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Цель. Изучить основные механизмы и связь циркадных ритмов, желудочковых нарушений ритма 
и внезапной сердечной смерти.
Основные положения. Ведение пациентов с желудочковыми нарушениями ритма – одна из ключевых 
проблем кардиологии. Актуальность данного аспекта ассоциирована с необходимостью определения 
лиц, имеющих повышенный риск развития внезапной сердечной смерти, и своевременного принятия 
мер по ее профилактике. В попытках всестороннего изучения желудочковых нарушений ритма 
современные ученые особое внимание уделяют циркадности аритмий, влиянию суточных ритмов на их 
возникновение, а также изучению триггеров аритмогенеза, встречающихся в различное время суток. 
Данный обзор посвящен историческим аспектам и современному пониманию связи основных механизмов 
циркадных ритмов с желудочковыми нарушениями ритма и их клиническими последствиями, включая 
внезапную сердечную смерть.
Заключение. Понимание причин суточных колебаний аритмии позволяет повысить эффективность 
терапии, оптимально синхронизировав ее с циркадными ритмами, суточными особенностями 
вегетативных влияний, а также триггерных воздействий.
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Введение
Желудочковые нарушения ритма (ЖНР) занимают 
особое место среди всех аритмий, потому что явля-
ются одним из наиболее значимых маркеров разви-
тия внезапной сердечной смерти (ВСС) [1]. А сво-
евременное выявление лиц с повышенным риском 
развития ВСС и ее профилактика остаются важней-
шими задачами современной кардиологии.
Особое внимание ученые уделяют влиянию изме-
нений суточных закономерностей на  аритмогенез 
и развитие ВСС. Повышенный интерес к хроноби-
ологическим исследованиям, появившийся в конце 
ХХ века и сохраняющийся до сих пор, обусловлен на-
коплением данных, убедительно демонстрирующих 
корреляцию между десинхронизацией циркадных 
ритмов и патогенезом сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ), сопровождающихся ЖНР. Доступность 
основных параметров сердечной деятельности для 
регистрации и мониторного наблюдения, необходи-
мого для хронобиологического анализа, делает про-
ведение подобных исследований возможным и легко 
осуществимым [2].

Известно, что циркадные ритмы в физиологии – это 
близкие к 24-часовым биологические циклы, регули-
руемые внутренними биологическими часами, ко-
торые оптимизируют гомеостаз организма в ответ 
на  предсказуемые изменения окружающей среды. 
Эти биологические часы есть практически во всех 
клетках организма, включая кардиомиоциты [3]. Как 
правило, показатели работы сердечно-сосудистой 
системы увеличиваются утром и остаются повышен-
ными в течение дня, снижаясь в ночные часы, – та-
кова особенность циркадных ритмов. Аналогичная 
закономерность отмечена и в частоте возникнове-
ния инфаркта миокарда (ИМ), ЖНР и ВСС в преде-
лах 24-часового диапазона. Выявленные совпадения 
в циркадной динамике этих явлений побуждают уче-
ных к более глубокому и детальному их исследова-
нию.
Проведен поиск научных трудов с использованием 
ресурсов поисковых систем PubMed и  eLIBRARY 
по ключевым словам: желудочковые аритмии, цир-
кадные ритмы, автономная нервная система, внезап-
ная смерть.
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Целью данного обзора стали анализ и  обобщение 
клинических данных о  роли изменений суточных 
ритмов в возникновении ССЗ, сопровождающихся 
развитием ЖНР, для актуализации подходов к веде-
нию аритмологических больных и оценки перспектив 
разработки новых хронотерапевтических стратегий.

Основные параметры сердечно-сосудистой 
системы, подвергающиеся циркадному влиянию
Примерами показателей с циркадными изменения-
ми у здоровых людей являются активность симпати-
ческого и парасимпатического отделов автономной 
нервной системы (АНС), уровни кортизола, альдо-
стерона, ингибитора активатора плазминогена-1, 
функция эндотелиальных клеток сосудов, частота 
сердечных сокращений (ЧСС) и артериальное дав-
ление (АД). Наиболее доступны для измерения ЧСС, 
вариабельность сердечного ритма (ВСР), рассчитан-
ная на основе ее изменения и отражающая актив-
ность отделов АНС, и АД [4]. 
Суточный ритм ЧСС характеризуется специфи-
ческим показателем – циркадным индексом (ЦИ), 
который служит важным индикатором адаптаци-
онных возможностей сердечно-сосудистой систе-
мы [5] и должен рассчитываться не на фоне прие-
ма лекарственных препаратов, влияющих на ЧСС. 
Учитывая, что данный показатель автоматически 
отображается в заключении при мониторировании 
ЭКГ во многих отечественных системах, доступ-
ность его определения не вызывает сомнений, од-
нако необходимо еще раз подчеркнуть его инфор-
мативность. Так, показано, что снижение ЦИ ниже 
значения 1,2 свидетельствует об истощении адап-
тивных резервов сердечного ритма, что клинически 
коррелирует с неблагоприятным прогнозом и повы-
шенным риском аритмогенных синкопальных со-
стояний и ВСС у пациентов группы высокого риска, 
например, при синдроме удлиненного интервала 
QT (СУИ QT), сердечной недостаточности (СН) [6]. 
Кроме того, при долгосрочном проспективном на-
блюдении изменения уровня ЦИ в различных груп-
пах пациентов, включая больных с идиопатически-
ми ЖНР, дилатационной кардиомиопатией, ИМ, 
артериальной гипертензией (АГ), а также при про-
ведении анализа выживаемости и частоты развития 
ВСС среди этих пациентов установлено, что со вре-
менем по мере прогрессирования тяжести заболе-
вания наблюдается усиление ригидности суточного 
ритма сердца [6].
Усиление циркадного профиля ритма сердца 
(ЦИ > 1,5) связано с повышенной чувствительностью 
сердечного ритма к симпатической стимуляции и от-
мечается у больных с идиопатической желудочковой 
тахикардией (ЖТ), первичной легочной гипертензи-
ей и др. [7].
Отмечено, что у  здоровых пациентов суточный 
профиль АД характеризуется снижением в ночное 
время на 10–20% по сравнению с дневным уровнем 
и  сопровождается изменениями нейрогумораль-
ных факторов, включая активность симпатического 

отдела АНС и ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы. Тех, у кого АД не снижается ночью более 
чем на  10% от  дневного уровня, относят к  группе 
пациентов с нарушенной циркадной динамикой АД 
(«нон-дипперы»). У  этих пациентов нарушенный 
циркадный ритм ассоциируется с  заболеваниями 
почек и сердечно-сосудистыми катастрофами – ин-
фарктами и  инсультами [8]. В  ряде исследований 
уровни ночного диастолического АД и нарушение 
циркадного ритма по  типу «нон-дипперов» были 
значимыми предикторами развития хронической 
СН у пациентов без ИМ [9, 10]. Нарушение суточ-
ных колебаний АД в сочетании с другими сердеч-
но-сосудистыми факторами риска служит важным 
предиктором смертности от всех причин, в том числе 
обусловленной аритмиями [10].
A.C. Leary и соавт. в эксперименте продемонстри-
ровали наличие тесной положительной корреляции 
между увеличением утренней активности после 
пробуждения, способной стать триггером аритмоге-
неза, и скачкообразными изменениями как АД, так 
и ЧСС. В связи с чем пациентам с АГ и ишемической 
болезнью сердца (ИБС) могут быть даны рекомен-
дации воздерживаться от интенсивных физических 
нагрузок (ФН) непосредственно после пробужде-
ния [11].
Ведущая роль в регуляции циклических процессов 
в организме и влиянии на аритмогенез принадлежит 
циркадным колебаниям функциональной актив-
ности АНС, которые являются фундаментальным 
механизмом поддержания гомеостаза и адаптации 
к  суточному ритму. Циркадные изменения актив-
ности отделов АНС тесно коррелируют с периодами 
дня/ночи, бодрствования/сна. Так, симпатический 
отдел проявляет доминирующую активность в днев-
ной период, тогда как парасимпатическая систе-
ма – в ночное время, способствуя восстановлению 
организма. Кроме того, в экспериментальных рабо-
тах продемонстрировано, что воздействие тусклого 
искусственного света в ночное время способно нару-
шать естественные циклы смены дня и ночи, которые 
синхронизируют циркадные ритмы в организме [12].
Известно, что дисбаланс вагусного контроля в виде 
снижения вагусной активности приводит к неста-
бильности реполяризации – удлинению интервала 
QT, альтернации T-волны и нарушению кальциево-
го гомеостаза. Это создает условия для возникнове-
ния ранних постдеполяризаций, являющихся триг-
гером ЖТ [13].
Циркадный ритм возникновения неблагоприят-
ных сердечно-сосудистых событий характеризуется 
утренним пиком, длящимся до полудня [14]. Наи-
более изучаемым остается вопрос хронопатологии 
ИМ – суточное распределение его возникновения, 
обширность поражения миокарда и  наступление 
летального исхода [15]. Имеются указания на  за-
висимость развития повторного ИМ от  времени 
суток [15]. Так, максимальное число случаев выпада-
ет на поздние утренние часы (08:00–11:59), которые 
справедливо считают часами повышенного риска 
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в отношении развития повторных некрозов. Во вре-
менном диапазоне с 16:00 до 19:59 происходит только 
9,8% случаев ИМ. Эти часы можно отнести ко време-
ни «относительного благополучия» [15].
В ряде исследований было также установлено, что на-
чало ИМ с 08:00 до 11:59 приводило к значимо боль-
шему размеру некроза в сравнении с любым другим 
периодом возникновения ИМ [16]. Повышенная 
частота развития неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых событий в утренние часы во многом связана 
с увеличением активности симпатоадреналовой сис-
темы в этот период. В это время усиливается продук-
ция катехоламинов, увеличивается свертывающая 
активность крови, происходит учащение пульса, уко-
рочение длительности сердечного цикла, что ведет 
к повышению потребности миокарда в кислороде. 
Эти изменения особенно выражены у больных с па-
тологией системы кровообращения. Каждый из этих 
факторов может послужить пусковым механизмом 
развития осложнений ССЗ [17]. 
Таким образом, основные показатели работы сер-
дца – ЧСС, АД и ВСР (показатель, характеризующий 
активность и взаимодействие отделов АНС) – под-
чиняются определенным биологическим ритмам, 
которые синхронизированы с циклом бодрствова-
ния и сна. Нарушение синхронизации этих ритмов 
может предшествовать развитию патологических со-
стояний, в том числе аритмогенезу. Важно обращать 
внимание клиницистов на суточную динамику этих 
доступных для измерения показателей, особенно 
у пациентов с факторами риска развития ССЗ, когда 
их проявления еще отсутствуют.

Циркадное распределение факторов, 
способствующих аритмогенезу.  
Механизмы развития аритмий
В зависимости от периодов дня/ночи, бодрствова-
ния/сна на аритмогенез способны оказывать влияние 
различные факторы. Классическим дневным тригге-
ром ЖНР служит ФН. Показано, что ЖНР, индуциро-
ванные ФН, могут регистрироваться как у здоровых 
людей (до 30%), так и у пациентов со структурными 
заболеваниями сердца (до 60%) [18]. Повышение 
симпатической активности, регистрируемое в ходе 
ФН, приводит к выбросу катехоламинов (адренали-
на, норадреналина), которые способны провоциро-
вать аритмии через механизм триггерной активно-
сти [18]. Есть данные, что у здоровых лиц ЖНР при 
нагрузке чаще всего доброкачественны, при этом 
отмечается, что они редкие, преимущественно оди-
ночные, мономорфные, не  прогрессирующие, бес-
симптомные и невоспроизводимые [19]. У пациентов 
с ИБС и постинфарктным кардиосклерозом ввиду 
сформировавшейся зоны фиброза и, соответственно, 
медленного проведения импульса через сохранив-
шиеся мышечные трабекулы создается анатомиче-
ский субстрат для нарушения проведения импульса 
с повторным входом возбуждения (macro-re-entry), 
являющегося основным механизмом развития моно-
морфной ЖТ [20]. ФН и симпатическая активация 

днем могут значимо повышать вероятность возник-
новения таких ЖТ у пациентов со структурной пато-
логией сердца.
У  больных  гипертрофической кардиомиопатией 
(ГКМП), аритмогенной кардиомиопатией право-
го желудочка (АКПЖ) или катехоламинергической 
полиморфной ЖТ (КПЖТ) даже единичные желу-
дочковые эктопические комплексы при ФН требуют 
тщательного наблюдения, так как ассоциированы 
с высоким риском ВСС [21].
Особая категория риска  – спортсмены, у  которых 
интенсивная ФН способна провоцировать ЖТ и фи-
брилляцию желудочков (ФЖ) на фоне своевременно 
не диагностированных структурных или электриче-
ских болезней сердца [21].
Психоэмоциональный стресс также является ти-
пично дневным фактором, способным индуциро-
вать или усугублять ЖНР как у здоровых лиц, так 
и  у пациентов со  структурной патологией сердца. 
По  данным исследований, стрессовые ситуации 
(внезапность, сила раздражителя, состояние страха) 
в 20–30% случаев предшествуют жизнеугрожающим 
ЖНР [22]. Активация симпатического отдела АНС 
при эмоциональном стрессе, как и при физическом, 
приводит к увеличению концентрации катехолами-
нов. Это оказывает прямое триггерное воздействие 
на миокард: активация β1-адренорецепторов увели-
чивает концентрацию внутриклеточного Ca2+, что 
способствует появлению ранних и поздних постде-
поляризаций. Важно, что вследствие этого снижается 
порог ФЖ [23]. Эмоциональный стресс служит спе-
цифическим триггером для жизнеугрожающих ЖНР 
у пациентов с наследственными каналопатиями.
Острая ишемия миокарда часто является дневным 
фактором (нередко связана с физической или эмо-
циональной нагрузкой) и приводит к резкому нару-
шению электрофизиологических свойств кардио
миоцитов. Описано, что в  первые минуты после 
окклюзии коронарной артерии (фаза 1А по M.J. Janse 
и A.L. Wit) развиваются ЖНР, связанные с наруше-
нием проведения из-за быстрого снижения мем-
бранного потенциала покоя, деполяризации и уве-
личения сопротивления в щелевых контактах. Это 
способствует развитию повторного входа волны 
возбуждения (re-entry). Через 15–30 мин в фазе 1В 
происходит некоторое восстановление электри-
ческой активности, механизм аритмий в эту фазу 
менее ясен, возможно, включает в себя триггерную 
активность или автоматизм [24]. При реперфузии 
миокарда после эпизода ишемии могут возникать 
ЖНР, в  механизме развития которых ключевую 
роль играет перегрузка кардиомиоцитов кальцием 
и триггерная активность [25].
В ночное время основными факторами, влияющи-
ми на аритмогенез, являются нарушения дыхания во 
сне: обструктивное апноэ, характеризующееся кол-
лапсом верхних дыхательных путей, и центральное 
апноэ с  нарушениями  гипоксических вентиляци-
онных механизмов и хемочувствительности к угле-
кислому  газу. К  непосредственным последствиям 
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нарушений дыхания во сне относят нарушения соот-
ношений активности отделов АНС, периодические 
эпизоды  гипоксии, колебания уровня углекисло-
го газа и внутригрудного давления, нарушения цир-
кадного ритма [26].
Острые и подострые нарушения дыхания во сне в те-
чение нескольких дней или недель оказывают прямое 
механическое воздействие на сердце, вызывают рас-
тяжение предсердий, повышение давления в левом 
желудочке и трансмурального градиента, увеличение 
венозного возврата. Также они провоцируют элек-
трофизиологические изменения, включая сокраще-
ние эффективного рефрактерного периода пред-
сердий, динамическое удлинение QT, увеличение 
частоты отсроченной постдеполяризации и ранней 
постдеполяризации. Кроме того, эти эффекты усили-
вают системное воспаление и окислительный стресс.
Хроническое влияние нарушений дыхания во сне 
включает структурное и  электрофизиологическое 
ремоделирование сердца, которое в конечном итоге 
приводит к усилению фиброза миокарда. С увеличе-
нием возраста эти патофизиологические эффекты, 
воздействующие на организм пациента, имеющего 
аритмический субстрат, повышают риск  развития 
аритмии.
Кроме того, существуют исследования, показываю-
щие, что сама по себе длительность сна, независимо 
от наличия во время него нарушений дыхания, спо-
собна оказывать влияние на аритмогенез. Показано, 
что бессонница, короткий (менее 7 часов) или про-
должительный (более 9 часов) сон связаны с повы-
шенным риском развития ЖНР, АГ, метаболического 
синдрома, ИМ, СН и других ССЗ, а также смертно-
сти от них. Механизмы, с помощью которых наруше-
ния сна приводят к повышенному риску таких ССЗ, 
могут включать воспалительные, иммунологические, 
нейровегетативные, эндокринологические, генетиче-
ские и микробиомные нарушения. Согласно новым 
рекомендациям по  профилактике ССЗ, для опти-
мального здоровья сердечно-сосудистой системы 
всем взрослым старше 18 лет желательно спать более 
7 часов, но менее 9 [27, 28].
В  ночное время сердечно-сосудистая система, как 
и весь организм в целом, подвержена большему вли-
янию парасимпатического отдела АНС. Дисбаланс 
вегетативной нервной системы приводит к развитию 
вагус-зависимых ЖНР. Данный триггерный фактор 
можно предположить при изолированном ночном 
возникновении аритмии по  данным холтеровско-
го мониторирования (ХМ) или при ее регистрации 
и днем, но исключительно в состоянии покоя и/или 
сна [29].
Особое внимание обращают на  себя современные 
молекулярно-генетические исследования, в  кото-
рых изучена роль нарушений циркадных ритмов 
в развитии ССЗ и аритмогенезе. Отдельно рассмо-
трены механизмы, лежащие в основе временной ре-
гуляции экспрессии матричной рибонуклеиновой 
кислоты (мРНК), и проанализирована связь между 
ее ритмической экспрессией и  соответствующими 

изменениями уровня белка [2]. Кроме того, установ-
лено влияние нарушения циркадных ритмов у ма-
тери во время беременности на  ремоделирование 
сердца у  плода [30], особенно у  мальчиков в  виде 
расширения полостей желудочков, снижения их со-
кратительной способности, развития фиброза мио-
карда и повышенного риска развития ЖНР. В данном 
исследовании подчеркнута ведущая роль гена секре-
торного глобина Scgb1a1 [30].
Таким образом, понимание механизмов аритмогене-
за с учетом циркадного распределения его триггеров 
способствует своевременному предупреждению раз-
вития нарушений ритма, в том числе жизнеугрожа-
ющих ЖНР.

Циркадные типы желудочковых нарушений ритма
Основной метод определения циркадной характери-
стики любых нарушений ритма – ХМ. На основании 
большей представленности (более 70%) нарушений 
ритма в различные периоды суток выделяют днев-
ной, ночной и смешанный циркадные типы аритмий 
[7]. Однако данная информация не  представлена 
в классификациях, не включена в клинические реко-
мендации, что ведет к потере полезных данных для 
практикующих врачей. 
Жизнеугрожающие ЖНР, осложняющие течение ИМ, 
также характеризуются наличием циркадности. Так, 
в исследовании на кроликах было изучено возникно-
вение ФЖ в зависимости от времени развития острой 
коронарной недостаточности. Индукция коронарной 
недостаточности в период с 15:30 до 18:00 приводи-
ла к возникновению ФЖ и смерти животных в 100% 
случаев. Моделирование острой СН с 11:00 до 15:00 
не вызывало ФЖ в 89% случаев [31].
Циркадные закономерности были отмечены и в воз-
никновении ВСС у пациентов с врожденной и прио-
бретенной сердечной патологией. Общий механизм, 
лежащий в основе ЖНР у этих больных, представлял 
собой нарушение продолжительности и структуры 
процесса реполяризации миокарда [32].
В таблице представлены исследования разных лет, 
в которых проанализированы циркадные различия 
в возникновении ЖНР и ВСС у пациентов с различ-
ными ССЗ. Авторы учитывали данные ХМ, имплан-
тированного кардиовертера-дефибриллятора (ИКД), 
а также случаи ВСС. Важно отметить, что, по данным 
работ до 2009 г., ЖНР и ВСС возникали у пациентов 
преимущественно в утренние часы, в том числе у лиц 
с ИБС и ИКД. Повышенная частота ВСС в утренние 
часы в  значительной степени была связана с  ФЖ, 
при этом показано, что возраст коррелировал с су-
точным профилем ФЖ: у людей старше 65 лет наблю-
дался монофазный паттерн с выраженным утренним 
пиком, в то время как у лиц младше 65 лет регистри-
ровался дополнительный пик во второй половине 
дня (см. табл.).
В научных публикациях начиная с 2009 г. не удалось 
подтвердить описанную выше закономерность. Это 
может быть связано с несколькими весомыми при-
чинами: более точным определением времени начала 
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события; изменениями выраженности ежедневных 
стрессовых факторов, появившихся в ХХI веке; более 
широким использованием препаратов для лечения 
ССЗ; изменением общего состояния здоровья и рас-
пространенности метаболических заболеваний среди 
населения в целом [54].
В исследованиях, посвященных определенным типам 
ССЗ (кардиомиопатиям и каналопатиям), также вы-
явлена зависимость частоты развития ВСС от време-
ни суток. У людей с ГКМП наблюдалось бимодальное 
ее распределение [55], а у больных АКПЖ пик арит-
могенных событий приходился на вторую полови-
ну дня [56]. У пациентов с синдромом Бругада ЖНР 
чаще всего возникали ночью, в то время как у лиц 
с КПЖТ – днем и вечером [57, 58]. Даже у больных 
разными типами СУИ QT наблюдались четкие суточ-
ные ритмы возникновения ЖНР. У пациентов с СУИ 
QT 1-го типа эпизоды ЖНР чаще развивались днем, 
а с СУИ QT 2-го типа – утром [59].

Таким образом, циркадный тип ЖНР – достаточно 
информативная характеристика, доступная клини-
цисту после ХМ и  способная значимо дополнить 
«портрет» пациента с  аритмией. Оптимальна ее 
динамическая оценка: первичная – перед началом 
лечения, а в дальнейшем – на фоне принимаемой 
терапии.

Особенности медикаментозного лечения 
желудочковых нарушений ритма с учетом 
их циркадного типа
Важно отметить, что верификация и лечение заболе-
вания, на фоне которого развилась аритмия, а также 
модификация образа жизни по-прежнему имеют ре-
шающее значение в патогенетической терапии ЖНР.
Выделение циркадного типа аритмии по данным ХМ 
позволяет точнее определить прогноз заболевания 
и спланировать хронотерапевтическую схему прие-
ма антиаритмических препаратов (ААП) с расчетом 

Клинические исследования циркадности желудочковых нарушений ритма и внезапной сердечной смерти

Авторы Год Число пациентов Изучаемое явление Время пика 

S.N. Willich и соавт. [33] 1987 5209 ВСС 07:00–09:00

J.E. Muller и соавт. [34] 1987 2203 ВСС 07:00–11:00

N. Twidale и соавт. [35] 1989 68 Устойчивая ЖТ 10:00–12:00

G.A. Lanza и соавт. [36] 1990 38 ЖА 11:00–20:00

S.N. Willich и соавт. [37] 1992 94 ВСС 09:00–12:00

R.L. Levine и соавт. [38] 1992 1019 ВСС 06:00–12:00

R. Lavpert и соавт. [39] 1994 32 Устойчивая ЖТ 06:00–12:00

D.K. Moser и соавт. [40] 1994 566 ВСС 06:00–12:00

G.H. Tofler и соавт. [41] 1995 483 ЖТ 9:00–12:00

M.A. Wood и соавт. [42] 1995 43 ЖТ 12:00–17:00

A. d´Avila и соавт. [43] 1995 22 ВСС, предотвращенная ИКД 10:00–12:00

C. Mallavarapu и соавт. [44] 1995 390 Устойчивая ЖТ 10:00–11:00

S. Behrens и соавт. [45] 1995 39 Устойчивая ЖТ 07:00–11:00

S. Behrens и соавт. [46] 1997 87 ЖТ 06:00–12:00

A. Englund и соавт. [47] 1999 310 ЖА 07:00–10:00

R.W. Peters и соавт. [48] 1999 683 ЖТ 09:00–18:00

H.R. Arntz и соавт. [49] 2000 24 061 ВСС 06:00–12:00

M. Kozák и соавт. [50] 2003 72 ЖТ 07:00–11:00

B.J. Maron и соавт. [51] 2009 63 ЖТ/ФЖ 12:00–00:00

K.K. Patton и соавт. [52] 2014 811 ЖА Утреннего пика нет

Y. Li и соавт. [53] 2020 1559 Устойчивая ЖТ 13:30–17:00

Примечание. ВСС – внезапная сердечная смерть, ЖТ – желудочковая тахикардия, ЖА – желудочковая аритмия, ИКД – 
имплантированный кардиовертер-дефибриллятор, ФЖ – фибрилляция желудочков.
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максимума их эффекта в период наибольшей часто-
ты и/или тяжести аритмии [18].
В  клинических исследованиях показано, что 
изменение суточных колебаний частоты ВСС 
и ЖНР у людей с ССЗ может существенно повли-
ять на смертность. Авторы исследования β-BHAT 
(block Heart Attack Trial) отмечают, что пропра-
нолол предотвращает увеличение частоты ВСС 
и ЖНР в дневное время, наблюдаемое у людей после 
ИМ, и снижает общий риск ВСС примерно на 30% 
[60]. По  данным исследований CAST-I и  CAST-II 
(Cardiac Arrhythmia Suppression Trial), в  которых 
было изучено влияние ААП IC класса (энкаинид, 
флекаинид и морицизин) на развитие ВСС у людей 
с ЖНР и перенесенным ИМ, прием этих препаратов 
увеличивал количество ВСС утром вскоре после 
пробуждения [61]. Увеличение частоты утренних 
смертей было связано с общим увеличением смерт-
ности в группах лечения, что привело к прекраще-
нию исследований.
Вполне обоснована стратегия медикаментозного 
воздействия на эктопический очаг с учетом влияния 
АНС на его работу. Например, при дневных ЖНР, 
возникающих на фоне усиления активности симпа-
тического отдела АНС, предпочтение следует отдать 
β-адреноблокаторам (II класс ААП). При ночных 
аритмиях у  пациентов без ИБС, значимой струк-
турной патологии сердца и  с нормальной внутри-
желудочковой проводимостью желательно исполь-
зовать препараты IС класса, не снижающие частоту 
синусового ритма. Наиболее сложны для лечения 
смешанные ЖНР, так как требуют применения ком-
бинированной антиаритмической терапии, априори 
увеличивающей риск  развития проаритмического 
влияния и других побочных явлений, в связи с чем 
подбор лекарственных средств и уточнение их до-
зировок у пациентов с такими аритмиями целесо
образно проводить под телеметрическим контролем 
ЭКГ [62].
Отдельного внимания заслуживают современные ис-
следования, в которых обнаружены плейотропные 
свойства мелатонина. Выяснилось, что этот индо-
ламин регулирует хронобиологию и  эндокринную 
физиологию, являясь антивозрастным, антиокси-
дантным, антиапоптотическим, антиаритмическим, 
иммуномодулирующим и  антипролиферативным 
средством [63]. В  отдельных сообщениях проде-
монстрирована способность мелатонина вызывать 
электрофизиологические изменения в  миокарде, 
предотвращающие развитие ЖТ и ФЖ при ишемии 
и реперфузии миокарда [64, 65].

Прогностическое значение различных циркадных 
типов желудочковых нарушений ритма
Обсуждая прогностическое значение ЖНР, исследо-
ватели единодушны – оно в первую очередь зависит 
от основного заболевания, вследствие которого раз-
вились желудочковые нарушения. Именно поэтому 
важно обнаружить и оценить выраженность основ-
ного заболевания [1].

Говоря о циркадности ЖНР, большинство ученых 
считают, что дневные аритмии более опасны, так 
как зачастую бывают первым и достаточно долго 
единственным проявлением прогностически не-
благоприятных заболеваний, в  том числе еще 
не диагностированных (например, ИБС, АКПЖ, 
КПЖТ, СУИ QT) [1]. Так, в исследовании Л.А. Бо-
керии и соавт. подавляющее большинство случаев 
ВСС, связанных с ФН и занятиями спортом у мо-
лодых лиц, были сопряжены с наличием недиаг-
ностированных заболеваний, таких как кардио-
миопатии или первичные электрические болезни 
сердца [66].
Все больше исследователей считают дневные ЖНР, 
регистрируемые при ФН и в раннем восстановитель-
ном периоде, более серьезным маркером риска разви-
тия ВСС, чем ЖНР покоя или ночные ЖНР [67, 68]. 
Особого внимания заслуживают многолетние ис-
следования. Так, Х. Jouven и соавт., наблюдая за па-
циентами в течение 23 лет, выявили, что у мужчин 
с  частыми ЖНР в  период ФН без установленного 
заболевания сердца смертность от сердечно-сосуди-
стых причин была выше [68].
В научных работах внимание уделено также такой 
характеристике ЖНР, как воспроизводимость. Пока-
зано, что значимость невоспроизводимой аритмии 
ничтожно мала, в то время как пациенты с воспро-
изводимыми дневными ЖНР, индуцируемыми ФН, 
образуют группу, более склонную к развитию ССЗ 
в долгосрочных проспективных исследованиях [69]. 
Существует мнение, что больные со  смешанным 
типом и частыми ЖНР (более 1000 за сутки) имеют 
наиболее высокий риск развития аритмогенной ди-
латации полостей сердца по сравнению с пациентами 
с другими циркадными типами аритмии [7]. 

Заключение
Всплеск интереса к  проблеме взаимосвязи цир-
кадных изменений и  аритмогенеза приходится 
на  прошлое столетие, однако в  настоящее время 
внимание к ней не угасло, напротив, согласно на-
копленным сведениям, оценена ее важность и при-
нято решение о включении данной характеристики 
в заключение по данным ХМ. При этом продолжа-
ется работа по внедрению ее в современные клас-
сификации нарушений ритма и клинические реко-
мендации.
В  данном обзоре продемонстрировано, что цир-
кадный тип ЖНР способен дополнить «портрет» 
аритмии и  значимо повлиять на  определение те-
рапевтической стратегии ведения пациента. Пони-
мание механизмов аритмогенеза и учет циркадно-
го распределения его триггеров  – важные звенья 
стратегии ведения больного с ЖНР, направленной 
в  первую очередь на  профилактику их возник-
новения, например, в  виде модификации обра-
за жизни, коррекции интервалов бодрствования 
и сна, а также на повышение эффективности меди-
каментозного лечения, для которого должна быть 
выбрана антиаритмическая терапия с оптимальной 
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Circadian Characteristic is an Important Addition to the Portrait of Ventricular Arrhythmia
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Aim. To study mechanisms and relationship of circadian rhythms, ventricular arrhythmias and sudden cardiac 
death.
Key points. Managing patients with ventricular arrhythmias is a key issue in cardiology. This issue is 
particularly relevant due to the need to identify individuals at increased risk of sudden cardiac death and 
implement timely measures to prevent it. In their efforts to comprehensively study ventricular arrhythmias, 
modern scientists are focusing on the circadian nature of arrhythmias, the influence of circadian rhythms 
on their occurrence, and the study of arrhythmogenesis triggers that occur at different times of the day. This 
review focuses on the historical aspects and current understanding of the relationship between the underlying 
mechanisms and clinical consequences of circadian rhythms, ventricular arrhythmias and sudden cardiac 
death.
Conclusion. Understanding the causes of diurnal arrhythmia fluctuations helps improve the effectiveness 
of therapy by optimally synchronizing it with circadian rhythms, the daily characteristics of autonomic influences, 
and triggers. 

Keywords: ventricular arrhythmia, circadian rhythms, autonomic nervous system, sudden cardiac death, trigger, 
melatonin
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