако при этом следует учи-
тывать отсутствие специально спланированных ис-
следований для оценки прогностической эффектив-
ности ББ и коррекции исходно высокой ЧСС, что 
оставляет данный вопрос открытым.

Впервые предположение об относительно мень-
шей, чем у других антигипертензивных препаратов, 
прогностической эффективности ББ при АГ воз-
никло после завершения исследования LIFE [94], 
в котором риск наступления комбинированной ко-
нечной точки, включившей фатальные и нефаталь-
ные сердечно-сосудистые события, оказался на 13 % 
выше в группе атенолола по сравнению с лозарта-
ном (ОР 0,87; 95 % ДИ 0,77–0,98; p = 0,027). При 
этом более выраженное снижение ЧСС ожидае-
мо отмечалось в группе ББ (–8 против –2 уд/мин; 
p < 0,0001).
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Далее, в исследовании ASCOT-BPLA [95], вклю-
чившем более 19 тысяч больных АГ высокого ри-
ска, тактика с использованием ББ и тиазидного 
диуретика, несмотря на более выраженное умень-
шение ЧСС, оказалась сопоставимой с терапией 
амлодипином и периндоприлом в снижении риска 
несмертельного ИМ и фатальных осложнений ИБС, 
однако уступила в профилактике инсультов (ОР 
0,77; 95 % ДИ 0,66–0,89; p = 0,0003), всех сердечно-
сосудистых событий (ОР 0,84; 95 % ДИ 0,78–0,90; 
p < 0,0001) и смерти от любой причины (ОР 0,89; 
95 % ДИ 0,81–0,99; p = 0,025). Причем более углу-
бленный анализ [96] показал, что атенолол не имел 
преимуществ даже у пациентов с исходно высокими 
(80–90 и > 90 уд/мин) значениями ЧСС в покое. И, 
наконец, в крупном метаанализе S. Bangalore и со-
авторов (2008) [97] было продемонстрировано, что 
риск смерти от всех причин, сердечно-сосудистой 
смерти, ИМ и развития СН у больных АГ даже уве-
личивался по мере снижения ЧСС на момент окон-
чания исследований с ББ.

Безусловно, приведенные результаты являются 
лишь косвенным свидетельством отсутствия пре-
имуществ, а возможно, и некоторой небезопасности 
урежения ЧСС при АГ, так как ни в одном из этих 
исследований не проводилось проспективное срав-
нение исходов в подгруппах с заранее предопреде-
ленными целевыми значениями ЧСС. Однако имен-
но они послужили основанием для исключения ББ 
из группы препаратов первой линии в лечении АГ 
несколькими экспертными группами [16, 98, 99]. 
Вместе с тем, согласно недавнему консенсусу Ев-
ропейского общества артериальной гипертензии 
[100], у больных с тахикардией и АГ коррекция ЧСС 
все же оправдана и в первую очередь немедикамен-
тозными методами (регулярные физические нагруз-
ки, диета), а в случае их неэффективности и плохой 
переносимости тахикардии следует рассмотреть 
назначение пульсурежающих препаратов, прежде 
всего — селективных ББ. При этом оптимальный 
диапазон ЧСС и ее безопасный минимальный уро-
вень не обозначены.

Примечание: ФВ — фракция выброса. Кривые Каплана–Майера для смертности от всех причин (А) и сердечно-сосудистой 
смертности (B). Пунктирная линия — пациенты, не принимающие бета-адреноблокаторы; сплошная линия — пациенты, при-
нимающие бета-адреноблокаторы.

Рисунок 3. Выживаемость больных с сердечной недостаточностью 
и синусовым ритмом в зависимости от исходной фракции выброса. 

Адаптировано из [93]
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В то же время, как упоминалось ранее, в реко-
мендациях ESC/ESH по диагностике и терапии АГ 
[16] значения ЧСС покоя, превышающие 80 уд/мин, 
рассматриваются как независимый фактор, повы-
шающий сердечно-сосудистый риск пациентов 
с АГ. Однако, несмотря на достаточно широкую 
распространенность повышенной ЧСС, использо-
вание ББ рекомендовано лишь в конкретных клини-
ческих ситуациях (стенокардия, перенесенный ИМ, 
СНнФВ, контроль ЧСС при ФП) вне зависимости 
от наличия тахикардии. В связи с этим возникает 
вопрос о возможности устранения тахикардии ком-
плексной антигипертензивной терапией без приме-
нения пульсурежающих препаратов.

Определенный ритмурежающий эффект может 
быть достигнут на фоне использования модулято-
ров ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС), изменение активности которой сопряжено 
с активностью симпатоадреналовой системы [101]. 
Причем подобное модулирующее действие, связан-
ное с более широким вовлечением нейрогумораль-
ных механизмов, представляется с определенной 
точки зрения даже более благоприятным. Так, если 
ББ в условиях повышенной адренергической актив-
ности при АГ снижают не только средние значения 
ЧСС, но и, возможно, ее вариабельность, то тера-
пия ингибиторами ангиотензинпревращающего 
фермента (ИАПФ) сопровождается как минимум 
нейтрально-положительным влиянием на вариа-
бельность сердечного ритма [102], которая, как из-
вестно, имеет связь с исходами во всех подгруппах 
больных [103–107]. Однако с уверенностью гово-
рить о величине ритмурежающего эффекта ИАПФ 
сложно, что связано как с недостатком проспектив-
ных исследований, посвященных данному вопросу, 
так и с неоднородностью больных, включавшихся 
в эти исследования [108–111], где снижение ЧСС 
составляло 1–5 уд/мин.

И здесь уместно выделить относительно 
непродолжительное проспективное исследование 
S. Pierdomenico и соавторов (2002) [111], целью 
которого стало сравнение выраженности пульсуре-
жающих эффектов ИАПФ и дигидропиридиновых 
антагонистов кальция у пациентов с неосложнен-
ной АГ. Оказалось, что если антагонисты кальция 
не оказывали значимого пульсурежающего эффекта, 
то ИАПФ статистически значимо снижали клиниче-
скую (с 75 ± 10 до 71,5 ± 9 уд/мин; p < 0,05) и средне-
суточную ЧСС (с 76 ± 8 до 73 ± 7 уд/мин; p < 0,05). 
В анализе, разделившем участников по исходной 
ЧСС, было установлено, что ее значимое снижение 
отмечалось только в том случае, если исходные зна-
чения превышали 75 и в еще большей степени — 
85 уд/мин. Причем к концу исследования средние 

суточные значения ЧСС не превышали 80 уд/мин 
во всех подгруппах. Все это, с одной стороны, кос-
венно свидетельствует о зависимости пульсурежаю-
щего эффекта ИАПФ от исходной напряженности 
нейрогумморальных систем, с другой — о потен-
циальной возможности избежать назначения ББ 
у больных с неосложненной АГ. С учетом же бла-
гоприятного влияния ИАПФ на все параметры цен-
трального давления в аорте, в том числе величину 
и амплитуду отраженной волны, а также время ее 
отражения [112, 113], представляется, что в случае 
умеренной тахикардии применение ИАПФ может 
быть даже более предпочтительным по сравнению 
с антигипертензивными препаратами других клас-
сов. Однако подобное предположение нуждается 
в подтверждении в специально спланированных 
проспективных исследованиях.

У больных АГ, осложненной ФП, с целью контро-
ля ЧСС применяются ББ, недигидропиридиновые 
блокаторы кальциевых каналов и дигоксин, однако 
убедительных доказательств пользы выраженного 
снижения ЧСС с точки зрения влияния на прогноз 
не получено и для этого контингента больных. Так, 
в исследовании RACE-II [114], включившем паци-
ентов с постоянной формой ФП, у 2/3 которых была 
диагностирована АГ и лишь у 15 % — снижение ФВ 
< 40 %, не было выявлено преимуществ «жесткого» 
контроля ЧСС (< 80 уд/мин) перед более «мягким» 
(< 110 уд/мин). Одним из объяснений этому явля-
ется большее число пауз и клинически значимой 
брадикардии, которые, возможно, чаще возникали 
в группе с целевой ЧСС < 80 уд/мин. Кроме того, 
известно, что даже в исследованиях, в которых ББ 
улучшали прогноз жизни больных с СНнФВ, этот 
эффект не воспроизводился при наличии у пациен-
тов постоянной формы ФП [115]. В этой связи от-
вет на вопрос об оптимальном безопасном уровне 
ЧСС у пациентов с рецидивирующей ФП, которые 
вынуждены принимать ритмурежающие препараты 
и в межприступный период [116], кажется более 
актуальным.

Таким образом, в настоящий момент нет убе-
дительных оснований считать, что снижение ЧСС 
пульсурежающими препаратами оказывает положи-
тельное влияние на прогноз у пациентов с АГ, име-
ющих ИБС, ФП и/или СНсФВ. При этом создается 
впечатление, что в некоторых ситуациях урежение 
ЧСС ниже определенного уровня может быть да-
же небезопасным. Кроме того, остаются сомнения 
в том, что комплексная антигипертензивная терапия 
без пульсурежающих препаратов может обеспечить 
клинически и прогностически значимое снижение 
исходно повышенной ЧСС. Можно предположить, 
что такое несовпадение эффектов ББ с результатами 
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их применения у больных со сниженной ФВ и си-
нусовым ритмом обусловлено различием в гемоди-
намическом ответе на снижение ЧСС.

Гемодинамические эффекты урежения ча‑
стоты сердечных сокращений при сохраненной 
фракции выброса левого желудочка

Имеются основания полагать, что перифери-
ческое АД не только хуже отражает постнагрузку 
на ЛЖ, но и обладает меньшей предикторной спо-
собностью в отношении сердечно-сосудистой и об-
щей смертности по сравнению с параметрами давле-
ния в аорте [117]. Показано, что значения АД в аорте 
(центральное АД (цАД)) могут расти при умень-
шении ЧСС [118, 119]. Причиной этому является 
не только закономерное увеличение ударного объ-
ема (УО) [120, 121], но и возникающая вследствие 
увеличения диастолы желудочково-артериальная 
диссоциация, связанная со смещением момента 
наложения ретроградной и прямой волн в сторону 
поздней систолы [122]. Причем последнее может 
также потенциироваться увеличением продол-
жительности систолы ЛЖ, не зависящим от ЧСС 
и характерным для некоторых пульсурежающих 
препаратов [123].

Об особенностях зависимости между цАД 
и непосредственным снижением ЧСС можно су-
дить по результатам оценки применения селектив-
ного модулятора активности синусно-атриального 
узла ивабрадина. Так, S. Rimoldi и соавторы (2016) 
[124] в рандомизированном исследовании оценили 
гемодинамические эффекты ивабрадина у больных 
стабильной ИБС без СН. Во время исследования 
пациенты не принимали ББ, а ивабрадин назначал-
ся в дозировке 5 мг/д с последующей возможной 
титрацией до 7,5 мг 2 раза в день до достижения 
целевого значения ЧСС — 60 уд/мин. По оконча-

нии 6 месяцев ЧСС в группе ивабрадина снизилась 
с 73 до 64 уд/мин (p = 0,003), при этом центральное 
систолическое АД (цСАД) увеличилось на 11 мм рт. 
ст. (p = 0,02), а центральное среднее АД — на 6 мм 
рт. ст. (p = 0,02). Как и ожидалось, статистически 
значимого изменения параметров периферическо-
го АД отмечено не было. Интересно, что двойное 
произведение, для расчета которого использовалось 
цСАД и ЧСС, несмотря на их изменения, было со-
поставимо на момент начала и конца исследования 
(8950 против 8998 мм рт. ст. × уд/мин; p = 0,91). Та-
ким образом, на первый взгляд благоприятная ди-
намика ЧСС была компенсирована ростом цСАД, 
что в итоге не повлияло на интегральный показатель 
нагрузки на миокард ЛЖ (рис. 4) [125]. При этом 
уменьшение ЧСС было обратно связано с повыше-
нием цСАД (r = –0,61; p < 0,001). Увеличение же УО, 
в свою очередь, особенно при скомпрометированной 
Windkessel-функции магистральных сосудов, спо-
собствует росту не только систолического, но и да-
же в большей степени — пульсового давления, 
повышенные значения которого являются одним 
из наиболее сильных предикторов неблагоприят-
ных исходов в общей популяции [126]. Сходные из-
менения параметров цАД, а именно — увеличение 
ИА, на фоне урежения ЧСС были продемонстри-
рованы и в более длительных исследованиях с ББ 
[74, 127]. При этом неблагоприятное влияние по-
следних на параметры давления в аорте может быть 
следствием не только снижения ЧСС и увеличения 
продолжительности систолы ЛЖ, но и характерной 
для данного класса препаратов периферической ва-
зоконстрикции [123]. Однако комбинация атенолола 
с вазодилататором амлодипином в исследовании 
EXPLOR [128] не привела к принципиальному из-
менению профиля пульсовой волны, который имел 
такой же характер, как при назначении препарата 

Рисунок 4. Гемодинамические эффекты снижения частоты сердечных сокращений 
с использованием ивабрадина у пациентов со стабильной ишемической болезнью сердца. 

Адаптировано из [125]

Примечание: цСАД — центральное систолическое артериальное давление; ЧСС — частота сердечных сокращений.
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в виде монотерапии (ASCOT-CAFE) [74]. Кроме 
этого, в анализе R. Goupil и соавторов (2016) [123], 
выполненном с использованием методики подбора 
пар по индексу соответствия и сравнившем эффекты 
различных ББ (метопролола, атенолола, бисопроло-
ла) на параметры цАД, не было выявлено отличий 
в зависимости от используемого ББ. Однако данные 
нескольких некрупных исследований позволяют 
предполагать, что изменения профиля пульсовой 
волны могут быть более благоприятны при моно-
терапии высокоселективными ББ [130], а также 
в случае их комбинации с вазодилататорами [131] 
или при использовании ББ, обладающих вазодила-
тирующими свойствами [132]. Вопрос о способ-
ности ингибиторов РААС нивелировать подобные 
нежелательные эффекты ББ остается открытым.

Таким образом, не вызывает сомнений, что уре-
жение ЧСС ББ или ивабрадином сопровождается 
увеличением параметров давления в аорте (цСАД, 
ИА, центрального пульсового АД и амплитуды от-
раженной волны). И если у больных с СНнФВ по-
добные эффекты в определенной степени могут ока-
заться даже благоприятными, так как многие из них 
склонны к гипотензии и не имеют повышенного 
АД, то в случае ИБС, АГ, особенно при наличии 
СНсФВ, для которой характерны гипертрофия ЛЖ, 
диастолическая дисфункция и изменение структуры 
и функции левого предсердия (ЛП) [52, 129], по-
вышение цАД представляется значимым не только 
с точки зрения возможного усугубления патологиче-
ского ремоделирования, но и в отношении влияния 
на прогноз. Кроме того, показано, что связь ЧСС 
с ИА и характеристиками отраженной волны может 
быть особенно сильной в случае повышенных зна-
чений скорости пульсовой волны [133], что также 
характерно для пациентов с СНсФВ [134].

В то же время данные о связи параметров цен-
трального контура пульсовой волны и урежения 
ЧСС с морфофункциональными характеристиками 
миокарда ЛЖ и ЛП достаточно ограниченны. Так, 
J. Hashimoto и соавторы (2007) [135] показали, что 
у эффективно леченных пациентов с АГ измене-
ние массы миокарда ЛЖ значимо коррелировало 
с динамикой амплитуды отраженной волны и ИА, 
но не с изменением АД и скорости пульсовой волны. 
В исследовании J. Chirinos и соавторов (2017) [136] 
было установлено, что повышение позднесисто-
лической нагрузки на ЛЖ, определяемой с учетом 
цАД, у пациентов с АГ ассоциировано с выражен-
ностью функциональных нарушений ЛП, вероятнее 
всего, обусловленных нарушением диастолической 
функции ЛЖ.

Косвенным подтверждением негативного влия-
ния, связанного с ББ урежения ЧСС, на ремоделиро-

вание ЛП могут быть опубликованные недавно ре-
зультаты ретроспетивного исследования M. Sardana 
и соавторов (2017) [137], в котором было показа-
но, что у пациентов с АГ прием ББ по сравнению 
с другими антигипертензивными препаратами был 
ассоциирован с худшей функциональной сохранно-
стью ЛП. В уже упомянутом исследовании EDIFY 
[78] в группе ивабрадина к концу 8-месячного пе-
риода и на фоне более выраженного, чем в группе 
плацебо, снижения ЧСС (на 7,7 уд/мин; 90 % ДИ 
от –10 до –5,4; р < 0,0001) было отмечено статисти-
чески значимое увеличение индекса объема ЛП. По-
следнее, по-видимому, связано с гемодинамической 
перегрузкой ЛП, обусловленной нарушением диа-
столической функции ЛЖ, которая, в свою очередь, 
могла быть следствием опосредованного урежени-
ем ЧСС повышения цАД. Так, ретроспективный 
анализ R. Nazário Leão и соавторов (2018) [138] 
показал, что у больных АГ наличие диастоличе-
ской дисфункции было ассоциировано с меньшими 
значениями ЧСС в покое. Кроме того, в нескольких 
проспективных исследованиях показано, что тера-
пия ББ может способствовать увеличению уровня 
NT-proBNP у пациентов с АГ [139, 140] и СНсФВ 
[141, 142], что также подтверждает предположение 
о связи гемодинамической перегрузки ЛЖ и ЛП 
со снижением ЧСС.

И, наконец, особенно неблагоприятное послед-
ствие снижение ЧСС может иметь у больных с вы-
раженной СНсФВ. Так, в недавнем метаанализе 
A. Pandey и соавторов (2018) [143], целью которого 
было определение особенностей гемодинамиче-
ского ответа пациентов с СНсФВ на физическую 
нагрузку, было установлено, что основными фак-
торами, ограничивающими функциональный ре-
зерв у таких пациентов, являются недостаточные 
хронотропный ответ и прирост УО при нагрузке. 
Действительно, известно, что более чем 2/3 пациен-
тов с СНсФВ имеют признаки хронотропной недо-
статочности [144–147], которая, очевидно, только 
усугубляется при назначении пульсурежающих 
препаратов. Меньший, чем в контрольной группе, 
прирост УО наблюдался при сопоставимом индек-
сированном конечном диастолическом объеме ЛЖ, 
но худшей способности к уменьшению конечного 
систолического объема ЛЖ при нагрузке. Послед-
нее, по-видимому, может быть объяснено наличи-
ем у таких пациентов и систолической дисфункции 
ЛЖ, а также более высоким периферическим сосу-
дистым сопротивлением.

Заключение
Таким образом, повышенная ЧСС является пре-

диктором наступления неблагоприятных исходов 
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у всех категорий пациентов с ССЗ, однако порого-
вые значения этого показателя могут отличаться. 
Благоприятные прогностически значимые эффек-
ты урежения ЧСС убедительно показаны только 
для больных с СНнФВ, имеющих синусовый ритм. 
У пациентов же с АГ, ИБС, и/или СН, но сохра-
ненной ФВ убедительных данных, позволяющих 
рассматривать тахикардию как корригируемый 
фактор риска неблагоприятного прогноза, в на-
стоящий момент нет. Оптимальный диапазон ЧСС 
у этой категории пациентов требует уточнения и, 
вероятно, окажется выше, чем при сниженной ФВ, 
что, в частности, обусловлено присущей им диа-
столической дисфункцией ЛЖ и особенностями 
ее связи с параметрами цАД, неблагоприятное из-
менение которых может быть вызвано урежением 
ЧСС. В связи с этим особую актуальность обре-
тает вопрос оптимизации применения пульсуре-
жающих препаратов, прежде всего, ББ у больных, 
назначение которым этих препаратов определенно 
показано (в случае ИБС, контроля ЧСС при ФП, 
других нарушений ритма).
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