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Рассмотрена взаимосвязь высокой частоты сердечных сокращений (ЧСС) ���������� ��������с ����������������сердечно-сосуди�
стыми заболеваниями и смертностью. Подчеркивается негативный прогноз тахикардии не только 
у ���������������������������������������������������������������������������������������кардиологических пациентов, но ��������������������������������������������������������и в ����������������������������������������������������общей популяции. Показано, что физиологическая регу�
ляция частоты ритма сердца осуществляется на нескольких уровнях: нейрогенном, автономном, 
метаболическом, гуморальном и зависит от ряда экзогенных факторов. К современным методам 
анализа ЧСС относят методы нагрузочного тестирования, определение собственной частоты сер�
дечного ритма, электрофизиологическое исследование функции синоатриального узла, оценку 
ЧСС при холтеровском мониторировании ЭКГ с изучением вариабельности сердечного ритма.

Ключевые слова: частота сердечных сокращений, прогностический фактор, регуляция частоты сер-
дечного ритма, методы оценки частоты сердечных сокращений.

Частота сердечных сокращений (ЧСС) всег�
да находилась в центре внимания исследователей 
и клиницистов. Очередное оживление интереса 
к этому показателю обусловлено формированием 
массива данных ����������������������������   �о ��������������������������  �клиническом значении часто�
ты сердечного ритма, полученных в соответствии 
с �������������������������������������������требованиями доказательной медицины. Выдви�
нутая в середине прошлого столетия H. J. Levine 
et al. гипотеза о линейной зависимости между 
ЧСС ����������������������������������������и ��������������������������������������уровнем потребления миокардом кислоро�
да стремительно дополняется новой информацией 
о ������������������������������������������     �влиянии частоты сердечного ритма на продол�
жительность жизни, смертность, увеличение риска 
артериальной гипертензии (АГ), атеросклероза, 
инфаркта миокарда (ИМ), сахарного диабета, ме�
таболического синдрома [1–3].

ЗНАЧЕНИЕ ЧСС В СОВРЕМЕННОЙ 
КАРДИОЛОГИИ

Формирование в середине ХХ ст. концепции 
факторов риска привело к выделению основных 
маркеров риска сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), где ЧСС не рассматривалась вплоть до 
конца 1960‑х гг. Между тем, фактические данные 
о связи ЧСС с ухудшением прогноза у пациентов 
с АГ впервые были опубликованы еще в 1945  г. 
Levy et al., которые впервые показали, что тахикар�
дия как самостоятельный фактор может оказывать 
влияние на продолжительность жизни������������ [4].������� ������На ���се�
годняшний день результаты более двух десятков 
крупнейших популяционных эпидемиологических 
и клинических исследований (Framingam Heart 
Study, Geteborg Primary Prevention Trial, Сhicago 

Heart Association, Western Electric and Peoples Gas 
Company et al.) привели ��������������������  �к ������������������ �качественному пере�
смотру роли ЧСС ���������������������������в �������������������������патофизиологии ССЗ ������и ����сви�
детельствуют о том, что тахикардия определяет 
негативный прогноз не только у кардиологических 
пациентов, но и у лиц в общей популяции [5, 6].

Gillman et al., проанализировавшие взаимо�
связь тахикардии ��������������������������  �с ������������������������ �сокращением продолжитель�
ности жизни, обнаружили, что увеличение ЧСС 
покоя на 10 уд./мин ассоциировано с ростом общей 
и сердечно-сосудистой смертности на 20 % и 14 % 
соответственно. При дальнейшем ее увеличении 
на 40 уд./мин общая смертность возрастала более 
чем �������������������������������������������в �����������������������������������������2 раза независимо от других факторов сер�
дечно-сосудистого риска [цит. по 7]. Повышение 
ЧСС тесно коррелирует со структурными изме�
нениями в сердце и сосудистой стенке: частотой 
возникновения гипертрофии левого желудочка 
(ГЛЖ) [5], высокой ригидностью и сниженной 
растяжимостью артерий, повышенной скоростью 
распространения пульсовой волны [8].

Опубликованы результаты клинических иссле�
дований, позволяющие предположить, что стойкое 
повышение ЧСС может быть важным фактором 
в ����������������������������������������������патогенезе коронарного атеросклероза. Ряд дан�
ных, полученных в экспериментальных моделях 
на животных, подтверждает прямой антиатеро�
генный эффект снижения ЧСС [9]. Также ЧСС 
статистически значимо коррелирует с тяжестью 
и ����������������������������������������   �прогрессированием атеросклероза, что под�
тверждалось �������������������  ����������������    �в ����������������� ����������������    �исследовании Perski  A. et al. про�
ведением коронарографии у мужчин, перенесших 
ИМ ������������������������������������������в ����������������������������������������молодом возрасте [10]. При уже существу�
ющем атеросклерозе увеличение ЧСС приводит 
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к �����������������������������������������      �повышению нагрузки на стенку артерии ���� �и ���мо�
жет спровоцировать разрыв атеросклеротической 
бляшки [11].

И, наконец, высокая ЧСС ������������������в ����������������покое может сви�
детельствовать о дисбалансе автономной нервной 
системы (НС), являясь маркером симпатической 
гиперактивности [12]. Экспериментально доказано, 
что колебания функционирования симпатической 
НС �������������������������������������������в �����������������������������������������сторону гиперсимпатикотонии способны при�
вести ��������������������������������������к ������������������������������������снижению порога фибрилляции желудоч�
ков и развитию жизнеугрожающих аритмий [13].

РЕГУЛЯЦИЯ РИТМИЧЕСКОЙ  
ДЕЯТЕЛЬНОСТИ СЕРДЦА

Нормальные ритмичные сокращения сердца 
обусловлены электрической активностью клеток 
синоатриального узла (СУ), генерирующего им�
пульсы спонтанно �����������������   ���������  �и ���������������  ���������  �циклически. СУ —  не един�
ственный участок сердца, обладающий автоматией, 
однако он возбуждается с наивысшей частотой 
и в �����������������������������������������физиологических условиях является домини�
рующим пейсмекером.

Анатомически СУ представляет собой высо�
коорганизованный кластер специализированных 
клеток, расположенный ������������������������в ����������������������верхней части заднебо�
ковой стенки правого предсердия �������������  �у ����������� �места впаде�
ния верхней полой вены [14]. Он состоит из трех 
типов клеток: Р-клеток, обладающих автоматиз�
мом, Т-клеток промежуточного слоя и Н-клеток, 
сходных ����������������������������������    �с ��������������������������������   �рабочим миокардом предсердий. Ча�
стота генерации импульсов ��������������������в ������������������СУ зависит от ско�
рости деполяризации клеточной мембраны до 
пороговой величины �����������������������  �и ��������������������� �определяется продолжи�
тельностью и скоростью нарастания спонтанной 
деполяризации, максимальным отрицательным 
диастолическим потенциалом �����������������и ���������������величиной поро�
гового потенциала.

В отсутствии любых вегетативных влияний 
сокращения сердца происходят ����������������с ��������������автономной ча�
стотой (истинный ритм сердца) около 100 уд./мин 
у ������������������������������������������������здорового человека [15]. Очевидно, что для моду�
ляции ЧСС ������������������������������������в ����������������������������������соответствии ���������������������с �������������������энергетическими по�
требностями организма водитель ритма находится 
под постоянным влиянием целого ряда факторов.

Нейрогенная регуляция сердечного ритма 
достаточно хорошо изучена физиологами. Аф�
ферентное звено вегетативной нервной системы 
(ВНС) представлено волокнами блуждающего 
нерва, рецепторы которых берут начало ����� �в ����мио�
карде предсердий �������������������������   �и �����������������������  �желудочков ������������ �и �����������подразделя�
ются на α- и β-рецепторы, реагирующие на рас�
тяжение. Они расположены в предсердиях, стенке 
внутренней сонной артерии вблизи бифуркации 
(каротидном синусе), а также стенках дуги аорты, 
полых и легочных вен. Так, увеличение давления 
в правом предсердии приводит к приросту ЧСС 
более чем на 75 % (рефлекс Бейнбриджа). Кроме 
барорецепторов, терминали афферентных воло�
кон представлены хеморецепторами, расположен�
ными в аортальных и синокаротидных тельцах 

и реагирующими на изменение газового состава 
и ��������������������������������������������рН крови. Рефлексы �������������������������с �����������������������них замыкаются на сосу�
додвигательном �������������������������������и �����������������������������дыхательном центрах продолго�
ватого мозга, поэтому стимуляция артериальных 
хеморецепторов вызывает гипервентиляцию лег�
ких, брадикардию и вазоконстрикцию (рефлекс 
Геринга —  Брейера) [16].

Центральные нейроны ВНС локализованы 
в ����������������������������������������������пределах сосудодвигательного центра. Его лате�
ральная часть посылает импульсы, возбуждающие 
симпатические нервы сердца, вызывая увеличение 
ЧСС ���������������������������������    ����� �и �������������������������������   ����� �сократимости, медиальная часть —  сиг�
налы к дорзальным двигательным ядрам nn.vagi, 
оказывая на сердце тормозное влияние.

Эфферентное звено образовано симпатиче�
скими �������������������������������������   �и �����������������������������������  �парасимпатическими нервами. Рецепто�
ры nn.vagi распределяются в области СА- и АВ-
соединений, ����������������������������������в ��������������������������������меньшей степени ����������������в ��������������миокарде пред�
сердий и совсем мало их в миокарде желудочков. 
В �������������������������������������������результате эфферентной импульсации из окон�
чаний симпатических нейронов сердца высво�
бождается норадреналин (НА). Нейрональный 
транспорт НА по аксонам происходит непрерыв�
но, ��������������������������������������     �в ������������������������������������    �нервных терминалях �����������������  �и ��������������� �варикозах медиа�
тор находится в аксоплазматических пузырьках, 
содержимое которых опорожняется ��������� �в ��������синапти�
ческую щель при прохождении электрического 
импульса по мембране аксона [17]. Соединяясь 
с β1-адренорецептором, посредством стимуляции 
G-белка он активирует мембранную аденилатци�
клазу, ускоряет внутриклеточный синтез цАМФ 
и �������������������������������������������способствует повышению внутриклеточной кон�
центрации кальция [18]. Перенос ионов по кана�
лам L- и Т-типов ведет к деполяризации мембран 
кардиомиоцитов. В итоге мембранный потенциал 
Р-клеток быстрее достигает пороговой величины, 
и СУ начинает генерировать импульсы с большей 
частотой [19].

Парасимпатическая иннервация осуществля�
ется эфферентными нервными волокнами, иду�
щими к сердцу в составе блуждающих нервов. 
Воздействие блуждающего нерва на СУ зависит 
от силы раздражения: слабая и средней силы 
стимуляция уменьшает ЧСС наполовину, а очень 
слабая вызывает «парадоксальный эффект» — уча�
щение ритма [20].

При стимуляции парасимпатических сердеч�
ных рецепторов из окончаний блуждающего нерва 
выделяется ацетилхолин (АХ), имеющий сродство 
к М-холинорецепторам. Скорость освобождения 
АХ в синаптическую щель зависит от частоты 
импульсов, латентный период реакции составляет 
лишь 200 мс, ���������������������������������а �������������������������������постоянный уровень ЧСС достига�
ется уже через несколько сердечных циклов [21].

Постганглионарные окончания симпатиче�
ской �������������������������������������     �и �����������������������������������    �парасимпатической НС ��������������  �в ������������ �миокарде рас�
полагаются близко друг к другу, что является 
анатомической основой для сложных взаимодей�
ствий между отделами ВНС. Взаимоотношения 
парасимпатической и симпатической иннервации 
сердца носят реципрокный характер, который 
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проявляется ������������������������������   �в ����������������������������  �условиях значительных эмоцио�
нальных �����������������������������������    �и ���������������������������������   �физических нагрузок. Наиболее зна�
чимый вид взаимодействия —  акцентированный 
антагонизм, реализующийся на пре- �������� �и �������постси�
наптических уровнях [22]. Суть его —  в прямо 
пропорциональной зависимости ингибирующего 
парасимпатического эффекта и симпатической 
активности в периферических синапсах. Следует 
упомянуть не менее известный тип взаимодействия 
по принципу «функциональной синергии»: для до�
стижения оптимального адаптационного эффекта 
одновременно наблюдается снижение активности 
в одном отделе ВНС и возрастание в другом [21].

Интракардиальная регуляция сердца осуще�
ствляется за счет деятельности метасимпатиче�
ской нервной системы (МНС), нейроны которой 
располагаются в интрамуральных ганглиях сердца. 
В ответ на раздражение рецепторов в сердце МНС 
рефлекторно регулирует силу ����������������  �и �������������� �скорость сокра�
щения и расслабления миокарда, ЧСС и скорость 
АВ-проведения [23]. �����������������������    �Не ��������������������   �менее важны �������� �и �������внутри�
клеточные механизмы, действующие по закону 
Франка —  Старлинга [24].

Рядом авторов подчеркивается роль артерии 
синусового узла ���������������������������   �в �������������������������  �регуляции ритмической дея�
тельности сердца. Сужение артерии СУ приводит 
к повышению напряжения Р-клеток, структурно 
связанных �����������������������������������с ���������������������������������артериальной стенкой коллагеновы�
ми волокнами, и вызывает повышение ЧСС [25].

Помимо нейрогенной регуляции, значимая 
роль в осуществлении ритмических сокращений 
сердца принадлежит гуморальным влияниям. 
В большей мере воздействие на сердце оказывают 
гормоны щитовидной железы, которые регули�
руют изоферментный состав миозина �������� �в �������кардио�
миоцитах желудочков. Этот механизм объясняет 
увеличение сердечного выброса (СВ), ЧСС и АД 
при гипертиреозе не только влиянием тиреоидных 
гормонов на метаболизм ����������������������с ��������������������изменением перифери�
ческой циркуляции, но �����������������������и ���������������������его прямым хронотроп�
ным действием на миокард [26].

Катехоламины, поступающие в системный 
кровоток из мозгового вещества надпочечников 
и постсинаптических адренергических ганглиев, 
при связывании с β1-адренорецепторами способ�
ствуют увеличению ЧСС ��������������������   �и ������������������  �сократимости ����� �и ����воз�
растанию СВ в условиях устранения вагусного 
влияния, отмечена прямая зависимость между 
степенью повышения ЧСС ���������������������и �������������������концентрацией адре�
налина в области СУ [27].

И, наконец, следует упомянуть ряд экзоген�
ных и эндогенных факторов, влияющих на ритм 
сердечных сокращений. Результаты многочислен�
ных исследований подтверждают зависимость как 
офисной, так ������������������������������    �и ����������������������������   �среднесуточной ЧСС по резуль�
татам холтеровского мониторирования (ХМ) от 
возраста и пола пациентов: ЧСС несколько выше 
у ��������������������������������������������женщин [28]. Чрезмерная физическая ���������и �������эмоцио�
нальная нагрузка, повышение температуры тела, 
алкогольная, никотиновая или лекарственная 
интоксикация способны привести к значительному 

увеличению ЧСС. Описаны изменения работы 
сердца ����������������������������������������в ��������������������������������������ответ на колебания концентрации кисло�
рода, ионов водорода и бикарбонат-ионов таким 
образом, что дыхательная гипоксемия, анемия, 
ацидоз ������������������������������������    �и ����������������������������������   �гипогликемия практически всегда со�
провождаются тахикардией.

ДОСТУПНЫЕ МЕТОДЫ РЕГИСТРАЦИИ ЧСС

Для адекватной интерпретации значений ЧСС 
у конкретного пациента в состоянии физического 
и �������������������������������������������эмоционального покоя ����������������������и в ������������������вариабельных усло�
виях физиологической активности хронотропную 
функцию сердца принято оценивать по следующим 
направлениям: подсчет ЧСС покоя (офисной 
ЧСС), изучение реакции ЧСС методами нагру�
зочного тестирования, определение собственной 
частоты сердечного ритма, электрофизиологиче�
ское исследование функции СУ, изучение вариа�
бельности сердечного ритма, оценка ЧСС при 
суточном мониторировании ЭКГ [29].

Сегодня, как и в древние времена, основное 
внимание практических врачей �������������  �и ����������� �ученых скон�
центрировано на офисной ЧСС, определяемой 
в условиях физического и эмоционального покоя 
по пульсу либо ������������������������������с ����������������������������помощью записи ЭКГ. Большин�
ство исследователей рассматривают увеличение 
офисной ЧСС ����������������������������������в ��������������������������������качестве независимого прогности�
ческого фактора ССЗ и смертности среди больных 
и здоровых лиц, при этом указываются различные 
величины ЧСС в качестве «критических».

Исследование ЧСС при проведении нагрузочных 
тестов ������������������������������������    �в ����������������������������������   �кардиологии несет значимую клиниче�
скую информацию, поскольку позволяет проводить 
скрининг на наличие ССЗ, исследовать вегетатив�
ное обеспечение адаптационных реакций, оцени�
вать функциональные возможности пациентов �����с ���за�
болеваниями сердца, проводить диагностику ИБС, 
контролировать эффективность антиангинальной 
и антиаритмической терапии. В силу того что ЧСС 
находится в линейной зависимости от мощности 
физической нагрузки ���������������������  �и ������������������� �прямо пропорциональ�
на потреблению кислорода, данный показатель, 
в отличие от метаболических эквивалентов, при 
проведении нагрузочных проб является наиболее 
простым �������������������������������������и �����������������������������������информативным [30]: адекватная хро�
нотропная реакция на нагрузку, быстрое увеличе�
ние частоты ритма, сохранение ее стабильной во 
время нагрузки �����������������������������    �и ���������������������������   �медленное снижение �������� �в �������восста�
новительном периоде. Нормальным увеличением 
ЧСС является прирост на 15–20–30  уд./мин на 
каждой ступени нагрузочного теста ���������� �в ���������зависимо�
сти от пола, возраста, тренированности пациента 
и выбранного протокола [31].

Собственная частота сердечного ритма 
(СЧСР) определяется как частота спонтанной 
деполяризации СУ вне зависимости от влияний 
ВНС. Полная вегетативная блокада может быть 
достигнута при использовании модифицированной 
схемы Jose, а именно: пропранолол (0,2  мг/кг) 
вводится внутривенно со скоростью 1  мг/мин; 



32

Кардиология
w

w
w

.im
j.k

h.
ua

строится кривая: доза —  эффект для оценки ре�
акции частоты сердечного ритма на бета-блока�
ду; 10 мин спустя внутривенно вводится сульфат 
атропина (0,04  мг/кг) в течение 2 мин. После 
окончания введения атропина собственная ЧСС 
остается стабильной примерно в течение 30 мин 
[32]. Максимальная ЧСС, регистрируемая после 
инъекции атропина, считается истинным ритмом 
СУ или наблюдаемой СЧСР. Должные значения 
СЧСР определяют по уравнению линейной ре�
грессии, в котором теоретическая СЧСР (СЧСРт) 
связана с возрастом: СЧСРт =  118,1 — (0,57 × воз�
раст). Определение СЧСРт имеет большое кли�
ническое значение, так как теоретически зависит 
только от собственных электрофизиологических 
характеристик автоматизма СУ.

Электрофизиологическое исследование (ЭФИ) 
функции СУ. С введением в практику более 30 лет 
назад метода стимуляции предсердий с помощью 
внутрисердечного катетера угнетение СУ при 
высокочастотной эндокардиальной или чреспи�
щеводной стимуляции стало одним из основных 
способов оценки его функции. О функциональной 
способности СУ судят по времени, которое необ�
ходимо пейсмекеру, чтобы возобновить генерацию 
импульсов после прекращения эффективной сти�
муляции. В норме время восстановления функции 
СУ (ВВФСУ) не должно превышать 1500 мс, 
а корригированное ВВФСУ —  525  мс [33]. Для 
оценки тахисистолии синусового происхождения, 
в ������������������������������������������отличие от пароксизмальных форм, ЭФИ обла�
дает минимальной диагностической ценностью.

Отдельным направлением ����������������  �в �������������� �изучении хроно�
тропной функции СУ является оценка вариабель-
ности ритма сердца (ВРС) ������������������  �в ���������������� �условиях физиоло�
гической активности пациента. ВРС представляет 
собой изменение длительности интервалов RR во 
времени или их колебания относительно среднего 
значения при наличии синусового ритма ������ �и �����отра�
жает степень выраженности синусовой аритмии 
[34]. Метод основан на детекции желудочковых 
сокращений на ЭКГ, измерении интервалов RR 
с ���������������������������������������   �дальнейшим математическим анализом полу�
ченных значений. ВРС характеризует степень 
напряжения регуляторных механизмов системы 
кровообращения в ответ на любое стрессорное 
воздействие, реализующееся активацией системы 
гипофиз —  надпочечники и симпатоадреналовой 
системы. Существуют два методических подхо�
да к изучению колебаний ЧСС: оценка ВРС по 

краткосрочным 5–10-минутным отрезкам ЭКГ 
в стандартных условиях и при долговременной 
суточной записи ЭКГ. Степень изменчивости 
ритма характеризуется временным анализом, 
основанным на статистической оценке колеба�
ний длительности последовательных интервалов 
RR синусового происхождения с вычислением 
специально разработанных коэффициентов. Со�
гласно классической интерпретации увеличение 
параметров временного анализа ВРС связано 
с ������������������������������������������    �усилением парасимпатических влияний, ����� �а ����сни�
жение — с активацией симпатического тонуса [35]. 
Информацию о физиологической регуляции ВРС 
несет метод спектрального анализа изменчивости 
ЧСС. Он основан на построении кардиотахограмм, 
изменяющихся ��������������������������������в ������������������������������зависимости от значений интер�
валов RR и дальнейшей обработки этих колебаний 
с ��������������������������������������������помощью анализа Фурье, который позволяет по�
лучить мощность спектра колебаний с указанием 
диапазонов частот [36].

Оценка ЧСС при длительном мониторировании 
ЭКГ. В отечественных и зарубежных системах ХМ 
в рамках анализа частотных характеристик ритма 
реализованы показатели минимальной, средней, 
максимальной частоты, средние значения ЧСС 
за время бодрствования и сна, а также отдельные 
показатели, характеризующие изменчивость хро�
нотропной функции сердца в циркадных периодах. 
К ������������������������������������������ним относятся циркадный индекс (ЦИ) ������и ����рас�
чет разницы между ночными ����������������  �и �������������� �дневными усред�
ненными интервалами. ЦИ является показателем 
устойчивости структуры суточного ритма, это 
высокоинформативная биологическая констан�
та, которая вычисляется как отношение средней 
дневной к средней ночной ЧСС [37]. Длительная 
регистрация ритма с последующим статистическим 
анализом несет ������������������������������в ����������������������������себе принципиально новую ин�
формацию ���������������������������������    �о �������������������������������   �хронотропной функции сердца, ко�
торая может иметь важное клиническое ���������и �������прогно�
стическое значение. Так, по мнению Х. Copie [38], 
ЧСС, оцениваемая при ХМ, имеет более высокое 
прогностическое значение, чем фракция изгнания 
левого желудочка.

Таким образом, сложившаяся в настоящее 
время информационная база имеет достаточно до�
казательств, подтверждающих, что ЧСС следует 
рассматривать не только как древнейший физи�
кальный показатель классической медицины, но 
и как открытый для фармакологической коррекции 
независимый фактор сердечно-сосудистого риска.
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ПРИЦІЛ НА ЧАСТОТУ СЕРЦЕВИХ СКОРОЧЕНЬ: АКТУАЛЬНІСТЬ ВИВЧЕННЯ, 
ФІЗІОЛОГІЧНА РЕГУЛЯЦІЯ ТА МЕТОДИ РЕЄСТРАЦІЇ ХРОНОТРОПНОЇ ФУНКЦІЇ СЕРЦЯ

М. В. ЛУК’ЯНОВА, О. В. КУЛЮЦИН

Розглянуто взаємозв’язок високої частоти серцевих скорочень (ЧСС) із серцево-судинними за�
хворюваннями і смертністю. Підкреслено негативний прогноз тахікардії не лише у кардіологічних 
пацієнтів, а й у загальній популяції. Показано, що фізіологічна регуляція частоти ритму серця 
здійснюється на кількох рівнях: нейрогенному, автономному, метаболічному, гуморальному і за�
лежить від ряду екзогенних факторів. До сучасних методів аналізу ЧСС відносять методи на�
вантажувального тестування, визначення власної частоти серцевого ритму, електрофізіологічне 
дослідження функції синоатріального вузла, оцінку ЧСС при холтеровському моніторингу ЕКГ 
із вивченням варіабельності серцевого ритму.

Ключові слова: частота серцевих скорочень, прогностичний фактор, регуляція частоти серцевого 
ритму, методи оцінки частоти серцевих скорочень.

SIGHT FOR HEART RATE: RELEVANCE OF THE STUDY, PHYSIOLOGICAL REGULATION 
AND REGISTRATION METHODS OF HEART CHRONOTROPIC FUNCTION REGISTRATION

M. V. LUKYANOVA, A. V. KULYUTSIN

The interrelation of high heart rate (HR) and cardiovascular disease and mortality was investigated. 
Negative prognosis of tachycardia not only in cardiac patients, but also in the general population is 
emphasized. It is shown that physiological regulation of the heart rate is performed on several le
vels: neurogenic, autonomous, metabolic, humoral and depends on a number of exogenous factors. 
Modern methods of HR analysis include load testing, determining the natural heart rate, electro�
physiological study of the sinoatrial node function, heart rate assessment by Holter ECG monitor�
ing with the study of heart rate variability.

Key words: heart rate, prognostic factor, regulation of heart rate, methods for assessing heart rate.
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