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В течение последних десятилетий опубликова-
но не менее двадцати эпидемиологических иссле-
дований, проведенных в различных странах и реги-
онах мира, в которых установлено, что увеличение
частоты сокращений сердца (ЧСС) в состоянии по-
коя является независимым фактором риска возник-
новения сердечно-сосудистых заболеваний и смер-
ти [6, 10, 17, 19]. При этом обратная зависимость
между ритмом сердца в покое и продолжительнос-
тью жизни наблюдается как у здоровых лиц обоих
полов в различных возрастных группах, так и у па-
циентов с артериальной гипертензией, метаболичес-
ким синдромом, ишемической болезнью сердца
(ИБС), сердечной недостаточностью. В общей по-
пуляции у мужчин без ИБС повышение ЧСС в по-
кое имеет тесную прямую корреляционную связь с
курением сигарет, обратную � с физической актив-
ностью и ростом, U-образную � с массой тела. ЧСС
у мужчин коррелирует с уровнем общего холесте-
рина в плазме крови, у женщин такой закономерно-
сти не выявлено [3, 22].

Данные одного из наиболее широкомасштабных
репрезентативных и продолжительных эпидемиоло-
гических исследований � Фремингемского � в кото-
ром наблюдали за 5070 лицами обоего пола без ИБС
в течение 30 лет, показало, что увеличение ЧСС в
состоянии покоя ассоциируется с повышением смер-
тности от всех причин, в том числе сердечно-сосу-
дистой, коронарной и внезапной. Результат не за-
висел от других сердечно-сосудистых факторов
риска. В то же время не было установлено крити-
ческого значения ЧСС для определения ее физио-
логического снижения [14].

При наблюдении за 2037 мужчинами и женщи-
нами, у которых в начале исследования артериаль-
ное давление (АД) превышало 140/90 мм рт. ст.,
через 30 лет было установлено, что повышение ЧСС
в состоянии покоя на 10 сокращений в 1 мин связа-

но с увеличением общей смертности на 20 % и сер-
дечно-сосудистой � на 14 %. Особенно резко коли-
чество сердечно-сосудистых событий увеличива-
лось в группе пациентов, у которых ритм сердца в
покое превышал 75 сокращений в 1 мин [15].

В одном из исследований была изучена связь
между ЧСС в покое и исходами заболевания у боль-
ных с острым инфарктом миокарда (ИМ). У 1044
пациентов, госпитализированных с острым ИМ че-
рез один год наблюдения выявлено увеличение
смертности по мере увеличения ритма сердца в
покое: в группе больных с ЧСС более 70 в 1 мин �
на 4,3 %, более 70�89 в 1 мин � на 8,7 % и более 89
в 1 мин � на 11,8 % [5].

Недавние исследования показали, что риск воз-
никновения смерти от любой из причин, а также
ожидаемой и внезапной смерти у больных с ост-
рым ИМ зависит от ЧСС в состоянии покоя во вре-
мя госпитализации. При этом наиболее отчетливая
связь выявлена между ЧСС и случаями внезапной
смерти, количество которых существенно увеличи-
валось у пациентов с ЧСС, в покое превышающей
75 в 1 мин [13].

 В этом исследовании также установлена об-
ратная зависимость между частотой развития слу-
чаев внезапной коронарной смерти, с одной сторо-
ны, и разницей между максимальной (пороговой)
ЧСС и ЧСС спустя 1 мин после прекращения дози-
рованной физической нагрузки � с другой, при ран-
нем проведении стресс-теста. Если указанный по-
казатель был менее 25 сокращений в 1 мин, уста-
новлено достоверное увеличение количества слу-
чаев внезапной смерти. Выявлено также достовер-
ное увеличение частоты случаев внезапной смерти
в группе больных, у которых при выполнении дози-
рованной физической нагрузки пороговое значение
ЧСС не превысило 89 в 1 мин.

Недавно опубликованы данные исследования
CASS (Coronary Artery Surgery Study) � многоцентро-
вой программы, включившей в себя рандомизирова-
нные исследования, в которых сравнивались меди-
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каментозный и хирургический методы лечения ИБС
[4]. Это исследование, включившее 24 959 пациен-
тов со сроком наблюдения 14,7 года, является наи-
более масштабным регистром больных с ИБС и под-
твержденным ангиографически коронарным атерос-
клерозом. Установлено, что смертность от всех при-
чин, от сердечно-сосудистых причин и количество
случаев повторных госпитализаций, связанных с
обострением ИБС, увеличивались в зависимости от
повышения ЧСС в состоянии покоя (Р<0,0001). Па-
циенты с ЧСС в покое в начале исследования бо-
лее 83 в 1 мин характеризовались существенно
более высоким риском развития сердечно-сосуди-
стой и общей смерти (Р<0,0001). Авторы приходят
к заключению, что ЧСС в состоянии покоя является
простым, легко измеряемым показателем, имеющим
большое прогностическое значение для определе-
ния риска развития общей и сердечно-сосудистой
смерти у больных с доказанной ИБС и не завися-
щим от других факторов риска.

Ïî÷åìó ÷àñòîòà ñîêðàùåíèé ñåðäöà
ÿâëÿåòñÿ ïðîãíîñòè÷åñêèì ìàðêåðîì
ïðîäîëæèòåëüíîñòè æèçíè?

При изучении различных видов животных уста-
новлена общая биологическая закономерность, ко-
торая заключается в том, что ЧСС в состоянии по-
коя находится в обратной зависимости с продолжите-
льностью жизни, а общее количество сокращений
сердца за период жизни, вероятно, является посто-
янной величиной практически для всех видов [16].

К примеру, у черепахи ЧСС в состоянии покоя �
около 6 в 1 мин, а ожидаемая продолжительность
жизни � 177 лет, у мыши � соответственно 240 в
1 мин, а продолжительность жизни � только 5 лет.
Таким образом, ЧСС в покое у черепахи в 40 раз
меньше, чем у мыши, а продолжительность жизни
приблизительно во столько же раз (в 35,4) больше.
За весь ожидаемый период жизни сердца обоих жи-
вотных сократятся приблизительно одинаковое ко-
личество раз. Условность этих нехитрых арифмети-
ческих расчетов очевидна, так как каждый из ука-
занных видов животных находится в окружении
дикой природы, имеет различную, но весьма харак-
терную двигательную и поведенческую активность,
с которой тесно связана ЧСС. Так, среди млекопи-
тающих животных рекордсменами по продолжитель-
ности жизни являются наиболее крупные виды � кит,
слон, лошадь, а наименьшая продолжительность
жизни характерна для мелких животных, таких как
мышь, хомяк. Эта закономерность не случайна. Для
обеспечения жизнедеятельности мелких теплокров-
ных животных в связи со сравнительно большей

теплоотдачей необходима более высокая интенсив-
ность протекающих в организме обменных процес-
сов по сравнению с таковыми у крупных [16].

ЧСС является одной из составляющих минутно-
го объема  и важной детерминантой интенсивности
кровообращения, обеспечивающего скорость про-
текания обменных процессов в тканях, клеточного
метаболизма. Повышение ЧСС также приводит к уве-
личению эндотелиального стресса, повышению вы-
свобождения оксида азота и как следствие � к ва-
зодилатации, увеличению доставки в ткани организ-
ма кислорода энергетических и питательных су-
бстратов. Таким образом, ЧСС является маркером ме-
таболизма и энергетической потребности организма.

Как известно, продолжительность жизни детер-
минирована основными энергетическими процесса-
ми живой клетки. Чем меньше необходимо энер-
гии, тем больше продолжительность жизни живого
организма.

Таким образом, для различных видов теплокров-
ных животных характерна следующая закономерность:
для более крупных видов характерны относительно
менее интенсивный клеточный метаболизм и энерге-
тическая потребность, а следовательно и более низ-
кая обеспечивающая их ЧСС, связанная с большей
продолжительностью жизни. Справедлива ли эта за-
кономерность для человека, у которого ЧСС прибли-
зительно соответствует таковой у жирафа и тигра, но
продолжительность жизни в 4 раза больше?

Очевидно, справедлива, если исходить из ре-
зультатов многочисленных эпидемиологических
исследований, подтверждающих связь ЧСС с про-
должительностью жизни, в том числе у относитель-
но здоровых лиц. Принято считать, что теоретичес-
кий минимум сокращений сердца, отведенный че-
ловеку природой, составляет около 3 млрд. Если
исходить из постоянного значения среднего ритма,
составляющего 60 в 1 мин, то сердце человека со-
кратилось бы указанное количество раз за период,
приблизительно равный 100 годам, что и соответ-
ствует ожидаемой продолжительности жизни. По-
видимому, большая продолжительность жизни че-
ловека по сравнению с животными может быть
объяснена различными средой обитания и образом
жизни, достижениями цивилизации и медицины.

Ïî÷åìó ÷àñòîòà ñîêðàùåíèé ñåðäöà
ÿâëÿåòñÿ èíäèêàòîðîì ñåðäå÷íî-
ñîñóäèñòîãî ðèñêà?

ЧСС оказывает прямые и непрямые эффекты
на функцию сердца и сосудов.

Прежде всего, ЧСС является ключевым факто-
ром, определяющим потребность/ потребление сер-
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дечной мышцей кислорода, наиболее лабильной,
легко определяемой и изменяемой из всех извест-
ных составляющих показателей потребности мио-
карда в кислороде. Если все остальные детерми-
нанты остаются постоянными, включая АД, размер
желудочков, напряжение стенки или сократимость
миокарда, снижение ЧСС приводит к значительно-
му уменьшению ишемии и/или повышению ишеми-
ческого порога.

ЧСС является ключевым определяющим фак-
тором времени диастолического наполнения мио-
карда. Кровоток в венечных артериях осуществля-
ется только на протяжении диастолы желудочков,
и увеличение этого периода приводит к увеличе-
нию коронарного кровотока.

Повышение ЧСС при наличии гемодинамичес-
ки значимого стеноза венечной артерии может при-
водить к синдрому обкрадывания за счет резкого
увеличения турбулентности кровотока в месте сте-
ноза, что влечет за собой критическое повышение
градиента давления и уменьшение перфузии мио-
карда [12, 20].

ЧСС является важным фактором в патогенезе
атеросклероза, в том числе и коронарного. В экспе-
рименте на животных установлен прямой антиате-
рогенный эффект снижения ЧСС (спонтанного и
вследствие фармакологического воздействия). Эк-
спериментально показано, что относительно повы-
шенная ЧСС может стимулировать дисфункцию эн-
дотелия и атерогенез избирательно в венечных ар-
териях сердца, а снижение ЧСС может оказывать
сдерживающее действие. В классическом экспе-
рименте на обезьянах, которые находились на дие-
те с высоким содержанием холестерина в течение
6 мес, показано, что после абляции синусового узла
с целью уменьшения ЧСС атеромы в венечных ар-
териях наблюдали в 2 раза реже, чем у животных с
более высокой ЧСС, не подвергнутых операции (со-
ответственно 26,1 и 55,9 %, P<0,002) [2]. Подобные
результаты были получены в последующих иссле-
дованиях, проведенных на сонных артериях. В обеих
сериях экспериментов результаты не зависели от
АД, уровня липидов в плазме крови или массы тела.
В исследовании на 56 пациентах, которые перенес-
ли ИМ в возрасте до 45 лет и у которых были прове-
дены повторные коронароангиографии в течение 4�
7 лет, ЧСС оказалась независимым предиктором
прогрессирования атеросклероза [18]. У пациентов
с ЧСС менее 50 в 1 мин более существенно разви-
валось коллатеральное кровообращение. При уже
существующем атеросклерозе увеличение ЧСС
приводит к увеличению нагрузки на стенку артерии
и может служить механической причиной разрыва

атеросклеротической бляшки. Логистический регрес-
сионный анализ выявил положительную связь меж-
ду частотой разрыва атеросклеротической бляшки,
массой миокарда левого желудочка, превышающей
270 г, и ЧСС более 80 в 1 мин и отрицательную � с
применением β-адреноблокаторов. Была также по-
казана четкая прямая зависимость между ЧСС и
повышением жесткости стенок артериальных сосу-
дов. Увеличенная ЧСС в покое � индикатор повы-
шенной активности симпатического отдела вегета-
тивной нервной системы или пониженной � парасим-
патического. Экспериментально доказано, что этот
фактор снижает порог фибрилляции желудочков и
может приводить к возникновению опасных для
жизни аритмий, увеличению сердечно-сосудистой
заболеваемости и смертности.

Увеличенная ЧСС в покое может быть показа-
телем недостаточной физической тренированности
или плохого общего здоровья. Как известно, мало-
подвижный образ жизни, недостаточная физическая
активность являются факторами риска возникнове-
ния ИБС. Увеличенная ЧСС в покое в общем выше
у физически нетренированных и слабых индивиду-
умов.

Таким образом, постоянно увеличенная ЧСС
(ЧСС в состоянии покоя) является фактором риска
развития сердечно-сосудистых заболеваний и смер-
ти как у относительно здоровых лиц, так и пациен-
тов, уже страдающих сердечно-сосудистыми забо-
леваниями. Однако наиболее важным этот фактор
следует считать при наличии ИБС.

Ñíèæåíèå ÷àñòîòû ñîêðàùåíèé ñåðäöà �
âàæíàÿ öåëü â ëå÷åíèè áîëüíûõ ñ
èøåìè÷åñêîé áîëåçíüþ ñåðäöà

Клинические исследования показывают, что
препараты, снижающие ЧСС, улучшают выживае-
мость при остром ИМ, в послеинфарктный период,
у больных со стабильной стенокардией, сердечной
недостаточностью. Напротив, препараты, не замед-
ляющие ЧСС, не оказывали позитивного влияния
на выживаемость больных после ИМ. При существу-
ющей ишемии благоприятное воздействие сниже-
ния ЧСС, прежде всего, является отражением сни-
жения потребности миокарда в кислороде и повы-
шения времени диастолической перфузии миокар-
да.

При хронической ИБС снижение ЧСС � более
важный фактор, чем другие позитивные эффекты
антиангинальной терапии.

В настоящее время возможности медикамен-
тозного уменьшения ЧСС при лечении больных с
ИБС весьма ограничены. Только некоторые из анти-
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ангинальных препаратов вызывают снижение ЧСС.
К ним относятся, прежде всего, β-адреноблокаторы
и некоторые блокаторы кальциевых каналов, такие
как верапамил и дилтиазем. По нашему мнению,
верапамил и дилтиазем при отсутствии у пациентов
синдрома слабости синусового узла и нарушений
атриовентрикулярной проводимости, когда они дей-
ствительно могут вызвать брадикардию, не являют-
ся достаточно эффективными средствами для сни-
жения ЧСС, и, по-видимому, их уместно отнести к
антагонистам кальция, не увеличивающим ЧСС. Как
β-адреноблокаторы, так и антагонисты кальция, ис-
пользуемые в настоящее время для снижения ЧСС
при лечении стенокардии, оказывают неспецифичес-
кое и неселективное действие на структуры, ответ-
ственные за генерацию импульсов в синусовом узле.
Они также воздействуют на атриовентрикулярный
узел, волокна Пуркинье, миокардиальные волокна,
коронарные и периферические сосуды. В связи с
этим возможен риск развития нарушений сократи-
мости, проводимости и гипотензии.

 При лечении ИБС β-адреноблокаторы в связи
с их высокой антиангинальной эффективностью, от-
рицательным хронотропным эффектом и положитель-
ным влиянием на прогноз заболевания являются
препаратами первой линии и применяются наибо-
лее часто. К сожалению, в практическом здравоох-
ранении редко используются адекватные антианги-
нальные дозы этих препаратов из-за опасений вра-
чей получить резкую брадикардию. С другой сторо-
ны, целевая доза β-адреноблокаторов на практике
не всегда может быть достигнута в связи с появле-
нием побочных эффектов препарата (общей слабо-
сти, явлений бронхоспазма, симптомов нарушения
периферического кровообращения, коронарной ва-
зоконстрикции, нарушений сна, гипотензии, импо-
тенции и др.) еще до момента оптимального сниже-
ния ЧСС. Помимо этого β-адреноблокаторы имеют
ряд известных противопоказаний: обструктивные
заболевания легких, декомпенсированная застойная
сердечная недостаточность, атриовентрикулярная
блокада, вазоспастическая стенокардия, симптома-
тичная болезнь периферических сосудов, тяжелая
депрессия в анамнезе и др.

Значения ЧСС в состоянии покоя и при физи-
ческой нагрузке (около 75 % от ЧСС, при которой
провоцировалась ишемия до назначения препара-
та) используются как критерии для подбора адек-
ватной дозы β-адреноблокаторов. Согласно амери-
канским рекомендациям: «При лечении стенокардии
β-адреноблокаторами в общепринятых дозах ЧСС
в покое обычно снижают до 55�60 в 1 мин. У паци-
ентов с тяжелой стенокардией ЧСС может быть за-

медлена до менее чем 50 в 1 мин в случае, если не
будут развиваться симптомы, связанные с бради-
кардией, или блокада сердца» [1]. Клинические ис-
следования показали, что нет порогового значения
для снижения ЧСС при лечении стенокардии. Чем
больше снижение ЧСС, тем больше положительный
результат в устранении или предупреждении ише-
мии. Однако очевидным является и то, что у конк-
ретного больного определенный уровень брадикар-
дии является той границей, ниже которой невозмож-
но адекватное кровоснабжение органов и тканей.
Наш опыт лечения больных со стабильной стено-
кардией β-адреноблокаторами свидетельствует о
том, что в некоторых случаях для достижения анти-
ангинального эффекта может быть полезным сни-
жение ЧСС в состоянии покоя до 46�48 в 1 мин. Из
этого следует, что вопрос об уровне снижения ЧСС
у больных со стабильной стенокардией должен ре-
шаться индивидуально в каждом конкретном слу-
чае с учетом симптомов, связанных с брадикарди-
ей, но не ниже того уровня, когда появляются симп-
томы, ограничивающие качество жизни больного или
связанные с нарушением перфузии жизненно важ-
ных органов.

Ñíèæåíèå ÷àñòîòû ñîêðàùåíèé ñåðäöà
ïîñðåäñòâîì ñåëåêòèâíîãî èíãèáèðîâàíèÿ
f-êàíàëîâ � ïåðñïåêòèâíîå íàïðàâëåíèå
ëå÷åíèÿ áîëüíûõ ñ èøåìè÷åñêîé áîëåçíüþ
ñåðäöà

Перечисленные факты обосновывают гипотезу
эффективного лечения ИБС препаратом, селектив-
но снижающим ЧСС. При этом антиангинальное
действие, реализуемое посредством снижения по-
требности сердечной мышцы в кислороде и улуч-
шения перфузии миокарда, будет осуществляться
без негативного влияния на сократимость, проводи-
мость и снижения АД. Помимо этого, указанный
препарат должен иметь потенциальную возможность
замедления атеросклеротического процесса и ан-
тифибрилляторную активность. Очевидно, что дей-
ствие такого препарата должно легко контролиро-
ваться и хорошо переноситься.

Установлено, что ток ионов калия и натрия че-
рез f-каналы клеток водителей ритма синусового узла
играет центральную роль в контроле ЧСС.

Основные препараты, снижающие ЧСС, � β-
адреноблокаторы и антагонисты кальция � не селек-
тивны для f-каналов и оказывают только опосредо-
ванное действие. В настоящее время разработан
принципиально новый препарат � ивабрадин (корак-
сан, «Servier», Франция) � селективно и специфи-
чески ингибирующий f-каналы синусового узла, что



18     Проблемні статті

приводит к изолированному отрицательному хронот-
ропному влиянию на сердце [7, 8]. При этом иваб-
радин не влияет на проводимость, сократимость и
время реполяризации желудочков. Недавно прове-
денные многоцентровые клинические исследования
доказали высокую антиангинальную и антиишеми-
ческую эффективность ивабрадина у больных со ста-
бильной стенокардией, сопоставимую с таковой при
использовании атенолола и амлодипина [9, 11, 21].
Препарат зарегистрирован в Украине для лечения
стабильной стенокардии напряжения.

 В заключение следует подчеркнуть, что меди-
каментозный контроль ЧСС у больных с сердечно-
сосудистыми заболеваниями и особенно с ИБС
имеет большое значение в улучшении качества
жизни и ее прогноза. Новое перспективное направ-
ление � специфическое, селективное ингибирование
f-каналов, приводящее к изолированному снижению
ЧСС, � открывает новые перспективы в лечении этой
тяжелой категории больных.
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Multiple epidemiological clinical studies provided evidence that heart rate is an independent predictor of total
mortality and particularly cardiovascular mortality. Increased heart rate is a negative predicting factor for risk of
cardiovascular diseases and mortality in healthy subjects and especially in patients with ischaemic heart dis-
ease. Those drugs which decrease heart rate improve survival in patients with cardiovascular diseases. Apart
from reduction of heart rate, beta-adrenoblockers and calcium antagonists may have negative effects on circu-
lation and electrophysiology. It is not always possible to achieve target heart rate with these drugs. Ivabradin, a
new type of drug, selectively inhibits f-channels of sinus node and provides isolated decrease of heart rate. High
antianginal effect of ivabradin was shown in recent multicenter clinical studies.

Clinical value of heart rate in patients with cardiovascular diseases
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