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Внезапная сердечная смерть (ВСС) остается одной из главных причин летальности у пациентов с
сердечной недостаточностью и является причиной почти 50 % случаев смерти, происходящей вне-
запно в данной популяции больных. Частота и причины внезапной смерти варьируют в зависимости
от типа болезни сердца и тяжести сердечной недостаточности. Сердечная недостаточность с со-
храненной систолической функцией охватывает огромную гетерогенную группу пациентов с врож-
денными и приобретенными  пороками сердца, гипертрофической и рестриктивной кардиомиопати-
ями, а также включает понятие об эндомиокардиальном  фиброзе. Низкая фракция левого желудоч-
ка, его дилатация, а также высокий уровень натрийуретического пептида в сыворотке крови
являются основным из основных предикторов  ВСС. Факторы, предрасполагающие к общей леталь-
ности или летальности вследствие недостаточности сократительной функции сердца, необяза-
тельно связаны с повышением риска внезапной смерти.  Изменяющаяся тактика лечения ХСН так-
же затрудняет разработку простого прогностического алгоритма. Бета-адреноблокаторы, напри-
мер, оказывают более существенное влияние на ремоделирование миокарда, чем на толерантность
к физической нагрузке, поэтому роль этих независимых предикторов может различаться у больных
в зависимости от присутствия в схеме терапии этой группы препаратов. Существует множество
методов медикаментозной терапии у пациентов с сердечной недостаточностью, позволяющей со-
кратить риск ВСС. Главным достижением последних 20 лет является возможность медикаментоз-
но сдерживать хроническую гиперактивность нейрогормонов, способствуя тем самым замедлению
развития изменений в органах-мишенях, и предотвращать прогрессирование сердечной недостаточ-
ности, притупление электрического ремоделирования, препятствуя, таким образом, развитию
аритмий. В настоящее время имплантируемые кардиовертеры-дефибрилляторы являются наиболее
эффективной защитой от внезапной аритмической смерти у пациентов с сердечной недостаточно-
стью и приводят к снижению общей летальности в этой группе больных. Функциональный класс
сердечной недостаточности, а также этиология заболевания являются основными моментами в
решении вопроса об имплантации кардиовертера-дефибриллятора. Многие рандомизированные ис-
следования показали, что имплантация кардиовертера-дефибрилятора явно превосходила по всем
параметрам обычную антиаритмическую терапию в снижении не только ВСС частоты, но и, что
еще более важно, летальности от всех других причин.
Технология методов продолжает активно развиваться и совершенствоваться, что повышает эф-
фективность лечения и снижает количество осложнений, а также риски ВСС. Безусловно, область
исследований, посвященных вопросу профилактики внезапной сердечной смерти, остается наиболее
актуальной в современной кардиологии.  Продолжаются клинические исследования, которые позво-
лят оптимизировать методы и ответить на оставшиеся вопросы.

Ключевые слова: внезапная сердечная смерть; хроническая сердечная недостаточность; желу-
дочковая тахикардия; имплантируемые кардиовертеры-дефибрилляторы.

Sudden cardiac death remains a major cause of mortality in patients with heart failure, and accounts for
almost 50% of all sudden deaths occurring in this patient population. The rate and and causes of sudden death
depend on the type of heart disease and the severity of heart failure. Heart failure with preserved systolic func-
tion covers a huge heterogeneous group of patients with congenital and acquired heart disease, hypertrophic
and restrictive cardiomyopathy, and also includes the concept of endomyocardial fibrosis. Low ejection frac-
tion of the left ventricle, its dilatation, as well as high blood level of NT-proBNP are the main predictors of
SCD. Factors predisposing to the overall mortality or death rates due to insufficient contractile function of the
heart are not necessarily related to an increased risk of sudden death. Changing management of heart failure
also complicates the design of a simple prediction algorithm. Beta-blockers, for example, have a more signif-
icant impact on myocardial remodeling than on exercise tolerance, so the role of the independent predictors
of patients may vary depending on the presence of the therapeutic regimen in this group of drugs. There are
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Введение 

В
незапная сердечная смерть (ВСС) остается од-

ной из главных причин летальности у пациен-

тов с хронической сердечной недостаточностью

(ХСН) и на ее долю приходится почти 50 % слу-

чаев смерти, происходящей в данной популяции

больных. Термин ХСН включает в себя широкий

спектр сердечных заболеваний, характеризующих-

ся системными расстройствами, первично обус-

ловленными нарушениями функций сердца, при-

водящими к серии гемодинамических, нервных и

гормональных приспособлений, направленных на

улучшение механического состояния сердца [1, 2].

Частота и причины ВСС варьируют в зависимости

от типа болезни сердца и ХСН.

К большим фактора рискам ВСС относятся:

остановка сердца (фибрилляция желудочков);

спонтанная устойчивая ЖТ; семейный анамнез

ВСС; необъяснимые обмороки; толщина стенки

ЛЖ более 30 мм; патологическое изменение АД

в ответ на физическую нагрузку; неустойчивые

ЖТ по данным суточного мониторирования

ЭКГ. Малые факторы риска: фибрилляция

предсердий; ишемия миокарда; обструкция вы-

ходного тракта ЛЖ; мутации высокой степени

риска; интенсивные занятия соревновательны-

ми видами спорта.

Внезапная сердечная смерть при 
хронической сердечной недостаточности

(ХСН) с низкой фракцией 
левого желудочка 

Расчетные данные, составленные с учетом

коэффициентов, полученных в ходе эпидемио-

логических исследований в США и странах Ев-

ропы, свидетельствуют о широком диапазоне

возможной частоты ВСС в России – от 141 до

460 тыс. человек в год. Однако более реальными

представляются значения 200–250 тыс. человек

в год. Внезапная сердечная смерть носит пре-

имущественно аритмогенный характер. Меха-

низмами, лежащими в основе развития ВСС, в

подавляющем большинстве случаев являются

фибрилляция желудочков (ФЖ) и желудочковая

тахикардия (ЖТ), что составляет около 90 % от

общего числа существующих механизмов. В ос-

нове возникновения ФЖ лежат множественные

очаги риентри в миокарде с постоянно меняю-

щимися путями. Это обусловлено неоднородно-

стью электрофизиологического состояния мио-

карда, когда его отдельные участки одновремен-

но находятся в разных временных периодах де-

и реполяризации [3]. 

Основной нозологической причиной ВСС

является ИБС (80–85 %), причем более 65 %

случаев связаны с остро возникшими наруше-

ниями коронарного кровообращения, от 5 до 10 %

занимает дилатационная кардиомиопатия и

5–10 % – другие заболевания сердца [4]. Анализ

ряда исследований показывает что общая ле-

тальность при симптоматичной ХСН варьирует

в пределах 20–30 % больных за 2–2,5 года, где

ВСС достигает 50 % и более от общей летальнос-

ти, причем доля ВСС будет снижаться в группах

пациентов с тяжелой формой ХСН (сердечная

недостаточность (СН) III и IV функционального

класса (ФК) по NYHA) [5]. У пациентов с мало-

выраженной ХСН (СН I–II ФК по NYHA) риск

ВСС колеблется от 2 до 6 % в год, у пацинтов с

более тяжелой СН (III–IV ФК) риск возрастает

от 5 до 12 % в год (рис. 1). 

У пациентов с терминальной ХСН и с нали-

чием имплантированного искусственного  лево-

го желудочка (ЛЖ), ожидающих транспланта-

цию сердца, риск возникновения ВСС составля-

ет от 10 до 29 % в год [6, 7]. Низкая фракция

левого желудочка (ФВ ЛЖ), его дилатация, а так-

же высокий уровень натрийуретического пепти-

да (BNP) в сыворотке крови являются основны-

ми предикторами ВСС [8]. Содержание BNP в

плазме крови, помимо ХСН, повышается при А
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lots of drugs that can reduce the risk of sudden cardiac death in patients with heart failure. The main achieve-
ment of the past 20 years is the ability to inhibit the chronic hyperactivity of neurohormones by medications
thus slowing down the development of changes in target organs, preventing  the progression of heart failure,
and to reduce electrical remodeling, thus preventing arrhythmias. Nowadays implantation of cardioverter-
defibrillators is the most effective approach to prevent SCD and results in reduction in total mortality in
patients with heart failure. The functional class of heart failure, as well as the etiology of the disease are the
main points in deciding whether to implant a cardioverter-defibrillator. Many randomized trials showed that
ICD therapy was associated with reduction in mortality not only from SCD but also from all other causes com-
pared to traditional antiarrhythmic drugs.
Evolving technology increases the effectiveness of treatment and reduces the number of complications and the
risk of SCD. The research area devoted to the prevention of sudden cardiac death is certainly the most rele-
vant in the modern cardiology. Ongoing clinical studies will optimize methods and solve present problems.

Key words: heart failure; sudden cardiac death; ventricular tachycardia; implantable cardioverter-defib-
rillator (ICD).
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других состояниях: хронической почечной недо-

статочности (ХПН), эмболии сосудов легких, ги-

пертрофии ЛЖ, острой ишемии миокарда и при

повышенном артериальном давлении (АД); чем

выше уровень BNP, тем выше риск возникнове-

ния ВСС. При ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ со-

держание BNP в плазме крови значительно ни-

же, чем у больных с систолической дисфункцией

левого желудочка, хотя и выше, чем у лиц без

ХСН. Однако связь повышения содержания

BNP в плазме с гипертрофией ЛЖ слабая [9].

Наличие блокады левой ножки пучка Гиса

(БЛНПГ) у пациентов с ХСН является также

прогностическим признаком возникновения

ВСС [10]. Измененная последовательность элект-

рической активации желудочков при БЛНПГ

ведет к механической диссинхронии желудоч-

кового и всего сердечного цикла с непосредст-

венным отрицательным влиянием на гемодина-

мику. Вследствие того, что электрический им-

пульс распространяется справа налево

(эксцентричная активация желудочков), и не по

системе Гиса–Пуркинье, а непосредственно по

миокарду, он достигает ЛЖ позднее, и скорость

его распространения меньше, чем в норме. Се-

годня известно, что механическая диссинхро-

ния сердца может существовать без ее электри-

ческой манифестации на ЭКГ. В подобных слу-

чаях основным методом определения наличия

диссинхронии у пациентов с ХСН являются

ЭхоКГ и другие производные от ее методики

[10]. Распространенность диссинхронии сердца

среди пациентов с ХСН достаточно высока [11].

Оценка этого показателя по электрическому

маркеру механической диссинхронии – расши-

ренному комплексу QRS (более 120 мс) – пока-

зывает его присутствие у 15 % больных с ХСН.

Авторами было отмечено, что ширина комплек-

са QRS связана не только с усугублением дис-

синхронии и формированием ХСН, но также

является предиктором возникновения ВСС [11].

Отдельные маркеры прогноза имеют ценность

лишь в определенных условиях. Так, резкое сни-

жение толерантности к физической нагрузке и

уменьшение поглощения кислорода имеют зна-

чение при тяжелой ХСН, но не у больных с ее

легкой степенью. Эти критерии используют для

отбора больных на трансплантацию сердца. Не-

обратимость высокой легочной гипертензии –

признак неблагоприятного прогноза после пе-

ресадки сердца или трансплантации искусствен-

ного ЛЖ [12].А
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Рис. 1. На рисунке представлены данные о ВСС и общей смертности в течение года, полученные в результате

проведений основных рандомизированных контролируемых исследований у больных с симптомной ХСН и

низкой фракцией выброса ЛЖ. Для каждого столбика нижний сегмент отображает данные о ВСС (если об этом

сообщается), верхний – общую смертность. Исследования расположены в соответствии с преобладающим

функциональным классом СН по NYHA в указанном стрелкой порядке ниже графика слева направо 

ACE – ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, ARB – блокаторы ангиотензиновых рецепторов II, BB – бета-блокато-

ры, СРТ-ICD – кардиоресинхронизирующие устройства с функцией ИКД, ICD – имплантируемые кардиовертеры-дефибриллято-

ры, LVAD – искусственный левый желудочек
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Причины аритмии при сердечной 
недостаточности

Желудочковые тахикардии и ФЖ, вероятно,

являются наиболее частыми аритмиями, приво-

дящими к ВСС при сердечной недостаточности,

однако в основе возникновения этих аритмий

лежат различные патоморфологические меха-

низмы. Причинами ВСС при сердечной недо-

статочности являются первичные аритмии: 

– мономорфная ЖТ;

– полиморфные ЖТ;

– ФЖ;

– АВ-блокада Мобитца I, II;

– синус-арест.

К причинам вторичной остановки сердца от-

носятся:

– острый инфаркт миокарда;

– инсульт;

– легочная эмболия;

– разрыв аневризмы брюшной аорты;

– гиперкалиемия;

– гипокалиемия;

– гипогликемия;

– аритмии, вызванные приемом антиарит-

мических препаратов;

– желудочковая тахикардия по типу torsades

de pointes;

– трепетание желудочков, связанное с блока-

дой натриевых каналов;

– брадиаритмии;

– прием бета-адреноблокаторов, амиодарона

и других лекарственных препаратов;

– апноэ во сне (?).

Реципрокные (риентри) желудочковые
аритмии

С помощью программируемой стимуляции у

пациентов с перенесенным инфарктом миокар-

да было выявлено, что в зоне поражения суще-

ствует аритмогенные очаги, вызывающие моно-

морфные ЖТ, возникающие по механизму  ри-

ентри. Эти аритмии возникают в пределах или

на границе зоны пораженного миокарда. Размер

круга риентри может быть большим (особенно у

пациентов с аневризмой ЛЖ) или ограничивать-

ся небольшим сегментом [13]. Такие тахикар-

дии,  как правило, мономорфные, но могут пе-

реходить в ФЖ в результате наличия двух или

более потенциально проводящих путей, а также

вследствие распространения волны возбужде-

ния вокруг зоны однонаправленного блока про-

ведения через альтернативный путь. Поэтому

все пациенты после перенесенного инфаркта

миокарда, имеющие в анамнезе эпизод ЖТ,

должны подвергаться электрофизиологическо-

му исследованию. В случае обнаружения у таких

больных риентри тахикардии необходимо про-

ведение катетерной аблации, если во время про-

цедуры ЖТ не индуцируется или плохо гемоди-

намически переносится, с целью обнаружения

областей критического сужения, например мит-

рального перешейка, используют системы элек-

троанатомического картирования, что способ-

ствует успешному проведению аблации. При не-

ишемической кардиомиопатии ЖТ достаточно

редко бывают мономорфными, а большие пло-

щади рубца или инфаркта, как правило, отсут-

ствуют, однако имеются зоны поражения сер-

дечной мышцы ЛЖ, после перенесенного мио-

кардита, у пациентов с эндомиокардиальным

фиброзом, а также миопатий, возникших в ре-

зультате тромбоза ушка левого предсердия, и как

следствие – образование тромба в просвете ле-

вой коронарной артерии [14].

Желудочковая тахикардия с циркуляцией
импульса по ножкам пучка Гиса 

по механизму риентри (bundle-branch 
re-entrant tachycardia) у пациентов с ХСН 

Приблизительно около 8 % мономорфных

ЖТ возникает у пациентов с систолической дис-

функцией и развивается вследствие реализации

механизма риентри в системе Гиса–Пуркинье

[14]. Как правило, это мономорфные высокочас-

тотные тахикардии (до 200 уд/мин), которые яв-

ляются причиной остановки сердца и обморо-

ков. Фронт волны риентри проходит вниз по од-

ной ножке пучка Гиса (в основном по правой) и

вверх по контралатеральной ножке. Это создает

комплекс QRS c признаками БЛНПГ и нормаль-

ной или отклоненной влево во фронтальной

плоскости электрической осью сердца (ЭОС).

Именно поэтому катетерная аблация правой

ножки пучка Гиса позволяет легко устранить та-

кую ЖТ. Такие тахикардии возникают у пациен-

тов, имеющих клапанную патологию сердца,

кардиомиопатию или мышечную дистрофию.

Гипертрофия левого желудочка и ВСС
у пациентов с сердечной недостаточностью

Хроническая сердечная недостаточность

обычно сопровождается гипертрофией желудоч-

ков с изменениями структуры миокарда и функ-

ции кардиомиоцитов, которые способствуют

развитию аритмий. В этом случае возникают ЖТ, А
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основанные на триггерной активности, и иден-

тифицируют два различных клинических синд-

рома: паузо- и катехоламинозависимая тахикар-

дия. При каждом из них у пациентов возникает

полиморфная ЖТ. Указанные аритмии манифес-

тируют относительно короткими эпизодами, что

сопровождается обмороками, но они также мо-

гут трансформироваться в ФЖ и ВСС. Причи-

ной паузозависимой триггерной активности яв-

ляются постдеполяризации, которые возникают

в течение третьей фазы потенциала действия.

Эти тахикардии обычно связаны с врожденными

аномалиями ионных каналов (синдром удлинен-

ного интервала Q–T), гипокалиемией, гипомаг-

ниемией, а также могут быть вызваны использо-

ванием сердечно-сосудистых и других  лекарст-

венных средств, удлиняющих реполяризацию

(например, такие препараты, как кордарон) [15].

Катехоламинозависимой триггерной актив-

ностью называют постдеполяризации, возника-

ющие в результате четвертой фазы ПД (задер-

жанные постдеполяризации). Они появляются в

результате врожденных аномалий ионных кана-

лов, интоксикации сердечными гликозидами

или ишемии миокарда и могут вызвать двуна-

правленную ЖТ (по типу torsades de рointеs).

Эти аритмии, как правило, развиваются на фоне

синусовой тахикардии и при высоком тонусе

симпатической нервной системы [16].

Роль активации симпатической 
нервной системы, нейрогуморальных 

и электролитных нарушений 
в возникновении ВСС у больных 
с сердечной недостаточностью

Длительная чрезмерная активация нейрогор-

монов, которая с точки зрения нейрогормональ-

ной теории ХСН происходит сразу же при лю-

бом сердечном заболевании, играет крайне не-

гативную роль. Это сопровождается активацией

симпатической и парасимпатической нервной

системы, пролиферацией клеток, ремоделиро-

ванием органов-мишеней, прогрессированием

декомпенсации, а также является следствием

желудочкового автоматизма [17, 18]. Такие ЖТ

связаны с острыми состояниями, такими как ос-

трый коронарный синдром, электролитные на-

рушения, высокий тонус симпатической нерв-

ной системы, гипоксия. Автоматические ЖТ,

которые регистрируют в первые 24–48 ч после

острого ИМ, являются крайне неблагоприят-

ным признаком и, как правило, ведут к ВСС.

Так как эти аритмии обычно возникают уже на

фоне метаболических нарушений, лечение

должно быть в первую очередь направлено на

коррекцию электролитного обмена, а также на

устранение причин, лежащих в их возникнове-

нии [18]. К примеру, диуретики могут стать при-

чиной гипокалиемии и гипомагниемии, что спо-

собствует удлинению интервала Q–T и является

основой для возникновения ЖТ [19, 20]. Также

причиной может стать гиперкалиемия, возник-

шая в результате назначения высоких доз спиро-

нолактона в сочетании с ингибиторами АПФ.

Брадиаритмии, ВСС у больных 
с сердечной недостаточностью

В 15–20 % случаев ВСС может возникнуть в

результате брадиаритмий. Когда нарушение про-

водимости у пациентов обусловлено необрати-

мой структурной аномалией, ВСС  может вы-

звать ЖТ, в данном случае возникающая как

компенсаторный механизм. Предсердно-желу-

дочковая блокада и длительная продолжитель-

ность комплекса QRS распространены в популя-

ции пациентов с ХСН [23]. Наличие АВ-блокады

увеличивает риск возникновения ВСС у таких

пациентов в четыре раза. Брадиаритмии и оста-

новка синусного узла очень часто возникают у

пациентов с терминальной стадией ХСН и явля-

ются причиной ВСС.

Причины ВСС, не связанные 
с аритмиями, у больных с сердечной 

недостаточностью
Хотя большинство случаев ВСС происходит в

основном из-за ЖТ и ФП, в 5 % случаев причи-

ной ВСС являются такие острые состояния, как

тромбоэмболия из ушка левого предсердия или

желудочка, что приводит к инсульту и/или ин-

фаркту, тромбоэмболия легочной артерии и ее

ветвей, а также разрыв аневризмы аорты. Такие

состояния могут развиться у больных, у которых

уже имплантированы кардиовертеры-дефиб-

рилляторы, в этом случае последние не в состо-

янии предотвратить вызванные на этом фоне

неопределенные аритмии или ЖТ [24, 25].

Синкопальные состояния и ВСС 
у больных с ХСН

Необъяснимые синкопальные состояния и ус-

тойчивая ЖТ в 20 % случаев являются одним из

главных факторов, определяющих высокий риск

возникновения ВСС. В данном случае таким па-

циентам оправдана имплантация ИКД, которая

сокращает этот риск до нулевых значений [26].А
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Желудочковая экстрасистолия 
и неустойчивая желудочковая тахикардия

у больных с ХСН

Неустойчивая ЖТ и преждевременные желу-

дочковые экстрасистолы (ЖЭС) – частые на-

ходки у пациентов с ХСН, они также являются

маркерами ее тяжести, повышенной  летальнос-

ти, причиной ВСС и присутствуют почти в 79 %

случаев [8]. Возникновение неустойчивой ЖТ

связано с увеличением смертности в 1,5–1,7 раза

и увеличением ВСС в 2–2,8 раза и не всегда за-

висит от тяжести желудочковой дисфункции

[27]. В большинстве случаев маркером высокого

риска считают частоту ЖЭС более 10 экстрасис-

тол в час, а также повторяющиеся формы ЖЭС.

При сочетании со сниженной функцией левого

желудочка ЖЭС становится еще более значи-

мым маркером ВСС. В этих случаях даже про-

филактический прием антиаритмических пре-

паратов не снижает летальность у пациентов с

бессимптомными неустойчивыми желудочко-

выми аритмиями. Так, например, рандомизиро-

ванное исследование CAST продемонстрирова-

ло, что назначение антиритмических препара-

тов 1С класса после инфаркта миокарда

увеличивало летальность. Неясно, повышает

ли риск уже имеющаяся ЖЭС и неустойчивая

ЖТ у пациентов с ХСН и ФВ ЛЖ менее 35%

после перенесенного инфаркта миокарда, од-

нако совершенно очевидно, что пациентам с

умеренной дисфункцией ЛЖ (35–40 %), с до-

казанной неустойчивой ЖТ и ЖЭС показана

имплантация ИКД [28].

Вариабельность сердечного ритма 
у больных с ХСН

Повышение тонуса симпатической нервной

системы при ХСН связано со снижением вариа-

бельности сердечного ритма (ВСР) [8]. Сниже-

ние ВСР всегда идет параллельно с тяжестью

ХСН и ассоциируется с высоким риском ВСС

[29]. M.T. La Rovere et al. проводили оценку ВСР

при контроле дыхания, в состоянии покоя и при

физической активности, чтобы стандартизиро-

вать эти потенциально искажающие значения

факторы [8]. В исследовании участвовали

242 пациента, зарегистрированы 3% случаев

ВСС в год, избранные частотные доменные ме-

ры ВСР находились в зоне очень низкой часто-

ты (0,04–0,15 Гц), при таких значениях риск

ВСС возрастал в три раза, при этом регистриро-

валась частая ЖТ. Исследования по использова-

нию этого метода для отбора пациентов на им-

плантацию ИКД не проводились.

Микроальтернация зубца Т и сердечная
недостаточность

Изменения на ЭКГ в фазе реполяризации, ко-

торые называются микроальтернацией зубца Т,

связаны с повышенным риском ВСС. Vrtovec и

его коллеги заметили, что увеличение длитель-

ности интервала Q–T более 440 мс связано с по-

вышеным риском ВСС у пациентов с ХСН

III–IV ФК, у которых регистрировался также

повышенный уровень BNP [30]. Изменения мик-

роальтернации зубца Т у пациентов с ХСН могут

дать прогностическую информацию. Например,

в одном исследовании сообщалось, что из

129 больных неишемической кардиомиопатией в

течение 24 мес наблюдения у пациентов с отри-

цательным тестом на микроальтернацию зубца Т

не произошло аритмических событий или ВСС,

в то же время у пациентов с положительным или

сомнительным тестом на микроальтернацию

зубца Т частота событий составила 15, 6 % [31].

Это означает, что анализ микроальтернации зуб-

ца Т может быть полезным для того, чтобы избе-

жать ненужной имплантации ИКД у пациентов

со сниженной функцией ЛЖ и отрицательным

тестом на микроальтернацию зубца Т [30].

Программируемая электрическая 
стимуляция у пациентов с сердечной 

недостаточностью
У пациентов с ИБС и сниженной ФВ ЛЖ ин-

дукция ЖТ, вызванная программируемой сти-

муляцией, является маркером ВСС; таким об-

разом происходит отбор пациентов, которым

необходима имплантация ИКД. В опублико-

ванных данных исследования MUSTT, прове-

денного среди пациентов с неустойчивой ЖТ,

было показано, что у 1638 пациентов с ИБС

и сниженной систолической функцией ЛЖ

блокада левой ножки пучка Гиса или другое на-

рушение внутрижелудочкового проведения (по

результатам ЭКГ) приводит к повышению рис-

ка общей летальности ВСС на 50 % [32]. Нужно

отметить, что запрограммированная стимуля-

ция связана с высоким риском возникновения

ВСС у пациентов с дилатационной кардимио-

патией и не может быть рекомендована как

скрининг-тест. Устойчивые ЖТ индуцируются

приблизительно у 7 % таких пациентов без ка-

ких-либо дополнительных провоцирующих

факторов. А
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Медикаментозная профилактика 
внезапной сердечной смерти у больных 

с сердечной недостаточностью

Существует множество методов медикамен-

тозной терапии у пациентов с ХСН, позволяю-

щих сократить риск ВСС. Главным достижением

последних 20 лет является возможность медика-

ментозно сдерживать хроническую гиперактив-

ность нейрогормонов, способствуя тем самым за-

медлению развития изменений в органах-мишенях,

и предотвращать прогрессирование сердечной

недостаточности, притупление электрического

ремоделирования, препятствуя, таким образом,

развитию аритмий. В настоящее время доказано,

что бета-адреноблокаторы уменьшают риск ВСС

у больных с ХСН, отмечено наличие положитель-

ных эффектов при лечении сердечной недоста-

точности у трех препаратов этой группы: карведи-

лола (USCT), бисопролола (CIBIS II) и формы

метопролола с медленным высвобождением пре-

парата (MERIT-HF) [33]. Основной механизм

действия бета-блокаторов заключается в ослабле-

нии неблагоприятных эффектов активации сим-

патической нервной системы [34]. 

Метаанализ крупных многоцентровых иссле-

дований (SOLVD prev, V-HeFT-II, SOLVD treat,

CONSENSUS-I), проведенный R. Garg и S. Yusuf,

показал, что применение ингибиторов АПФ в

комплексном лечении снижает риск смерти

больных ХСН на 12–39 % (в среднем на 23 %),

причем на 31 % снижается риск смерти больно-

го собственно от сердечной недостаточности, а

на 35 % – уменьшается риск прогрессирования

декомпенсации [35]. Более того, в крупном ис-

следовании EUROPA было установлено, что ле-

чение больных ИБС без клинических признаков

ХСН периндоприлом в дозе 8 мг в сутки значи-

тельно снизило риск развития инфаркта мио-

карда, ХСН и заметно улучшило прогноз [35].

Исследование LIFE показало, что в течение 

5-летнего наблюдения у больных, которых ле-

чили лозартаном, наблюдалось снижение на

13 % основных сердечно-сосудистых событий

(первичная конечная точка) по сравнению с

группой атенолола без различий в риске разви-

тия инфаркта миокарда, но с различием в час-

тоте инсультов в 25 %. Эти данные были получе-

ны на фоне более выраженной регрессии гипер-

трофии ЛЖ (по данным ЭКГ) в группе больных,

получавших лозартан. Проводимые в настоя-

щее время рандомизированные исследования

показывают, что БРА снижают риск ВСС за счет

таких эффектов, как регрессия гипертрофии

миокарда левого желудочка, предотвращение

дилатации левого предсердия, влияние на

функцию эндотелия, снижение уровня биомар-

керов высокого риска, а также прямая нейро-

протекция, опосредованная действием ангио-

тензина II через AT2-рецепторы [36].

В отдельную группу средств при лечении

ХСН относятся антагонисты альдостерона, ко-

торые одновременно являются калийсберегаю-

щими диуретиками [35]. Длительное примене-

ние малых доз спиронолактона в лечении ХСН

вместе с ИАПФ позволяет положительно влиять

на выживаемость больных и замедлять прогрес-

сирование декомпенсации, а также предотвра-

щать развитие ВСС, что связано с длительной

блокадой миокардиальных рецепторов к спиро-

нолактону и его «сердечных» эффектах, препят-

ствующих ремоделированию миокарда [35].

Статины снижают риск развития ЖТ и ВСС у

пациентов с ИБС и ишемической кардиопати-

ей, вероятно, за счет антиишемического, а не

антиаритмического эффекта. У пациентов с не-

ишемическим генезом кардиопатий назначение

статинов не приводит к снижению риска ЖТ и

ВСС [37]. Несмотря на то что при ИБС имеется

связь между повышенным риском возникнове-

ния ВСС и высоким уровнем общего холестери-

на, ЛПОНП, низким уровнем ЛПВП в сочетании

с высоким уровнем триглицеридов и аполипо-

протеина В, эффективность терапии статинами,

в плане снижения риска развития ВСС, не зави-

сит от динамики липидов [38]. Исследования по

оценке влияние снижения уровня липидов на ча-

стоту возникновения ВСС в рамках первичной

профилактики не проводились. Тем не менее та-

кое влияние может быть спрогнозировано на ос-

новании того, что снижение уровня липидов со-

провождается уменьшением относительного ри-

ска смерти от ИБС и других причин на 20–40 %.

Низкий уровень полиненасыщенных жирных

кислот (ПНЖК) и омега-3 индекс являются не-

зависимыми факторами риска смерти от ИБС,

особенно после перенесенной остановки синус-

ного узла [39]. В нескольких исследованиях бы-

ло показано, что ПНЖК, преимущественно в

экспериментальных моделях, могут снижать ча-

стоту ВСС, возможно, за счет предупреждения

развития ЖТ [39]. Вместе с тем до настоящего

времени сохраняются разночтения между экс-

периментальными и клиническими данными в

отношении снижения риска как ЖТ, так и ВСС

при назначении ПНЖК [40].А
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Использование антиаритмической 
терапии в профилактике развития ВСС 

у больных с ХСН

Антиаритмические препараты первого клас-

са имеют отрицательный инотропный эффект, а

также проаритмогенную активность, что спо-

собствует увеличению летальности среди паци-

ентов с низкой фракцией выброса. Объединен-

ный анализ результатов исследования DIA-

MOND у пациентов с симптомной ХСН или с

инфарктом миокарда со сниженной функцией

ЛЖ показал, что пероральная форма дофетили-

да не влияла на летальность [41]. Неблагоприят-

ный эффект соталола и дофетилида при сердеч-

ной недостаточности проявляется их влиянием

на удлинение интервала Q–T, что ведет к желу-

дочковым проаритмиям (двунаправленная ЖТ).

Особенно риск проаритмогенного эффекта по-

вышается при наличии гипертрофии ЛЖ и при

ХПН. Препараты в этих ситуациях противопо-

казаны [42].

Использование амиодарона 
в профилактике ВСС у больных 
с сердечной недостаточностью

Амиодарон относится к III  группе антиарит-

мических препаратов, обладающих как антиад-

ренергическими свойствами, так и свойствами

блокаторов натриевых и медленных кальциевых

каналов. Первые рандомизированные исследо-

вания показали снижение частоты ВСС у паци-

ентов, получавших амиодарон [43], однако в

других было выявлено, что он почти никак не

влиял на общую летальность. В исследовании

SCD-HeFT, в котором больные с ХСН были

рандомизированы для получения только одного

вида лечения (плацебо, амиодарона или ИКД),

было показано, что амиодарон не отличался от

плацебо [44].

Имплантация дефибрилляторов 
для первичной профилактики ВСС 

у больных с сердечной недостаточностью
Имплантируемые кардиовертеры-дефибрил-

ляторы в настоящее время являются наиболее

эффективной защитой от внезапной аритмичес-

кой смерти у пациентов с ХСН и приводят к

снижению общей летальности в этой группе

больных. Функциональный класс сердечной не-

достаточности, а также этиология заболевания

являются ключевыми моментами в решении во-

проса об имплантации ИКД. В исследованиях

MADIT и MUSTT с использованием инвазивно-

го электрофизиологического тестирования для

идентификации ишемических больных с рис-

ком внезапной сердечной смерти ИКД явно

превосходил по всем параметрам обычную ан-

тиаритмическую терапию (главным образом,

прием амиодарона) в снижении частоты не

только ВСС, но и, что еще более важно, леталь-

ности от всех других причин [41]. Такой же эф-

фект был показан в исследовании MADIT II,

включавшем пациентов с ИБС и сниженной

функцией ЛЖ, проведенном без использования

других риск-стратификационных факторов. Ис-

следование было закончено из-за существенно-

го снижения летальности (31 %) от всех причин

у пациентов с ИКД [31]. В исследовании SCD-

HeFT было показано, что ИКД уменьшает ле-

тальность у пациентов как с ИБС, так и с не-

ишемической кардиомиопатией (ФВ ЛЖ 35 % и

менее) [35].

В исследование DEFINITE вошли 458 паци-

ентов с неишемической кардиомиопатией, дис-

функцией ЛЖ (ФВ ЛЖ 35 % и менее), СН I–III

ФК по NYHA c наличием ЖЭС и неустойчивой

ЖТ. В подгруппе пациентов с СН III ФК уста-

новка ИКД вызывала значительное уменьшение

летальности от всех причин по сравнению с те-

ми, кто получал только медикаментозную тера-

пию, что составило 67 % [42]. Большинству ра-

бот, сообщавших о преимуществах ИКД, проти-

вопоставлены два исследования, которые не

смогли продемонстрировать превосходство в

выживаемости пациентов с ИКД по сравнению

с контрольной группой. В исследовании профи-

лактического использования ИКД у пациентов с

высоким риском развития желудочковых арит-

мий после АКШ для рандомизации пациентов,

которым было запланировано выполнение

АКШ, использовали обнаружение поздних по-

тенциалов на сигнал-усредненной ЭКГ и сни-

жение ФВ ЛЖ. Исследование было прекращено

преждевременно, так как промежуточный ана-

лиз не показал преимуществ применения дефиб-

риллятора.

Исследование DINAMIT отличалось от всех

других исследований по первичной профилакти-

ке ИКД тем, что в него были включены больные

в раннем периоде острого ИМ, тогда как пациен-

ты входившие в другие исследования, перенесли

ИМ несколько лет назад. Это исследование

включало 674 пациента, которые в течение пред-

шествующих 6–40 дней перенесли ИМ, с ФВ ЛЖ

менее 36 % и с признаками нарушения нейрогу- А
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моральной системы. Несмотря на то что лечение

с использованием ИКД ассоциировалось со зна-

чительным снижением летальности от аритмии,

отсутствовало влияние на показатель летальнос-

ти от всех причин (рис. 2) [45].

Существует огромная база данных оценки

эффективности применения ИКД у пациентов,

которые остро в этом нуждались. Первостепен-

ной задачей в этой связи становится назначение

ИКД именно той популяции пациентам, у кото-

рых польза от имплантации ИКД будет самой

большой. Стоимость имплантации ИКД по-

прежнему остается достаточно высокой. Таким

образом, необходимо усовершенствование кри-

териев к отбору пациентов с сердечной недоста-

точностью на имплантацию ИКД с целью

уменьшения финансовых затрат и сокращения

количества ложноположительных результатов.

Сердечная ресинхронизационная терапия
в профилактике ВСС

Сердечная ресинхронизационная терапия

(СРТ) как один из методов лечения ХСН начала

внедряться в клиническую практику в 90-х годах

прошлого столетия. Механизмы бивентрику-

лярной стимуляции, которые улучшают функ-

цию ЛЖ, до конца не ясны. Имеются данные об

улучшении баланса нейрогормонов на фоне

длительной СРТ [46]. Многочисленные иссле-

дования показали, что происходит снижение ак-

тивности симпатической нервной системы на

фоне бивентрикулярной стимуляции по сравне-

нию со стимуляцией правого желудочка. Име-

ются данные об улучшении показателей вариа-

бельности сердечного ритма на фоне бивентри-

кулярной стимуляции, что приводит к сниже-

нию риска ВСС. Показано положительное

влияние длительной бивентрикулярной стиму-

ляции на ремоделирование, систолическую и

диастолическую дисфункции ЛЖ [47]. В не-

скольких работах была выявлена зависимость

обратного ремоделирования миокарда от умень-

шения его асинхронизма [48]. На сегодняшний

день завершено несколько рандомизированных

многоцентровых исследований по оценке эф-

фективности СРТ. F.A. McAlister et al. выполни-

ли метаанализ 9 рандомизированных исследова-

ний [49]. Ими было показано, что наряду с улуч-

шением функционального класса ХСН,

повышением ФВ ЛЖ и качества жизни ресин-

хронизация миокарда способствовала сниже-

нию уровня госпитализации на 32 % и общей ле-

тальности на 21 %. 

Заключение
Около 50 лет назад никто не мог предполо-

жить, что внутрисердечные стимуляции и иссле-

дования дадут такую эффективность и решат

много на тот момент, казалось бы, не решаемых

проблем. Важно, что эффективность методов

доказана в большом количестве крупных, хоро-

шо организованных исследований, с привлече-

нием значительного числа пациентов. Техноло-

гия методов продолжает активно развиваться иА
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

3
 •

 Т
. 

1
0

 •
 №

 3
152

0,25

0,20

0,15

0,10

0,05

0,00

С
ум

м
ар

н
ы

й
 р

и
ск

 с
м

е
р

ти
 

о
т 

лю
б

о
й

 п
р

и
чи

н
ы

Группа пациентов с имплантируемым кардиовертером-дефибриллятором

0 6 12 18 24 30 36 42 48
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Месяцы, прошедшие после рандомизации

Контрольная группа

Уровень риска
ICD group 315 299 258 211 172 123 82 25
Контрольная группа 318 305 272 217 172 124 79 31

p=0,66
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совершенствоваться, что повышает эффектив-

ность лечения и снижает количество осложне-

ний, а также риски ВСС. Безусловно, область

исследований, посвященных профилактике

ВСС, остается наиболее актуальной в современ-

ной кардиологии.  Продолжаются клинические

исследования, которые позволят оптимизиро-

вать методы и ответить на оставшиеся вопросы. 

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется.
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ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ ИНТЕРВЕНЦИОННОГО И ХИРУРГИЧЕСКОГО
ЛЕЧЕНИЯ ИДИОПАТИЧЕСКОЙ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ
НА ЦЕРЕБРАЛЬНЫЙ КРОВОТОК И МИКРОЦИРКУЛЯЦИЮ 

Тип статьи: оригинальная статья

Л.А. Бокерия, д. м. н., профессор, академик РАН и РАМН; О.Л. Бокерия, д. м. н., профессор, г. н. с.; 
С.А. Донаканян, к. м. н., н. с.; М.Б. Биниашвили, к. м. н., н. с.; А.Х. Меликулов, д. м. с., с. н. с.; 
А.Г. Филатов, к. м. н.; Т.С. Базарсадаева, к. м. н., с. н. с.; В.Ю. Таскина*, врач функциональной диагностики

ФГБУ «Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева» 
(директор – академик РАН и РАМН Л.А. Бокерия) РАМН, Москва, Российская Федерация

Цель: проанализировать влияние использованных вариантов хирургического лечения фибрилляции
предсердий (ФП) – катетерной радиочастотной аблации (РЧА) устьев легочных вен и криомодифи-
кации операции «лабиринт-3» по Л.А. Бокерия) – на дистальную гемодинамику на уровне среднемоз-
говой артерии и сосудов ногтевого валика у пациентов с восстановленным в послеоперационном пе-
риоде синусовым/предсердным ритмом с учетом зависимости получаемых результатов от особен-
ностей проявления аритмии (ее формы и стажа) перед выполненным вмешательством и
возрастного фактора.
Материал и методы. Дизайн исследования: открытое проспективное нерандомизированное иссле-
дование.
Всего были проанализированы данные обследования 87 пациентов с идиопатической ФП, у которых
после интервенционного или хирургического лечения перед выпиской из стационара регистрировался
синусовый/предсердный ритм. 


