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Несмотря на успехи последних десятилетий в из-
учении патогенеза и применения новых возможностей 
лечения, хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
является острейшей медико-социальной проблемой, от-
носящейся к приоритетам национальных систем здраво-
охранения большинства стран мира. По данным эпидеми-
ологических исследований ХСН в мире страдают более 
22 млн человек, а число госпитализаций, связанных с де-
компенсацией сердечной недостаточности, и смертность 
неуклонно возрастают [1]. В связи с этим актуальным во-
просом является определение предикторов сердечно-сосу-
дистых осложнений (ССО) и выявление пациентов с вы-
соким риском для более активного медикаментозного или 
хирургического воздействия. Для определения прогноза 
необходимо учитывать влияние множества факторов. Ос-
новными и наиболее независимыми из них являются этио-
логия ХСН, функциональный класс ХСН, размер сердца и 
фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), активность 
нейрогормонов, состояние центральной и периферической 
гемодинамики, лечение (постоянная медикаментозная те-
рапия, хирургические вмешательства) [2]. Результаты про-
веденных к настоящему времени исследований позволя-
ют предположить, что нарушение функции вегетативной 
нервной системы также может играть важную роль в опре-
делении прогноза у больных с ХСН [3, 4]. Одновременно 
с этим в последнее время растет интерес к неинвазивным 
методам оценки состояния вегетативной нервной систе-

мы, из которых наибольшее распространение получили 
методы оценки вариабельности сердечного ритма (ВСР) 
[5, 6]. Анализ ВСР на коротких участках электрокарди-
ограмм (ЭКГ) привлекает простотой и возможностью 
стандартизации условий определения. Существуют дока-
зательства связи низкой ВСР на коротких участках ЭКГ с 
неблагоприятным прогнозом после инфаркта миокарда, в 
том числе с внезапной сердечной смертью (ВСС) [7, 8].

В связи с этим целью настоящего исследования ста-
ла оценка значения ВСР для прогноза развития ССО у 
больных с ХСН.

Материал и методы
В открытое нерандомизированное исследование были 

включены 110 больных (95 мужчин и 15 женщин) в воз-
расте от 40 до 72 лет (средний возраст 55,1 ± 6,4 года), 
перенесших инфаркт миокарда с зубцом Q на ЭКГ, име-
ющих проявления ХСН, и 40 практически здоровых лиц 
(контрольная группа). Из исследования исключали паци-
ентов с нестабильной стенокардией и инфарктом миокар-
да в течение последних 3 мес, выраженной печеночной 
и почечной недостаточностью, нарушениями ритма и 
проводимости. ВСР изучали с использованием электро-
кардиографического аппаратно-программного комплекса 
«Волготех». Согласно протоколу исследования, в утрен-
ние часы после 5-минутного отдыха в положении лежа 
у больного производили запись ЭКГ. Длительность реги-
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страции ЭКГ составляла 5 мин. Регистрацию и компью-
терный анализ ВСР выполняли в соответствии с приня-
тыми международными стандартами [9].

Исследование ВРС осуществляли во временнóй и 
спектральной (частотной) областях.

Временны́е показатели включали:
• RRср, мс — среднюю длительность интервалов 

RR в течение 5 мин;
• RRmax, мс — максимальную длительность интер-

валов NN в течение 5 мин;
• RRmin, мс — минимальную длительность интер-

валов NN в течение 5 мин;
• SDNN, мс — стандартное отклонение средних 

значений интервалов NN;
• RMSSD, мс — квадратный корень из средней 

суммы квадратов разностей между соседними интерва-
лами NN;

• pNN50, % — долю соседних интервалов NN, 
различающихся более чем на 50 мс.

В спектральной области оценивали:
• TP, мс2 — общую мощность всех интервалов RR 

(0,003—0,40 Гц);
• LF, мс2 — мощность в диапазоне низких частот 

(0,04—0,15 Гц);
• HF, мс2 — мощность в диапазоне высоких ча-

стот (0,15—0,40 Гц);
• LF/HF — отношение низкочастотной составля-

ющей спектра к высокочастотной.
Кроме оценки функции вегетативной нервной систе-

мы (по результатам показателей ВСР), у всех больных 
проводили общеклиническое обследование, включаю-
щее измерение артериального давления, подсчет часто-
ты сердечных сокращений (ЧСС), определение индекса 

массы тела, пробу с дистанционной ходьбой в 
течение 6 мин [10]. Эхокардиографию выполня-
ли на комплексе Acuson 128 XP/10. Высокочув-
ствительный С-реактивный белок (ВчС-РБ) опре-
деляли с помощью реактивов фирмы «Diasys» 
(Германия). Уровень терминального фрагмента 
предшественника мозгового натрий-уретическо-
го пептида (NТ-proBNP) определяли иммунофер-
ментным методом с помощью реактивов фирмы 
«Biomedica» (Словакия).

Все больные находились под наблюдением в 
течение 12 мес. За это время фиксировали следу-
ющие конечные точки: ухудшение ХСН, потребо-
вавшее госпитализации, развитие нестабильной 
стенокардии и инфаркта миокарда, летальный ис-
ход, общее количество ССО.

Статистическую обработку полученных дан-
ных проводили с использованием пакета программ 
Statistica 8.0. Для сравнения средних величин, име-
ющих нормальное распределение, использовали 
t-тест, значения представлены в виде M ± SD. В тех 
случаях, когда распределение существенно отли-
чалось от нормального, анализу предшествовала 
логарифмическая трансформация данных, что во 
многих случаях позволило применить методы па-
раметрической статистики. В тех случаях, когда 
при логарифмировании привести распределение к 
нормальному не удавалось, значения переменных 
представляли в виде Ме [10%; 90%]; сравнение 
средних величин проводили с помощью критерия 
Манна—Уитни. Для оценки взаимосвязи между 
отдельными показателями использовали корре-
ляционный анализ Пирсона и Спирмена. Для вы-
явления фактора риска были построены кривые 
времени наступления неблагоприятного исхода 
(Каплана—Мейера) с анализом достоверности 
различий при помощи теста log-rank. Статистиче-
ски значимыми считали различия при p < 0,05.

Результаты и обсуждение
Больные с ХСН и лица контрольной группы были со-

поставимы по полу (мужчин в группе соответственно 86 
и 85), возрасту, уровню систолического и диастолическо-
го АД (табл. 1). ЧСС у больных с ХСН была значимо ни-
же, чем у здоровых лиц, что можно объяснить приемом 
β-блокаторов и ивабрадина. Учитывая, что средняя про-
должительность интервалов RR — показатель, обратный 
ЧСС, то она соответственно всегда значимо больше у боль-
ных с ХСН по сравнению с лицами контрольной группы. 
Увеличение средней продолжительности интервалов RR 
обусловлено значимым увеличением числа интервалов RR 
с максимальной длительностью. При рассмотрении спек-
трального анализа выявлено значимое снижение общей 
мощности интервалов RR, низкочастотной и высокочастот-
ной составляющей спектра, их соотношения у больных с 
ХСН по сравнению со здоровыми лицами. Согласно клас-
сической интерпретации, при усилении симпатических 
влияний (стресс-тест) или парасимпатической блокаде 
(введение атропина) нивелируется высокочастотный (HF) 
компонент спектра. При симпатической блокаде, наобо-
рот, редуцируются низкочастотные волны (LF) [11]. Таким 
образом, у больных с ХСН, принимающих β-блокаторы, 
сохраняется выраженное влияние симпатической части ве-
гетативной нервной системы, проявляющееся в угнетении 
всех компонентов спектра интервалов RR.

Проведен корреляционный анализ показателей ВСР 
и исследуемых клинических параметров. Выявлена уме-
ренная значимая обратная взаимосвязь между LF спек-
тра и возрастом (r = -0,35; р < 0,001), ЧСС (r = -0,30, р = 
0,02), NT-proBNP (r = -0,37; р < 0,001), ВчС-РБ (r = 0,30; 
р = 0,03), среднее давление в легочной артерии (СДЛА) 

Та бл и ц а 1. Клинические параметры и показатели ВСР у боль-
ных с ХСН и лиц контрольной группы (M ± SD и Me [10%; 90%])

Показатель Больные с ХСН (n = 110) Контрольная группа 
(n = 40)

Мужской пол, n (%) 95 (86) 34 (85)
Возраст, годы 55,1 ± 6,4 52,2 ± 8,2
АД, мм рт. ст.:
систолическое 125,8 ± 18,1 123,4 ± 7,7
диастолическое 76,3 ± 14,5 72,2 ± 8,4

ЧСС в минуту 65,7 ± 10,5** 71,3 ± 7,3
RRср, мс 934,5 [750,6; 1118,0]** 843,4 [788,0; 976,4]
RRmax, мс 1142,5 [875,0; 1674,5]** 980,0 [930,0; 1327,0]
RRmin, мс 566,0 [233,0; 956,0] 650,0 [244,4; 730,0]
SDNN, мс 51,0 [20,4; 146,0] 50,2 [31,1; 147,8]
RMSSD, мс 54,5 [10,5; 240,0] 44,84 [23,3; 136,4]
pNN50, % 4,0 [0,0; 32,5] 6,0 [1,0; 26,0]
TP, мс2 1044,5 [281,0; 2577,0]** 1698,0 [660,0; 3925,0]
LF, мс2 191,0 [53,0; 597,0]** 536,0 [135,0; 1265,0]
HF, мс2 139,5 [25,0; 537,0]** 307,5 [88,0; 1063,0]
LF/HF 1,30 [0,40; 3,40]* 1,77 [0,66; 4,21]
Терапия:
ингибиторы ангио-
тензинпревращаю-
щего фермента, %

81

β-блокаторы, % 82
ивабрадин, % 36
спиронолактон, % 68
диуретики, % 18
статины, % 60

П р и м еч а н и е. * — различия достоверны с уровнем значимости 
p < 0,01; ** — различия достоверны с уровнем значимости p < 0,001.
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(r = -0,30; р = 0,004), приемом петлевых диуретиков — 
фуросемида, торасемида (r = -0,37; р < 0,001), а также 
умеренная значимая положительная взаимосвязь между 
LF спектра и ФВ ЛЖ (r = 0,31; р = 0,002). На основании 
этих данных можно предполагать, что низкочастотная 
составляющая спектрального анализа — показатель, 
ассоциированный с нейрогормональной активностью и 
тяжестью состояния больного. Выявлена умеренная зна-
чимая обратная взаимосвязь между высокочастотным 
компонентом спектра и интенсивностью курения (r = 
-0,30, р = 0,03). Курение, снижая парасиматическую ак-
тивность, уменьшает вагусное влияние в профилактике 
развития тахиаритмий, в том числе и фатальных.

В течение года наблюдения у обследуемых паци-
ентов развилось 44 случая ССО; у 20 больных было 
ухудшение ХСН, у 5 — нестабильная стенокардия, у 
7 — повторный инфаркт миокарда, 9 пациентов умерли. 
Проведена оценка параметров ВСР в зависимости от ис-
хода. С учетом того, что распределение большинства па-
раметров ВСР существенно отличается от нормального, 
дальнейшему анализу предшествовала логарифмиче-
ская трансформация данных, что позволило применить 
методы параметрической статистики.

Выявлено, что у больных с ХСН с развившимся ин-
фарктом миокарда (у 7) в течение первого года наблю-
дения ЧСС, а также низкочастотный и высокочастотный 
компоненты спектра были значимо больше, чем при от-
сутствии этого нежелательного явления (у 103; табл. 2).

Определено, что у больных с ХСН с летальным исхо-
дом (у 9) в течение первого года наблюдения ЧСС, низ-
кочастотный и высокочастотный компоненты спектра 
также были значимо больше, чем у выживших пациен-
тов (у 101; табл. 3).

Установлено, что причиной смерти в течение года на-
блюдения у больных с ХСН, перенесших инфаркт миокар-
да, в 56% случаев (у 5) явился повторный инфаркт миокар-
да, в 33% (у 3) имела место ВСС, в 11% (у 1) — деком-
пенсация ХСН. Годичная смертность составила 8%. Эти 
показатели согласуются с данными других исследователей 
[7, 12]. Примером могут служить два крупномасштабных 
исследования — CHARM и COMPANION [13]. В иссле-
довании COMPANION проводилось сравнение эффектив-
ности ресинхронизирующей терапии и имплантирован-
ного кардиовертера-дефибриллятора, или без такового, и 
оптимальной фармакотерапии. Уровень общей смертности 
за год при оптимальной терапии составил 19%. При этом 
среди общего количества смертей в 44% случаев причиной 
было прогрессирование ХСН, а в 23% случаев имела место 
ВСС. Противоположная картина сложилась в программе 
CHARM, в подисследовании CHARM Added, в которое 
включались больные ХСН с систолической дисфункцией 
левого желудочка. Уровень годичной общей смертности в 
этом протоколе оказался равен 7,5%. При анализе струк-
туры смертности были получены следующие результа-
ты: в большинстве (40,3%) случаев имела место ВСС, а в 
26,4% было прогрессирование ХСН. Возможной причиной 
представленной закономерности могут быть особенности 
кинетики норадреналина и различия функционального 
состояния симпатических нервных окончаний при ХСН. 
По данным Н. Brunner-La Rocca и соавт. [14], у больных с 
ХСН, имевших относительно сохранный (неистощенный) 
синаптический аппарат, чаще всего имела место ВСС, в 
то время как пациенты с функциональной симпатической 
денервацией чаще умирали вследствие прогрессирования 
ХСН. Это обстоятельство косвенно может объяснить также 
возможное доминирование ВСС среди пациентов с ХСН II 
функционального класса, у которых синаптический аппарат 
должен быть более сохранным по сравнению с больными с 
более поздними стадиями ХСН, которые вследствие десен-
ситизации β-рецепторов не столь восприимчивы к вспле-
скам симпатико-адреналовой активности. Возможно, пред-
ставленные объяснения неединственные и требуется более 
детальное уточнение этого вопроса. Приведенные выше 
рассуждения о закономерностях распределения структур 
смертности при ХСН и систолической дисфункции лево-
го желудочка имеют важное прогностическое значение, и 
их следует учитывать при определении тактики лечения 
конкретного пациента. При более тяжелой ХСН терапевти-
ческие мероприятия должны быть направлены на сниже-
ние смертности вследствие прогрессирования ХСН, чтобы 
иметь общее положительное влияние на выживаемость, и, 
наоборот, при менее тяжелой ХСН вмешательства, которые 
снижают частоту ВСС, будут оказывать общее положи-
тельное влияние на выживаемость, даже не снижая смерт-
ность вследствие прогрессирования ХСН [15].

Та бл и ц а 2. Показатели ВСР у больных с ХСН в зависи-
мости от развития инфаркта миокарда в течение года 
наблюдения (М ± SD)

Показатель
Инфаркт миокарда

р
развился (n = 7) не развился

(n = 103)
ЧСС в минуту 75,7 ± 15,5 65,3 ± 10,1 0,03
RRср, ln мс 6,70 ± 0,21 6,83 ± 0,16 0,08
SDNN, ln мс 3,66 ± 0,68 3,92 ± 0,72 0,44
RMSSD, ln мс 3,77 ± 1,20 3,85 ± 1,09 0,86
pNN50, ln % 1,06 ± 0,54 1,87 ± 0,95 0,24
TP, ln мс2 6,39 ± 1,06 6,82 ± 0,80 0,22
LF, ln мс2 4,15 ± 1,3 5,23 ± 0,95 0,01
HF, ln мс2 3,59 ± 1,82 4,86 ± 1,15 0,02
LF/HF 1,22 ± 0,30 1,11 ± 0,22 0,29

Та бл и ц а 3. Показатели ВСР у больных с ХСН в зави-
симости от наступления летального исхода в течение 
года наблюдения (М ± SD)

Показатель
Больные

р
умершие (n = 9) выжившие

(n = 101)
ЧСС в минуту 72,5 ± 10,2 65,2 ± 10,1 0,05
RRср, ln мс 6,74 ± 0,18 6,83 ± 0,16 0,13
SDNN, ln мс 3,94 ± 0,77 3,91 ± 0,71 0,88
RMSSD, ln мс 3,97 ± 1,29 3,85 ± 1,08 0,75
pNN50, ln % 1,77 ± 0,84 1,83 ± 0,94 0,51
TP, ln мс2 6,44 ± 0,85 6,83 ± 0,82 0,18
LF, ln мс2 4,08 ± 0,81 5,28 ± 0,95 0,001
HF, ln мс2 3,67 ± 1,39 4,88 ± 1,17 0,01
LF/HF 1,16 ± 0,29 1,11 ± 0,22 0,59

Та бл и ц а 4. Клинические параметры в зависимости от 
уровня низкочастотного компонента спектра у боль-
ных с ХСН (М ± SD)

Показатель
1-я группа

(LF менее 5,2 ln мс2; 
n = 42)

2-я группа
(LF 5,2 ln мс2

и более; n = 68)
p

Возраст, 
годы

55,4 ± 7,1 55,5 ± 6,8 0,96

ЧСС
в минуту

74,6 ± 10,2 69,1 ± 0,16 0,72

NT-proBNP, 
пг/мл

253,1 ± 155,8 128,6 ± 65,8 0,001

ВчС-РБ, мг 9,5 ± 6,2 2,6 ± 1,7 0,003
ФВ ЛЖ, % 36,2 ± 9,3 40,9 ± 7,9 0,01
СДЛА,
мм рт. ст.

53,5 ± 18,2 45,3 ± 13,0 0,01
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Особенность нашего исследования заключается в 
том, что мы анализировали годичную смертность боль-
ных, перенесших инфаркт миокарда и имеющих сим-
птомы ХСН, и установили, что основными причинами 
смерти являются повторный инфаркт миокарда и ВСС 
(годичная смертность 8%).

С учетом того, что низкочастотный компонент спек-
трального анализа в наибольшей степени отражает влия-
ние симпатической части вегетативной нервной системы и 
обладает наибольшей прогностической значимостью, опре-
делена медиана LF спектра для выявления неблагоприятно-
го значения этой переменной. Медиана LF составила 5,2. 
В соответствии с этим показателем больные были разделе-
ны на 2 группы. У 42 больных 1-й группы низкочастотный 
компонент был менее 5,2 ln мс2, у 68 больных 2-й группы 
низкочастотный компонент был 5,2 ln мс2 и более. При 
рассмотрении ассоциированных клинических параметров 
установлено, что больные 1-й группы (LF менее 5,2 ln мс2) 
по показателям ЧСС, NT-proBNP, ВчС-РБ, ФВ ЛЖ, СДЛА 
значимо отличались от больных 2-й группы (LF 5,2 ln мс2 
и более) и были сопоставимы с ними по возрасту (табл. 4).

В 1-й группе в течение года повторный инфаркт ми-
окарда развился у 6 (14%), во 2-й — у 1 (1,5%) больно-

го. Вероятность развития повторно-
го инфаркта миокарда у больных с 
ХСН в течение года при LF менее 5,2 
ln мс2 значимо выше (Log-rank, р = 
0,007), чем при LF 5,2 ln мс2 и более.

В 1-й группе в течение года ле-
тальный исход наступил у 7 (17%), 
во 2-й — у 2 (3%) больных. Вероят-
ность летального исхода у больных с 
ХСН в течение года при LF менее 5,2 
ln мс2 значимо выше (Log-rank; р = 
0,003), чем при LF 5,2 ln мс2 и более.

В 1-й группе в течение года де-
компенсация ХСН развилась у 9 
(13%) больных, а во 2-й — у 11 
(26%). Вероятность развития деком-
пенсации ХСН в течение года при 
LF менее 5,2 ln мс2 значимо выше 
(Log-rank; р = 0,03), чем при LF 5,2 

ln мс2 и более (см. рисунок).
Таким образом, снижение низкочастотного компо-

нента спектра менее 5,2 ln мс2 можно рассматривать как 
меру, отражающую степень снижения мощности спек-
тра в низкочастотном диапазоне и значимо влияющую 
на риск развития повторного инфаркта миокарда, деком-
пенсации ХСН и летального исхода.

Заключение
У больных с хронической сердечной недостаточ-

ностью, принимающих β-блокаторы, сохраняется вы-
раженное влияние симпатической части вегетативной 
нервной системы, проявляющееся в угнетении всех ком-
понентов спектра интервалов RR. Низкочастотная со-
ставляющая спектрального анализа наиболее полно от-
ражает выраженность нейрогормональной активности 
и тяжесть состояния больного. Снижение уровня низ-
кочастотного компонента спектра можно рассматривать 
как меру, отражающую степень уменьшения мощности 
спектра в низкочастотном диапазоне и значимо влияю-
щую на риск развития повторного инфаркта миокарда, 
декомпенсации хронической сердечной недостаточно-
сти и летального исхода.

Кривые Каплана—Мейера кумулятивных вероятностей отсутствия декомпенса-
ции ХСН в течение года в зависимости от уровня низкочастотного компонента 
(LF) спектра (Log-rank; р = 0,03).
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