
C
eрдечная недостаточность (СН) является

клиническим проявлением многих заболе-

ваний сердца. Это состояние, когда компенсатор-

ные механизмы сердечно-сосудистой системы бо-

лее не способны поддерживать нормальный

гомеостаз [12]. В настоящее время в мире насчиты-

вается более 22 млн больных с СН. По различным

оценкам, ежегодно у 200–450 тыс. человек в США

происходит внезапная остановка кровообраще-

ния, которая в 95% случаев приводит к внезапной

сердечной смерти (ВСС). В экономически разви-

тых странах Европы ежедневно внезапно умирают

около 2500 человек, причем только в 2–5% случаев

смерть наступает в медицинских учреждениях. В

мире ежегодно прогнозируемое число случаев ВСС

составляет около 3 млн при возможности выжива-

ния не более 1,0%. Вероятность успешной реани-

мации в экономически развитых странах не превы-

шает 5%. Большинство подобных событий

происходит без свидетелей, следовательно, без на-

дежды на оказание своевременной медицинской

помощи в первые 6–8 мин, когда возможно выжи-

вание головного мозга. Так, в 40% случаев ВСС не

засвидетельствована или происходит во сне и в 80%

случаев – в домашних условиях [35]. В известном

Фремингенском исследовании (1970 г.) было пока-

зано, что коэффициент выживаемости с первично

поставленным диагнозом СН составляет 62% у

мужчин и 42% у женщин. Частота смертности ока-

залась в 6–7 раз больше по сравнению с предыду-

щими показателями. Из общей смертности на долю

ВСС приходилось приблизительно 40–50% [30]. 

Проблема СН и внезапной сердечной смерти

очень обширна. В этой статье будут рассмотрены

вопросы, касающиеся частоты летальных исходов

у пациентов с СН [1], аритмогенных субстратов и

пусковых механизмов злокачественных аритмий,

которые вызывают ВСС [2], стратификации паци-

ентов с высоким риском ВСС [3], а также результа-

ты клинических исследований, проводившихся по

вопросу профилактики внезапной сердечной

смерти [5].

Основной нозологической причиной развития

ВСС является ИБС – 80–85% случаев, из них бо-

лее 65% случаев связаны с остро возникшим нару-

шением коронарного кровообращения. От 5 до

10% внезапных сердечных смертей вызывает дила-

тационная кардиомиопатия (ДКМП) и 5–10% –

другие заболевания сердца. Непосредственным

механизмом остановки кровообращения являются

нарушения ритма сердца, среди которых 90% со-

ставляют желудочковые тахиаритмии. Электроме-

ханическая диссоциация и брадиаритмии вызыва-

ют остановку кровообращения в 10% случаев ВСС.

Еще одной причиной возникновения внезапной

сердечной смерти при тяжелой СН является тром-

боэмболия, развивающаяся в основном на фоне

фибрилляции предсердий. 

В исследовании Intervention Trial in Congestive

Heart Failure (MERIT-HF) [33] участвовал 3991 па-

циент с хронической СН II–IV ФК по NYHA и с

ФВ ЛЖ менее 40%. Метопролол получали 1990 боль-

ных, а 2001 пациент получал плацебо. Согласно

данным исследования, в группе, получающей

метопролол, показатели общей смертности

(р<0,001), смертности от сердечно-сосудистых за-

болеваний (р<0,001), частоты внезапной смерти

(р<0,001) и смертности, связанной с прогрессиро-

ванием застойной сердечной недостаточности

(р<0,002), были достоверно ниже по сравнению с

группой, получающей плацебо. Частота внезапной

смерти в группе пациентов, получающих метопро-

лол, составила 3,9%, в группе плацебо – 6,6%, об-

щая смертность соответственно 7,2 и 10,9%. Воз-

никновение ВСС уменьшалось с увеличением

степени СН: от 60% у больных со II или III ФК
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до 30% у больных с IV ФК по NYHA. Число паци-

ентов, которые умерли из-за низкой сократитель-

ной функции левого желудочка, увеличилось с 12%

у больных со II ФК по NYHA до 28% – с III ФК и

56% – с IV ФК [22]. 

МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ ВНЕЗАПНОЙ
СЕРДЕЧНОЙ СМЕРТИ ВО ВРЕМЯ 

СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Аритмогенные субстраты, предрасполагаю-
щие к развитию внезапной сердечной смерти.

Аномалии в электрофизиологии клетки
Исходя из современных представлений, патоге-

нетические факторы ВСС при ХСН можно сгруп-

пировать следующим образом: специфические для

ХСН миокардиальные нарушения, нейрогумо-

ральные факторы, ишемия и ятрогенные факторы.

Рассмотрим их последовательно.

1. В формировании аритмогенного субстрата в

декомпенсированной сердечной мышце принима-

ют участие основные звенья ее ремоделирования

(рис. 1). Патологическая гипертрофия миокарда и

связанные с ней изменения его фенотипа характе-

ризуются снижением активности ионных насосов

(Са2+-АТФ-азы саркоплазматического ретикулу-

ма, Na/K-АТФ-азы сарколеммы), экспрессии про-

теинов К+-каналов, что в итоге приводит к пере-

грузке цитозоля кардиомиоцитов ионами Са2+.

Одной из специфических причин Са2+-перегрузки

кардиомиоцитов у больных с ДКМП является сни-

жение активности Na/K-АТФ-азы, обусловленное

выработкой аутоантител к последней. Следствием

кальциевой перегрузки цитозоля кардиомиоцитов

является удлинение потенциала действия послед-

них с возрастанием триггерной активности мио-

карда, состоящей в генерации эктопических им-

пульсов по типу постдеполяризаций.

Дилатация ЛЖ вызывает открытие в сарколем-

ме кардиомиоцита натриевых каналов, активируе-

мых его перерастяжением (стретч-активируемые

каналы – stretch-activated channels), что также явля-

ется фактором, индуцирующим спонтанную депо-

ляризацию. Поддержанию возникшей желудочко-

вой аритмии способствует феномен риентри

(повторный вход волны возбуждения), тесно свя-

занный с наличием миокардиального фиброза, а

также повышение автоматизма кардиомиоцитов,

являющееся следствием их кальциевой перегрузки.

2. Имеющаяся при ХСН постоянная активация

нейрогуморальных систем выступает не только

как опосредованный (реализующийся путем сти-

муляции ремоделирования сердца), но и как пря-

мой фактор аритмогенеза. Возбуждение бета-ад-

ренорецепторного пути в условиях гиперкате-

холаминемии посредством активации мембран-

ных Са2+-каналов L-типа и подавление Са2+-на-

соса обусловливает все тот же феномен Са2+-пере-

грузки цитозоля кардиомиоцитов. Последняя

усугубляется и в связи с возбуждением α1-рецеп-

тора (рис. 2). Результатом описанных изменений

является повышение эктопической активности

сердечной мышцы.

Прямая, быстро реализуемая роль активации

ренин-ангиотензиновой системы (РАС) в аритмо-

генезе при ХСН состоит в опосредуемых  гипер-

продукцией альдостерона гипокалиемии и гипо-

магниемии, отмечаемых у значительного числа

больных с данным синдромом.

Известна роль ишемии в генезе фатальных

желудочковых аритмий, реализуемая главным

образом посредством кальциевой перегрузки

кардиомиоцитов и их повреждения свободными

радикалами.

Следует упомянуть и о ятрогенных факторах

риска ВСС при ХСН, к которым, помимо извест-

ной передозировки сердечных гликозидов, отно-

сятся ненадлежащее применение салуретиков,

применение негликозидных инотропных средств,

антиаритмических препаратов I класса, а также

длительная терапия периферическими вазодилата-

торами (кроме нитратов), обусловливающая пер-

манентную активацию симпатоадреналовой сис-

темы и РАС [2].

Коннексоны
Коннексоны – это специфические каналы, су-

ществующие в зоне межклеточных контактов. Они

пронизывают внешние мембраны контактирую-

щих клеток, через которые могут проникать моле-

кулы размером до 1 кДа. Эти каналы передают

межклеточные сигналы и обеспечивают коорди-

нированное функционирование клеток ткани. На-

рушение межклеточных коммуникаций вызывает

«глухоту» клеток к регулирующим сигналам. Кон-

нексиновая субъединица – это крупный белок

(25–28 кДа) с четырьмя трансмембранными

сегментами. Шесть коннексиновых субъединиц

сгруппированы вокруг гидрофильной поры, про-

низывающей мембрану. Два коннексона (полука-

нала) соседних клеток, расположенные друг про-

тив друга, соединяются и образуют таким образом

непрерывный канал между двумя волокнами. Че-

рез канал способны проходить неорганические ио-

ны и небольшие молекулы, что обеспечивает мета-

болическую кооперацию соседних клеток. Одним

из коннексонов является коннексин-43, который

играет решающую роль в распространении им-

пульса и в  его синхронизации между миоцитами.

Для определения трансмуральной роли кон-

нексина-43 и его связи с электрофизиологически-А
Н
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Рис. 1. Патогенез ВСС при ХСН: роль миокардиальных нарушений
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ми функциями Poelzing и Rosenbaum провели ис-

следование, в котором была измерена скорость

проведения и рассмотрены трансмуральные изме-

нения продолжительности потенциала действия в

моделях с СН. Количество видимого коннекси-

на-43 в миокарде определяли локальным иммуно-

флуоресцентным методом. По сравнению с кон-

трольными показателями его было меньше на 40%.

Этот факт был связан со значительным уменьше-

нием внутриклеточной связи трансмуральных мы-

шечных слоев и скорости проведения возбуждения

по миокарду. Результаты исследований привели к

заключению, что уменьшение количества коннек-

сина-43 вызывает несогласованность между транс-

муральными мышечными слоями, приводящую  к

возникновению медленного проведения, значи-

тельной дисперсии реполяризации между эпикар-

диальными и более глубокими миокардиальными

слоями и к формированию аритмических субстра-

тов в поврежденном миокарде.

Рост и активность симпатического нерва
Установлена прямая связь выраженности вегета-

тивного дисбаланса, проявляющегося снижением

парасимпатического контроля ритма сердца, с рис-

ком ВСС. Так, более низкая вариабельность сердеч-

ного ритма (ВСР) сопряжена с более высоким рис-

ком ВСС у больных, перенесших ИМ; аналогичная

зависимость обнаружена между частотой ВСС и по-

казателями барорефлекторной чувствительности,

оцениваемой с помощью введения фенилэфедрина.

Об особенно высокой значимости снижения баро-

рефлекторной чувствительности в повышении рис-

ка ВСС у больных с ХСН свидетельствуют данные

мультицентрового исследования АТRAMI (Autono-

mic Tone and Reflexes After Myocardial Infarction):

при сочетании низкого барорефлекса со снижением

ФВ ЛЖ (35% и менее) частота ВСС возрастает в

8,7 раза. В работе изучалась закономерность между

снижением ВСР и/или барорефлекторной чувстви-

тельности (БРЧ) и увеличением уровня летальности

у больных, перенесших острый ИМ. В исследова-

ние входили 1284 пациента в сроки в среднем через

28 мес после перенесенного острого ИМ с последу-

ющим наблюдением (в среднем около 21 мес). Пер-

вичной конечной точкой стала кардиальная леталь-

ность. Низкие показатели вариабельности сердеч-

ного ритма и барорефлекторной чувствительности

явились мощными предикторами сердечной смерти

независимо от ФВ ЛЖ и наличия спонтанных желу-

дочковых аритмий (ЖА).

Следует отметить, что, согласно данным

MACAS, у больных с ДКМП аномальные показа-

тели вариабельности сердечного ритма и бароре-

флекторной чувствительности не являлись пре-

дикторами ВСС [8].

После повреждения миокарда периферические

нервы срастаются с его стенками, развивается про-

лиферация нейролемы и  регенерация аксона,

впоследствии возникает симпатическая гиперин-

нервация [26]. В клинических работах Cao и соавт.

выявили, что у пациентов, которые в анамнезе

имели эпизоды аритмии, плотность нервов в мио-

карде желудочков была значительно выше по

сравнению с пациентами без аритмии в анамнезе,

но с СН. Для доказательства связи между симпа-

тической нервной активностью и аритмогенезом

D. Jardine с помощью множественных электродов,

приклеенных к левому кардиоторакальному нерву,

записал кардиальную симпатическую нервную ак-

тивность у овец с острым ИМ и выявил спонтан-

ный эпизод желудочковой фибрилляции [28]. Со-

гласно данным исследования, возникновению

приступа предшествовало увеличение кардиаль-

ной симпатической нервной активности.

Анатомические изменения миокарда
Полагают, что желудочковые аритмии при ост-

рой ишемии миокарда возникают по механизму

риентри, который развивается из-за наличия уча-

стков замедленного проведения и разницы в про-

должительности монофазного потенциала дейст-

вия внутри и вне ишемической (пограничной)

зоны [13]. Наиболее изученным в эксперименте

является моделирование механизма риентри при

ИМ, где субстратом ЖТ данного механизма явля-

ется зона миокарда, пограничная с некротизиро-

ванной тканью, образованная из переплетенных

между собой островков жизнеспособных миокар-

диальных волокон и соединительной ткани. Ин-

траоперационное трансмуральное картирование

показало, что возможность запуска индуцируемой

желудочковой тахикардии зависит от формирова-

ния этой петли риентри, начало которой образует-

ся зоной критического замедления проведения

волны возбуждения в миокарде. В эксперимен-

тальных работах было показано возникновение

блокады либо изменение скорости проведения

возбуждения в ряде участков миокарда перед раз-

витием фибрилляции желудочков. В этих условиях

преждевременный импульс приводит к внезапно-

му нарушению распространения волны возбужде-

ния. Поддержание фибрилляции желудочков осу-

ществляется механизмом микрориентри.

В экспериментальных и клинических исследо-

ваниях при использовании техники эпи- и эндо-

кардиального картирования зона миокарда с за-

медленной проводимостью характеризовалась

расширенными фрагментированными желудочко-

выми комплексами сниженной амплитуды. Мед-

ленное проведение объясняется сокращением

числа контактов между мышечными волокнами.А
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С появлением метода ЭКГ высокого разрешения

(ВР) с помощью усреднения сигнала стало воз-

можным неинвазивное выявление этих сигналов,

названных поздними потенциалами желудочков

(ППЖ), которые регистрируются с поверхности

тела в виде низкоамплитудной фрагментирован-

ной электрической активности, локализованной в

конце комплекса QRS и на протяжении сегмента

ST. Таким образом, зоны миокарда с задержанной

желудочковой деполяризацией могут представлять

собой патолого-анатомический субстрат для риен-

три, а ППЖ являются маркерами этого аритмоген-

ного субстрата. 

Прогностическое значение ЭКГ ВР  изучалось

в исследовании MUSTiT, которое включало боль-

ных с ИБС с низкой ФВ ЛЖ (менее 40%) и неус-

тойчивой желудочковой аритмией (ЖА). Больные

с аномальными показателями ЭКГ BP имели су-

щественно более высокий уровень аритмической

(28% против 17%) и общей (43% против 35%) ле-

тальности по сравнению с пациентами с нормаль-

ной ЭКГ BP. Однако эти данные не были под-

тверждены у больных с ДКМП в исследовании

MACAS. В то же время в более ранних исследова-

ниях Mancini и соавт. (1993 г.) сделали вывод о до-

статочно высоком прогностическом значении это-

го метода для прогнозирования аритмических

событий (чувствительность 100% и специфич-

ность – 45%).

Комбинация патологической ЭКГ ВР и данных

спектрального анализа вариабельности сердечного

ритма (преобладание низкочастотного компонен-

та общего энергетического спектра) позволяет вы-

делить группу пациентов, имеющих наибольшую

вероятность развития желудочковых аритмий с по-

казателями чувствительности, специфичности и

диагностической точности 87, 93 и 90% соответст-

венно [5].

Было проведено исследование, в котором были

проанализированы существующие и новые алго-

ритмы ЭКГ ВР для диагностики электрической

нестабильности миокарда и прогнозирования

жизнеугрожающих желудочковых аритмий у боль-

ных с различной сердечной патологией. По дан-

ным этой работы положительная предсказуемая

ценность метода не превышала 30%. Чувствитель-

ность, специфичность и диагностическая точность

временнóго анализа ЭКГ ВР у больных с желудоч-

ковой тахикардией и желудочковой экстрасисто-

лией высоких градаций составляла соответственно

73 и 63%, 73 и 82%, 73 и 70%.

У больных с постинфарктной аневризмой лево-

го желудочка диагностическая точность временнó-

го анализа повышалась до 75% в группе с сопутст-

вующей желудочковой экстрасистолией высоких

градаций, но снижалась в группе с сопутствующей

ЖТ (62,5%) из-за большого числа ложноположи-

тельных результатов.

У больных с некоронарогенными заболевания-

ми миокарда отмечается высокая специфичность

временнóго анализа ЭКГ ВР (83–100%), что ука-

зывает на высокое отрицательное прогностическое

значение и позволяет выявить пациентов с относи-

тельно невысоким риском развития желудочковых

аритмий при отсутствии ППЖ в этой группе боль-

ных [9].

Исходя из результатов нескольких исследова-

ний, на вариацию амплитуды Т-волны (T-wave

amplitude – TWA) указывают как на маркер риска

ВСС у пациентов с ишемической или неишемиче-

ской КМП. Согласно данным наблюдения, в груп-

пе из 107 пациентов с СН и ФВ ЛЖ менее 45% ча-

стота аритмий у больных с положительной TWA

составила 21%, с отрицательной TWA – 0%.

Турбулентность сердечного ритма – менее изу-

ченный способ измерения вегетативной регуляции

ритма сердца, основанный на измерении вариа-

бельности кардиоциклов в период синусового рит-

ма после единичных желудочковых экстрасистол

(ЖЭ) по данным 24-часового анализа ЭКГ. Отсут-

ствие турбулентности ритма после ЖЭ, по данным

D. Schmidt и соавт. (1999 г.), явилось серьезным

предиктором общей летальности. Однако эти дан-

ные позже не были подтверждены в исследованиях

MADIT II и MACAS.

Прогностическое значение дисперсии и вари-

абельности QT, несмотря на большое число пуб-

ликаций, остается противоречивым и не под-

твержденным в крупных рандомизированных

исследованиях. Вот почему данные методики не

занимают значимое место в структуре стратифи-

кации факторов риска ВСС.

В своих работах А. В. Антипенок изучал взаи-

мосвязь депрессивных расстройств и факторов ри-

ска ВВС у больных с ХСН [1]. Согласно данным

исследования, депрессивные расстройства выяв-

лялись у 41,41% больных с ХСН I–III ФК по

NYHA, из них у 20,2%  наблюдалась истинная де-

прессия, которая нарастала с увеличением тяжести

ХСН и зависела от этиологии заболевания (была бо-

лее высокой степени у больных с ХСН на фоне

ИБС). Вторым фактором была значительно более

высокая ЧСС в покое у больных с ХСН I–II ФК и ис-

тинной депрессией, которая коррелировала с тяжес-

тью депрессивного расстройства. При ХСН III ФК

по NYHA депрессивные расстройства не оказывали

значимого влияния на ЧСС в покое и не коррели-

ровали с ней. Присутствие истинной депрессии у

больных с ХСН негативно сказывалось на показа-

телях ВСР, причем наиболее часто изменялись час-

тотные, а не временные показатели. При ХСН I ФК

отмечалось значительное снижение основных А
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показателей активности парасимпатического от-

дела вегетативной регуляции сердечной деятель-

ности, что косвенно свидетельствует о нарастании

активности симпатического звена регуляции. У

больных с ХСН III ФК влияние депрессии на по-

казатели ВСР было менее выражено и проявлялось

только увеличением индекса вагосимпатического

взаимодействия. В зависимости от этиологии за-

болевания наблюдались различия только при I ФК

ХСН: истинная депрессия имела большее негатив-

ное влияние на показатели ВСР у больных с ИБС.

При ХСН II–III ФК влияние депрессии на ВСР не

зависело от этиологии ХСН. Легкие депрессивные

расстройства, независимо от этиологии и ФК

ХСН, не оказывали значительного влияния на

ЧСС в покое и показатели ВСР больных с ХСН.

Наличие депрессивных расстройств, независимо

от степени их выраженности и ФК ХСН, не оказы-

вали влияния на функциональное состояние мио-

карда и геометрию сердца больных ХСН. Истин-

ная депрессия значительно усугубляла исходно

имеющийся у больных ХСН вегетативный дисба-

ланс (снижение активности парасимпатического

отдела, гиперсимпатикотония). Вероятно, депрес-

сия может повышать риск внезапной сердечной

смерти у пациентов с ХСН, особенно при I ФК и

при ХСН ишемической этиологии [1].

Вариабельность сердечных сокращений также

является прогностически значимым маркером для

определения риска ВСС. 

Такие подходы, как оценка вариабельности

сердечных сокращений и так называемая альтер-

нация зубца Т, пока представляются перспектив-

ными для более углубленного изучения факторов

риска ВСС у больных с систолической дисфункци-

ей ЛЖ. 

Одним из предикторов ВСС на всех этапах за-

болевания СН является  мозговой натрийуретичес-

кий пептид (brain natriuretic peptid – BNP). В 1984 г.

была идентифицирована его химическая структура.

BNP продуцируется в предсердиях в ответ на изме-

нение растяжения стенки миокарда или объема на-

грузки. По закону Лапласа миокардиальное напря-

жение прямо пропорционально толщине стенки

миокарда. У молодых и здоровых лиц уровень BNP

в плазме обычно ниже 20 пг/мл. По данным Фре-

мингемского исследования уровень BNP в плазме

у женщин составляет в среднем 15,7 пг/мл, у муж-

чин – 12,8 пг/мл. С возрастом концентрация BNP

увеличивается на 1% через каждое десятилетие. 

Чем выше функциональный класс СН, тем выше

значение BNP. Показано, что у пациентов с сердеч-

ной недостаточностью I ФК по NYHA среднее значе-

ние BNP составляет 83 пг/мл, II ФК – 135 пг/мл,

III ФК – 459 пг/мл, IV ФК – 1119 пг/мл. Увеличение

BNP на каждые 100 пг/мл увеличивает риск смер-

ти на 35%. При многофакторном анализе выявле-

но, что из таких показателей, как уровень BNP,

фракция выброса ЛЖ, систолическое артериаль-

ное давление, уровень эндотелина, ФК по NYHA,

только уровень BNP оказался единственным неза-

висимым предиктором ВСС [6].

ПУСКОВЫЕ ФАКТОРЫ 
ЖЕЛУДОЧКОВЫХ АРИТМИЙ

Острая желудочковая дилатация
Некоторые авторы считают, что дилатация не-

пораженных участков миокарда вначале носит

компенсаторный характер и направлена на восста-

новление ударного объема и поддержание систем-

ной гемодинамики. Ввиду ограниченности макси-

мального расстояния, на которое каждый саркомер

может уменьшить свою длину, повышение ударно-

го объема достигается за счет увеличения числа по-

следовательно расположенных саркомеров (со-

скальзывание), что, в свою очередь, приводит к

увеличению объема полости желудочка.

Согласно данным исследования SOLVD, про-

веденного с участием 311 пациентов, наблюда-

лась прямая связь степени увеличения левого же-

лудочка и его диастолического объема с частотой

возникновения желудочковых аритмий. Ишемия

миокарда меняет внутриклеточный кислородный

баланс, в результате чего развиваются изменения в

электролитном составе и клеточный ацидоз [31].

Эти процессы приводят к электрофизиологичес-

ким сдвигам, а затем к развитию желудочковых

аритмий [49].

Определение пациентов 
с высоким риском ВСС

Существует много подходов для определения

пациентов с высоким риском возникновения

ВСС. Хотя многие методы стратификации риска

коррелируют с увеличением риска внезапной сер-

дечной  смерти в различных группах, субоптималь-

ные предикторные показатели не выявили доми-

нирующей стратегии в проводящихся клиничес-

ких исследованиях.

Фракция выброса левого желудочка
Дисфункция левого желудочка – хорошо изве-

стный показатель риска ВСС. Отмечается обрат-

ная зависимость между величиной ФВ ЛЖ и рис-

ком ВСС. Исследование The Sudden Cardiac Death

in Heart Failure Trial (ScD-HeFT) показало, что у

пациентов с ФВ ЛЖ менее 35%, с СН II–III ФК по

NYHA и ишемической или дилатационной кар-

диомиопатией уровень смертности в контрольной

группе со стандартной медикаментозной терапиейА
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составил 7% [37]. В другом исследовании в под-

группах пациентов, перенесших ИМ, при ФВ ме-

нее 20%, 21–30% и 31–40% ВСС в течение года

возникала соответственно в 9,4; 7,7 и 3,2% случаев.

У больных с систолической дисфункцией ЛЖ (ФВ

менее 40%) ВСС отмечалась в 2 раза чаще, чем при

ФВ, равной 41–50%, и примерно в 4 раза чаще, чем

при ФВ выше 50%.

ПРОФИЛАКТИКА ВНЕЗАПНОЙ 
СЕРДЕЧНОЙ СМЕРТИ. 

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ

Бета-блокаторы
Впервые бета-блокаторы для лечения СН были

использованы в 1975 г. [48]. Результаты больших

клинических исследований показали, что 3 вида

бета-блокаторов (включая бисопролол, метопро-

лол и карведилол) были эффективны в уменьше-

нии смертности пациентов с хронической СН [15,

18, 27, 38, 41, 46]. По данным исследования

Carvedilol Or Metoprolol European Trial (COMET),

абсолютное уменьшение смертности более чем на

5 лет в группе больных, принимающих карведи-

лол, было на 5,7% больше по сравнению с больны-

ми, принимающими метопролол. Из исследова-

ния MERIT-HF видно, что в группе метопролола

CR/XL случаи ВСС были реже, чем в группе пла-

цебо, RR 0,59 (0,45–0,78). Исследование Post hoc

analysis from the MUSTT продемонстрировало, что

с использованием этих трех бета-блокаторов

смертность в течение 5 лет составила 50%, без

приема бета-блокаторов – 66%. Положительное

влияние бета-блокаторов отмечалось у пациентов

с тахикардией и без нее, но на частоту аритмоген-

ной смерти или остановки сердца использование

бета-блокаторов существенно не влияло [23]. По

данным исследований, при ишемической кардио-

миопатии в состоянии гибернации может пребы-

вать до половины всего жизнеспособного миокар-

да. И именно бета-блокаторы решают задачу

«пробуждения» и активного включения в функци-

онирование участков гибернирующего миокарда,

что было продемонстрировано в эксперименте, в

котором применение бета-блокаторов в комбина-

ции с иАПФ у больных с наличием жизнеспособ-

ного миокарда в зонах нарушенной сократимости

сопровождалось повышением ФВ ЛЖ, уменьше-

нием степени дилатации ЛЖ, тяжести декомпен-

сации и зон асинергии. В исследовании MERIT-

HF (Metoprolol CR/XL Randomized Intervention

Trial in Congestive Heart failure) целью явилось ре-

шение вопроса о влиянии липофильного β-блока-

тора метопролола на общую смертность. В иссле-

довании участвовал 3991 пациент. Ведущими

характеристиками пациентов были: низкая фрак-

ция выброса, пожилой возраст, перенесенный ин-

фаркт миокарда, умеренная или средней тяжести

СН. Ведущей причиной летальных исходов у

больных с СН II и III ФК по NYHA была внезап-

ная сердечная смерть. Больные с СН IV ФК чаще

умирали от прогрессирования СН. Это исследова-

ние показало, что метопролол снижает не только

частоту внезапной смерти, но и частоту смерти от

прогрессирования СН (риск смерти соответствен-

но снижался на 41 и 49%). Количество побочных

эффектов в группе метопролола составляло 13,9%,

а в группе плацебо – 15,3%. Сроки госпитализа-

ции по поводу прогрессирования СН снизились

на 36%. Клиническое значение этого исследова-

ния заключалось в первую очередь в том, что оно

поставило окончательную точку в 25-летнем спо-

ре: использовать ли бета-блокаторы в лечении

больных с СН? Установлено, что липофильный

β1-блокатор метопролол – новый стандарт в лече-

нии СН с точки зрения доказательной медицины.

При приеме один раз в сутки метропролол досто-

верно улучшал выживаемость пациентов с хрони-

ческой сердечной недостаточностью и сниженной

ФВ: наблюдалось снижение общей смертности на

34%, кардиоваскулярной смертности – на 38%,

снижение случаев внезапной смерти на 41% и

снижение случаев смерти от НК – на 49%. Мето-

пролол – хорошо переносимый препарат, не име-

ющий различий по частоте побочных эффектов по

сравнению с плацебо.

АПФ-ингибиторы и блокаторы рецепторов
ангиотензин II

Более двух десятилетий назад было установле-

но, что ингибиторы АПФ снижают смертность и

частоту госпитализаций больных с сердечной не-

достаточностью, дисфункцией и низкой фракцией

выброса левого желудочка. В настоящее время ин-

гибиторы АПФ являются препаратами выбора в

лечении больных с ХСН. 

Программа Heart Failure Assessment of Reduction

in Mortality and Morbidity Candesartan (CHARM)

выявила положительное влияние кандесартана

(специфический антагонист рецепторов ангиотен-

зин II) на выживаемость. Это программа состояла

из трех компонентов: CHARM-alternative (2028 па-

циентов с ФВ ЛЖ менее 40%), CHARM-added

(2548 пациентов с ФВ ЛЖ менее 40%, уже прини-

мающих АПФ-ингибиторы) и CHARM-preserved

(3023 пациента с ФВ ЛЖ больше 40%) [3, 25, 36,

40]. Пациенты были рандомизированы в 2 группы:

принимающие кандесартан и плацебо. Согласно

данным исследования, в группе больных, прини-

мающих кандесартан, 8,5% пациентов умерли от

внезапной сердечной смерти, 6,2% – от прогресси- А
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рующей СН. Кандесартан уменьшил как частоту

возникновения ВСС (НR – 0,85), так и частоту

смертности, возникшей от прогрессирования СН

(HR – 0,78) [44, 47]. Во многих исследованиях,

включая AIRE (Acute Infarction Ramipril Efficacy),

SAVE (Survival and Ventricular Enlargement) и

TRACE (Trandolapril Cardiac Evaluation), также вы-

явлено достоверное снижение смертности во время

лечения ингибиторами АПФ. В исследовании

AIRE изучалась эффективность рамиприла у боль-

ных с ИМ, осложнившимся сердечной недостаточ-

ностью. В группе пациентов, принимающих рами-

прил, риск смерти снизился на 27% по сравнению с

группой плацебо [19].

Антиаритмические препараты
Амиодарон – это антиаритмический препарат,

который обладает свойствами препаратов I, II, III,

и IV классов. Считается, что амиодарон не дейст-

вует на степень выживаемости пациентов с СН и

низкой ФВ ЛЖ, но некоторые исследования пока-

зали, что амиодарон уменьшает частоту  внезап-

ной сердечной смерти и увеличивает ФВ ЛЖ [10,

14, 16, 20, 34, 42, 43]. Несмотря на его побочные

эффекты, такие как повреждение щитовидной же-

лезы, пульмональная токсичность, гепатотоксич-

ность, невропатии (за счет ионов иода) и др., ами-

одарон остается самым часто используемым

препаратом для профилактики тахиаритмий. Дру-

гие антиаритмические препараты, такие как сота-

лол, могут использоваться для профилактики

ICD-шока (implantable cardiodefibrillator shock) в

случаях, когда амиодарон не эффективен, не пере-

носится или его применение противопоказано из-

за побочных эффектов. Согласно исследованию

DIAMOND-CHF (Danish Investigations of Ar-

rhythmia and Mortality on Dofetilide Congestive

Heart Failure), не наблюдалось различия уровня

ВСС между пациентами, рандомизированными в

группу больных, получающих дофетилид, и боль-

ными в группе плацебо [29]. Клиническое иссле-

дование дофетилида было ограничено из-за меж-

медикаментозного взаимодействия и наличия у

пациентов почечной недостаточности. Несмотря

на значительное подавление желудочковой экто-

пической активности, препараты  антиаритмичес-

кого IС класса – флекаинид и энкаинид – увели-

чивали общую и аритмогенную смертность у

пациентов с ИБС и низкой ФВ ЛЖ [39].

Применение других антиаритмических препара-

тов I класса – хинидина, прокаинамида и пропа-

фенона плохо изучено у пациентов с ишемичес-

кой кардиомиопатией. Однако данные суще-

ствующих мета-анализов показали, что использо-

вание препаратов I класса уменьшает выживае-

мость пациентов c ИБС [21]. Для оценки влияния

амиодарона на общую смертность у больных с за-

стойной сердечной недостаточностью (ЗСН) и

бессимптомными желудочковыми аритмиями на

клинической базе 24 медицинских центров США

были обследованы 674 больных (средний возраст

66 лет, 99% из них – мужчины) с ЗСН, кардиоме-

галией, частотой желудочковых экстрасистол 10 в

час и более и ФВ ЛЖ 40%. В группе амиодарона

умер 131 (39%) больной, в группе плацебо – 143

(42,3%), общая выживаемость за 2 года составила

69,4% в группе амиодарона и 70,8% – в группе

плацебо (p=0,60). Количество случаев внезапной

сердечной смерти составило соответственно 15 и

19%. Через 6 мес в группе амиодарона отмечено

более значительное увеличение ФВ ЛЖ, чем в

группе плацебо (33,7% против 29,2%, p<0,001).

Частота бессимптомных желудочковых аритмий у

пациентов в группе амиодарона была ниже, чем в

группе плацебо. У больных с хронической сердеч-

ной недостаточностью и бессимптомными желу-

дочковыми аритмиями амиодарон подавляет

аритмии и улучшает функцию левого желудочка,

но не снижает риска внезапной смерти и не уве-

личивает выживаемость [45].

Имплантируемые 
кардиовертеры-дефибрилляторы. 

Вторичная профилактика
У пациентов, которые в анамнезе имеют желу-

дочковую тахикардию, риск рецидива жизнеугро-

жающих аритмий высокий. Первые исследования

по изучению эффективности ICD-терапии иници-

ировал M. Mirowski (1983 г.). Анализ данных, полу-

ченных после первых 52 имплантаций, показал

снижение смертности против ожидаемой на 52%.

Общая смертность в течение года составила 22,9%,

а внезапная – 8,5%. В таблицах 1 и 2 суммированы

выводы нескольких исследований, проведенных

по вопросу профилактики ВСС. В исследовании

AVID (Antiarrhythmic versus Implantable Defibril-

lators) уменьшение смертности в рандомизирова-

ной группе больных с имплантированными кар-

диовертерами-дефибрилляторами (ИКВД) и в

группе пациентов, получающих медикаментозную

терапию, составляло соответственно 7 и 11% [46].

Данные положительного влияния ИКВД на про-

должительность жизни были получены и в других

исследованиях (Canadian Implantable Defibrillator

Study and the Cardiac Arrest Study Hamburg –

CASH) [32]. Эти клинические исследования также

поддерживали использование ИКВД-терапии у

пациентов с хронической СН, низкой ФВ ЛЖ и

синкопе неясного происхождения [17]. Импланта-

ция ИКВД не показана при частых желудочковых

тахиаритмиях пациентам с прогрессирующей СН.

Основными исследованиями по изучению эффек-А
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ОБЗОРЫ

тивности ИКВД во вторичной профилактике ВСС

были: AVID, CASH, CIDS. В исследование AVID

(Amiodarone Versus Implantable Defibrillator Study)

были изучены 1016 пациентов с анамнезом внезап-

ной смерти, связанной с желудочковой тахикарди-

ей/фибрилляцией желудочков, и с симптоматиче-

скими желудочковыми тахикардиями при ФВ ЛЖ

менее 40%. В контрольной группе у 10% больных

кроме амиодарона использовался соталол. Период

наблюдения составил 3 года. При оценке результа-

тов смертность в группе лекарственной терапии

составила 35,9%, у пациентов с ИКВД – 24,6%

(р<0,001) при преимуществе в снижении летально-

сти у последних на 31%. Эффективность ИКВД в

первичной профилактике ВСС изучалась во мно-

гих исследованиях, основными из которых яви-

лись: CABG-Patch, MADIT, MADIT II, MUSTT,

SCD-HeFT. Исследование SCD-HeFT (Sudden

Cardiac Death in Heart Failure Trial) составили паци-

енты с СН II–III ФК по NYHA, с ФВ ЛЖ, равной

35% и менее. Все пациенты получали традицион-

ную лекарственную терапию по лечению сердеч-

ной недостаточности. Была проведена рандомиза-

ция пациентов на три группы: 1-я – назначение

кордарона, 2-я – имплантация ИКВД, 3-я – плаце-

бо. В сравнении с плацебо, терапия амиодароном А
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Та б л и ц а  1

Первичная профилактика ВСС при ИКВД по данным различных исследований

Показатель
МАDIT, СABG- MUSST, MADIT II, DINAMIT, DEFINITE, SCD-HeFT,

1996 Patch, 1997 1999 2002 2004 2004 2005

Число 
пациентов 196 900 704 1232 674 458 2521

Клинические Первичный Все Первичный Первичный ИМ Неишеми- Ишемичес-
особенности ИМ, пациенты с ИМ/БКА, ИМ/БКА (<40 дней), ческая кая и не-
пациентов индуциро- позитивным неустой- уменьшен- КМП, ишемичес-

ванная, SAECG чивая ЖТ, ная вариа- неустойчивая кая КМП,
рефрактерная индуциро- бельность ЖТ СН II–III

к пропафе- ванная ЖТ ЧСС ФК
нону ЖТ по NYHA

ФВ ЛЖ, % <35 <35 <40 <30 <35 <36 <35

Рандомизация Антиарит- СABG Анти- Консерва- Консерва- Консерва- Консерва-
мические и ИКД аритмики тивная тивная тивная тивная

агенты или ИКД терапия терапия терапия терапия,
и ИКД с консерва- и ИКД и ИКД и ИКД амиодарон

тивной и ИКД
терапией

Срок наблюде- 
ния, мес 27 32 39 20 39 29 45

Уменьшение HR 0,46 HR 1,07 HR 0,69 HR 0,69 HR 1,08 HR 0,65 ИКД: HR 0,77 
смертности (0,26–0,92) (0,81–1,42) (0,32–0,63) (0,51–0,93) (0,76–1,55) (0,40–1,06) (0,62–0,96),

p=0,009 p=0,64 p<0,001 p=0,02 p=0,66 p=0,008 p=0,007
Амиодарон:

HR 1,06
(0,86–1,30),

p=0,53

Та б л и ц а  2

Вторичная профилактика ВСС при ИКД по данным различных исследований

Исследование,
Клинические 

Число 
Срок

Уменьшение

год
особенности

пациентов
Рандомизация наблюдения, 

смертности
пациентов мес

AVID, 1997 ЖТ/ЖФ/остановка сердца, 1016 Антиаритмические 18 HR 0,66 
ЖТ/синкопе, агенты (97% – амиодарон) (0,51–0,85), 
ЖТ/ФВ ЛЖ<40% и ИКД р<0,02

CASH, 2000 ЖТ/ЖФ/остановка сердца 288 Антиаритмические 57 HR 0,82 
агенты (амиодарон, (0,62–1,11),

пропафенон, метопролол) р=0,08
и ИКД 

СIDS, 2000 ЖТ/ЖФ/остановка сердца, 659 Амиодарон и ИКД 35 HR 0,80 
ЖТ/синкопе, (0,60–1,08),
ЖТ/ФВ ЛЖ<35% р=0,14
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ассоциировалась с аналогичным риском смерти.

Применение ИКВД выявило снижение смертнос-

ти на 23% по сравнению с группой плацебо. По-

давляющее большинство исследований, которые

изучали применение ИКВД в первичной и вторич-

ной профилактике ВСС, продемонстрировали его

значительную эффективность. ИКВД, появивши-

еся в клинической практике в 1980 г., сегодня явля-

ются безальтернативным методом профилактики

ВСС [4]. 

Ресинхронизирующая терапия
Ресинхронизирующая терапия является отно-

сительно новым методом, который вызывает об-

ратное ремоделирование желудочков, улучшает

функцию ЛЖ и другие симптомы СН. Эти функ-

ции выполняются путем использования дополни-

тельного желудочкового электрода, который вы-

зывает дополнительную стимуляцию левого

желудочка, синхронизированную или нет (при

ФП) с предсердным ритмом, что позволяет корри-

гировать внутрисердечное проведение с целью ус-

транения (или минимизации) механической дис-

синхронии сердца. В итоге возрастает произво-

дительность сердца и снижается выраженность

ХСН. Стимуляция осуществляется посредством

электрокардиостимулятора (ЭКС) с тремя стиму-

лирующими электродами. Два из них – это обыч-

ные стимулирующие электроды, традиционно рас-

положенные в правом предсердии и ПЖ. Третий

электрод предназначен для стимуляции ЛЖ. В по-

давляющем большинстве случаев используется

трансвенозный доступ для проведения левожелу-

дочкового электрода. Этот электрод проводится

через коронарный синус (КС) в венозную систему

сердца и располагается в одной из ее ветвей на зад-

небоковой стенке ЛЖ, обычно это латеральная

(маргинальная) вена сердца. ЭКС имеет три разъе-

ма, к которым подключаются электроды. Нанесе-

ние стимулов на правый и левый желудочек может

производиться одномоментно либо с небольшой

задержкой по времени и опережением одного из

желудочков. Основные параметры сердечной ре-

синхронизирующей терапии (СРТ) – предсердно-

желудочковая (AV) и межжелудочковая (VV) за-

держка – определяются при специальном тести-

ровании и путем индивидуального подбора с по-

мощью ЭхоКГ, тканевой допплерографии, что

должно обеспечивать максимальное улучшение ге-

модинамических показателей. Обычно эффект

электрической ресинхронизации ярко отражается

на поверхностной ЭКГ – уменьшением продолжи-

тельности QRS-комплексов, однако степень уко-

рочения желудочкового комплекса на ЭКГ не яв-

ляется прямым предиктором гемодинамического и

клинического эффектов СРТ. Мета-анализы ранее

проведенных исследований показали, что CРT

(СRТ) уменьшает смертность от прогрессирующей

СН на 51%, но не влияет на частоту возникнове-

ния ВСС. В исследовании COMPANION (the

Comparison of Medical Therapy, Pacing, And

Defibrillation in Chronic Heart Failure) были получе-

ны данные, которые показали, что у пациентов,

получающих медикаментозную терапию, исполь-

зование CRT (CRT-P) уменьшает смертность на

24%, а использование CRT с дефибриллятором

(CRT-D) – на 36%. Исследование Cardiac Resyn-

chronization in Heart Failure Study (CARE-HF) так-

же продемонстрировало, что использование CRT

уменьшает смертность на 10%. В этом исследова-

нии было показано, что имплантация CRT умень-

шает межжелудочковую задержку, конечный сис-

толический объем (КСО), степень митральной

регургитации, увеличивает ФВ ЛЖ и улучшает ка-

чество жизни пациентов. Положительное влияние

CRT на уменьшение частоты внезапной смерти на

этой стадии было изучено недостаточно. 

В исследовании Path-CHF наблюдалось замет-

ное (на 63%) улучшение функционального класса

сердечной недостаточности по классификации

NYHA. У многих пациентов функциональный

класс улучшился на 1–2 пункта. Эти улучшения

наблюдались на протяжении как минимум 12 мес

после имплантации бивентрикулярного кардио-

стимулятора (БВС). Показатели качества жизни

при этом, однако, улучшились незначительно. В

исследованиях MUSTIC и SR/AF 1 выявлено улуч-

шение функционального класса сердечной недо-

статочности по классификации NYHA на 25 и 27%

(р=0,0001), а качество жизни улучшилось соответ-

ственно на 36 (р=0,0001) и 32% (р=0,002). По дан-

ным исследования MIRACLE также произошло

улучшение функционального класса сердечной

недостаточности по классификации NYHA

(р=0,001). Качество жизни оценивалось по опрос-

нику Minnesota Living with HF score. В других ис-

следованиях также изучали данный параметр на

основании теста с 6-минутной ходьбой и пиковой

скорости потребления кислорода. 

Результаты тестов с 6-минутной ходьбой и по-

требления кислорода были схожими во всех иссле-

дованиях и характеризовались достоверным уве-

личением пройденного расстояния и пиковой

скорости потребления кислорода. Увеличение

данного показателя на фоне ресинхронизации

происходило на величину от 1 до 2 мл/кг/мин. Рас-

стояние, проходимое пациентами, имеющими си-

стему ресинхронизации сердца, за 6 мин, увеличи-

лось на 20–40 м по сравнению с контрольной

группой. По ходу проведения исследований изме-

рялись и другие показатели, которые также свиде-

тельствовали о повышении толерантности к физи-А
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ческой нагрузке на фоне ресинхронизации. Таким

образом, было сделано общее заключение, что ре-

синхронизация сердца при сердечной недостаточ-

ности повышает сердечный выброс, улучшая тем

самым переносимость физических нагрузок и ка-

чество жизни.

По данным большинства исследований, за 6 мес

наблюдения у пациентов с системой ресинхрони-

зации сердца улучшились все параметры систоли-

ческой функции левого желудочка. Только в одном

исследовании было выявлено уменьшение массы

миокарда левого желудочка. Не произошло досто-

верного улучшения диастолической функции и

формы (сферичности) левого желудочка. Ресин-

хронизация сердца существенно не влияет на уро-

вень нейропептидов и параметры вариабельности

сердечного ритма. Надо также отметить, что влия-

ние ресинхронизации на эхокардиографические

параметры начинается через месяц после имплан-

тации системы и способно со временем вызвать об-

ратное ремоделирование миокарда левого желу-

дочка, что было показано в исследованиях

Path-CHF, MUSTIC, VIGOR-CHF, MIRACLE,

CONTAC CD. Однако утверждение о влиянии ре-

синхронизации на сферичность ЛЖ и массу мио-

карда остается дискутабельным и требует дальней-

шего изучения [7].

По данным MERIT-HF Study Group, доля слу-

чаев внезапной смерти среди других смертельных

исходов у пациентов с ХСН II ФК (NYHA) дости-

гает 64%, в группе пациентов III ФК – 59% и сни-

жается среди пациентов IV ФК до 33%, где основ-

ной (56%) причиной смерти является непосред-

ственно сердечная недостаточность. Изучение

применения ИКД для профилактики внезапной

смерти среди больных сердечной недостаточнос-

тью показало их высокую эффективность. Так, в

основных рандомизированных исследованиях

MADIT, MADIT-II, MUSTT, SCD-HeFT была до-

казана целесообразность использования данных

устройств у больных с ХСН II–III ФК, с ФВ ЛЖ

35–40% и менее. В то же время ресинхронизирую-

щая терапия не продемонстрировала существен-

ного влияния на уменьшение доли ВСС в общей

смертности у больных ХСН. Применение уст-

ройств СРТ-Д (дефибрилляторов), сочетающих в

себе функции бивентрикулярного кардиостимуля-

тора и кардиовертера-дефибриллятора, является

более обоснованным и перспективным, чем ис-

пользование устройств только для СРТ. Показания

к применению устройств СРТ-Д нашли отражение

в рекомендациях Американской ассоциации серд-

ца, Американской коллегии кардиологов и Евро-

пейского общества кардиологов по профилактике

ВСС и лечению желудочковых аритмий 2006 года:

«ИКД-терапия в комбинации с бивентрикулярной

стимуляцией может быть эффективна для первич-

ной профилактики, для снижения общей смертно-

сти посредством снижения ВСС у пациентов III

или IV ФК по NYHA, получающих оптимальную

лекарственную терапию, имеющих синусовый

ритм, с QRS-комплексами, равными как минимум

120 мс, предполагаемый срок жизни которых мо-

жет быть более 1 года». Класс показаний IIa, уро-

вень доказательности В. Более современная версия

показаний для СРТ представлена в «Националь-

ных рекомендациях ВНОК и ОССН по диагности-

ке и лечению ХСН». 

1. Сердечная ресинхронизирующая терапия

(СРТ) (предсердно-двухжелудочковая стимуля-

ция) показана больным с ХСН III–IV ФК по

NYHA, желудочковой диссинхронией (QRS≥120 мс

и по данным ЭхоКГ) и сниженной ФВ ЛЖ, кото-

рые не могут быть компенсированы на оптималь-

ной медикаментозной терапии. Применение СРТ

позволяет улучшать симптоматику больных (класс

показаний I, степень доказательности А), снижать

число госпитализаций (класс показаний I, степень

доказательности А) и снижать смертность (класс

показаний I, степень доказательности В).

2. Имплантация ИКВД с возможностью сердеч-

ной ресинхронизирующей терапии показана боль-

ным с ХСН III–IV ФК по NYHA, сниженной ФВ

ЛЖ и желудочковой диссинхронией для улучше-

ния течения заболевания и снижения смертности

(класс показаний IIа, степень доказательности В).

Следует отметить, что в американских показаниях

СРТ рекомендуется в дополнение к лекарственной

терапии у пациентов с ХСН III–IV ФК по NYHA и

диссинхронией, в отличие от российских, где гово-

рится о невозможности компенсации данных

больных при приеме оптимальной лекарственной

терапии. В европейских и американских рекомен-

дациях жестко сформулированы противопоказа-

ния к стимуляции правого желудочка у больных с

брадиаритмиями и дисфункцией ЛЖ, кроме того,

противопоказана имплантация обычного двухка-

мерного ЭКС пациентам с ХСН и высокой степе-

нью AV-блокады, поскольку при стимуляции ПЖ

возникает диссинхрония желудочков, которая

усугубляет течение ХСН. Появился специфичес-

кий термин «апгрейд обычной системы ЭКС в би-

вентрикулярную систему стимуляции» (upgrade to

biventricular pacing), подразумевающий необходи-

мость замены у больных с развившейся сердечной

недостаточностью обычного ЭКС на бивентри-

кулярный, с имплантацией левожелудочкового

электрода. По образному выражению D. G. Ben-

ditt «имплантация одного дополнительного элек-

трода может принести месяцы или даже годы

жизни, причем более комфортной», данной груп-

пе пациентов. А
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До недавнего времени отсутствовали досто-

верные данные о преимуществах СРТ по сравне-

нию с другими методами лечения. Проведенная

серия крупных рандомизированных исследова-

ний доказала существенные преимущества СРТ

как в улучшении выживаемости пациентов, так и

в динамике качества жизни, а также продемонст-

рировала экономическую эффективность их при-

менения [11].

Хирургические возможности при лечении
сердечной недостаточности

Наряду с медикаментозной терапией и имплан-

тацией 3-камерных водителей ритма и дефибрил-

ляторов все большую роль играет оперативное ле-

чение. Cуществуют различные хирургические

возможности при лечении сердечной недостаточ-

ности. Среди них пересадка сердца, реконструк-

ция митрального клапана, кардиомиопластика,

реваскуляризация, механическая поддержка серд-

ца, замена или восстановление миоцитов (с помо-

щью стволовых клеток). Одним из методов являет-

ся использование электронно-механических

протезов сердца, которые помогают пациентам с

самыми тяжелыми формами сердечной недоста-

точности дождаться донорского сердца или просто

продлевают им жизнь. Подобные кардиопротезы

разделяются на два типа. Одни приборы подсоеди-

няются к работающему сердцу и облегчают пере-

качку крови по большому кругу кровообращения.

Их называют вспомогательными системами кро-

вообращения (left ventricular assist devices, LVADs).

Протезы второго типа имплантируют на место уда-

ленного сердца, и они полностью берут на себя его

функции. Подобные устройства принято называть

полностью искусственными сердцами (Total

Artificial Heart, TAH). Первый подобный протез,

изобретенный доктором Доминго Лиотта

(Domingo Liotta), был использован для спасения

жизни больного еще 35 лет назад. 

Средняя продолжительность жизни больных,

перенесших операцию трансплантации сердца, со-

ставляет 9,1 года. Мировой рекорд (на 2006 г.) по

продолжительности жизни с пересаженным серд-

цем принадлежит Тони Хьюзману – 28 лет.

До проведения трансплантации пациенты по-

лучают медикаментозное лечение, но некоторые

больные не отвечают на проводимую консерва-

тивную терапию. В результате этого возникает не-

обходимость прибегнуть к другим методам лече-

ния, в частности к внутриаортальной баллонной

контрпульсации (ВБК). ВБК широко вошла в

клиническую практику на Западе как средство

временной механической поддержки насосной

функции левого желудочка у больных, ожидаю-

щих пересадки сердца.

Суть метода такова: соединенный с катетором

тонкостенный полиуретановый баллончик (обыч-

но емкостью 49 мл) устанавливают в нисходящей

грудной аорте ниже левой подключичной артерии.

Он занимает 80–90% просвета аорты. Катетер, на

котором закреплен баллончик, подсоединяют к

насосу, обеспечивающему как нагнетание, так и

обратное всасывание гелия из баллончика. Этот

баллончик раздувается в диастолу и сдувается в

пресистолу (работает в противофазе, что обеспе-

чивает улучшение доставки кислорода к миокарду,

увеличение сердечного выброса, улучшение кро-

воснабжения тканей и уменьшение механической

работы левого желудочка, улучшает коронарный

кровоток). Создаваемое разряжение снижает ко-

нечное диастолическое давление в аорте, в итоге –

уменьшается потребность миокарда в кислороде за

счет снижения постнагрузки. Метод внутриаор-

тальной баллонной контрпульсации был впервые

применен в клинике США в 1967 г. доктором Анд-

рианом Контровичем.

Пару лет назад в США и Европе начались кли-

нические испытания модели Jarvik-2000. Это рота-

ционный электрический насос размером с палец,

который имплантируют непосредственно в левый

желудочек. Насос соединен с вживленными про-

водами и электрическим аккумулятором и имеет

электронное управляющее устройство, которое па-

циент носит на поясе. 

Более 400 операций по лечению СН было сде-

лано в США и в Канаде, есть такой опыт в странах

Европы и Азии. Хирурги Научного центра сердеч-

но-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева

РАМН во главе с академиком РАМН Л. А. Боке-

рия провели первую в России успешную опера-

цию по вживлению искусственного левого желу-

дочка ребенку, получившему так называемое

«искусственное сердце» (насос Берлин Харт), ко-

торому впоследствии была успешно произведена

пересадка донорского сердца в Италии. Опера-

цию на сердце проводил директор Центра Лео

Антонович Бокерия вместе с американскими вра-

чами из клиники Майкла Де Бейки (Michael  De

Bakey, VA Medical Center). Американский им-

плантант одной стороной подсоединили к левому

желудочку пациента, другой стороной – к аорте.

По окончании операции врачи подключили ис-

кусственный орган к электропитанию, и прибор

начал выполнять функции левого желудочка

сердца.

В 1998 г. впервые в мире был имплантирован

искусственный желудочек с принципиально но-

вым методом действия, сконструированный при

участии специалистов NASA и Майкла Де Бейки.

Этот маленький насос массой всего 93 г способен

перекачивать до 6–7 л крови в минуту и тем самымА
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обеспечивать нормальную жизнедеятельность все-

го организма.

Еще одной альтернативой является операция

кардиомиопластики. Суть операции состоит в том,

что хирургическим путем выкраивают лоскут из

широчайшей мышцы спины больного. Затем этим

лоскутом для улучшения сократительной функции

окутывают сердце самого больного. В дальнейшем

производят электростимуляцию пересаженного

мышечного лоскута одновременно с сокращения-

ми сердца больного. Эффект после проведения

операции кардиомиопластики проявляется в сред-

нем через 8–12 нед. 

В последние годы внимание кардиохирургов

привлекает возможность механического ограниче-

ния ремоделирования сердца с применением огра-

ничивающей сетки Acorn. Выполненная из много-

слойных скрученных нитей, она представляет

собой ограничительный чепчик. Сетку пришивают

по атриовентрикулярной борозде и вдоль ЛЖ меж-

ду основными коронарными артериями. В зависи-

мости от размеров ЛЖ выбирают один из шести

размеров. Нити, из которых выполнена сетка, эла-

стические, но растягиваются сильнее в продоль-

ном, чем в поперечном, направлении. Это позволя-

ет придавать декомпенсированному сердцу вместо

шаровидной более физиологичную форму эллипса.

Годичные наблюдения за группой больных проде-

монстрировали безопасность проведения процеду-

ры и отсутствие сдавления крупных коронарных

сосудов. После применения сетки Acorn умень-

шался объем ЛЖ, увеличивалась ФВ ЛЖ, что при-

водило к обратному развитию ремоделирования

миокарда ЛЖ. Было доказано уменьшение апопто-

за и увеличение активности NO-синтазы в миокар-

де больных, подвергшихся подобному воздействию

(Gupta R. C. и соавт., 2001 г.; Mitral S. и соавт., 2001 г.).

Именно поэтому сегодня все большее внимание

уделяется патофизиологии процессов в миокарде,

происходящих при применении хирургических и

механических методов в лечении ХСН. Пока сте-

пень доказательности эффективности механичес-

кого противодействия ремоделированию сердца

невысока (С). Но в ряде исследований (в том числе

в STICH) предполагается провести тщательную

проверку эффективности данного метода лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Существуют сложные взаимодействия между

дисфункцией сердца и генерацией злокачествен-

ной аритмии. Внезапная смерть часто регистриру-

ется у пациентов с СН. Очень важно во время кли-

нической оценки пациента с СН стратифици-

ровать риск  ВСС. После определения основной

сердечной болезни должна быть проведена соот-

ветствующая ударная терапия для модификации

течения болезни, улучшения симптомов и прогно-

за. Не рекомендовано использование антиарит-

мической медикаментозной терапии для профи-

лактики ВСС у всех пациентов с СН. А когда

нужно ее использовать для купирования симпто-

матической аритмии у пациентов с СН, препара-

том выбора является амиодарон, при противопо-

казаниях – дофетилид или дронедарон. Пациен-

там с ишемической или некоронарной  болезнью

сердца со сниженной ФВ ЛЖ (менее 35%) и с

симптомами СН (II–III ФК по NYHA) показана

имплантация СРТ и ИКД. Использование CRT-P

или CRT-D может улучшить клиническое состоя-

ние и качество жизни больных на различных ста-

диях СН. Число пациентов с СН будет расти с уве-

личением продолжительности жизни в результате

улучшения медицинского обслуживания. Многие

методы стратификации риска ВСС и фармаколо-

гическая и нефармакологическая терапия для ее

профилактики будут продолжать развиваться и

совершенствоваться.
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