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НУЖЕН ЛИ КОНТРОЛЬ ЧСС ПРИ ЛЕЧЕНИИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ?

Недогода С. В.

Существует гипотеза, согласно которой уменьше-
ние частоты сердечных сокращений (ЧСС) с 70 до 60 
ударов в минуту может увеличить продолжительность 
жизни человека с 80 до 93,3 года. Было выявлено, что 
при ЧСС более 80 ударов в минуту, риск смерти уве-
личивался почти на 30%, причем эта тенденция имела 
место, начиная с  77 уд/мин. При этом, ожидаемая 
продолжительность жизни у мужчин на 7 лет и у жен-
щин на 3 года была меньше при ЧСС более 80 уд/мин, 
чем при ЧСС не более 60 уд/мин [1].

В настоящее время роль ЧСС как важного про-
гностического и  патогенетического фактора при 
ряде сердечно-сосудистых заболеваний существенно 
возросла. Выявлено негативное влияние повышен-
ного ЧСС на продолжительность жизни, повышение 
риска сердечно-сосудистой заболеваемости и смерт-
ности, атеросклероза, инфаркта миокарда, хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН), сахарного 
диабета, снижение эластичности сосудов [2–4]. 
Но  в  отличие от  ишемической болезни сердца 
(ИБС), инфаркта миокарда и  ХСН, при которых 
идет дискуссия об оптимальном снижении и дости-
жении целевого ЧСС, при артериальной гипертен-
зии (АГ) в  такой плоскости вопрос практически 
не  ставится. Более того, широко распространена 
точка зрения, что урежение ЧСС может отрица-
тельно влиять на  прогноз при этом заболевании. 
При этом констатируется, что высокая ЧСС, может 

оказывать негативное влияние на  прогноз жизни 
пациентов с АГ и предполагает необходимость более 
интенсивной антигипертензивной терапии [5]. 
В  последнее время активно обсуждается вопрос 
об использовании ЧСС в качестве одного из крите-
риев стратификации пациентов с АГ на группы сер-
дечно-сосудистого риска [6].

В этой связи практически важным становится 
вопрос о  том, насколько необходим контроль ЧСС 
при лечении АГ? Для того, чтобы ответить на  него, 
представляется целесообразным разобраться с  при-
чинами и последствиями повышения ЧСС при АГ.

Причины повышения ЧСС при АГ
Основной причиной повышения ЧСС при АГ 

является повышение активности симпатической 
нервной системы (САС) [7–9]. Кроме этого, важную 
роль играет вегетативный дисбаланс и  нарушение 
барорефлекторной регуляции кровообращения. Зна-
чительная активация САС наблюдается у  пациентов 
со  спонтанным обструктивным ночным апное 
и  психоэмоциональным стрессом. Причем гиперак-
тивность САС у  пациентов с  АГ в  ответ на  стресс 
имеет наследственную предрасположенность.

Частота повышения ЧСС при АГ
Главная проблема состоит в отсутствии консен-

суса о том, что считать повышенной ЧСС при АГ. 

В данном литературном обзоре говорится о  значении контроля за  частотой 
сердечных сокращений при выборе и назначении адекватной гипотензивной 
терапии.
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In this literature review indicates the importance of monitoring the heart rate in the 
selection and prescription of adequate antihypertensive therapy.
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Нормальной ЧСС признается 60–80 уд/мин, 
а тахикардией — свыше 90 или 100 уд/мин. В то же 
время в  эпидемиологических исследованиях раз-
граничение пациентов на  лиц с  “нормальной 
ЧСС” и  “повышенной ЧСС” варьирует от  75 
до 85 уд/мин [4] и наиболее часто выделяют следу-
ющие квартили: <72 уд/мин, от 72 до 78,4 уд/мин, 
от 78,5 до 84,9 уд/мин и ≥85 уд/мин [10,11]. В рос-
сийских исследованиях ЧСС выше 74 уд/мин счи-
тается “достаточно высоким” [12]. Исходя 
из вышеизложенных данных, при анализе резуль-
татов эпидемиологических исследований целесо
образно использовать конкретные значения ЧСС, 
вместо несогласованного “повышения ЧСС”. 
Хотя, по-видимому, в  настоящее время с  учетом 
имеющихся данных повышенным ЧСС при АГ 
следует считать 75 и  более ударов в  минуту. Тем 
более, это согласуется с  рекомендациями считать 
ЧСС >73  уд/мин признаком гиперсимпатикото-
нии. Обращает на  себя внимание тот факт, что 
у  лиц с  прегипертонией повышение ЧСС более 
80  уд/мин в  покое сопровождается 1,5-кратным 
увеличением общей смертности после поправки 
на другие факторы риска [13].

Данные эпидемиологических исследований, в том 
числе и  российских [12], указывают на  то, что 
не  менее 30% (рис.  1) пациентов с  АГ имеют ЧСС 
свыше 80 уд/мин. Если же за точку отсчета повышен-
ной ЧСС взять 70 уд/мин и  выше, то  в  этом случае 
она имеет место уже более 60% пациентов с АГ, при-
чем у 40% она присутствует на фоне отсутствия конт
роля АД.

Эпидемиологические данные указывают на то, что 
при наличии повышенного АД ЧСС более чем 
на 5 уд/мин выше, чем у лиц без АГ [1,14]. По данным 
Tecumesh study, уже при пограничной АГ имеет место 
повышение ЧСС на  3,9 уд/мин, а  в  исследовании 
TROPHY среднее исходное ЧСС было свыше 
75 уд/мин. Крупные проспективные наблюдательные 
исследования выявили, что у  лиц с  повышенным 
ЧСС более, чем на  50% выше риск развития и  про-
грессирования АГ [15].

Повышение ЧСС, метаболические нарушения 
и поражение органов-мишеней при АГ

Показано, что при повышении ЧСС у пациен-
тов с  АГ не  только имеется более выраженное 
поражение органов-мишеней [16–19], но  и  чаще 
встречаются:

• �инсулинорезистентность и компоненты метабо-
лического синдрома [3, 7, 8, 20];

• �повышенный уровень высокочувствительного 
С-реактивного белка [8, 20, 21];

• �снижение эластичности крупных сосудов [22, 23];
• �атеросклероз [9, 24, 25];
• �снижение функции почек [26] и альбуминурия [27].

Повышение ЧСС и риск сердечно-сосудистых 
осложнений при АГ

При АГ высокая ЧСС является независимым фак-
тором риска сердечно-сосудистой смертности [28], 
причем уже при предгипертонии [13, 29]. Зависи-
мость между ЧСС и  повышением риска смертности 
носит непрерывный линейный характер [30–32]. 
У пациентов с сочетанием АГ и ИБС увеличение ЧСС 
на  каждый 1 уд/мин сопровождается повышением 
риска общей смертности приблизительно на 1% [33].

Целевое ЧСС при АГ
Для ЧСС, как и  для АД, было выявлено наличие 

J- или U-образной кривой [5, 33]. В настоящее время, 
по-видимому, более целесообразно говорить 
не о целевом ЧСС при АГ [34], а об оптимальном диа-
пазоне ЧСС, который находится в  пределах выше 
60 уд/мин при офисном измерении и ниже 75 уд/мин 
(или выше 55 уд/мин и  ниже 70 уд/мин в  ночной 
период) при суточном мониторировании АД [5, 35]. 
Причем достигнутая ЧСС на фоне лечения является 
более мощным предиктором развития сердечно-сосу-
дистых осложнений, чем исходная ЧСС в покое [28].

Последствия урежения ЧСС при АГ
Прежде всего, приходится констатировать, что 

до настоящего времени не проведено ни одного спе-
циально спланированного рандомизированного кли-
нического исследования, давшего ответ на необходи-
мость и степень снижения ЧСС для улучшения кли-
нических исходов у  пациентов с  АГ. В  то же время 
пульсурежающие препараты (бета-адреноблокаторы 
и  недигидропиридиновые антагонисты кальция) 
доказали свое положительное влияние на  жесткие 
конечные точки при АГ (MRC, IPPPSH, MAPHY, 
MRC Old, STOP-Hypertension 2, LIFE, INVEST, 
NORDIL, ASCOT), хотя в нескольких из них и проиг-
рали препаратам сравнения. Это послужило основой 
для их критики в  ряде мета-анализов, показавших, 
что бета-адреноблокаторы уступают другим гипотен-
зивным препаратам по степени снижения риска сер-
дечно-сосудистых осложнений, и особенно инсульта. 
Несколько позднее по результатам мета-анализа было 
высказано предположение о  том, что существует 

Рис. 1. Повышение ЧСС как фактор риска развития АГ.
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блокада бета-адренорецепторов демаскирует альфа-
рецепторы и  это способствует вазоконстрикции 
и  повышению тонуса сосудов, что, в  свою очередь, 
повышает индекс аугментации. Именно этот механизм 
выдвигается в  качестве причины “проигрыша” бета-
адреноблокаторов другим режимам терапии в  иссле-
дованиях REASON, ASCOT-CAFE и EXPLOR.

Но, в  то же время, повышение ЧСС является 
одной из  важных причин повышения артериальной 
жесткости [37, 38]. При этом повышение артериаль-
ной жесткости в молодом и среднем возрасте у паци-
ентов с  АГ независимо связано с  высоким уровнем 
ЧСС [39, 40], что в какой-то мере объясняет большую 
эффективность бета-адреноблокаторов в  молодом 
возрасте. Решением этой проблемы может быть либо 
назначение бета-адреноблокаторов с вазодилатирую-
щими свойствами [41–46] для достижения целевого 
уровня ЧСС покоя у  пациентов со  стабильной  
стенокардией ̆ и АГ на фоне терапии бета-адренобло-
каторами в  реальной ̆ клинической ̆ практике, либо 
их комбинация с  антигипертензивными препара-
тами, положительно влияющими на  эластичность 
сосудов различного калибра. В этой связи представ-
ляет интерес препарат Конкор АМ, в  котором 
использована комбинация бисопролола и  амлоди-
пина. Помимо того, что амлодипин в  комбинации 
положительно влиял на  анализируемые показатели 
в исследованиях ASCOT-CAFE и ARTIST, бисопро-
лол снижает центральное АД [46]. При этом терапия 
Конкором АМ через 4 недели терапии снижает ЧСС 
в среднем на 10,4% (с 83,3 уд/мин на исходном этапе 
до 74,6 уд/мин) [47].

Сегодня ясно одно  — без бета-адреноблокаторов 
в лечении АГ обойтись невозможно. Если вспомнить 
классическую и  никем пока не  опровергнутую фор-
мулу, согласно которой уровень АД зависит от вели-
чины сердечного выброса (а это произведение удар-
ного объема сердца на ЧСС) и сосудистого сопротив-
ления, то  становится очевидным, что, кроме 
бета-адреноблокаторов, целенаправленно воздей
ствовать на ЧСС никакие другие классы антигипер-
тензивных препаратов не могут.

обратная зависимость между достигнутой ЧСС 
и риском развития смерти от всех причин, сердечно-
сосудистой смерти, ИМ и  ХСН [36], что ставит под 
сомнение саму идею целенаправленного снижения 
ЧСС при лечении АГ и приведенным выше данным 
о  неблагоприятной прогностической значимости 
сохраняющейся на фоне лечения высокой ЧСС.

Не вдаваясь в дискуссию о ценности и доказатель-
ности мета-анализов (подчеркнем только, что их 
точно не надо переоценивать) отметим следующее:

– скомпрометированной оказалась не  сама кон-
цепция урежения ЧСС, а использование с этой целью 
бета-адреноблокаторов (и  то  не всех, а  атенолола). 
Снижение ЧСС при терапии верапамилом критике 
не подвергалось;

– ценность применения бета-адреноблокаторов 
при сочетании АГ с ИБС и ХСН несомненна;

– проигрывая некоторым другим классам антиги-
пертензивных препаратов по влиянию на отдельные 
конечные точки (прежде всего инсульт) в определен-
ных группах пациентов (прежде всего пожилого воз-
раста, так как у молодых пациентов отмечается хоро-
ший эффект от применения бета-блокаторов за счет 
отличного от  пожилых гиперкинетического типа 
гемодинамики), критикуемые “старые” бета-адрено-
блокаторы на  прогноз самой АГ влияют положи-
тельно;

– в большинстве исследований не было титрова-
ния дозы бета-адреноблокаторов для достижения 
изначально обозначенной целевой ЧСС;

– не  учитывался фактор курения, как причины 
повышенного риска сердечно-сосудистых осложне-
ний и снижения эффективности “старых” бета-адре-
ноблокаторов.

И все  же, “нет дыма без огня”… Какая основная 
причина нивелирования положительного эффекта 
урежения ЧСС? Большая прогностическая значимость 
индекса аугментации и  величины центрального АД 
при АГ доказана. При меньшей ЧСС отраженная 
волна от  периферических артерий достигает следую-
щей волны во время систолы, а не в диастолу, что при-
водит к повышению центрального АД. Помимо этого, 
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