
ОБЗОРЫ

Изучение электрической нестабильности

миокарда с целью разработки критериев

прогнозирования вероятности развития нару-

шений ритма сердца и внезапной сердечной

смерти (ВСС) является крайне актуальной про-

блемой кардиологии [9, 20, 27, 28, 32, 47, 52, 53,

61, 70]. Это обусловлено тем, что в настоящее

время сердечно-сосудистые заболевания играют

решающую роль в тенденциях изменения общей

смертности в России. Если в 1939 г. в России

в общей структуре причин смертности они со-

ставляли лишь 11%, то в 1980 г. – свыше 50%,

а в 2002 г. – 56%. Около половины из этого числа

приходится на смертность от ИБС. По данным

ГНИЦ профилактической медицины почти

10 млн трудоспособного населения в Россий-

ской Федерации страдают ИБС. Как показало

международное исследование ATP-Survey (Angi-

na Treatment Patterns), проведенное в 2002 г.

в 9 странах Европы, в том числе в России, среди

российских пациентов преобладали больные

стенокардией II и III ФК [7]. 

Эпидемиологические, клинические и морфо-

логические данные достаточно убедительно по-

казывают, что ИБС, хроническая сердечная не-

достаточность (ХСН), острый коронарный

синдром (ОКС) самым тесным образом связаны

с проблемой нарушений сердечного ритма

и ВСС [20, 27, 32, 52, 53, 60]. 

ВСС и ИБС имеют общие факторы риска,

у многих внезапно умерших на вскрытии выяв-

ляется острый инфаркт миокарда (ОИМ),

и у большинства – небольшие или крупных раз-

меров постинфарктные рубцы. Кроме того,

у большинства внезапно умерших, но незадолго

до этого обратившихся за помощью и обследо-

ванных врачом, отмечался различной степени

выраженности ангинозный синдром [52, 53, 59]. 

Наиболее часто ВСC возникает в ранние сро-

ки от начала приступа острой коронарной недо-

статочности, что является основной причиной

высокой догоспитальной летальности у этих

больных [33, 68].

Фибрилляция предсердий (ФП) – это наибо-

лее частое нарушение сердечного ритма после

экстрасистолии у больных ИБС. Ее распростра-

ненность удваивается с каждым десятилетием

жизни, от 0,5% в возрасте 50–59 лет до 9%

у 80–89-летних [27].

Проблема выделения лиц с повышенным ри-

ском возникновения пароксизмальных наруше-

ний ритма сердца тесно связана с патофизиоло-

гическими механизмами, лежащими в основе

аритмогенеза. Как указывалось выше, аритми-

ческие осложнения обычно возникают у паци-

ентов, у которых имеет место структурная пере-

стройка миокарда, чаще всего связанная

с ишемической болезнью сердца, поэтому и изу-

чение механизмов нарушений сердечного 

ритма, протекающих на фоне ИБС, вызывает

особый интерес в связи с их потенциальной

опасностью для жизни больного [15, 33, 52, 

53, 67]. 

В 1991 г. Victor Dzau и Eugene Braunwald пред-

ложили концепцию сердечно-сосудистого кон-

тинуума (cardiovascular continuum), представ-

ляющего собой цепь последовательных патофи-

зиологических событий, приводящих в финале

к развитию хронической сердечной недостаточ-

ности и смерти больного [17, 18]. 

При этом считается, что сердечно-сосудис-

тые факторы риска, клинические проявления

(манифестация) заболевания и исходы объеди-

нены одной патологической цепью событий, ко-

торые проходят через определенные этапы от

асимптомного больного с факторами риска раз-

вития коронарного атеросклероза до пациента

с застойной сердечной недостаточностью. Пус-

ковыми звеньями этого «фатального каскада»

являются сердечно-сосудистые факторы риска,

артериальная гипертония (АГ), сахарный диабет

и т. д. [17, 18]. А
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Показано, что развитие практически любого

сердечно-сосудистого заболевания происходит

по стандартной схеме: имеется некое патологиче-

ское воздействие (стресс, ишемия, перегрузка

и т. д.), которое приводит к снижению функцио-

нирования сердца, в результате чего происходит

активация нейрогормональных систем, направ-

ленных на поддержание сердечной деятельности.

Со временем ранняя адаптивная активация пере-

ходит в свою противоположность и начинает

оказывать негативное влияние, что в конечном

итоге приводит к появлению ХСН. И в центре

этого сердечно-сосудистого континуума стоит

сосудистый фактор – эндотелиальная дисфунк-

ция, анатомическое и электрофизиологическое

ремоделирование миокарда, нейрогуморальные

факторы (симпатоадреналовая и ренин-ангио-

тензин-альдостероновая системы, играющие

ключевую роль на всех этапах континуума, начи-

ная с воздействия на уровне факторов риска

и кончая развитием ХСН [11, 12, 17, 18, 24, 25, 26,

38, 39, 40, 55].

В настоящее время представление о сердечно-

сосудистом континууме тесно связано с концеп-

цией об «уязвимом пациенте», предложенной

в 2003 г. E. Braunwald и группой авторов [45, 46], –

концепцией глобальной оценки краткосрочного

(годичного) риска развития острого сердечно-со-

судистого эпизода (ОКС, ВСС) путем оценки

и выявления уязвимой атеросклеротической

бляшки (бляшки «высокого риска» – сосудистый

фактор), уязвимой крови (склонности к тромбо-

образованию) и уязвимого миокарда (анатомичес-

кого и электрофизиологического ремоделирова-

ния миокарда) [11, 14, 35, 48, 49, 69].

Под уязвимостью понимают повышенную

склонность к повреждению и развитию острого

коронарного эпизода. К сожалению, до настояще-

го времени не создан метод по достоверной иден-

тификации той атеросклеротической бляшки, ко-

торая послужит непосредственной причиной

развития ОКС или ВСС. Мы можем косвенно су-

дить об активности атеросклеротического процес-

са, оценивая уязвимость крови – плазменные мар-

керы активности атеросклероза и воспаления

(липиды, С-реактивный белок, гомоцистеин, ин-

терлейкин-6), маркеры иммунного ответа, марке-

ры гиперкоагуляции – Д-димер, фактор V Лейде-

на, вязкость крови, агрегация тромбоцитов, и т. д.

[35, 40, 48, 49, 62].

Экспериментальные и клинические исследова-

ния показали, что немаловажную роль в развитии

ОКС и ВСС играет уязвимость миокарда, причем

она различна в случаях наличия или отсутствия

органических изменений в миокарде, связанных

с ИБС. 

УЯЗВИМЫЙ МИОКАРД 
БЕЗ ОРГАНИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ 

(РУБЦОВ И КАРДИОСКЛЕРОЗА) 
ПРИ ОТСУТСТВИИ КЛИНИЧЕСКИХ 

ПРОЯВЛЕНИЙ ИБС 
(БЕССИМПТОМНЫЕ ПАЦИЕНТЫ 

С ФАКТОРАМИ РИСКА ИБС) 

В данном случае важными детерминантами

уязвимости миокарда считают гипертрофию мио-

карда левого желудочка, ишемию, гиперсимпати-

котонию и сниженный парасимпатический тонус

[25, 40, 44, 49].

Повышение активности симпатического отде-

ла вегетативной нервной системы вызывает расст-

ройство центральных механизмов регуляции кро-

вообращения, изменение чувствительности

барорецепторов, нарушения обратного захвата 

норадреналина из синаптической щели. Итогом

этих процессов служит увеличение сердечного ин-

декса вследствие роста числа сердечных сокраще-

ний (ЧСС) и усиления сократительной активнос-

ти миокарда. В реализации гипертензивного

действия симпатикотонии большое значение име-

ют опосредованные эффекты симпатической

нервной системы. Наиболее существенным явля-

ется неблагоприятное воздействие катехоламинов

на эндотелий, проявляющееся в торможении син-

теза NO и усилении образования эндотелина I,

приводящего к повышению общего периферичес-

кого сосудистого сопротивления. 

Длительное повышение активности симпати-

ческой нервной системы ведет к гиперинсулине-

мии, нарушению клеточного транспорта электро-

литов, развитию гипертрофии сердца, появлению

метаболического синдрома и электрической не-

стабильности миокарда. Подчеркивается особая

роль вегетативного дисбаланса в риске возникно-

вения пароксизмальных нарушений ритма сердца

[21, 36, 39, 40, 65]. 

Природа ремоделирования сердца на данном

этапе континуума неоднородна, с одной сторо-

ны – это ответ на повреждающую перегрузку при

артериальной гипертензии, с другой стороны, до-

казано, что ремоделирование – процесс, связан-

ный с нейрогуморально опосредованным наруше-

нием клеточного ионотранспорта. Среди

гуморальных нарушений, участвующих в процес-

сах ремоделирования, главная роль отводится па-

тологической активации ренин-ангиотензиновой

системы и гиперсимпатикотонии [8].

Замедление релаксации левого желудочка, его

гипертрофия и концентрическое ремоделирова-

ние ассоциируются с большей клинической тяже-

стью приступов фибрилляции предсердий и уве-

личением риска ВСС. А
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ОБЗОРЫ

УЯЗВИМЫЙ МИОКАРД 
С ОРГАНИЧЕСКИМИ ИЗМЕНЕНИЯМИ,

СВЯЗАННЫМИ С АТЕРОСКЛЕРОЗОМ 
(ХРОНИЧЕСКАЯ ИШЕМИЯ, 

РУБЦОВЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ В МИОКАРДЕ) 

Органические изменения в миокарде (вследст-

вие ишемии, постинфарктного кардиосклероза

или острого инфаркта миокарда), воспаление, фи-

броз, дисфункция левого желудочка значительно

увеличивают риск возникновения пароксизмаль-

ных аритмий и ВСС.

Ишемия миокарда, острая или хроническая,

является важнейшим патологическим фактором

в сердечно-сосудистом континууме [33, 52, 55].

Так, острая ишемия миокарда, если она не приво-

дит к острой коронарной смерти, провоцирует по-

явление обширной зоны асинергии миокарда, что

наряду с активацией ренин-ангиотензин-альдо-

стероновой и симпатоадреналовой систем вызы-

вает ремоделирование левого желудочка (он ста-

новится более сферичным и тонкостенным). 

Хроническая ишемия миокарда вызывает раз-

витие диффузного кардиосклероза, ремоделиро-

вание сердца с развитием ишемической кардио-

миопатии.

При анализе данных суточного мониторирова-

ния ЭКГ, полученных у больных до и непосредст-

венно во время наступления эпизодов жизне-

опасных аритмий, нарастание «немой» ишемии,

выражавшейся в депрессии сегмента ST, выявле-

но в 12,5% случаев возникновения ВСС в резуль-

тате фибрилляции желудочков. Как установил

Bayes de Luna, для возникновения фатальных на-

рушений сердечного ритма важна не столько тя-

жесть ишемии, возникающей в анатомически

уязвимом миокарде, сколько ее длительность

и стойкость [12].

Описан ряд стереотипных изменений, присут-

ствующих при снижении порога электрической

стабильности миокарда при ИБС. На клеточно-

тканевом уровне – это гетерогенность сократи-

тельного миокарда вследствие чередования кар-

диомиоцитов с различной активностью

оксидоредуктаз, их диссеминированные повреж-

дения, гипертрофия, атрофия, апоптоз, интерсти-

циальный отек и явления кардиосклероза, нару-

шающие консолидацию клеток миокарда.

На уровне субклеточных структур таковыми явля-

ются нарушение Сa2+-связывающей способности

и очаговая диссоциация гликокаликса, снижение

и зональное насыщение плазмолеммы холестери-

ном, изменение плотности бета-адренорецепто-

ров и соотношения активности сопряженных

с ними аденилатциклазы и фосфодиэстеразы,

снижение объемной плотности T-системы и нару-

шение ее контактов с саркоплазматическим рети-

кулумом, модификация вставочных дисков с об-

разованием некрусов, пролиферация митохонд-

рий и их функциональное ассоциирование на

значительной территории наиболее адаптирован-

ных кардиомиоцитов. Выраженность данных из-

менений положительно коррелирует с нарушени-

ями проведения электрического импульса

в миокарде [5]. 

Ишемия усугубляет дисфункцию левого желу-

дочка прямо или опосредованно, через путь элек-

трической нестабильности миокарда.

Ремоделирование сердца — многофакторный

процесс с вовлечением биоэнергетических и мо-

лекулярных механизмов.

«Желудочковое ремоделирование — это дина-

мический, обратимый процесс, оказывающий ре-

гиональное и глобальное влияние на толщину

стенки, форму и размеры камеры, систолическую

и диастолическую функцию левого желудочка

в целом» (цит. по [3]).

При этом происходит комплексное наруше-

ние структуры и функции сердца, включающее

увеличение массы миокарда, дилатацию полос-

тей и изменение их геометрической характерис-

тики [1, 3, 6, 31].

Ремоделирование касается двух составляю-

щих системы кровообращения: как структуры

миокарда, так и сосудов, включая коронарные

сосуды. Хотя термин «ремоделирование миокар-

да», с исторической точки зрения, использовался

для характеристики процесса, который происхо-

дит при инфаркте миокарда и после него, впос-

ледствии значение этого термина было расшире-

но. В настоящее время этот термин используется

для характеристики разнообразных изменений

миокарда, возникающих в условиях, включаю-

щих механическую перегрузку, гипертоническую

и клапанную кардиопатию, дилатационную кар-

диомиопатию [5]. 

Анатомической основой ремоделирования яв-

ляется изменение структур миокарда. Ремодели-

рование сопровождается увеличением массы

и объема левого желудочка и изменением его

формы [23]. При инфаркте миокарда ремоделиро-

вание является асимметрическим процессом

и связано с расширением зоны инфаркта и после-

дующими гипертрофическими изменениями ин-

тактного миокарда [6].

Когда ремоделирование происходит на фоне

общей сосудистой патологии, как, например, ар-

териальная гипертензия, гипертрофия желудочка

остается симметричной. Компенсированная ги-

пертрофия является концентрической и изна-

чально характеризуется наличием утолщенных

стенок желудочка и перегородки, нормальным А
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внутренним объемом и давлением на стенки,

а также высоким соотношением массы миокарда

и объема. При прогрессировании сердечной не-

достаточности процесс сопровождается расшире-

нием полости желудочка, а отношение мышечной

массы сердца к объему уменьшается [23].

Одним из негативных последствий ремодели-

рования сердца является сердечная недостаточ-

ность. Синдром сердечной недостаточности тра-

диционно рассматривался как функциональное

нарушение, обусловленное поражением левого

желудочка сердца и его неспособностью выпол-

нять полноценную насосную функцию. Выделе-

ние систолической и диастолической дисфункции

подчеркивает функциональное различие между

аномалией сокращения и расслабления. 

Ремоделирование как проявление сердечно-

сосудистого континуума является прогрессирую-

щим процессом даже в состоянии с явно устой-

чивыми признаками ХСН. Этот процесс

прогрессирующего ремоделирования необяза-

тельно является результатом дальнейшего пора-

жения миокарда вследствие ишемии или ин-

фаркта [1, 51]. 

Нарушения ритма сердца являются одним из

факторов, определяющих неблагоприятный

прогноз и высокую смертность при ХСН [19, 45,

52, 67]. 

Анализ причин смерти пациентов с сердечной

недостаточностью на разных стадиях [49] позво-

лил выявить, что значительная часть больных

умирает внезапно без предшествующего прогрес-

сирования декомпенсации.

Частота встречаемости желудочковых наруше-

ний ритма сердца высоких градаций (II–IV по

классификации B. Lown) у больных с ХСН до-

вольно высока. Метаанализ крупных исследова-

ний выявил желудочковые аритмии у 87% боль-

ных с ХСН, из них у 45% были зарегистрированы

«пробежки» желудочковой тахикардии. Причем

увеличение количества и тяжести желудочковых

нарушений ритма сердца происходит параллельно

ухудшению гемодинамики по мере прогрессиро-

вания сердечной недостаточности [59, 67]. 

Фибрилляция предсердий также очень часто

встречается у пациентов с ХСН [19, 22, 25, 27, 57,

69]. За 38 лет наблюдения во Фремингемском ис-

следовании у 20,6% мужчин с признаками застой-

ной ХСН в начале исследования в последующем

развилась фибрилляция предсердий, в отличие от

3,2% мужчин без признаков ХСН. Аналогичные

показатели у женщин составляли соответственно

26,0 и 2,9% [18]. 

Распространенность фибрилляции предсердий

по данным исследований SOLVD-treatment, 

CHF-STAT, MERIT-HF, DIAMOND составляет

10–26% при ХСН II–III ст. по NYHA, по данным

SOLVD-prevention она составляет 4% при ХСН

I ст. по NYHA, CONSENSUS – 50% при ХСН 

IV ст. по NYHA [27].

Наиболее важными этапами сердечно-сосуди-

стого континуума с практической точки зрения

являются этап скрытого, бессимптомного течения

атеросклероза и этап, когда произошла клиничес-

кая манифестация заболевания: пациент пережил

острый коронарный синдром, инфаркт миокарда,

или у пациента возникли симптомы стабильной

стенокардии, то есть когда развиваются процессы

повреждения миокарда, патологического ремоде-

лирования и дисфункции органов-мишеней, раз-

вивается хроническая сердечная недостаточность.

И на первом, и на втором этапах электрическая

нестабильность и уязвимость миокарда являются

факторами, детерминирующими риск развития

аритмических осложнений и ВСС [27, 52, 55]. 

Приведенные выше данные достаточно четко

указывают на неразрывность анатомо-морфоло-

гических изменений миокарда и изменений его

электрофизиологических характеристик на всех

этапах сердечно-сосудистого континуума.

Гуморально-метаболические и структурные на-

рушения влияют на ионный транспорт в кардио-

миоците, увеличивая концентрацию ионов натрия

и кальция внутри клетки, приводят к активации

симпатоадреналовой системы. В результате созда-

ются условия для формирования так называемого

электрического ремоделирования миокарда пред-

сердий и желудочков и развития нарушений ритма

сердца.

Электрофизиологическое ремоделирование

представляет собой персистирующие изменения

электрофизиологических характеристик сердца,

которые возникают в связи с появлением зон

ишемического повреждения и формированием

морфологического субстрата с гетерогенной про-

водимостью в соседних зонах миокарда. Электро-

физиологическое ремоделирование ответственно

за поддержание укороченного эффективного ре-

фрактерного периода предсердий после преходя-

щего увеличения частоты сердечных сокращений.

Эти изменения увеличивают вероятность рециди-

ва фибрилляции предсердий [10, 16, 56]. Схожие

процессы в желудочках увеличивают риск фиб-

рилляции желудочков. Вероятность возникнове-

ния данных аритмий высока при наличии пред-

располагающих факторов в виде ишемии

миокарда, дисфункции левого желудочка, сердеч-

ной недостаточности, гипертрофии и расширения

камер сердца и т. д.

Электрофизиологическое ремоделирование

играет большую роль в рецидивировании аритмии

и поддержании ее постоянной формы, причем на-А
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рушения ритма сердца имеют свойство прогресси-

ровать, когда их частота и интенсивность увеличи-

ваются параллельно с развитием рефрактерности

к проводимой терапии. Примером может служить

фибрилляция предсердий. 

У больных с пароксизмами фибрилляции/тре-

петания предсердий выявлены изменения элект-

рофизиологических свойств предсердий, среди

которых наиболее значимыми для прогноза реци-

дивирования считают удлинение времени меж-

предсердного и внутрипредсердного проведения,

а также расширение зоны предсердной фрагмен-

тированной электрической активности [5]. 

Схожая последовательность событий ведет

к структурному и электрофизиологическому ре-

моделированию левого желудочка, что в свою

очередь значительно повышает риск возникнове-

ния злокачественных желудочковых тахиаритмий

[67, 71].

Экстрасистолы в большинстве случаев явля-

ются главными пусковыми событиями как для

желудочковой тахикардии, так и для фибрилля-

ции предсердий. Так же, как желудочковая тахи-

кардия может перейти в фибрилляцию желудоч-

ков, так и другие разновидности желудочковых

тахикардий могут трансформироваться в фибрил-

ляцию предсердий (тахикардия, вызванная тахи-

кардией) [50]. 

Известно, что кардиомиоциты при гипертро-

фии миокарда и сердечной недостаточности изме-

няют свои электрофизиологические свойства. Из-

менение функциональной активности различных

ионных каналов и рецепторов может предраспо-

лагать к развитию аритмий. Прогрессирование

ХСН приводит к увеличению частоты возникно-

вения и тяжести фибрилляции предсердий и желу-

дочковых аритмий. При этом основными меха-

низмами аритмогенеза являются: механизм

риентри (вокруг очагов кардиосклероза), ано-

мальные проводящие пути, диссоциация в атрио-

вентрикулярном и синоатриальном узлах, анор-

мальный автоматизм, постдеполяризации

и триггерная активность [25, 27, 52].

Г. Г. Иванов и соавт. (2003) предложили следу-

ющее определение понятия «электрофизиологи-

ческое ремоделирование миокарда»: комплекс

молекулярных, метаболических и ультраструктур-

ных изменений кардиомиоцитов и внеклеточного

матрикса, обусловливающих нарушение электро-

физиологических свойств и ассоциирующихся

с патологическими электрофизиологическими

и электрокардиографическими феноменами, со-

провождающими структурное ремоделирование

миокарда [5]: 

– изменения в длительности потенциала дей-

ствия [64]; 

– гипертрофия миокарда и сердечная недоста-

точность, приводящие к региональным различиям

в длительности потенциала действия [52];

– изменения калиевых ионных токов [64];

– нарушения кальциевого гомеостаза [34, 43]; 

– нейрогуморальные воздействия и гиперто-

нус симпатической нервной системы; в экспери-

ментальных исследованиях показано, что повы-

шение активности симпатической нервной

системы при ишемии миокарда приводит к воз-

никновению желудочковых нарушений ритма,

в то время как возрастание активности парасим-

патической нервной системы обладает защитным

эффектом [30, 38, 52, 58]; в миокарде у больных

ИБС, погибших внезапно, выявлены участки де-

нервации, изменения вегетативных нервных ганг-

лиев [2]; 

– неэстерифицированные жирные кислоты

(НЭЖК) – повышение концентрации НЭЖК свя-

зывают с высокой симпатической активностью:

катехоламины усиливают эндогенный липолиз

и сенсибилизируют миокард к действию высоких

концентраций НЭЖК [4];

– пейсмейкерный ток [5].

Различные виды ремоделирования (функцио-

нальное, морфологическое и электрическое) 

являются составляющими динамики патологиче-

ского процесса при многих заболеваниях миокар-

да. Очевидно, что данные процессы идут парал-

лельно, причем в ряде случаев электрокар-

диографические феномены опережают механи-

ческие [5].

Электрофизиологическое ремоделирование

и электрическая нестабильность в той или иной

степени присутствуют на всех этапах сердечно-со-

судистого континуума. 

В 40-е годы C. J. Wiggers была развита элект-

рогенная концепция патогенеза ВСС, в основе

которой лежала гипотеза о том, что фоном для

возникновения летальных аритмий являются так

называемые доброкачественные нарушения сер-

дечного ритма, которые отражают существова-

ние электрической нестабильности миокарда.

В дальнейшем эта концепция расширилась пред-

ставлением о функциональных модулирующих

факторах и анатомо-электрофизиологическом

субстрате аритмогенеза, который включает

структурно-измененную ткань миокарда. Уста-

новлено, что для возникновения злокачествен-

ных тахиаритмий из структурно-измененных об-

ластей миокарда необходимы, кроме повы-

шенной эктопической активности, дополни-

тельные функциональные нарушения в виде

преходящей ишемии или реперфузии, метабо-

лического или электролитного дисбаланса, 

нарушения контрактильных свойств миокарда, А
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нарушения автономной регуляции сердечной де-

ятельности, воздействия эндогенных и экзоген-

ных токсических субстанций на миокард, в том

числе проаритмогенное действие лекарственных

препаратов [12, 27, 38, 49, 52, 59].

Таким образом, аритмии возникают в резуль-

тате взаимодействия между структурными изме-

нениями в сердце, преходящими функциональ-

ными нарушениями и специфическим электро-

физиологическим механизмом аритмогенеза (так

называемый Coumel triangles, или треугольник

Кумела) [28]. 

Концепция сердечно-сосудистого континуума

[17, 18], уязвимого миокарда [45, 46], а также пред-

ставление об электрофизиологическом ремодели-

ровании [5, 46, 64, 71] создают основу для пере-

смотра и дополнения существующих моделей

оценки факторов риска ИБС, острого коронарно-

го синдрома, пароксизмальных нарушений ритма

сердца и внезапной сердечной смерти с акцентом

на необходимость стратификации риска на всех

этапах сердечно-сосудистого континуума путем

оценки комплекса ключевых механизмов его па-

тогенеза.

Степень риска внезапной сердечной смерти

у каждого больного разная и с определенной до-

лей вероятности может быть оценена на основа-

нии комплексного клинико-инструментального

обследования, включающего суточное монитори-

рование ЭКГ, нагрузочные тесты, эхокардиогра-

фию, электрофизиологическое исследование

(ЭФИ) и т. д. Индуцируемая во время ЭФИ устой-

чивая желудочковая тахикардия является важным

предиктором аритмических осложнений и ВСС.

Однако этот метод не может использоваться как

скрининговый в связи с инвазивностью и высокой

стоимостью. В связи с этим в настоящее время

приоритет имеет научный поиск возможностей

использования неинвазивных скрининговых

ЭКГ-тестов.

Сниженная фракция выброса (ФВ) левого же-

лудочка остается единственным наиболее важным

фактором риска общей смертности и ВСС. С по-

мощью метаанализа данных исследований

EMIAT, CAMIAT, SWORD, TRACE и DIAMOND-

MI оценивали риск смерти у пациентов, перенес-

ших инфаркт миокарда. Метаанализ подтвердил,

что ФВ левого желудочка была достоверным пре-

диктором 2-летней летальности по любым причи-

нам. Частота ВСС составила соответственно 3,2;

7,7 и 9,4% для ФВ, равной 31–40%, 21–30% и ме-

нее 20% [52].

Для оценки электрической нестабильности

миокарда у пациентов с ИБС применяются раз-

личные неинвазивные ЭКГ-методы: электрокар-

диография высокого разрешения, оценка вариа-

бельности ритма сердца и барорефлекторной чув-

ствительности, длительности и дисперсии интер-

вала Q–T, оценка альтернации зубца Т (TWA), тур-

булентность сердечного ритма (HRT), диспер-

сионное картирование, дипольная электрокардио-

графия (ДЭКАРТО) и т. д. [5, 28, 30, 47, 52, 70].

Сочетание различных тестов улучшает их прогно-

стическую ценность, хотя положительная пред-

сказывающая ценность редко достигает величины

более 40% [29, 30, 52]. 

В настоящее время показано, что широкое ис-

пользование у больных ИБС β-адреноблокаторов,

статинов и ингибиторов АПФ, тромболитической

терапии снижает как общую смертность, так и ча-

стоту ВСС. Современные подходы к терапии ИБС

привели к снижению прогностической значимос-

ти большинства известных неинвазивных ЭКГ-

методов оценки электрической нестабильности

миокарда. Считается, что в настоящее время нель-

зя экстраполировать результаты, полученные в до-

тромболитическую эпоху, на современную ситуа-

цию, и необходимо проводить исследования,

направленные на поиск наиболее значимых мар-

керов риска [52].

Пока неизвестно, какие ЭКГ-маркеры полез-

ны и доступны для объединения с параметрами,

характеризующими вариабельность ритма сердца,

рефрактерность, и параметрами электрокардио-

графии высокого разрешения. Не определена

приоритетность используемых критериев, их про-

гностическая значимость при комплексном ис-

пользовании. Следует также установить, останут-

ся ли прежними градации отдельных факторов

риска, известные при индивидуальном их ис-

пользовании, при многофакторном анализе.

Не дан еще и ответ на вопрос, какое сочетание па-

раметров может обладать наибольшей диагности-

ческой и прогностической значимостью.

На ремоделирование, как структурное, так

и электрофизиологическое, на этапе раннего

адекватного терапевтического вмешательства

можно влиять в благоприятном направлении,

в том числе и с положительным конечным резуль-

татом. Процесс может продолжаться медленно,

прогрессировать в течение длительного периода

времени и подвергаться коррекции с помощью

медикаментозных и немедикаментозных воздей-

ствий.

Лечение больных ИБС должно обязательно

включать: 1) улучшение гемодинамики на всех

уровнях, модулирующее действие на нейрогумо-

ральные факторы; 2) первичную или вторичную

профилактику пароксизмальных нарушений рит-

ма сердца и внезапной сердечной смерти. 

В настоящее время для достижения данных це-

лей используются современные возможности какА
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медикаментозной (ингибиторы ангиотензинпре-

вращающего фермента (ИАПФ), бета-адренобло-

каторы, тромболизис), так и немедикаментозной

терапии ИБС (чрескожная транслюминальная ко-

ронарная ангиопластика (ЧТКА), аортокоронар-

ное шунтирование, имплантируемые кардиовер-

теры-дефибрилляторы – ИКД), которые должны

использоваться в зависимости от клинической си-

туации [1, 6, 27, 41, 42, 52, 53]. 

В лечении пациентов с ИБС традиционно при-

меняются лекарственные препараты без прямых

электрофизиологических эффектов, влияющие

преимущественно на гемодинамику, но способ-

ные косвенно воздействовать на электрическую

нестабильность миокарда. В первую очередь, это

ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-

мента (ИАПФ). Ингибиторы АПФ обладают таки-

ми защитными эффектами по отношению к серд-

цу, как восстановление в миокарде баланса между

доставкой кислорода и потребностью в нем, сни-

жение пред- и постнагрузки, регрессия гипертро-

фированного миокарда левого желудочка, предот-

вращение его патологического ремоделирования,

снижение симпатической стимуляции; в сосу-

дах – нормализация эндотелиальной функции,

антимитогенное и антитромботическое действие,

антиоксидантный эффект, стабилизация структу-

ры атеросклеротической бляшки. Улучшая баланс

ангиотензина II и брадикинина, ИАПФ способст-

вуют поддержанию функции эндотелия сосудов

и противодействуют прогрессированию атеро-

склероза, что подтверждено международными ис-

следованиями (HOPE, EUROPA, PEACE) [42].

В настоящее время накоплено значительное

количество клинических и экспериментальных

данных, существенно расширивших первоначаль-

ные представления о потенциальных механизмах

действия ИАПФ. В частности, это касается анти-

адренергического действия ИАПФ, роли тканевой

ренин-ангиотензиновой системы при сердечно-

сосудистой патологии, кардио- и вазопротектор-

ных эффектов ИАПФ [42].

Такой широкий спектр антиатеросклеротичес-

кого действия ИАПФ позволяет предположить,

что эти препараты могут применяться у всех боль-

ных ИБС, а не только у больных с нарушением

функции левого желудочка, хронической сердеч-

ной недостаточностью.

Исследования с использованием ИАПФ: энала-

прила (SOLVD, CONSENSUS, V-HEFT II), капто-

прила (SAVE, ISIS-4), рамиприла (AIRE), трандо-

лаприла (ТRAСЕ) лизиноприла (GISSI-3) доказали

способность ингибиторов АПФ улучшать прогноз,

уменьшать частоту ВСС и число госпитализаций

у больных, перенесших инфаркт миокарда, незави-

симо от пола и возраста, функционального класса

и степени дисфункции левого желудочка. Показа-

но, что снижение частоты ВСС под влиянием инги-

биторов АПФ колеблется от 20 до 54% [42]. 

Вместе с тем положительная динамика тече-

ния желудочковых аритмий на фоне комплексной

терапии ИБС не достигает критериев противо-

аритмического действия, и в подавляющем боль-

шинстве случаев сохраняется необходимость

в использовании препаратов, обладающих пря-

мыми электрофизиологическими эффектами.

В настоящее время β-адреноблокаторы реко-

мендуются в качестве первой линии терапии у

больных ИБС. Их рекомендуют, при отсутствии

противопоказаний, использовать в целях профи-

лактики ВСС у пациентов как с нормальной, так

и со сниженной функцией левого желудочка

и признаками застойной сердечной недостаточ-

ности [41].

Среди механизмов действия β-адреноблока-

торов следует отметить предотвращение кардио-

токсических эффектов катехоламинов: ингиби-

рование ренин-ангиотензиновой системы –

снижение высвобождения ренина, синтеза ангио-

тензина II и альдостерона, антиишемический 

эффект, снижение потребности миокарда в кис-

лороде; торможение образования свободных ра-

дикалов, угнетение пролиферации гладкомы-

шечных клеток; улучшение структуры и функции

миокарда, уменьшение массы миокарда, увели-

чение фракции выброса левого желудочка, за-

медление прогрессирования сердечной недоста-

точности, улучшение эндотелиальной функции

и предотвращение разрыва атеросклеротической

бляшки и т. д. К основным положительным эф-

фектам терапии β-адреноблокаторами относятся:

уменьшение ЧСС, антиаритмическое и антифиб-

рилляторное действие, уменьшение электричес-

кой нестабильности миокарда, блокирование

процессов ремоделирования сердца, нормализа-

ция диастолической функции, уменьшение ише-

мии и гипоксии миокарда, восстановление чув-

ствительности бета-рецепторов, уменьшение

гибели кардиомиоцитов (пути некроза и апопто-

за), уменьшение фиброза миокарда и деградации

коллагенового матрикса [41]. 

В ранней фазе своего действия β-адреноблока-

торы за счет отрицательного инотропного дейст-

вия могут незначительно снижать сердечный вы-

брос. Однако при этом как за счет уменьшения

сократимости, так и за счет уменьшения ЧСС

и токсического влияния катехоламинов β-адре-

ноблокаторы снижают потребление кислорода.

Это позволяет включиться в активный сократи-

тельный процесс тем кардиомиоцитам, которые

были «в спячке», и улучшить диастолическое рас-

слабление. В итоге зона сократительного миокарда А
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увеличивается, и за счет этого сердечный выброс

начинает расти. 

Данные, собранные в течение последних лет,

четко показали, что лечение β-адреноблокаторами

улучшает прогноз у больных ИБС. Анализ 31 ис-

следования показал, что в 13 из них установлено

достоверное снижение частоты ВCC, при этом

у пациентов, леченных β-адреноблокаторами, на-

блюдали снижение частоты ВСС с 51 до 43%

(n=7219) по сравнению с группой нелеченых па-

циентов (n=6956) [41]. 

В течение последних лет было выполнено не-

сколько крупных клинических исследований, до-

казавших эффективность применения бета-адре-

ноблокаторов при ХСН: MERIT-HF СIBIS, CIBIS

II, III, PRECISE, USCP, MOCHA, COPERNICUS,

COMET, BEST, SENIORS [41]. Исходя из получен-

ных результатов, для лечения ХСН рекомендовано

использовать метопролол пролонгированного

действия (в дозе и форме, использовавшейся в ис-

следовании MERIT-HF), бисопролол или карве-

дилол. Данные бета-адреноблокаторы достоверно

снижают общую смертность, частоту ВСС, смерт-

ность от прогрессирования ХСН, частоту повтор-

ных госпитализаций. 

Метаанализ профилактического эффекта при-

менения амиодарона после ОИМ [52] был прове-

ден по данным 8 рандомизированных контроли-

руемых исследований, в которые включались

пациенты с перенесенным ОИМ (5101 пациент).

Показано, что профилактический прием амиода-

рона снижает частоту ВСС у пациентов с перене-

сенным ОИМ или застойной сердечной недоста-

точностью и приводит к снижению общей

смертности на 13%.

При профилактическом применении амиода-

рона у больных с угрожающими желудочковыми

аритмиями, перенесших инфаркт миокарда, в ис-

следованиях CASCAD, САМIАТ и ЕМIАТ в груп-

пах больных, получавших амиодарон, число арит-

мических смертей было достоверно ниже, чем

в контрольных группах, хотя достоверного умень-

шения общей смертности выявлено не было [52]. 

На сегодняшний день амиодарон считается

препаратом выбора для лечения, первичной и вто-

ричной профилактики ВСС у больных с ХСН раз-

личной этиологии. Учитывая возможность раз-

личных побочных эффектов при длительном

непрерывном приеме этого препарата, предпочти-

тельнее назначать его при наличии явных показа-

ний, в частности угрожающих аритмий. 

В настоящее время доказано, что наиболее эф-

фективным для первичной и вторичной профи-

лактики ВСС у больных с высокой степенью рис-

ка является использование имплантируемого

кардиовертера-дефибриллятора (ИКД) [37, 45, 52,

53, 66]. Метаанализ трех исследований – CASH,

CIDS и AVID показал, что использование ИКД

для вторичной профилактики ВСС снижает риск

общей смертности на 28% и риск ВСС на 50%.

ИКД является более эффективным у пациентов

с ФВ менее или равной 35% и должен быть мето-

дом выбора у пациентов с ХСН и желудочковыми

нарушениями ритма [52, 53]. Эффективность

ИКД была изучена и при первичной профилакти-

ке ВСС у больных ИБС. В исследованиях MADIT,

CABG-Patch, MUSTT, целью которых была оцен-

ка эффективности ИКД в первичной профилакти-

ке ВСС у пациентов с ИБС, имеющих высокий

риск внезапной смерти, была показана высокая

эффективность ИКД по сравнению со стандарт-

ной медикаментозной терапией. Результаты ис-

следования MADIT II показали, что у пациентов

с профилактически имплантированным ИКД вы-

живаемость была выше. Этот благоприятный эф-

фект выражался в снижении смертности на 12, 28

и 28% через 1, 2 и 3 года наблюдений соответст-

венно. В исследовании MADIT II установлено

также, что терапия ИКД может быть показана для

первичной профилактики ВСС у пациентов, пере-

несших ОИМ, с ФВ не более 30% [53].

В то же время показано, что у пациентов с I–II

функциональным классом ХСН по NYHA доля

внезапных смертей в структуре общей кардиальной

смертности составляет 50–80%, а у больных

с III–IV функциональным классом смертность

обусловлена в основном прогрессирующей сердеч-

ной недостаточностью, а на ВСС приходится лишь

около 30%. Подход к выделению групп высокого

риска, основанный на результатах таких исследова-

ний, как AVID, MADIT I, MADIT II, CASH, недо-

статочен и охватывает меньше половины пациен-

тов, которые в конечном счете умирают внезапно. 

В связи с этим медикаментозная терапия с ис-

пользованием ингибиторов АПФ и β-адренобло-

каторов остается наиболее эффективной стратеги-

ей первичной и вторичной профилактики ВСС

у большинства больных ИБС. 
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