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РЕЗЮМЕ. В обзоре рассмотрено понятие внезапной сердечной смерти, представлены основные теории па-
тогенеза и факторы риска. Также проанализированы медикаментозные, интервенционные и хирургические 
методы первичной и вторичной профилактики. Основными механизмами развития ВСС являются фибрил-
ляция желудочков, желудочковая тахикардия и асистолия. Профилактика ВСС — это, прежде всего, профи-
лактика ИБС и ХСН. В настоящее время эффективным методом предотвращения ВСС и улучшения прогноза 
пациентов является имплантация ИКД. Однако ИКД на современном этапе часто недоступен в связи с высо-
ким риском, поэтому лекарственная терапия остается главной в лечении этой группы пациентов. Среди всех 
препаратов БАБ обеспечивают наиболее значимый эффект и имеют наибольшую доказательную базу. Более 
того, назначение других препаратов в дополнение к БАБ еще больше снижает риск ВСС.
КЛЮчЕВыЕ СЛОВА: внезапная сердечная смерть; фибрилляция желудочков; желудочковая тахикардия; 
ишемическая болезнь сердца.
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РЕЗЮМЕ. The article is dedicated to examining the concept of sudden cardiac death (SCD) and exploring the dominant 
pathogenesis theories and risk factors. Non-invasive and surgical methods of primary and secondary prevention 
are also analyzed. The main mechanisms of SCD are ventricular fibrillation, ventricular tachycardia and asystole. 
Prevention of SCD is closely related to prevention of ischemic heart disease and heart failure. Currently the most 
effective method for preventing SCD and improving the patients’ prognosis is the implantable cardioverter-defibrillator 
(ICD). However, the ICD implantation is often unavailable due to high risk, so drug therapy remains the main method 
of treatment in this group of patients. Of all drug groups, beta blockers are the most effective in preventing SCD and 
have the largest evidence base. Moreover, combining beta blockers with drugs from other groups further decreases 
the risk of SCD.
KEy wORDS: sudden cardiac death; ventricular fibrillation; ventricular tachycardia; ischemic heart disease.

ВВЕДЕНИЕ 
Смертность от сердечно-сосудистых заболеваний в Рос-

сии является одной из наиболее высоких в мире. Основными 
причинами смерти при сердечно-сосудистых заболеваниях 
являются прогрессирование хронической сердечной недоста-

точности и внезапная сердечная смерть (ВСС) [1]. Ежегод-
но в РФ по механизму внезапной сердечной смерти умира-
ет 200–250 тыс. человек [2]. В связи с этим, проблема ВСС 
остается актуальной для отечественного здравоохранения. 
Под внезапной сердечной смертью понимают ненасильствен-
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ную смерть, развившуюся моментально или наступившую в 
течение часа с момента возникновения острых изменений в 
клиническом статусе больного. Нередко внезапная сердечная 
смерть является первым и единственным проявлением ише-
мической болезни сердца.

Несмотря на широкую распространенность, существует 
много спорных и пока окончательно не решенных вопросов 
в отношении патогенеза внезапной сердечной смерти. На 
данный момент преобладающим в патогенезе ВСС считается 
аритмогенный фактор, действующий в совокупности с ишеми-
ческим поражением миокарда.

ФАКТОРы РИСКА ВСС 
В большинстве исследований по ВСС приводятся следую-

щие факторы риска, характерные также для ИБС: 
1. Табакокурение повышает риск ВСС в зависимости от 

возраста в 2-3 раза, притом независимо от наличия ИБС 
[3-7]. Поэтому прекращение курения — одно из необходи-
мых условий в профилактике ВСС. 

2. Чрезмерное употребление алкоголя также повышает 
риск ВСС в 3 раза, что может быть связано с развитием у 
пациентов феномена «праздничного сердца» и желудоч-
ковых аритмий, что, в свою очередь, приводит к ВСС. По 
данным проведенных исследований у 46,7% пациентов до 
49 лет, умерших внезапно, выявлялось наличие алкого-
ля в крови [4, 8, 9]. С другой стороны, имеются данные 
о защитном действии малых доз алкоголя: так, в иссле-
довании British Regional Heart Survey было показано, что 
потребление алкоголя в небольших количествах снижает 
риск смертельного исхода после развития большого коро-
нарного события [4, 10].

3. Гипертоническая болезнь и гипертрофия миокарда 
левого желудочка также связаны с развитием ВСС. 
Случаи ВСС учащались с развитием у пациентов ги-
пертрофии миокарда левого желудочка [11]. Гипертро-
фия миокарда ЛЖ, выявляемое при проведении ЭХО-
КГ, характеризуется повышением риска развития ВСС. 
По данным Фрамингемского исследования отношение 
рисков развития ВСС было равно 1,45 на каждые 50 
г/м2 увеличения массы левого желудочка при условии 
наличия других факторов риска [12]. Верифициро-
ванная с помощью ЭКГ или ЭХО-КГ гипертрофия ЛЖ 
является независимым фактором риска развития сер-
дечно-сосудистых событий. Данные результатов ис-
следований по лечению изолированной систолической 
гипертензии у пожилых лиц демонстрируют уменьше-
ние общей смертности на 17% и смертности от ОИМ, 
включая ВСС — на 25% на фоне коррекции артериаль-
ной гипертензии [13]. Данные мета-анализа результа-
тов рандомизированных исследований по снижению 
АД у пациентов с преимущественно диастолической 
артериальной гипертензии [14] свидетельствуют о 14% 
снижении смертности от сердечно-сосудистых собы-
тий.

4. Связь сахарного диабета с развитием ВСС окончатель-
но не установлена. Так, в исследовании Honolulu Heart 
Program было установлено, что нарушение толерант-
ности к глюкозе повышало риск развития ВСС в 2,22 
раза, а наличие СД — в 2,76 раз [15]. С другой стороны, 
ретроспективный анализ, проведенный во Франции, об-
наружил, что СД является фактором риска ВСС только 
у пациентов с наличием ИБС [16]. Такой же результат 
дали проспективные исследования, проведенные в Ве-
ликобритании и Финляндии: было подтверждено, что 
сахарный диабет не является независимым фактором 
риска ВСС.

5. Нарушения липидного обмена считаются признанным 
фактором риска развития ИБС, в том числе и ВСС [3-5]. Тем 
не менее, в исследованиях, посвященных оценке примене-
ния гиполипидемической терапии для профилактики ИБС, 
риск развития ВСС специально не определялся и статисти-
ка на этот счет не собиралась. Если предположить линей-
ную зависимость между снижением риска ВСС и снижени-
ем смертности от ИБС, то назначение гиполипидемической 
терапии может дать снижение относительного риска ВСС 
на 30-40% [17, 18]. Отмечается и протективный эффект 
употребления продуктов, содержащих полиненасыщенные 
жирные кислоты, на риск развития ВСС: в исследовании 
US Physicians Study было обнаружено, что еженедельное 
употребление рыбы снижает риск развития ВСС в 2 раза, 
независимо от наличия других факторов риска [19].

6. Существует взаимосвязь между интенсивной физиче-
ской нагрузкой и развитием ВСС, однако механизм ее 
развития пока до конца не ясен: чаще всего летальный 
исход настигал нетренированных лиц во время интенсив-
ной физической нагрузки [20]. Вместе с тем в популяци-
онном исследовании было установлено, что умеренные 
и регулярные физические нагрузки являются фактором, 
снижающим относительный риск развития ВСС пример-
но в 3-4 раза. [21]. Отсутствие физической активности 
является причиной развития коронарных событий даже 
при условии контроля других модифицируемых факторов 
риска (курение, артериальная гипертензия, злоупотребле-
ние алкоголем).

7. Повышенная ЧСС является независимым фактором ри-
ска внезапной сердечной смерти. Данная взаимосвязь 
отмечается у лиц с ранее диагностированными заболе-
ваниями сердца и без них, вне зависимости от индекса 
массы тела и уровня физической активности. Одним из 
предлагаемых объяснений является снижение активности 
парасимпатической нервной системы [3, 4]. Снижение по-
казателей вариабельности ритма сердца также является 
предиктором высокого риска смерти от ВСС: значение 
показателя стандартного отклонения SDNN менее 20 мс 
было связано с двукратным ростом риска внезапной 
смерти [22].

8. Были выявлены связанные с риском развития ВСС изме-
нения на ЭКГ. К ним относятся депрессия сегмента ST 
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и изменения T-волны, а также увеличение интервала QT 
[23, 24]. Так, проведенное в Бельгии исследование ЭКГ 
пациентов без стенокардии и ИМ в анамнезе показало, 
что после коррекции прочих факторов риска сердечно-
сосудистых заболеваний, наличие ишемических измене-
ний на ЭКГ связано с повышением относительного риска 
сердечно-сосудистой смертности в 2,45 раза у мужчин и в 
2,16 раз у женщин [25].

ПАТОГЕНЕЗ ВСС
Основными механизмами развития ВСС являются 

фибрилляция желудочков, желудочковая тахикардия и 
асистолия (остановка сердца), причем желудочковые та-
хиаритмии составляют 85% в структуре ВСС [26-28]. Риск 
развития ВСС резко возрастает при наличии структурной 
патологии миокарда: почти в 7,5 раз по сравнению с па-
циентами без нее [29, 30]. В 80% случаев роль структур-
ного субстрата ВСС играют морфологические изменения 
в миокарде, развившиеся на фоне ИБС [26-28]. Желудоч-
ковые аритмии совместно с ишемическим поражением 
миокарда формируют порочный круг: ишемия миокарда 
запускает его аритмическую активность, что в свою оче-
редь приводит к нарушению гемодинамики и дальнейшему 
прогрессированию ишемии. Морфологическим субстратом 
этого порочного круга являются коронарный атеросклероз 
и негомогенность миокарда. На тканевом уровне наруше-
ние электрической однородности миокарда возникает при 
наличии кардиосклероза (постинфарктного или атероскле-
ротического), кардиомиопатий, либо дополнительных пуч-
ков проведения, предрасполагающих к развитию аритмий 
по механизму re-entry [31-33]. На клеточном уровне с по-
вышенным риском развития аритмий связаны «электри-
ческие болезни сердца» — каналопатии. Их роль менее 
значительна, однако они чаще являются причиной ВСС в 
молодом (до 30 лет) возрасте [31, 34-36].

Таким образом, основными нозологическими формами, 
приводящими к ВСС, являются: ишемическая болезнь сер-
дца, гипертрофическая кардиомиопатия, дилатационная кар-
диомиопатия, аритмогенная дисплазия правого желудочка и 
синдром удлинённого интервала QT (LQTS).

 ИШЕМИЧЕСКАя БОЛЕЗНь СЕРДцА
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) — это обусловлен-

ное расстройством коронарного кровообращения поражение 
миокарда, возникающее вследствие нарушения равновесия 
между коронарным кровотоком и доставкой кислорода к сер-
дечной мышце. В основе ИБС лежит органическое поражение 
коронарных артерий, вызванное в подавляющем большин-
стве случаев стенозирующим атеросклерозом, к которому 
может присоединяться тромбоз. Реже причинами ИБС могут 
быть функциональные состояния коронарных артерий (спазм 
или повышения тонуса коронарных артерий), которые, в ко-
нечном счете, также наслаиваются на имеющиеся дефекты 
эндотелия коронарных артерий. 

Согласно классификации Всемирной Организации Здра-
воохранения, существуют следующие формы ИБС: внезап-
ная смерть (первичная остановка сердца), сердечная недо-
статочность, нарушения сердечного ритма, стенокардия, по-
стинфарктный кардиосклероз и инфаркт миокарда.

В клинической практике ведущим фактором, повышаю-
щим риск развития желудочковых аритмий и ВСС, является 
инфаркт миокарда (ИМ). Перенесённый ИМ значительно по-
вышает риск возникновения ВСС, и в большинстве случаев 
ВСС приходится именно на эту когорту пациентов [37]. ча-
стота ВСС у людей, перенёсших ИМ, составляет 2–4% в год, 
однако она существенно меняется в зависимости от времени, 
прошедшего с момента развития ИМ [38]. Наибольшие значе-
ния этот показатель имеет в первый месяц после перенесён-
ного ИМ, увеличиваясь в 10 раз, тогда как в течение после-
дующих 2 лет риск развития ВСС снижается до устойчивых 
величин. В целом ВСС может быть причиной от 25% до 50% 
летальных исходов после перенесённого ИМ [39, 40]. К ос-
новным направлениям снижения летальности от ВСС отно-
сится её активная профилактика в группах людей с высоким 
риском. В настоящее время наиболее информативными по-
казателями высокого риска развития ВСС при ИМ являются 
[41, 42]:
• снижение фракции выброса левого желудочка (ЛЖ) менее 

30%;
• постинфарктный кардиосклероз и нарушения регионар-

ной сократимости;
• выраженная фрагментация процесса деполяризации ми-

окарда желудочков по данным сигнал-усреднённой элек-
трокардиографии (ЭКГ);

• отклонения в показателях вариабельности сердечного 
ритма;

• альтернация зубца Т, изменённая величина и дисперсия 
интервала QT по данным ЭКГ;

• наличие желудочковых аритмий высоких градаций;
• положительный результат электрофизиологического ис-

следования в виде провоцирования желудочковой тахи-
кардии.

ГИПЕРТРОФИЧЕСКАя КАРДИОМИОПАТИя
Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) — первичное 

изолированное поражение миокарда, характеризующееся ги-
пертрофией желудочков (чаще левого) при уменьшенном или 
нормальном объеме их полостей. Гипертрофия часто носит 
асимметричный характер за счет утолщения межжелудочко-
вой перегородки с развитием обструкции выводного отдела 
левого желудочка. Данное заболевание характеризуется про-
грессирующим течением с высоким риском развития угрожа-
ющих жизни желудочковых аритмий и ВСС. При ГКМП внезап-
ная сердечная смерть чаще всего наступает у лиц молодого 
возраста во время интенсивной физической нагрузки, занятий 
спортом [43-45]. С возрастом ее риск снижается. Согласно 
международному консенсусу по гипертрофической кардиоми-
опатии от 2003 г., выделяют большие и малые факторы риска 
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внезапной смерти при ГКМП [46]. К большим факторам риска 
относят остановку сердца в анамнезе, стойкую желудочко-
вую экстрасистолию, случаи внезапной сердечной смерти у 
родственников больных, необъяснимые синкопе  в анамнезе, 
гипертрофию миокарда более 3 см, эпизоды неустойчивой 
желудочковой тахикардии, а также гипотензивная реакция в 
ответ на физическую нагрузку. К малым факторам ВСС от-
носятся: фибрилляция предсердий, обструкция выходного 
тракта левого желудочка, эпизоды ишемии миокарда, злока-
чественные мутации генов и наличие у больного интенсив-
ных физических нагрузок. Подверженность больных с ГКМП 
первичной нестабильности миокарда желудочков может быть 
обусловлена: особенностями морфологических изменений в 
миокарде (его дезорганизацией, фиброзом), предрасполага-
ющими к повторному входу волны возбуждения; преждевре-
менным возбуждением желудочков через латентные прово-
дящие пути, ишемией миокарда.

ДИЛАТАцИОННАя КАРДИОМИОПАТИя
Дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) — заболевание 

миокарда, характеризующееся развитием дилатации (растя-
жения) полостей сердца, с возникновением систолической 
дисфункции, но без увеличения толщины стенок. При данном 
заболевании развиваются сердечная недостаточность и на-
рушения ритма и проводимости, возникает склонность к раз-
витию тромбоэмболий, также происходит снижение фракции 
выброса левого желудочка и увеличение конечного диастоли-
ческого размера полости левого желудочка [47]. 

Зачастую ДКМП диагностируется поздно, уже при раз-
витии сердечной недостаточности, тромбоэмболических 
осложнений, фатальных аритмий. Нечеткость клинической 
картины и симптомов на ранних этапах у многих пациентов 
с ДКМП, как правило, осложняет своевременную диагностику 
этой патологии, представляющую собой гетерогенную группу 
заболеваний. Этиологию ДКМП связывают с повреждением 
миокарда токсической, воспалительной, аутоиммунной или 
метаболической природы [48, 49].

АРИТМОГЕННАя ДИСПЛАЗИя ПРАВОГО жЕЛУДОЧКА
Аритмогенная дисплазия правого желудочка (АДПЖ) — за-

болевание миокарда, характеризующееся прогрессирующим 
замещением миокарда правого желудочка жировой и соедини-
тельной тканью и проявляющееся желудочковыми аритмиями 
и развитием ВСС. АДПЖ имеет наследственную природу, пе-
редается по аутосомно-доминантному типу и связана с мута-
циями генов, кодирующих десмосомные белки [50–52]. В про-
цессе патогенеза АДПЖ происходит апоптоз кардиомиоцитов, 
обычно начинающийся в области треугольника между верхуш-
кой, артериальным конусом и диафрагмальной поверхностью. 
Впоследствии развивается жировая или фиброзно-жировая 
инфильтрация. Второй тип связан с большим риском образо-
вания аневризм и вовлечения стенки левого желудочка [53]. 
Структурно измененный миокард часто выступает субстратом 
развития желудочковой экстрасистолии, желудочковой та-

хикардии и фибрилляции желудочков. Обычно аритмии при 
АДПЖ развиваются при физической нагрузке, что указывает 
на их чувствительность к катехоламинам.

Для диагностики АДПЖ применяется набор больших и 
малых критериев [54]. К большим критериям относятся: ди-
латация и снижение фракции выброса правого желудочка 
без вовлечения левого; выявленная при биопсии жировая 
или фиброзно-жировая инфильтрация миокарда; наличие 
эпсилон-волн или расширенных комплексов QRS в правых 
грудных отведениях на ЭКГ; семейный анамнез АДПЖ, под-
твержденной путем биопсии или аутопсии. К малым критери-
ям относятся: сегментарное расширение правого желудочка и 
наличие участков гипокинезии его стенки; инверсия зубца Т в 
ЭКГ-отведениях V2, V3 при отсутствии блокады правой нож-
ки пучка Гиса; поздние потенциалы на сигнал-усредненной 
ЭКГ; желудочковая тахикардия в совокупности с блокадой 
левой ножки пучка Гиса; частые желудочковые экстрасисто-
лы (>1000/сутки); семейный анамнез внезапной сердечной 
смерти.

НАСЛЕДСТВЕННый СИНДРОМ УДЛИНЕННОГО  
ИНТЕРВАЛА QT

Наследственный синдром удлиненного интервала QT 
(LQTS) характеризуется удлинением интервала QT на элек-
трокардиограмме (более 450 мс) и полиморфной желу-
дочковой тахикардией типа «пируэт» [55]. LQTS относится к 
каналопатиям и вызывается различными мутациями генов, 
кодирующих белки-субъединицы калиевых, натриевых или 
кальциевых каналов. В результате этого процессы реполя-
ризации миокарда происходят неравномерно и не однов-
ременно в различных частях желудочков, что и становится 
причиной удлинения интервала QT. Кроме того, значительно 
возрастает чувствительность миокарда к влияниям симпати-
ческой нервной системы, что способствует развитию различ-
ных тахиаритмий и жизнеугрожающих желудочковых аритмий 
[56, 57].

Многие пациенты с врожденными формами LQTS страда-
ют от таких тяжелых сердечных событий, как синкопе и вне-
запная сердечная смерть, возникающих чаще всего во время 
физических упражнений или психического напряжения. Одна-
ко сердечные события иногда происходят в состоянии покоя 
и во время сна. часто при LQTS внезапная смерть настигает 
молодых и внешне здоровых людей.

 ПРОФИЛАКТИКА ВСС
Выделяют первичную и вторичную профилактику ВСС. 

Первичная профилактика осуществляется у пациентов с 
факторами риска развития ВСС, но без эпизодов остановки 
сердца в анамнезе, а вторичная — у пациентов, переживших 
остановку сердца. В профилактику включается модификация 
факторов риска, адекватная медикаментозная терапия основ-
ной и сопутствующей патологии. Современная профилактика 
ВСС основывается на комплексном подходе, включающем 
применение медикаментозных, интервенционных и хирурги-
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ческих методов лечения. Помимо этого, требуется индиви-
дуализированный подход к каждому конкретному пациенту в 
зависимости от выявленных у него факторов риска и сопутст-
вующих заболеваний.

МЕДИКАМЕНТОЗНыЕ МЕТОДы
Применение лекарственных препаратов для профилакти-

ки ВСС определяется клинической симптоматикой, функци-
ональным состоянием левого желудочка, степенью тяжести 
сердечной недостаточности, характером имеющихся наруше-
ний сердечного ритма. С целью профилактики используются 
как собственно антиаритмические препараты, так и препара-
ты для лечения основного заболевания.

Бета-адреноблокаторы (БАБ). Антиаритмический эффект 
БАБ связывают как с их антиишемическим действием, так и со 
снижением симпатической активности. Мета-анализ исследо-
ваний, проведенных для оценки влияния данных препаратов 
на выживаемость у постинфарктных больных, показал, что на-
значение БАБ сопровождается увеличением выживаемости, 
снижением общей и сердечно-сосудистой смертности, а так-
же уменьшением частоты развития ВСС [58]. Положительные 
эффекты БАБ в отношении развития желудочковых аритмий и 
ВСС также доказаны и для больных с ХСН ишемической и не-
ишемической природы (ДКМП, ГКМП, синдромом удлиненно-
го QT, АДПЖ) [59-62]. Преимущество БАБ заключается также 
в том, что их можно сочетать с другими антиаритмическими 
препаратами, в частности, — с амиодароном [63]. Выбор пре-
парата и дозы определяются основным заболеванием, кото-
рое имеется у больного (перенесенный ОИМ, ХСН и другие). 
Таким образом, БАБ являются эффективным и, при надлежа-
щем отборе больных и подходах к подбору доз, безопасными 
средствами, имеют самую большую доказательную базу и в 
настоящее время должны рассматриваться в качестве препа-
ратов первой линии для проведения первичной и вторичной 
профилактики ВСС (I, A) [32, 64].

Ингибиторы АПФ. Доказательства положительного вли-
яния этой группы препаратов на выживаемость после пере-
несенного ОИМ, а также на больных с ХСН получены в боль-
шом количестве исследований, показавших, что иАПФ досто-
верно снижают общую и сердечно-сосудистую смертность у 
данной категории пациентов [65-70]. Однако, в отличие от 
исследований, посвященных БАБ, в большинстве этих клини-
ческих испытаний конкретно ВСС в качестве конечной точки 
не рассматривалась. Исключением является исследование 
TRACE, в котором изучалось влияние трандолаприла на ВCС 
и был получен положительный результат [70]. Несмотря на 
то, что установление механизма смерти, особенно при ВСС, 
затруднено, особенно в клинических исследованиях, когда 
случаи оцениваются ретроспективно. Вместе с тем почти 
половина больных ИБС, особенно перенесшие ОИМ, поги-
бают внезапно. Таким образом, можно экстраполировать по-
лученные убедительные результаты о снижении с помощью 
иАПФ сердечно-сосудистой смертности и на ВСС. Подтвер-
ждением вышесказанного является мета-анализ [68], целью 

которого была оценка влияния иАПФ на риск развития ВСС. 
Результаты этого анализа показали, что назначение иАПФ 
пациентам, перенесшим ИМ, сопровождается уменьшением 
общей и сердечно-сосудистой смертности, при этом частота 
развития ВСС снижается на 20%. В связи с этим положение 
об эффективности иАПФ для профилактики ВСС у больных, 
перенесших ИМ и пациентов с ХСН (со сниженной фракцией 
выброса) присутствует во всех современных отечественных 
и зарубежных рекомендациях по профилактике ВСС и имеет 
самый высокий уровень доказательности.

Антагонисты альдостерона. Исследование RALES про-
демонстрировало, что у больных с выраженной ХСН, прини-
мавших спиронолактон, по сравнению с больными, исполь-
зовавшими петлевые диуретики, через 2 года наблюдения 
были достоверно ниже показатели общей летальности (35% 
против 46%) и ВСС (10% против 13%). При этом существен-
ного уменьшения частоты выявления желудочковых аритмий 
не было отмечено [71]. Показано, что электролитные нару-
шения, возникающие при назначении некалийсберегающих 
диуретиков, могут способствовать развитию фатальных 
аритмий, тогда как антагонисты альдостерона, препятствуя 
гипокалиемии, играют защитную роль. В дальнейшем было 
показано, что антиаритмический эффект данных препаратов 
более сложен. Блокада альдостероновых рецепторов помимо 
сохранения калия и магния также устраняет системную вазо-
констрикцию, предупреждает развитие фиброза в миокарде, 
а также снижает активность симпатической нервной системы, 
являющейся участником аритмогенеза, улучшая показатели 
вариабельности сердечного ритма и повышая чувствитель-
ность барорефлекса [72, 73]. В последние годы появились 
результаты применения нового антагониста альдостерона — 
эплеренона, которые подтверждают эффективность этой 
группы препаратов в снижении риска ВСС. Следовательно, 
для предупреждения ВСС у больных с ХСН в схему терапии 
рекомендуется включать антагонисты альдостерона, причем 
не только при застойной сердечной недостаточности [74].

Ацетилсалициловая кислота. Назначение ацетилсали-
циловой кислоты имеет позитивное значение в профилактике 
коронарных событий. Помимо дезагрегантных свойств имеет 
значение противовоспалительное действие препарата, что 
уменьшает процессы ремоделирования. Ретроспективный 
анализ результатов исследования SOLVD показал, что у 
больных с ХСН назначение ацетилсалициловой кислоты на 
24% снижало частоту развития ВСС [75]. Согласно существу-
ющим рекомендациям данный препарат входит в стандарты 
профилактического лечения как у больных перенесших ОИМ, 
так и у пациентов со стабильной стенокардией и острым ко-
ронарным синдромом.

Статины. Обзор данных литературы свидетельствует 
о существенном снижении сердечно-сосудистой смертно-
сти при использования статинов у больных ИБС. В боль-
шинстве из проведенных клинических испытаний ВСС, как 
отдельная конечная точка, не оценивалась. Тем не менее, 
в исследовании 4S при применении симвастатина наряду с 
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существенным снижением общей смертности и смертности 
от ишемической болезни сердца отмечалась тенденция к 
уменьшению частоты ВСС. Аналогичные результаты были 
получены в отношении правастатина (LIPID). Крупный ме-
та-анализ, включавший 90 000 пациентов, принимавших 
участие в 14 рандомизированных исследованиях, прове-
денный до 2005 года, доказал эффективность статинов 
для профилактики ВСС у больных ИБС [76]. Поэтому в 
существующих рекомендациях по профилактике ВСС ис-
пользование статинов у больных ИБС признается необхо-
димым [32, 64]. Для профилактики развития сердечно-со-
судистых осложнений назначение статинов рекомендуется 
всем больным, относящимся к группе высокого сердечно-
сосудистого риска. что касается применения статинов для 
профилактики ВСС у пациентов с ХСН неишемической эти-
ологии, то доказательной базы для этой категории боль-
ных в настоящее время не существует.

Амиодарон и соталол. Антиаритмический эффект пре-
паратов III класса связан с удлинением потенциала дейст-
вия и увеличением длительности рефрактерного периода. 
Это способствует прерыванию циркуляции импульса по 
петле re-entry, а также подавлению аритмии, возникающей 
по триггерному механизму. Положительное влияние амио-
дарона и соталола при аритмиях связано в том числе с их 
антиишемическим действием, уменьшением чСС и влия-
нием на сократительную функцию левого желудочка [77]. 
Несмотря на это, вопрос о влиянии данных препаратов на 
долгосрочную выживаемость окончательного ответа не име-
ет. Несколько клинических испытаний и один мета-анализ 
продемонстрировали снижение частоты ВСС при назначе-
нии амиодарона у пациентов с левожелудочковой дисфунк-
цией после перенесенного ИМ и неишемической ДКМП [78]. 
Однако большинство больных в этих клинических иссле-
дованиях наряду с амиодароном принимали и бета-блокато-
ры. С другой стороны, исследование SCD-HeFT, посвящен-
ное оценке профилактической эффективности амиодарона 
в отношении предотвращения ВСС при ХСН, не выявило его 
преимуществ по сравнению с плацебо у больных с ХСН IV 
ФК [79]. 

ИНТЕРВЕНцИОННыЕ МЕТОДы
Имплантируемые кардиовертеры-дефибрилляторы 

(ИКД). Применение ИКД в профилактике ВСС основано на 
преимущественно аритмическом механизме развития ВСС 
(до 90%), когда остановка кровообращения является след-
ствием внезапно развившейся фибрилляции желудочков или 
желудочковой тахикардии. Функциональные возможности 
современных ИКД позволяют прерывать подобные аритмии 
в подавляющем большинстве случаев. Восстановление си-
нусового ритма происходит путем нанесения электрического 
разряда между установленными в камерах сердца электро-
дами и корпусом прибора. Современные модели способны 
анализировать электрическую активность сердца и при необ-
ходимости выполнять дефибрилляцию, антитахикардитиче-

скую стимуляцию или — при брадисистолии — работать как 
кардиостимулятор.

Эффективность ИКД в отношении профилактики ВСС 
была доказана в нескольких крупных клинических исследо-
ваниях, дизайн которых предполагал оценку выживаемости у 
пациентов с наличием основных факторов риска ВСС, выде-
ленных J.T. Bigger еще в 1984 г. [80]. Результаты, полученные 
в этих исследованиях, легли в основу существующих сегодня 
Американских и Европейских рекомендаций по имплантации 
этих устройств и Рекомендаций по лечению желудочковых 
аритмий с целью профилактики ВСС [32]. Таким образом, 
ИКД сегодня следует рассматривать как основное средство 
первичной и вторичной профилактики ВСС, а также как сред-
ство лечения неустранимых желудочковых аритмий. Однако 
у большинства пациентов при этом сохраняется необходи-
мость приема антиаритмических препаратов для уменьшения 
количества разрядов дефибриллятора. Также стоит отме-
тить, что, несмотря на значительную эффективность ИКД, его 
применение ограничено высокой стоимостью. 

Радиочастотная абляция. Катетерная РчА позволяет 
устранить или модифицировать морфологический субстрат 
желудочковых аритмий. Целесообразность ее применения 
в каждом конкретном случае определяется этиологией и 
характером течения аритмии. Так, проведение РчА показа-
но пациентам, испытавшим более 3 разрядов ИКД за сутки, 
обусловленных устойчивой рецидивирующей желудочковой 
тахикардией (т.н. «электрический шторм») [81–83]. 

Тем не менее, пока что данные об эффективности РчА в 
отношении профилактики ВСС ограничены, во многом из-за 
неоднородности группы пациентов с желудочковыми арит-
миями, что затрудняет рандомизацию. Интересны данные 
мета-анализа 5 исследований оценки эффективности РчА 
при желудочковых тахикардиях у пациентов со структурной 
патологией миокарда ишемического генеза [84]. Результаты 
мета-анализа показали, что РчА достоверно приводит к сни-
жению количества эпизодов желудочковых тахикардий и ко-
личества срабатываний ИКД. Однако достоверного снижения 
смертности, в том числе внезапной, отмечено не было. Хотя 
публикации, посвященные результатам РчА при желудочко-
вых аритмиях у пациентов с АДПЖ, ДКМП и каналопатиями 
свидетельствуют о положительном влиянии интервенционно-
го вмешательства на течение аритмического синдрома, од-
нозначно судить о роли РчА в профилактике ВСС сегодня не 
представляется возможным.

Таким образом, сегодня РчА является наиболее эффек-
тивным методом лечения у пациентов с желудочковыми арит-
миями и отсутствием структурной патологии миокарда [32]. 
Улучшение гемодинамических параметров, возникающее 
после проведения РчА, может рассматриваться как важная 
позитивная модификация такого фактора риска ВСС как си-
столическая дисфункция [85]. Тем не менее, для подтвержде-
ния этого предположения необходимы данные рандомизиро-
ванных исследований с длительным периодом наблюдения 
за этой категорией пациентов.
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хИРУРГИЧЕСКИЕ МЕТОДы
Методики иссечения или резекции аритмогенного оча-

га по-прежнему используются как последнее средство при 
желудочковых аритмиях, рефрактерных к множественной 
антиаритмической терапии и у пациентов с неэффектив-
ной РчА. Для ликвидации аритмогенных участков в ряде 
случаев используют подход, основанный на резекции руб-
цово-измененного миокарда. Поскольку такие вмешатель-
ства довольно травматичны, то используемые сегодня в 
клинической практике операции эндокардиальной резек-
ции постинфарктного рубца, круговой эндокардиальной 
вентрикулотомии и эндовентрикулопластики, как правило, 
сочетаются с аорто-коронарным шунтированием. Интрао-
перационно могут использоваться эндокардиальная РчА 
или криодеструкция очагов аритмии. Таким образом, при 
рецидивирующей желудочковой тахикардии на фоне те-
рапии ИКД, рефрактерной к медикаментозной терапии и 
катетерной РчА, возможна хирургическая резекция очага 
ЖТ или его прямая РчА или криодеструкция. У пациентов с 
врожденным синдромом удлиненного интервала QT (LQTS) 
выполнение левой шейно-грудной симпатической ганглио-
эктомии используется как дополнительный метод лечения 
при частых эпизодах срабатывания ИКД или при неперено-
симости бета-блокаторов [86].

ЗАКЛюЧЕНИЕ 
Профилактика ВСС — это, прежде всего, профилакти-

ка ИБС и ХСН. В настоящее время эффективным методом 
предотвращения ВСС и улучшения прогноза пациентов 
является имплантация ИКД. Однако ИКД на современ-
ном этапе недоступен многим пациентам с высоким ри-
ском, поэтому лекарственная терапия остается главной в 
лечении этой группы пациентов. Среди всех препаратов 
БАБ обеспечивают наиболее значимый эффект (сниже-
ние риска ВСС составляет в среднем 25% у различных 
групп пациентов) и имеют наибольшую доказательную 
базу. Более того, назначение других препаратов к БАБ 
еще больше снижает риск ВСС. Таким образом, в профи-
лактике ВСС у пациентов с ИБС и ХСН должны исполь-
зоваться все группы препаратов, обладающие доказанной 
эффективностью. Внедрение всех методов профилактики 
и прогнозирования ВСС привело к тому, что выживаемость 
пациентов высокого риска выросла. Известный кардиолог, 
Бернард Лаун, писал: «Раньше кардиолог редко встре-
чал пациента с желудочковой тахикардией, а теперь это 
обычное явление. Если раньше больной, как правило, не 
выживал после двух или трех приступов желудочковой 
тахикардии, то теперь есть пациенты, которые перенесли 
сотни таких приступов. Появилась и расширилась целая 
область аритмологии с инновационными технологиями 
для диагностики и лечения. Спасено бесчисленное коли-
чество жизней. Я поражен, как быстро, будто за день, это 
все распространилось по всему миру и стало повсюду об-
щепринятым лечением».
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