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Согласно определению рабочей группы Ко-

митета экспертов Европейского общества

кардиологов, внезапная сердечная смерть – это

ненасильственная смерть от причин, связанных с

заболеванием сердца. При ВСС происходит вне-

запная потеря сознания в течение одного часа от

появления острых симптомов. О наличии заболе-

вания сердца может быть известно, но время и 
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обстоятельства наступления смерти неожиданны.

Ключевые понятия, занимающие центральное

место в определении – это нетравматическая

природа события и тот факт, что внезапная смерть

неожиданна и незамедлительна. Для того чтобы

ограничить внезапную смерть сердечными забо-

леваниями, слово «сердечный» было добавлено в

состав термина «внезапная сердечная смерть».

Отдельной, наиболее важной причиной смерти

во взрослой популяции индустриального мира явля-

ется ВСС вследствие коронарной болезни сердца.

У пациентов с сердечно-сосудистым коллапсом за-

писи сердечного ритма показывают, что фибрилля-

ция желудочков отмечается в 75–80% случаев, в то

время как брадиаритмии, по-видимому, вносят не-

значительный вклад в развитие ВСС. Приблизи-

тельно в 5–10% случаев ВСС происходит без нали-

чия коронарной болезни сердца или застойной

сердечной недостаточности. 

Несмотря на определенные успехи, достигнутые

за последние годы в лечении больных с застойной

сердечной недостаточностью (ЗСН), летальность в

этой группе больных остается высокой [3, 4]. Инги-

биторы ангиотензинпревращающего фермента

(АПФ) в настоящее время занимают приоритетное

место в лечении ЗСН. Доказана способность этих

препаратов улучшать качество жизни и продолжи-

тельность жизни больных с ЗСН [25]. Известно так-

же, что ингибиторы АПФ предотвращают внезап-

ную смерть, воздействуя на ремоделирование

сердца, электролитный баланс, гемодинамические

нарушения, аномальную активность нейрогумо-

ральной системы и т. д. [1, 5, 14, 17, 20, 25], тем са-

мым предупреждая аритмии. Однако до настоящего

времени не представляется возможным однозначно

определить их роль в профилактике ВС у больных с

ЗСН [8, 16, 22].

Значение ингибиторов АПФ для уменьшения

риска летальных исходов и основных сердечно-со-

судистых осложнений у пациентов с хронической

сердечной недостаточностью (ХСН), асимптомати-

ческой систолической дисфункцией левого желу-

дочка и у пациентов с острым инфарктом миокарда

было выявлено во многих рандомизированных кли-

нических исследованиях. 

Следует напомнить, что ренин-ангиотензин-аль-

достероновая система (РААС) рассматривается как

система, имеющая отношение к сердечно-сосудис-

той регуляции и водно-электролитному гомеостазу

и функционирующая по принципу отрицательной

обратной связи. Ренин высвобождается почкой в от-

вет на снижение артериального давления (АД), ги-

понатриемию и другие стимулы. Это активирует

цепь превращений, приводящих к образованию ан-

гиотензина II. Ангиотензин II увеличивает перифе-

рическое сосудистое сопротивление и за счет этого

постнагрузку и стимулирует продукцию альдостеро-

на надпочечниками, который в свою очередь вызы-

вает задержку воды, увеличивает объем циркулиру-

ющей крови, а также преднагрузку. Ангиотензин II,

будучи мощным вазоконстриктором, потенцирует

активность норадреналина. Ингибиторы АПФ бло-

кируют формирование ангиотензина II и соответст-

венно альдостерона, тем самым снижая АД, а также

пред- и постнагрузку, выступая в качестве вазодила-

таторов. Кроме того, препараты этого класса предот-

вращают инактивацию вазодилатирующих кини-

нов, таких как брадикинин. Таковы представления о

механизмах влияния ингибиторов АПФ на систем-

ном и циркулирующем уровнях. 

В последние годы было получено немало данных

о наличии тканевых систем ангиотензина II, осо-

бенно активных в патологических условиях. Ангио-

тензин II синтезируется в повышенных количествах

в сосудистой стенке в процессе развития атероскле-

ротического поражения и играет важную роль в со-

судистой пролиферации и «ремоделировании» при

атеросклерозе. На начальных этапах развития ате-

росклероза это проявляется дисфункцией эндоте-

лия сосудов. Наряду с ускорением роста и пролифе-

рации сосудистых гладкомышечных клеток

ангиотензин II оказывает также прямое действие на

рост кардиомиоцитов. Этот процесс, в совокупнос-

ти с длительным повышением постнагрузки, харак-

терным для АГ, приводит к развитию гипертрофии

левого желудочка. Гипертрофия миокарда является

одним из наиболее неблагоприятных факторов рис-

ка, приводящих к развитию миокардиальной ише-

мии (увеличение риска сердечного приступа), нару-

шению сократительной способности и повышению

давления наполнения левого желудочка (увеличе-

нию риска развития сердечной недостаточности) и

желудочковых аритмий (увеличению риска внезап-

ной смерти). Ингибиторы АПФ потенциально мо-

гут предупредить или вызвать обратное развитие

этих патологических изменений [18]. 

Прогноз при ХСН остается крайне серьезным

независимо от ее этиологии. Около 50% больных с

ХСН, несмотря на использование комбинирован-

ной терапии, умирает в течение 5 лет после появле-

ния клинических симптомов. По данным Фремин-

гемского исследования, в течение 5 лет после

постановки диагноза умирает 75% мужчин с ХСН и

62% женщин. Лишь у половины больных с ХСН

причиной смерти является рефрактерная к терапии

сердечная недостаточность. Другая половина боль-

ных с ХСН умирает внезапно, в результате желудоч-

ковых тахиаритмий. Внезапная смерть является

главным механизмом смерти больных с ХСН [21]. 

Ингибиторы АПФ играют ключевую роль в дли-

тельной терапии больных с систолической дисфунк-

цией левого желудочка независимо от ее этиологииА
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и степени тяжести. Ведь в настоящее время ингиби-

торы АПФ – единственная группа лекарственных

препаратов, о которых известно, что они улучшают

выживаемость больных с ХСН [6, 7, 15, 21]. 

Впервые благоприятное влияние ингибитора

АПФ эналаприла на прогноз жизни больных с

ХСН было продемонстрировано в исследовании

CONSENSUS. Как известно, в рандомизирован-

ном плацебо-контролируемом исследовании

CONSENSUS предполагалось оценить эффектив-

ность эналаприла у 256 больных с ХСН IV ФК. Это

исследование было досрочно прекращено после

того, как стало очевидным, что смертность в груп-

пе больных, леченных эналаприлом, значительно

ниже, чем в контрольной группе. За время наблю-

дения умерли 68 (54%) больных, получавших пла-

цебо, но лишь 50 (39%) больных, леченных энала-

прилом. Это указывает на достоверное снижение

смертности – на 27% к концу исследования.

В последующие годы было выполнено несколь-

ко десятков рандомизированных исследований, ко-

торые, в общем, подтвердили результаты исследова-

ния CONSENSUS. Ингибиторы АПФ не только

улучшают прогноз жизни у больных с ХСН, но зна-

чительно уменьшают необходимость в их госпита-

лизации в связи с декомпенсацией. По сводным

данным, применение ингибиторов АПФ снижает

смертность больных с ХСН в среднем на 23% и

уменьшает общее число случаев смерти и госпита-

лизации в связи с декомпенсацией ХСН в среднем

на 35% [13].

По данным 10 рандомизированных исследова-

ний, терапия ингибиторами АПФ длительностью

не менее 3 месяцев уменьшает общее число случаев

смерти и госпитализации в связи с декомпенсацией

ХСН в среднем на 24% (p<0,05).

Таким образом, длительная терапия ингибито-

рами АПФ значительно улучшает отдаленный про-

гноз у больных с ХСН, обусловленной систоличес-

кой дисфункцией левого желудочка. Терапия

ингибиторами АПФ также значительно уменьшает

необходимость в повторной госпитализации боль-

ных с ХСН.

До сих пор дискутируется вопрос, какова должна

быть оптимальная доза ингибиторов АПФ для дли-

тельной терапии ХСН. Не ясно, стоит ли обязатель-

но использовать высокие дозы ингибиторов АПФ,

которые более эффективны, чем низкие дозы, по-

давляют чрезмерную активацию РААС, но и чаще

вызывают симптомную гипотонию и нарушение

функции почек, или же можно ограничиться срав-

нительно низкими дозами препаратов и таким об-

разом довольно значительно удешевить терапию

больных с ХСН.

Недавно опубликованы результаты двух рандо-

мизированных исследований, в которых сравнива-

лась эффективность и переносимость различных

доз ингибиторов АПФ у больных с ХСН.

В рандомизированном исследовании ATLAS

сравнивалась эффективность и переносимость дли-

тельной терапии низкими и высокими дозами лизи-

ноприла у 3164 больных с ХСН II–IV ФК и фракци-

ей выброса не более 30%. После рандомизации

половина больных получали лизиноприл в суточной

дозе 32,5–35 мг, а другая половина – в дозе 2,5–5 мг.

За время наблюдения в группе больных, получавших

высокие дозы лизиноприла, наблюдалась более низ-

кая смертность от всех причин (на 8%; p=0,126) и

смертность от сердечно-сосудистых причин (на

10%; p=0,068). Общее число случаев смерти и госпи-

тализаций было достоверно меньше в группе боль-

ных, леченных высокими дозами лизиноприла, по

сравнению с больными, получавшими низкие дозы

препарата (на 12%; p=0,002). Терапия высокими до-

зами лизиноприла привела к значительному сниже-

нию необходимости в госпитализации в связи с де-

компенсацией ХСН (на 24%; p=0,002) [19].

Следовательно, по данным исследования

ATLAS, применение высоких доз ингибитора АПФ

лизиноприла позволяет значительно уменьшить по-

требность в госпитализации, а также снизить риск

смерти у больных с ХСН.

Иные результаты были получены в рандомизиро-

ванном исследовании NETWORK. В этом исследо-

вании сравнивали эффективность и переносимость

различных доз эналаприла (5 мг, 10 мг и 20 мг в сут-

ки) у 1532 больных с ХСН II–IV ФК. Высокие дозы

эналаприла столь же хорошо переносились больны-

ми, как и низкие. Однако не было существенных

различий между тремя группами в частоте таких не-

благоприятных исходов, как смерть от прогрессиру-

ющей сердечной недостаточности и госпитализация

в связи с декомпенсацией ХСН [23].

Накопленные данные свидетельствуют о том, что

более высокие дозы ингибиторов АПФ, в общем, 

безопасны и хорошо переносятся больными с ХСН.

И тем не менее, учитывая неоднозначные резуль-

таты рандомизированных исследований ATLAS и 

NETWORK, необходимо отметить, что пока нет до-

статочных оснований рекомендовать широкое ис-

пользование высоких доз ингибиторов АПФ для ле-

чения больных с ХСН.

В настоящее время ингибиторы АПФ в комбина-

ции с диуретиками и дигоксином (сердечными гли-

козидами) составляют основу современной медика-

ментозной терапии больных с ХСН, обусловленной

систолической дисфункцией левого желудочка.

Считается, что ингибиторы АПФ показаны всем

больным с систолической дисфункцией левого же-

лудочка (фракция выброса меньше 35–30%), если

только у них нет противопоказаний для назначения

этих препаратов [18]. А
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Исследования, проведенные у больных с ХСН и

острым инфарктом миокарда (ОИМ), показали,

что ингибиторы АПФ могут быть полезны и в пре-

дупреждении риска развития ишемических собы-

тий. В течение первых дней после инфаркта, когда

летальность высокая, отмечается положительная

динамика в лечении. Получено невысокое, но зна-

чимое снижение летальности – на 7% к 30 дням на-

блюдения (p<0,004). Прогноз улучшается при при-

менении ингибиторов АПФ не только в ранние

сроки после ИМ, но и через какой-то период [9]. 

В исследовании SAVE (рандомизированное

двойное слепое плацебо-контролируемое) сравни-

вали применение каптоприла и плацебо у больных

с инфарктом миокарда с ФВ менее 40%, но без при-

знаков недостаточности кровообращения. Было

выявлено достоверное снижение риска смерти от

всех причин на 19% в течение 42 месяцев наблюде-

ния, риска повторного инфаркта миокарда – на

32%, риска развития всех сердечно-сосудистых со-

бытий – на 14%. В исследовании TRACE [26] в

группе трандолаприла отмечено уменьшение об-

щей летальности на 22%, значимое снижение рис-

ка смерти от сердечно-сосудистых заболеваний,

внезапной смерти. Риск повторного инфаркта не

отличался в группах. В исследовании AIRE [12] по-

казано достоверное снижение риска общей смерт-

ности на 27% в группе рамиприла, снижение риска

внезапной смерти на 30%, снижение смертности

достоверно проявилось к 30 дню после перенесен-

ного инфаркта миокарда. 

Кроме того, в исследовании SAVE и других ис-

следованиях было продемонстрировано значимое

уменьшение риска повторного инфаркта миокарда

при лечении ингибиторами АПФ с 13,2 до 10,8%.

Уменьшение общей летальности в этой группе в ос-

новном было обусловлено снижением смертности

по причине сердечно-сосудистых заболеваний, при

этом основную причину в структуре смертности со-

ставляла внезапная сердечная смерть. В исследова-

нии TRACE лечение трандолаприлом ассоцииро-

валось со значительным (на 24%) снижением ВСС.

В исследовании TRIAL II (V-HeFT II), сравниваю-

щем эналаприл с комбинированной терапией гид-

ралазин-изосорбид динитратом у пациентов с

симптоматической СН, частота ВС значительно

снизилась (на 42%) в группе эналаприла. Однако

исследование SOLVD-T (Studies of Left Ventricular

Dysfunction Treatment) не показало статистически

значимого снижения летальности от аритмогенных

причин [25]. 

При проведении метаанализа 15 рандомизиро-

ванных двойных слепых плацебо-контролируемых

клинических исследований с использованием инги-

биторов АПФ (с 14 дня до 6 недель приема) у паци-

ентов с инфарктом миокарда и СН или левожелу-

дочковой систолической дисфункцией было показа-

но статистически значимое уменьшение летальнос-

ти от сердечно-сосудистых заболеваний и внезапной

смерти [10]. В анализ вошли 15 104 пациента. Было

выявлено уменьшение общей смертности с 16,8 до

14,4%, смертности от сердечно-сосудистых заболе-

ваний с 14,7 до 12,5%. Среди сердечно-сосудистых

смертей внезапная смерть составила 36,8% у паци-

ентов, принимающих ингибиторы АПФ, и 39,8% – у

больных, не принимающих ингибиторы АПФ. Сни-

жение частоты ВСС было статистически достовер-

ным. В данном метаанализе ВСС была классифици-

рована в 96% случаев, а в остальных случаях у

выживших пациентов исследователями было пред-

ложено следующее определение коллапса: «внезап-

ный неожиданный коллапс без документированной

аритмии или коллапс из-за труднокупируемой желу-

дочковой тахикардии или фибрилляции желудоч-

ков». В метаанализ не вошли 2 крупных исследова-

ния: GISSI-3 и ISIS-4. Первое из-за того, что оно не

было плацебо-контролируемым и лизиноприл на-

значали только на 42 дня, а второе – по причине не-

большой длительности исследования (35 дней) и из-

за того, что исследователи не определяли структуру

летальности (не производили характеристику и не

вели документацию). Однако в исследовании

GISSI-3 снижение ВСС под действием иАПФ оказа-

лось статистически значимым, а в исследовании

ISIS-4 наблюдался аналогичный благоприятный эф-

фект на общую смертность. В исследованиях ISIS-4

и GISSI-3 сравнивали применение ингибиторов

АПФ (каптоприла, лизиноприла) и плацебо, нитра-

тов и плацебо. Оказалось, что применение нитратов

на смертность не влияло. 

Совсем недавно проведенные исследования по-

казали благоприятное действие иАПФ на уменьше-

ние частоты сердечно-сосудистых событий у паци-

ентов высокого риска без СН или дисфункции ЛЖ.

В популяции больных, которые изучались в иссле-

довании HOPE (Heart Outcomes Prevention

Evaluation), имелся высокий риск развития ослож-

нений, но у них не было клинических признаков

СН. Более чем половина из 9297 больных, вклю-

ченных в исследование HOPE, ранее перенесли

ИМ, около 10% – инсульт, и почти половина из них

имели повышенное АД. В исследовании НОРЕ

внезапную смерть определяли как смерть, насту-

пившую в течение 24 ч от начала симптоматики без

клинического или патолого-морфологического

свидетельства наличия каких-либо других заболе-

ваний. Общепринятое определение ВС «смерть в

течение 1 часа от начала симптоматики» не было

использовано, так как во многих случаях не было

свидетелей. У пациентов группы высокого риска

оценивали эффект влияния рамиприла на частоту

ВС, документированной аритмогенной смерти иА
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нефатальных остановок сердца. Через 5 лет наблю-

дения оказалось, что у пациентов, получавших ра-

миприл, отмечалось снижение относительного ри-

ска развития ИМ, инсульта и случаев смерти от

сердечно-сосудистых причин на 22%. Этот резуль-

тат был достигнут на фоне относительно неболь-

шого снижения АД. Среди 3577 больных с сахар-

ным диабетом II типа, которые были включены в

это исследование, благоприятный эффект терапии

ингибитором АПФ оказался еще выше: риск разви-

тия ИМ уменьшился на 25%, инсультов – на 33% и

смерти от сердечно-сосудистых причин – на 37%.

Таким образом, впервые было показано, что блока-

да активности РААС с помощью ингибиторов АПФ

у больных с высоким риском развития сердечно-

сосудистых осложнений, не имевших исходно про-

явлений СН, улучшает отдаленный прогноз. 

Поскольку до сих пор не было получено оконча-

тельного ответа на вопрос о необходимости приме-

нения ингибиторов АПФ у больных со стабильной

ИБС без СН, требовалось проведение крупномас-

штабного исследования, в котором бы изучался по-

тенциал ингибиторов АПФ у этого контингента

больных. Таким большим исследованием стало

European trial on Reduction Of cardiac events with

Perindopril in stable coronary Artery disease, или

EUROPA [2]. Выбор длительно действующего инги-

битора АПФ периндоприла для изучения влияния

на течение стабильной ИБС в исследовании

EUROPA объясняется тем, что препарат обладает

хорошо доказанной эффективностью при различ-

ных сердечно-сосудистых заболеваниях, среди кото-

рых АГ (артериальная гипертензия), сердечная не-

достаточность, ИМ, и в профилактике повторного

инсульта. В исследовании EUROPA проверялась ги-

потеза (первичная цель исследования): возможно ли

с присоединением 8 мг периндоприла в течение

4 лет к современной терапии больных со стабильной

ИБС без клинических признаков СН уменьшить

риск развития так называемой комбинированной

конечной точки – смерти от сердечно-сосудистых

причин, нефатального ИМ и остановки сердца с ус-

пешно проведенной сердечной реанимацией. Всего

12 218 больных были рандомизированы на две груп-

пы: группу получающих периндоприл, 8 мг (6110

больных), и группу плацебо (6108 больных). Паци-

енты в исследовании EUROPA имели исходно отно-

сительно низкий риск развития осложнений. 

Лечение периндоприлом ассоциировалось со

значительным снижением риска развития первич-

ной конечной точки (смерти от сердечно-сосудис-

тых причин, нефатального ИМ и остановки сердца с

успешной реанимацией; p=0,0003) (снижение отно-

сительного риска составило 20%). Благоприятный

эффект периндоприла наблюдался среди различных

подгрупп больных: исход улучшился во всех возраст-

ных группах независимо от наличия или отсутствия

АГ, сахарного диабета, перенесенного ранее ИМ.

Препарат оказал выраженное профилактическое

действие в отношении развития ИМ – риск досто-

верно уменьшился на 24%. Значительно, на 39%,

снизилась необходимость в госпитализации у боль-

ных, принимающих периндоприл, в связи с разви-

тием СН (p=0,002) по сравнению с группой плацебо.

Периндоприл не влияет на отдельно взятые общую

смертность и сердечно-сосудистую смертность. Ус-

пешное завершение исследования EUROPA имеет

огромное значение для реальной клинической прак-

тики. На основании результатов исследования суще-

ственно расширяется круг больных, получающих

периндоприл. Это не только больные со стабильной

стенокардией, но и после различных процедур рева-

скуляризации миокарда, а также после ранее пере-

несенного инфаркта миокарда. Лечение периндо-

прилом улучшает прогноз независимо от наличия

или отсутствия клинических проявлений ишемии

миокарда (стенокардии) и уровня АД, проводимого

самого современного лечения ИБС и сопутствую-

щих заболеваний. Сравнительный анализ вышеопи-

санных исследований приведен в таблице.
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Снижение риска ВСС с помощью иАПФ у пациентов с СН, ИМ и группы высокого риска

Исследование Число
пациентов

Характеристика Лечение Относительный
риск

95% ДИ

TRACE 1749 WMI<2, ФВ<35% Трандолаприл 0,76 0,59–0,98

SOLVD-T 2569 NYHA II–III ФК, ФВ≤35% Эналаприл 0,90 0,73–1,13

Метаанализ
пациентов с СН

7105 – – 0,91 0,73–1,12

Метаанализ
пациентов с ИМ 15 104 – – 0,80 0,70–0,92

GISSI-3 19 394 ИМ (менее 6 недель) Лизиноприл 0,81 0,72–0,89

HOPE 9297
Высокий риск без систолической

дисфункции ЛЖ Рамиприл 0,79 0,64–0,98

EUROPA 12 218 Стабильная ИБС Периндоприл 0,54 0,20–1,47

П р и м е ч а н и е. WMI – индекс движения стенки; ДИ – доверительный интервал.



АННАЛЫ АРИТМОЛОГИИ, № 4, 2006

Способность ингибиторов АПФ блокировать

катехоламины, уменьшать гемодинамическую пе-

регрузку миокарда и снижать миокардиальный

стресс может прямо или косвенно улучшать ситу-

ацию с нарушениями ритма и аритмической смер-

тью. Однако в различных многоцентровых рандо-

мизированных исследованиях наличие анти-

аритмических свойств ингибиторов АПФ не было

подтверждено [11, 24]. Анализ результатов иссле-

дований CONSENSUS, SOLVD, MHFT, SAVE по-

казал, что ингибиторы АПФ не имели достоверно-

го превосходства над плацебо по влиянию на

внезапную (аритмическую) смерть, то есть не ока-

зывали самостоятельного антиаритмического дей-

ствия. В исследованиях V-HeFT II и TRACE пре-

имущество ингибиторов АПФ было достоверным,

однако в них ингибиторы АПФ сравнивались с ги-

дралазином – мощным артериальным вазодилата-

тором, который сам может оказывать проаритми-

ческое действие.

Механизмы снижения риска ВСС под влияни-

ем иАПФ не до конца ясны и изучены. Препараты

этого ряда наряду с их влиянием на АД могут ока-

зывать кардиопротективный эффект: влияние на

нейрогормональную активацию путем уменьше-

ния циркуляции норадреналина и ангиотензи-

на II, восстановление баланса между доставкой

кислорода миокарду и его потребностью, предот-

вращение повторного ИМ, ослабление и обратное

развитие процесса ремоделирования, что может

приводить к уменьшению развития жизнеугрожа-

ющих желудочковых аритмий. Другие механизмы

действия иАПФ, такие как уменьшение выброса

калия или повышение синтеза простациклина,

также могут оказывать влияние на предотвраще-

ние развития ВСС. Тот факт, что в исследовании

HOPE расхождение кривых появляется через 2 го-

да лечения, склоняет нас к мысли о том, что эф-

фект рамиприла в основном обусловлен предот-

вращением ремоделирования и уменьшением

ишемии миокарда. 

В заключение хотелось бы добавить, что дан-

ные вышеописанных исследований, полученные у

пациентов из группы высокого риска и у пациен-

тов с ИМ, указывают на то, что лечение иАПФ ас-

социируется со значительным снижением риска

ВСС. Однако необходимо указать на некоторые

недостатки этих сообщений: 1) определение (де-

финиция) и выявление ВС были неодинаковыми в

проведенных исследованиях; 2) не были четко

сформулированы критерии относительно пациен-

тов группы высокого риска в исследовании HOPE;

3) пристрастие публикаций, в общем характерное

для метаанализов. Тем не менее, поскольку оцен-

ка риска развития и частоты ВСС не была первич-

ной целью этих исследований, то маловероятно,А
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что отрицательные результаты в отношении влия-

ния иАПФ на ВСС повлияли бы на возможность

их публикации. 
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Внезапная сердечная смерть (ВСС) остается

важнейшей проблемой здоровья общества

даже в развитых странах, несмотря на высокий

уровень оказываемой медицинской помощи и

введение новых методов лечения [6, 36, 39]. В

структуре смертности от сердечно-сосудистых за-

болеваний ВСС составляет около 50% [2, 3, 5, 58].

Число случаев ВСС, регистрируемых в странах За-

пада, варьирует от 0,36 до 1,28 на 1000 жителей в

год. Следует отметить, что эти цифры включают

только ВСС, подтвержденную свидетелями или

медицинским персоналом, и поэтому не отража-

ют истинную частоту ВСС в популяции. В общей

популяции взрослых людей частота ВСС состав-

ляет 1 случай на 1000 человек в год и является на-

иболее частой причиной смерти у больных ише-

мической болезнью сердца (ИБС). Исходя из

данных международной медицинской статистики

можно предполагать, что в России число случаев

ВСС превышает 150 тыс. в год [3, 7, 29]. Лишь в

5–10% случаев внезапная сердечная смерть не

связана с ИБС или сердечной недостаточностью

[39, 40]. 

Наиболее вероятным, хотя и не единственным

непосредственным механизмом ВСС при ИБС

являются нарушения ритма, а именно – желудоч-

ковая тахиаритмия (75–80%) [1–4, 6, 36]. При су-

точном холтеровском мониторировании у паци-

ентов, перенесших внезапную сердечную смерть,

в 70% случаев мономорфная желудочковая тахи-

кардия (ЖТ) заканчивалась фибрилляцией желу-

дочков. Первично фибрилляция желудочков воз-

никала у 10–20% пациентов преимущественно с

острой тромботической окклюзией основной ко-

ронарной артерии при отсутствии в анамнезе пе-

ренесенного инфаркта миокарда. У оставшейся

части больных фатальные случаи могут быть свя-

заны с брадиаритмиями и асистолией, особенно

при поражении правой коронарной артерии.

В 80% случаев внезапная сердечная смерть насту-

пает дома и около 15% – на улице или в общест-

венных местах, в 40% случаев – без свидетелей.

Подавляющее большинство случаев ВСС проис-

ходит до момента обращения к врачу за помощью

или до его прибытия к пациенту [3, 6, 39, 40].

Важным направлением в профилактике ВСС

является стратификация больных с выделением

лиц, у которых риск ее наступления особенно вы-

сок. Специфических предвестников ВСС нет. Ре-

зультаты популяционных исследований показали,

что факторы риска возникновения ВСС во мно-

гом совпадают с факторами риска ИБС и атеро-

склероза. К ним относятся возраст старше 45 лет,

мужской пол, отягощенная наследственность, по-

вышение уровня холестерина, липопротеинов

низкой плотности. Однозначных доказательств

самостоятельной роли артериальной гипертензии,

курения и сахарного диабета не получено [17, 28,

45, 54]. В настоящее время выделены и другие

факторы риска – это дисфункция и гипертрофия
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