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Внезапная сердечная смерть (ВСС) – это ненасильственная, обусловленная заболеваниями сердца
смерть, манифестирующая внезапной потерей сознания в течение одного часа от момента появле-
ния острых симптомов. При этом предшествующее заболевание сердца может быть известно или
неизвестно, но смерть всегда неожиданна. 
Усредненные эпидемиологические показатели в США свидетельствуют о том, что доля ВСС в
структуре общей смертности составляет около 13%, а в смертности от болезней системы крово-
обращения – около 40%. 
Расчетные данные, составленные с учетом коэффициентов, полученных в ходе эпидемиологичес-
ких исследований в США и странах Европы, свидетельствуют о широком диапазоне возможной
частоты ВСС в России в год – от 141 до 460 тыс. человек. Однако более реальными представля-
ются значения 200–250 тыс. человек в год. Внезапная сердечная смерть носит преимуществен-
но аритмогенный характер. Механизмами, лежащими в основе развития ВСС, в подавляющем
большинстве случаев являются фибрилляция желудочков и желудочковая тахикардия, что со-
ставляет около 90% от общего числа существующих механизмов. В основе возникновения фиб-
рилляции желудочков лежат множественные очаги риентри в миокарде с постоянно меняющи-
мися путями. Это обусловлено неоднородностью электрофизиологического состояния миокарда,
когда его отдельные участки одновременно находятся в разных временных периодах де- и реполя-
ризации. 
Ниже представлены нозологические формы, исходом которых чаще всего является ВСС:
1. Ишемическая болезнь сердца. 
2. Гипертрофическая кардиомиопатия. 
3. Дилатационная кардиомиопатия. 
4. Аритмогенная дисплазия правого желудочка. 
5. Врожденный синдром удлиненного интервала Q–T. 
Учитывая, что средний риск ВСС составляет 1 на 1000, поиски эффективных стратегий для
точной стратификации риска приобретают решающее значение. За последние годы мнения
кардиологов относительно факторов риска и возможных путей предотвращения ВСС претер-
пели значительные изменения. Самым эффективным методом профилактики ВСС является
имплантация кардиовертера-дефибриллятора (ИКД). Однако у многих пациентов ИКД 
не срабатывают. В то же время большинство фатальных аритмий наблюдается у пациен-
тов, ранее не имевших признаков заболевания сердца и не включенных в группу высокого риска
ВСС. Существующие на сегодняшний день тесты и признаки не способны точно предсказать
риск ВСС. 
В связи с этим огромное значение приобретает комплексное изучение критериев для составления
стратификации риска ВСС. К ним относятся: низкая фракция выброса, эктопическая желудочко-
вая активность, вариабельность ритма сердца, эпизод сердечного ареста в анамнезе, перенесенный
в прошлом инфаркт миокарда, синкопальные состояния в анамнезе. 

Ключевые слова: внезапная сердечная смерть, имплантируемые кардиовертеры-дефибриллято-
ры, стратификация риска.
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Внезапная сердечная смерть (ВСС) – это не-

насильственная, обусловленная заболева-

ниями сердца смерть, манифестировавшая внезап-

ной потерей сознания в пределах одного часа от

момента появления острых симптомов, при этом

предшествующее заболевание сердца может быть

известно или неизвестно, но смерть всегда неожи-

данна [37, 47]. 

В США ежегодно от внезапной сердечной смер-

ти умирают около 400 тыс. человек, что составля-

ет 0,1–0,2% от числа всех жителей. Усредненные

эпидемиологические показатели в США свиде-

тельствуют о том, что доля ВСС в структуре общей

смертности составляет около 13%, а в смертности

от болезней системы кровообращения – около

40% [4, 32]. Выделяют 3 возрастных типа ВСС: сре-

ди новорожденных, среди лиц молодого воз-

раста и у взрослых в возрасте 45–75 лет (Burch

и соавт., 1965). Среди новорожденных частота вне-

запной сердечной смерти составляет около

0,1–0,3%. В возрасте от 14 лет до 21 года до 30%

случаев внезапной смерти обусловлены заболева-

ниями сердца, а в среднем и пожилом возрасте –

88%. Имеются и половые различия в частоте ВСС.

Так, в молодом и среднем возрасте у мужчин ВСС

встречается в 4 раза чаще, чем у женщин. В возра-

сте 45–64 лет у мужчин ВСС регистрируется в 7 раз

чаще по сравнению с женщинами, и только в воз-

растной группе 65–74 года ее частота у мужчин и

женщин выражается соотношением 2:1. Таким об-

разом, частота ВСС возрастает по мере увеличения

возраста и более высокая у мужчин по сравнению с

женщинами. 

Расчетные данные, составленные с учетом ко-

эффициентов, полученных в ходе эпидемиологи-

ческих исследований в США и Европе, свидетель-

ствуют о широком диапазоне возможной частоты

ВСС в России – от 200 до 460 тыс. человек в год.

Однако более реальными представляются значе-

ния 200–250 тыс. человек в год [3]. 

Внезапная сердечная смерть носит преиму-

щественно аритмогенный характер. Механизма-

ми, лежащими в основе развития ВСС, в подав-

ляющем большинстве (90%) случаев являются

фибрилляция желудочков (ФЖ) и гемодинами-

чески значимая желудочковая тахикардия (ЖТ)

[4, 32, 36]. 

Фибрилляция желудочков – это хаотичное, не-

координированное и в целом неэффективное со-

кращение отдельных групп мышечных волокон

желудочков с частотой более 300 раз в минуту. При

этом желудочки не способны к синхронному со-

кращению и насосная функция сердца прекраща-

ется. Клиническим эквивалентом фибрилляции

желудочков является желудочковая тахикардия с

потерей сознания. 

Фибрилляцию желудочков впервые описал в

1842 г. J. Erichsen после пережатия коронарной ар-

терии у собаки в эксперименте. В 1850 г. ее экспе-

риментально получили при помощи «фарадичес-

кого тока». В 1887 г. J. McWilliam показал, что ФЖ

сопровождается угнетением способности левогоА
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Sudden cardiac death (SCD) is natural death from cardiac causes heralded by abrupt loss of consciousness
within one hour of the onset of acute symptoms. Previous cardiac ailments can or cannot be known but death
is invariably unexpected. 
Averaged epidemiological data in the USA suggests that SCD causes about 13% of the overall mortality and
circulatory system diseases account for about 40%.
Design data collected according to the coefficients obtained in the course of epidemiological research in the
USA and Europe indicates a wide range of a possible frequency of SCD in Russia annually – from 141 thou-
sand to 460 thousand. 200 or 250 thousand a year seems more plausible. SCD is predominantly arrhythmo-
genic. The mechanisms underlying SCD are commonly ventricular fibrillation and ventricular tachycardia
which is 90% of the overall existing mechanisms. Multiple re-entry circuits in a sheet of myocardium under-
lie ventricular fibrillation in ever-changing ways. This is caused by a heterogeneous electrophysiological
state of the myocardium when some of its parts are simultaneously in different time periods of de- and repo-
larization.
Below are nosological forms that commonly result in SCD:
1. Ischaemic heart disease.
2. Hypertrophic cardiomyopathy.
3. Dilated cardiomyopathy.
4. Arrhythmogenic right ventricular dysplasia.
5. Inherited long QT syndrome.
Considering the fact that an average SDC risk is 1 to 1000, a search for efficient strategies for precise risk
stratification gains significance. There have been dramatic changes in the way cardiologists view risk factors
and possible ways of preventing SCD. The most effective way of preventing SCD is implantable cardioverter-
defibrillator (ICD). However, ICD fails in many patients. At the same time most fatal arrhythmias are in
patients who have no history of heart disease and are not at the high risk of SCD. Existing tests and symptoms
are not capable of predicting SCD risks.
Therefore a complex study of the SCD risk stratification criteria becomes crucial. These are a low ejection
fraction, ventricular ectopic activity, heart rhythm variability, cardiac arrest episode in a family history,
previously suffered myocardial infarction, syncopal conditions in the family history.

Key words: sudden cardiac death, implantable cardioverter-defibrillators, risk stratification.
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желудочка выполнять насосную функцию. Счита-

ется, что первую ЭКГ при ФЖ у человека опубли-

ковал в 1912 г. A. Hoffmann. 

Желудочковую тахикардию описал в 1862 г.

P. Panum, получивший ее в эксперименте при по-

мощи инъекции масла в систему коронарных арте-

рий, а в 1921 г. G. Robinson и G. Herrmann впервые

опубликовали электрокардиографическую регист-

рацию ЖТ у больного, перенесшего инфаркт мио-

карда [1]. 

В основе возникновения фибрилляции желу-

дочков лежат множественные очаги риентри в мио-

карде с постоянно меняющимися путями. Это

обусловлено неоднородностью электрофизиоло-

гического состояния миокарда, когда его отдель-

ные участки одновременно находятся в разных

временных периодах де- и реполяризации. 

Ниже представлены нозологические формы,

частым исходом которых является ВСС. 

Ишемическая болезнь сердца (ИБС). Подавляю-

щее большинство случаев ВСС ассоциировано с

ИБС (80–85%), причем более половины из них

связано с острым нарушением коронарного крово-

обращения [46]. Абсолютное количество случаев

ВСС, как и ИБС, больше у мужчин и увеличивает-

ся с возрастом,  однако доля ВСС в структуре об-

щей смертности максимальна у лиц в возрасте

35–44 лет [13, 37, 47]. При патологоанатомическом

исследовании частота обнаружения свежего коро-

нарного тромбоза колеблется от 50 до 75%. Разрыв

атеросклеротической бляшки, вызвавший обст-

рукцию сосуда, обнаруживается у ряда больных без

тромбоза. Таким образом, у большинства больных

с ИБС именно острая обструкция просвета коро-

нарного сосуда является пусковым моментом

ВСС. В других случаях ВСС может быть результа-

том функциональной электрофизиологической

нестабильности, которая может возникать в ост-

рой фазе и существовать на протяжении длитель-

ного времени после инфаркта миокарда. Прибли-

зительно 60% больных, умерших от инфаркта мио-

карда, погибали до поступления в стационар. По

литературным данным, у 25% больных ИБС вне-

запная сердечная смерть выступает в качестве пер-

вого проявления этого заболевания. Риск ВСС у

пациентов после перенесенного инфаркта миокар-

да повышается при наличии низкой фракции вы-

броса левого желудочка и жизнеугрожающих же-

лудочковых аритмий, включающих ЖТ и ФЖ. Ме-

ханизмом, лежащим в основе ЖТ и ФЖ у больных

с острым инфарктом миокарда, является меха-

низм риентри и/или повышенный автоматизм

кардиомиоцитов. Важно отметить, что механизм

риентри играет доминирующую роль в генезе ран-

них аритмий, а повышенный автоматизм являет-

ся главным этиологическим фактором в более

поздние сроки инфаркта миокарда [48]. Возмож-

ность развития ФЖ и других нарушений ритма, за-

висящих от механизма риентри, после возникно-

вения ишемии миокарда определяется нескольки-

ми факторами. Так, локальное накопление ионов

водорода, повышение соотношения вне- и внутри-

клеточного калия, регионарная адренергическая

стимуляция сдвигают диастолические трансмемб-

ранные потенциалы к нулю и способны вызвать

ранние постдеполяризации, сопровождающиеся

возникновением жизнеугрожающих желудочко-

вых аритмий. Другим механизмом, участвующим в

поддержании риентри в ранние сроки после ише-

мии, является фокальное повторяющееся возбуж-

дение. Аноксия приводит к укорочению продол-

жительности потенциала действия. В соответствии

с этим во время электрической систолы реполяри-

зация клеток, находящихся в зоне ишемии, может

наступить раньше, чем клеток прилежащей ин-

тактной ткани. Возникающее различие между пре-

обладающими трансмембранными потенциалами

становится причиной нестойкой деполяризации

соседних клеток и способствует появлению нару-

шений ритма, зависящих от механизма риентри.

У больных с тяжелой ишемией миокарда продол-

жительность уязвимого периода, соответствующе-

го относительной рефрактерности, а именно нис-

ходящему колену зубца Т, увеличена, а интенсив-

ность стимула, необходимая для возникновения

ЖТ или ФЖ, снижена. 

Асистолия и глубокая брадикардия относятся к

менее частым электрофизиологическим механиз-

мам, лежащим в основе ВСС, вызванной коронар-

ным атеросклерозом. Они могут быть проявления-

ми полной окклюзии правой коронарной артерии.

Асистолия и брадикардия часто являются резуль-

татом синус-ареста, предсердно-желудочковой

блокады и неспособности пейсмейкеров второго и

третьего порядка функционировать эффективно. 

Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) –

заболевание с характерным комплексом специфи-

ческих морфофункциональных изменений и ги-

пертрофией миокарда (более 15 мм) левого и (или)

правого желудочка (в редких случаях). Гипертро-

фия часто носит асимметричный характер за счет

утолщения межжелудочковой перегородки (МЖП)

с развитием обструкции выводного отдела левого

желудочка при условии отсутствия известных

причин (артериальной гипертензии, пороков и

специфических заболеваний сердца). Заболевание

характеризуется прогрессирующим течением с

высоким риском развития жизнеугрожающих желу-

дочковых аритмий и ВСС [26–28]. Данные о леталь-

ности при ГКМП значительно варьируют: в специа-

лизированных центрах, изучающих кардиомио-

патии, она составляет 3–6%; в общей популяции А
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цифра более низкая – 0,2% [45]. Частой причиной

смерти при ГКМП у лиц любого возраста, у про-

фессиональных спортсменов является ВСС, а сле-

довательно, и жизнеопасные нарушения сердечно-

го ритма. 

Гипертрофическая кардиомиопатия – клиниче-

ски гетерогенная группа болезней, наследуемых в

половине случаев по аутосомно-доминантному ти-

пу. Известно, что с плохим прогнозом и высокой

частотой ВСС при ГКМП ассоциированы опреде-

ленные мутации: замены Arg403Gln, Arg453Cys,

Arg719Trp, Arg719Gln, Arg249Gln в гене тяжелой

цепи β-миозина, InsG791 – в гене миозин-связы-

вающего белка С и Asp175Asn в гене α-тропомио-

зина. В случае мутаций в гене тропонина Т отмеча-

ют умеренную гипертрофию миокарда, однако

прогноз заболевания остается неблагоприятным,

поскольку высок риск развития внезапной оста-

новки сердца. Многие генетические аномалии мо-

гут проявляться доброкачественным течением и

имеют благоприятный прогноз. При ГКМП вне-

запная сердечная смерть чаще всего наступает у

лиц молодого возраста во время интенсивной фи-

зической нагрузки. С возрастом ее риск снижается.

Согласно международному консенсусу по гипер-

трофической кардиомиопатии 2003 г. выделяют

большие и малые факторы риска внезапной смерти

при ГКМП. К большим факторам риска относят

остановку сердца в анамнезе, стойкую желудочко-

вую тахикардию, случаи внезапной сердечной

смерти у родственников больных, необъяснимые

синкопе в анамнезе, гипертрофию миокарда более

3 см, эпизоды неустойчивой желудочковой тахи-

кардии по данным холтеровского мониторирова-

ния ЭКГ, а также гипотензивный ответ на физиче-

скую нагрузку. Малые предикторы внезапной

смерти включают фибрилляцию предсердий, обст-

рукцию выходного тракта левого желудочка, эпи-

зоды ишемии миокарда, злокачественные мутации

генов и наличие у больного интенсивных физичес-

ких нагрузок. Подверженность больных с ГКМП

первичной нестабильности миокарда желудочков

может быть обусловлена: особенностями морфоло-

гических изменений в миокарде (его дезорганиза-

цией, фиброзом), предрасполагающими к повтор-

ному входу волны возбуждения; преждевременным

возбуждением желудочков через латентные прово-

дящие пути; ишемией миокарда. Основной причи-

ной ВСС у больных с ГКМП считается первичная

электрическая нестабильность сердца – фибрилля-

ция желудочков. У части больных с ГКМП внезап-

ная смерть, по-видимому, обусловлена нарушени-

ем проводимости (результат стойкой асистолии

желудочков у больных с синдромом слабости си-

нусного узла, а также в связи с возникновением

полной атриовентрикулярной блокады). 

Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) – за-

болевание миокарда, характеризующееся развити-

ем дилатации полостей сердца, с возникновением

систолической дисфункции, но без увеличения

толщины стенок. Характерно развитие прогресси-

рующей сердечной недостаточности, нарушений

сердечного ритма и проводимости, тромбоэмбо-

лий. Также частым проявлением ДКМП является

ВСС. Критерием заболевания считается снижение

фракции выброса левого желудочка ниже 45% и

увеличение конечного диастолического размера

полости левого желудочка более 6 см. Ученые-кар-

диологи из университета Цинциннати (University

of Cincinnati, США) выявили генетический поли-

морфизм, ассоциированный с развитием наруше-

ний сердечного ритма. В исследовании впервые

была обнаружена взаимосвязь между экспрессией

в клетках сердца пациентов с ДКМП мутантной

формы гистидинбогатого кальцийсвязывающего

белка (HRC) и развитием у них желудочковых

аритмий и ВСС. Результаты исследования, пред-

ставленные на конференции Международного об-

щества по исследованию патологии сердца и лече-

ния сердечной недостаточности (International

Society of Heart Research’s Pathology and Treatment

of Heart Failure), открывают новые возможности

лечения и профилактики пациентов группы риска.

Руководитель исследования V. Singh считает, что

пациенты с сердечной недостаточностью, имею-

щие мутантную форму белка HRC, подвержены

повышенному риску развития ВСС. В кардиомио-

цитах пациентов нарушена регуляция концентра-

ции кальция, что, вероятно, вызывает развитие

аритмий. По словам V. Singh, белок HRC регулиру-

ет концентрацию кальция в кардиомиоцитах пу-

тем его поглощения или высвобождения из эндо-

плазматического ретикулума (ЭПР). Накопление

и высвобождение ионов кальция в ЭПР позволяет

клеткам регулировать сердечные сокращения. 

Аритмогенная дисплазия правого желудочка

(АДПЖ) – это преимущественно генетически де-

терминированная патология мышцы сердца, пато-

морфологически характеризующаяся фиброзно-

жировым замещением миокарда правого желудочка

и преимущественно проявляющаяся желудочко-

выми нарушениями ритма [9, 11, 34]. Диагноз

«АДПЖ» устанавливается на основании совокуп-

ности больших и малых диагностических крите-

риев согласно Международным критериям диа-

гностики АДПЖ 1994 г. в модификации 2010 г. [6].

По данным эпидемиологических исследований

встречаемость АДПЖ в общей популяции состав-

ляет от 1 : 5000 до 1 : 1000, соотношение мужчин и

женщин среди больных с АДПЖ составляет 3 : 1.

От прочих первичных кардиомиопатий (КМП)

АДПЖ отличается частым несоответствием степениА
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структурного поражения сердца и возможности

возникновения аритмий, приводящих к ВСС. По

мнению S. Peters и соавт., аутосомно-доминантные

формы АДПЖ встречаются чаще: от 1 : 1250 до

1 : 1000. Семейные формы АДПЖ составляют как

минимум 50% от всех случаев с преимущественно

аутосомно-доминантным типом наследования

(идентифицировано 12 генов, кодирующих раз-

личные компоненты миокардиальных десмосом) и

вариабельной пенетрантностью [40]. В 80% случа-

ев АДПЖ выявляют в возрасте до 40 лет, причем в

3 раза чаще у мужчин. Ряд авторов считает, что ис-

тинная распространенность этого заболевания мо-

жет быть гораздо выше, но значительная часть слу-

чаев не распознается ни клинически, ни патолого-

анатомически и остается недиагностированной.

Несмотря на то что АДПЖ считается относительно

редким заболеванием, многие называют ее самой

частой КМП, приводящей к ВСС у лиц моложе

35 лет. По данным различных источников, гисто-

логические признаки АДПЖ как причины ВСС

выявляются с различной частотой: от 0,55% случа-

ев аутопсии внезапно умерших людей не старше

50 лет в штате Мэриленд, США, до 20% случаев

среди молодых умерших (до 35 лет) в регионе

Veneto, Италия, и даже до 26% случаев в исследова-

нии внезапно умерших спортсменов до 20 лет. 

Врожденный синдром удлиненного интервала

Q–T (LQTS) характеризуется удлинением интерва-

ла Q–Tс на электрокардиограмме более 440 мс и

полиморфной желудочковой тахикардией типа

«пируэт» [38]. Многие пациенты с врожденными

формами LQTS страдают от таких тяжелых сердеч-

ных событий, как синкопе и внезапная сердечная

смерть, возникающих чаще всего во время физиче-

ских упражнений или психического напряжения.

Однако сердечные события иногда происходят в

состоянии покоя и во время сна [37]. По данным

самого большого проспективного исследования

синдрома «International LQTS Registry» в 57% слу-

чаев внезапной смерти она наступает в возрасте до

20 лет. У детей в отсутствие лечения риск ВСС спу-

стя 3–5 лет после появления первого приступа по-

тери сознания достигает 32% и максимален в пу-

бертатном периоде. 

Стратификация риска ВСС

Как было изложено выше, ВСС главным обра-

зом наблюдается у больных с различными форма-

ми ИБС, включая острый инфаркт миокарда.

Популяционные исследования в ряде стран указы-

вают на то, что факторы риска ВСС преимущест-

венно те же, что и для ИБС: возраст, отягощенный

семейный анамнез, высокое содержание липопро-

теидов низкой плотности, мужской пол, гиперто-

ническая болезнь, курение, сахарный диабет.

Однако относительно низкая предсказательная

способность перечисленных факторов в оценке

риска развития больших аритмических событий

стимулирует клиницистов к поиску более специ-

фичных факторов, которые можно было бы ис-

пользовать для стратификации риска. Учитывая,

что средний риск ВСС составляет 1 на 1000, поис-

ки эффективных стратегий для точной стратифи-

кации риска приобретают решающее значение. За

последние годы взгляд кардиологов в отношении

факторов риска и возможных путей предотвраще-

ния ВСС претерпел значительные изменения.

Связаны такие перемены с проведением ряда ран-

домизированных исследований и соответственно с

соблюдением вытекающих из этих исследований

международных рекомендаций. Этот факт привел

к существенному снижению случаев ВСС при ис-

пользовании имплантируемых кардиовертеров-

дефибрилляторов (ИКД). Однако у многих пациен-

тов ИКД не срабатывают, в то же время большинст-

во фатальных аритмий наблюдается у пациентов,

ранее не имевших признаков заболевания сердца и

не включенных в группу высокого риска ВСС. При-

чина таких событий заключается в том, что сущест-

вующие на сегодняшний день тесты и признаки не

способны точно предсказать риск ВСС. 

В настоящее время самым широко используе-

мым критерием для стратификации высокого рис-

ка ВСС является низкая фракция выброса левого

желудочка, составляющая 30% и менее. Это поло-

жение основано на результатах нескольких много-

центровых исследований, которые показали, что

использование ИКД в дополнение к оптимальной

медикаментозной терапии у данной категории па-

циентов приводит к снижению риска ВСС более

чем на 30% (см. рисунок). 

Результаты клинических испытаний показыва-

ют дополнительное снижение летальности при до-

бавлении ИКД к оптимальной терапии. 

В последнее время огромное значение уделяет-

ся комплексному изучению критериев для состав-

ления стратификации риска ВСС. К ним относят-

ся: низкая фракция выброса, эктопическая желу-

дочковая активность, вариабельность ритма

сердца, эпизод сердечного ареста в анамнезе, пере-

несенный в прошлом инфаркт миокарда, синко-

пальные состояния в анамнезе. 

Низкая фракция выброса ЛЖ

Низкая ФВ ЛЖ является независимым предик-

тором общей, сердечно-сосудистой и аритми-

ческой летальности [2]. Данное положение было

подтверждено результатами многочисленных ран-

домизированных исследований, посвященных

оценке эффективности ИКД в отношении первич-

ной и вторичной профилактики ВСС, во многих А
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из которых одним из критериев включения явля-

лась систолическая дисфункция (AVID, CIDS,

SCD-HeFT) [2, 17, 19, 23]. Стратификация риска

ВСС, основанная на низкой фракции левого желу-

дочка, не может идентифицировать до двух третей

жертв от ВСС. Такая статистика является естест-

венным следствием того факта, что большинство

потенциальных жертв ВСС относятся к группе па-

циентов с сохраненной фракцией выброса левого

желудочка. Так, в Маастрихтском реестре по вне-

запной сердечной смерти 56,5% жертв ВСС имели

ФВ ЛЖ более 30%, 20% – более 50% и только

23,5% – менее 30% [21, 33]. 

ЖТ и частая ЖЭ

В 70-х годах прошлого века появились работы,

в которых было показано, что у пациентов с указа-

ниями в анамнезе на перенесенный ИМ и частую

ЖЭ и/или эпизоды неустойчивой ЖТ имеется по-

вышенный риск ВСС. Основываясь на результатах

исследований MADIT I и MUSST, посвященных

оценке эффективности ИКД у пациентов с ЖЭ и

неустойчивой ЖТ, можно утверждать, что устойчи-

вость этих аритмий к антиаритмическим препаратам

(ААП) IA класса и их трансформация в устойчивую

ЖТ в ходе проведения эндоэлектрофизиологическо-

го исследования является фактором риска ВСС [30]. 

ЧСС и вариабельность ритма сердца

Увеличение ЧСС является независимым факто-

ром риска ВСС [19, 20]. Взаимосвязь высокой ЧСС

и риска развития ВСС отмечается у лиц как с диа-

гностированным ранее заболеванием сердца, так и

без него, вне зависимости от индекса массы тела и

уровня физической активности [19]. Причина этой

взаимосвязи до конца неизвестна. Одним из объ-

яснений является уменьшение активности пара-

симпатической нервной системы. Исследования

вариабельности ритма сердца свидетельствуют о

том, что в мужской популяции относительный

риск общей летальности у пациентов среднего воз-

раста в течение 5 лет наблюдения был выше в 2,1 ра-

за (95% ДИ 1,4–3,0) в случаях, когда показатель ва-

риабельности ритма сердца был менее 20 мс, в

сравнении с лицами, сопоставимыми по возрасту,

у которых величина вариабельности ритма сердца

составляла 20–39 мс [22]. 

Эпизод сердечного ареста в анамнезе

Наличие эпизода сердечного ареста в анамнезе

является одним из наиболее серьезных факторов

риска развития ВСС. По данным J. T. Bigger, риск

развития ВСС у этой категории пациентов в тече-

ние года составляет 30–50% [14]. Эти данные были

подтверждены в исследованиях, посвященных ис-

пользованию ИКД в целях вторичной профилак-

тики ВСС (AVID, CASH, CIDS) у данной катего-

рии пациентов [2, 19, 23]. 

Указания в анамнезе
на перенесенный инфаркт миокарда

Данные, полученные в исследованиях по оцен-

ке ААП у пациентов, перенесших острый инфаркт

миокарда (EMIAT, CAMIAT и DIAMOND-MI),

показали, что аритмическая летальность в резуль-

тате развития ЖТ и ФЖ в течение года составляет

5%, а в течение 2 лет – 9% [16, 17, 34]. 

Синкопальные состояния

Риск ВСС у пациентов с синкопе может быть

связан как с наличием структурной патологии

сердца, так и с механизмом развития обмороков.

Фрамингемское исследование продемонстрирова-

ло, что летальность пациентов с кардиогенными

обмороками в течение года значительно выше

(до 33%), чем у больных с некардиальными причи-

нами обмороков (до 12%) или с обмороками неяс-

ного генеза (до 6%) [10, 18]. При обмороках рефлек-

торного происхождения, которые чаще развивают-

ся у молодых людей без структурных заболеванийА
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

Г
И

И
, 

 №
 3

, 
2

0
1

2
10

Эффективность использования ИКД в
дополнение к оптимальной медика-
ментозной терапии у пациентов с вы-
соким риском ВСС [Ellenbogen K. A. и
соавт., 2005]

M
o

rt
a

lit
y

Digoxin,
Diuretics,

Hydralazine

SOLVD
CONCENSUS
–16 TO –31%

CIBIS II
COPERNICUS

–35%

COMPANION
& CARE HF

–36%

RALES
–22%

ACE-Inh
B-blockers
+ ACE-Inh B-blockers

and ACE-Inh
+ Aldosterone

Inh

B-blockers
+ ACE-Inh +
Aldosterone

Inh
+ CRT-D



ОБЗОРЫ

А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

Г
И

И
, 

 №
 3

, 
2

0
1

2

11

сердца или при электрической нестабильности

миокарда, прогноз благоприятный [41]. Тем не ме-

нее имеются наблюдения, свидетельствующие о

возможной связи рефлекторных обмороков и ВСС

[29]. У молодых спортсменов, склонных к вазова-

гальным обморокам, не исключается участие ре-

флекторных механизмов и в обмороках, индуциру-

емых физической нагрузкой, – их результатом

иногда являлась смерть в результате асистолии [8].

Исследование EGSYS-2 ставило своей целью оп-

ределение риска ранней (в течение 1-го месяца) и

поздней (в течение 2 лет) летальности пациентов с

обмороками. Признаками плохого краткосрочно-

го прогноза были изменения на ЭКГ, одышка, ге-

матокрит менее 30%, систолическое АД менее

90 мм рт. ст., анамнез застойной сердечной недо-

статочности (The San Francisco Syncope Rule). Риск

смерти среди пациентов высокого риска оказался

максимальным в течение нескольких дней, следу-

ющих за обмороком. Четыре из пяти смертей про-

изошли в течение 48 ч после поступления в отделе-

ние неотложной помощи в связи с обмороком

(STePS study) [43]. 

В 1984 г. J. T. Bigger выделил факторы, опреде-

ляющие вероятный риск развития ВСС в течение

года (см. таблицу). В современных рекомендациях

эти факторы рассматриваются как основные. Они

использовались как критерии включения в иссле-

дования по оценке эффективности имплантируе-

мых кардиовертеров-дефибрилляторов (ИКД) для

профилактики ВСС [2, 22, 23]. 

Реализация ВСС происходит по аритмическому

механизму, и следовательно, выявление того или

иного вида нарушения ритма и проводимости

сердца у каждого конкретного пациента будет тре-

бовать их прогностической оценки в отношении

риска развития ВСС. В этой связи заслуживает

внимание стратификация риска развития ВСС у

пациентов с нарушениями ритма и проводимости

сердца вне зависимости от наличия или отсутст-

вия структурной патологии сердца, предложенная

R. Fogoros [32]. Высокий риск ВСС имеет место

при фибрилляции желудочков, желудочковой та-

хикардии, АВ-блокаде III ст. с низкой частотой за-

мещающего ритма, синдроме WPW с антероград-

ным проведением по дополнительному атриовент-

рикулярному соединению на фоне фибрилляции

предсердий. Средний риск возникновения ВСС –

при желудочковой эктопии на фоне структурной

патологии сердца, АВ-блокаде II ст., АВ-блокаде

III ст. с адекватной частотой замещающего ритма,

фибрилляции предсердий. Низкий риск ВСС –

при предсердной эктопии, желудочковой эктопии

без структурной патологии сердца, суправентрику-

лярной тахикардии, АВ-блокаде I ст. 

Таким образом, представляется возможным оп-

ределиться со злокачественным течением аритмии

не только на основании ее выраженной гемодина-

мической значимости, но и базируясь на ее элект-

рокардиографических особенностях. 

Заключение

Проблема смертности от сердечно-сосудистых

заболеваний продолжает оставаться актуальной во

всем мире. При этом на долю ВСС приходится

около половины всех летальных исходов. Реализа-

ция сценария ВСС происходит в результате разви-

тия острой левожелудочковой недостаточности на

фоне злокачественных желудочковых аритмий,

манифестация которых сопровождается наруше-

ниями как системной, так и регионарной гемоди-

намики, прежде всего со стороны ЦНС. Наличие

или отсутствие структурной патологии сердца мо-

жет иметь определяющее значение для адаптаци-

онных изменений параметров сердечного выбро-

са, а значит, для характера клинического течения

аритмии. В этой связи ключевым значением для

клинической интерпретации злокачественного

течения любой аритмии, определения ее жизнеуг-

рожающего характера следует считать: обморок,

предобморок, головокружение, гипотензию, про-

грессирование проявлений сердечной недостаточ-

ности, стенокардию. Использование современных

медицинских технологий, заключающихся в им-

плантации ИКД, позволяет эффективно прово-

дить профилактику внезапной сердечной смерти.

Для более детального отбора больных на имплан-

тацию ИКД нужна поэтапная стратификация

риска с учетом для этой цели целого комплекса

критериев. 
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О. Л. Бокерия, А. В. Сергеев*

ФГБУ «Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева» (директор – академик РАН

и РАМН Л. А. Бокерия) РАМН, Москва

Известно, что фармакологическая терапия брадикардии, вызванной дисфункцией синусного узла,
является неэффективной. Оптимальной терапией является имплантация электрокардиостимуля-
тора (ЭКС). По разным оценкам, синдром слабости синусного узла (СССУ) является наиболее час-
той причиной имплантации ЭКС. Ожидаемый положительный эффект от имплантации постоян-
ного ЭКС в большой степени зависит от показаний к имплантации и используемых параметров кар-
диостимуляции. 
У пациентов с СССУ брадикардию можно лечить с помощью однокамерной предсердной стимуляции
в режиме AAIR или двухкамерной предсердно-желудочковой стимуляции в режиме DDDR. При про-
ведении стимуляции в режиме AAIR необходимо убедиться в интактности атриовентрикулярного
проведения. При наличии АВ-блокады однокамерная предсердная стимуляция не сможет защитить
пациента от брадикардии и ее возможных последствий. В противоположность этому стимуляция
в режиме DDDR помогает при АВ-блокаде, но несет в себе в некоторых случаях нежелательные по-
следствия стимуляции правого желудочка, которая приводит к изменению направления активации
и сократимости желудочков. Данные явления могут привести к ремоделированию желудочков со
снижением фракции выброса левого желудочка и дилатации левого предсердия, ассоциированных с
повышенным риском развития фибрилляции предсердий и сердечной недостаточности. 
В соответствии с последними данными у пациентов с СССУ не выявлено статистически значимых
различий по летальности от любых причин при применении электрокардиостимуляции в режимах
AAIR и DDDR, запрограммированных с пролонгированной предсердно-желудочковой задержкой.


