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Внезапная сердечная смерть (ВСС) является
не только медицинской, но и важнейшей социаль-
ной проблемой экономически развитых стран [2,
62]. Несмотря на то, что с 80-х годов прошлого сто-
летия частота ВСС  у больных с ишемической бо-
лезнью сердца (ИБС), уменьшилась с 19 до 15 %,
ее уровень до сих пор остается угрожающе высо-
ким [38]. В США ежегодно внезапно умирает около
300 000. больных с ИБС, в Германии � до 120 000.
[51]. У большинства внезапно умерших (97,6 %) ле-
тальный исход наступил неожиданно � дома, на
работе или на улице, и только у 2,4 % смерть на-
ступила в стационаре [27]. Несмотря на опреде-
ленные успехи, достигнутые в изучении этиологии,
патогенеза и профилактики ВСС, лечение больных
с возникшей ВСС в большинстве случаев оказы-
вается неэффективным. Поэтому основные усилия
исследователей направлены на профилактику и
коррекцию тех факторов риска, которые приводят
к возникновению ВСС.

Большинство терапевтических методов
направлено на профилактику желудочковой тахи-
кардии (ЖТ) � наиболее частой причины ВСС. Од-
нако следует отметить, что у больных с тяжелой
дисфункцией миокарда в половине случаев при-
чиной ВСС  являются брадиаритмии и асистолия.

Первичная профилактика ВСС  заключается в
терапевтических мероприятиях у больных с высо-
ким риском возникновения ЖТ, ранее не имевших
эпизоды остановки сердца. Профилактическая те-
рапия, применяемая у больных с эпизодами
остановки сердца, синкопе или гемодинамически
значимой ЖТ в анамнезе, известна как «вторич-
ная» профилактика.

Рекомендации, применяемые по профилакти-
ке ВСС, основаны на результатах больших
рандомизированных клинических исследований.

Уже изучено влияние на ВСС  различных антиарит-
мических препаратов, имплантируемых кардиовер-
теров-дефибрилляторов (ИКД), антиишемических
и других сердечно-сосудистых препаратов. В этом
обзоре рассматривается роль антиаритмических
средств, ИКД, коронарной реваскуляризации и пре-
паратов, которые не обладают антиаритмическим
действием, но на практике оказались эффектив-
ными для предотвращения ВСС. Большинство про-
веденных исследований посвящено профилакти-
ке ВСС, главным образом, у больных с ИБС.

Препараты без антиаритмического
эффекта
Èíãèáèòîðû àíãèîòåíçèíïðåâðàùàþùåãî
ôåðìåíòà

В ряде рандомизированных исследований по-
казано, что ингибиторы ангиотензинпревращающе-
го фермента (АПФ) способны уменьшать общую
смертность у больных с дисфункцией левого же-
лудочка (ЛЖ), с клинически выраженной или бес-
симптомной сердечной недостаточностью (СН),
хотя механизм действия этих средств на предот-
вращение ВСС  пока не установлен [29]. В боль-
шинстве исследований снижение уровня смертно-
сти, прежде всего, было обусловлено уменьшени-
ем смертельных исходов вследствие прогрессиро-
вания хронической сердечной недостаточности
(ХСН), а не уменьшением частоты ВСС. Так, в ис-
следованиях SOLVD (Studies of Left Ventricular
Dysfunction) [57] и CONSENSUS (Cooperative North
Scandinavian ENalapril SUrvival Study) [25] терапия
ингибиторами АПФ не оказала значительного вли-
яния на частоту возникновения ВСС. А в исследо-
вания V-HeFT II (Vasodilatator-Heart Failure Trial) по
данным наблюдения в течение 2 лет выявлено сни-
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жение смертности у больных с ХСН на фоне при-
ема эналаприла по сравнению с группой больных,
принимавших комбинацию гидралазина и изосор-
бида динитрата (соответственно 18 и 25 %; Р=0,01).
Это было обусловлено снижением частоты ВСС,
особенно у больных с умеренной СН [17].

Áëîêàòîðû ðåöåïòîðîâ àëüäîñòåðîíà

Повышение активности ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы при ХСН приводит к
повышению не только уровня ангиотензина II в
плазме крови, но и уровня циркулирующего аль-
достерона, на который не влияют ингибиторы
АПФ .  В  исследовании RALES (Randomized
ALdactone Evaluation Study trial) показано, что те-
рапия антагонистом альдостерона спиронолак-
тоном в комбинации с диуретиком, ингибитором
АПФ и дигоксином сопровождалась значитель-
ным уменьшением общей смертности и частота
возникновения ВСС. Как предполагается, это про-
исходило вследствие устранения гипокалиемии
и регресса интерстициального фиброза, вызван-
ного альдостероном [54].

Ëèïèäîñíèæàþùèå ñðåäñòâà
В исследованиях, посвященных изучению эф-

фективности липидоснижающих средств, (4S �
Scandinavian Simvastatin Survival Study, CARE �
Cholesterol and REcurrent Study, LIPID � Long-term
Intervention with Pravastatin in Ischaemic Disease)
отмечено уменьшение общей смертности и одно-
временное снижение частоты возникновения ВСС
на фоне длительного приема липидоснижающих
препаратов [58, 60, 64].

В недавно завершенном исследовании GISSI-
Prevenzione [23] доказано, что ω-3-полиненасыщен-
ные жирные кислоты (в отличие от витамина E)
вызывали снижение частоты возникновения ВСС
у больных, перенесших инфаркт миокарда (ИМ).

Íèòðàòû
В ряде последних исследований показано, что

антиишемическое действие нитратов не способ-
ствует уменьшению числа смертельных исходов
у пациентов после ИМ. Еще недавно, до эпохи
тромболитической терапии больных с ИМ, были
получены данные об уменьшении общей смерт-
ности на 35 % при использовании внутривенных
нитратов в острый период ИМ [78]. Однако совре-
менные исследования показали, что нитраты ма-
лоэффективны у больных с острым ИМ [42] и по-
казаны только для устранения ангинальных бо-
лей.

Ìàãíèé

Эффективность препаратов магния до сих пор
подвергается сомнению. Мета-анализ рандомизи-
рованных исследований у больных с подозрением
на ИМ показал, что назначение внутривенных пре-
паратов магния в раннем периоде заболевания
сопровождалось снижением общей смертности на
45 % [69]. Но в более поздних исследованиях пред-
полагаемая эффективность применения магния не
подтвердилась [42]. Существующие противоречия,
по-видимому, связаны с различиями в протоколах
отбора пациентов и сроках назначения препара-
тов магния [7].

Ïîëîæèòåëüíûå èíîòðîïíûå ñðåäñòâà

Как показано в исследовании DIG (the Digitalis
Investigation Group), применение дигоксина сопро-
вождается значительным уменьшением количества
госпитализаций в связи с благоприятным влияни-
ем на течение ХСН [73]. В то же время, не выявле-
но влияния дигоксина на общую смертность.

Длительное применение ингибиторов фосфо-
диэстеразы (милринона) сопровождалось повыше-
нием общей смертности, главным образом, за счет
увеличения частоты возникновения ВСС  [53].

Òðîìáîëèòè÷åñêàÿ è àíòèòðîìáîöèòàðíàÿ
òåðàïèÿ

В последнее десятилетие было доказано, что
применение тромболитической терапии в острой
фазе ИМ уменьшает риск смерти [26, 40]. Анализ
большинства крупных исследований показал, что
разные тромболитические препараты практически
одинаково влияют на снижение смертности от ИМ
[14].

Установлено, что сочетание с аспирином уве-
личивает эффективность тромболитических препа-
ратов на 25 %, тогда как дополнительное примене-
ние гепарина на эффективности не отражается [41].

К сожалению, тромболитические препараты
применяют ограниченно � лишь у 30�50 % пациен-
тов с острым ИМ � в основном из-за наличия про-
тивопоказаний, поздней госпитализации больных
или неинформативности изменений на электрокар-
диограмме (ЭКГ) [61].

В многочисленных исследованиях было пока-
зано, что длительное применение аспирина вызы-
вает уменьшение общей смертности у больных, пе-
ренесших ИМ, на 25 % [31], что свидетельствует о
целесообразности повседневного применения ас-
пирина у больных после ИМ. Несмотря на то, что
тиклопидин не увеличивает выживаемость боль-
ных c ИБС, применение этого препарата оправда-
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но в тех случаях, когда имеются противопоказания
к назначению аспирина [34]. Длительная терапия
непрямыми антикоагулянтами оказывает менее
эффективное влияние на снижение смертности,
чем терапия антитромбоцитарными препаратами.
Однако их применение целесообразно для профи-
лактики отдаленных сердечно-сосудистых событий
у пациентов с обширным ИМ [20].

Антиаритмические средства
Áëîêàòîðû íàòðèåâûõ êàíàëîâ

Антиаритмические препараты (ААП) IA, IB и IC
классов оказались непригодными для профилак-
тики ВСС, о чем свидетельствуют многочисленные
рандомизированные исследования.

Исследование CAST (The Cardiac Arrhythmia
Suppression Trial) проводили с целью подтвержде-
ния гипотезы о том, что применение ААП I класса
для подавления желудочковых аритмий (ЖА) у
больных, перенесших ИМ, приведет к улучшению
выживаемости. Исследование было досрочно пре-
кращено вследствие повышения общей смертно-
сти (в несколько раз) у больных, которые прини-
мали энкаинид и флекаинид, по сравнению с конт-
рольной группой [71]. Подобным образом иссле-
дование CAST II было преждевременно ос-
тановлено в связи с повышением смертности у
пациентов, которые принимали морицизин [72].

Исследование CASH (Cardiac Arrest Study
Hamburg) было досрочно остановлено вследствие
более высокой смертности у больных, принимав-
ших пропафенон, по сравнению с группами боль-
ных, принимавших амиодарон, метопролол, и боль-
ных с ИКД [66].

Áëîêàòîðû êàëèåâûõ êàíàëîâ

Исследование SWORD (The Survival with Oral
d-Sotalol), в котором для профилактики ВСС у боль-
ных с дисфункцией ЛЖ после ИМ применяли чис-
тый блокатор калиевых каналов d-соталол (право-
вращаюший изомер соталола), было остановлено
преждевременно в связи с повышением смертно-
сти [56]. Характерно, что при применении d,l-сота-
лола, антиаритмического препарата с сочетанны-
ми свойствами β-адреноблокатора и блокатора
калиевых каналов у больных, перенесших ИМ, за-
фиксировано уменьшение частоты ВСС. На осно-
вании этих результатов считают оправданным при-
менение d,l-соталола (известного как обычный со-
талол) в качестве альтернативы амиодарону в слу-
чаях, когда назначение последнего противопока-
зано [35].

В недавно проведенных исследованиях не
выявлено влияния новых блокаторов кальциевых
каналов � дофетилида [44] и азимилида  [13] � на
возникновение ВСС у больных с дисфункцией ЛЖ,
перенесших ИМ.

Àìèîäàðîí

Амиодарон является одним из наиболее изу-
ченных антиаритмических препаратов. Еще в ран-
них рандомизированных исследованиях [11, 15]
была отмечена возможность подавления желудоч-
ковой эктопической активности и снижения часто-
ты ВСС у больных, перенесших ИМ, на фоне при-
ема амиодарона.

В начале 90-х годов амиодарон стал основным
препаратом у больных с рецидивирующей ЖТ и
дисфункцией ЛЖ. Однако, по данным мета-анали-
за, проведенного в 1997 году, на основе изучения
результатов лечения более 6000 пациентов было
выявлено, что амиодарон не влиял или имел не-
большой положительный эффект на общую смерт-
ность [6]. Относительно недавно завершены два
больших многоцентровых исследования, посвя-
щенных амиодарону: Канадское � CAMIAT и Евро-
пейское � EMIAT [12]. Канадское исследование с
участием 1202 больных показало, что амиодарон
у больных с желудочковой экстрасистолией, пере-
несших ИМ, позволяет достоверно снизить риск
аритмической смерти и ВСС соответственно на
48,5 и 27,4 %. При этом обнаружили тенденцию к
снижению летальности от всех причин на 21,2 %.
В Европейском исследовании, в которое вошло
1486 пациентов и где дополнительным критерием
включения больных было снижение фракции выб-
роса (ФВ) ЛЖ менее 40 %, применение амиодаро-
на у пациентов, перенесших ИМ, сопровождалось
снижением частоты аритмической смерти на 35 %.
Однако достоверного снижения частоты ВСС и
смерти от всех причин по сравнению с группой пла-
цебо выявлено не было. На основании результа-
тов этих исследований можно сделать вывод, что,
хотя амиодарон эффективен в предупреждении
ВСС, по неизвестным причинам это действие ниве-
лируется отсутствием влияния на частоту невнезап-
ной смерти. Высокая частота отмены препарата (до
41 %) являлась другим недостатком амиодарона.
При ретроспективном анализе было выявлено, что
большинство положительных эффектов амиодаро-
на в первичной профилактике ВСС  у больных, пе-
ренесших ИМ, было обусловлено его комбинацией
с β-адреноблокаторами [43].

Несмотря на нейтральное влияние на общую
смертность, амиодарон остается в настоящее вре-
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мя единственным ААП, для которого доказана бе-
зопасность применения у больных с симптомати-
ческими ЖА для предотвращения ВСС.

Áëîêàòîðû êàëüöèåâûõ êàíàëîâ

Данные контролированных исследований по-
казывают, что применение блокаторов кальциевых
каналов у больных, перенесших ИМ, связано с не-
значительным увеличением обшей смертности.
Верапамил и дилтиазем оказались неэффективны-
ми в предупреждении возникновения ВСС  [36],
препараты дигидропиридонового ряда, особенно
неретардные формы, несмотря на значительный
антиишемический эффект, повышают симпатичес-
кую активацию и увеличивают частоту сокращений
сердца (ЧСС), что повышает риск ВСС [21]. Соглас-
но современным данным антагонисты кальция не
рекомендуют для профилактики ВСС у больных с
высоким риском развития злокачественных нару-
шений ритма сердца.

Áåòà-àäðåíîáëîêàòîðû

Накопленные в течение последних 20 лет дан-
ные убедительно доказывают, что  β-адреноблока-
торы улучшают прогноз больных, перенесших ИМ,
особенно у пациентов с дисфункцией ЛЖ [1, 79].
Недавно проведенный мета-анализ 31 исследова-
ния с применением β-адреноблокаторов показал,
что в 13 исследованиях у больных, получающих
β-адреноблокаторы (n=7219), отмечали уменьше-
ние частоты возникновения ВСС на 43�51% по
сравнению с группами пациентов, которые их не
получали (n=6956) [28].

В исследовании CAPRICORN наблюдали бла-
гоприятное влияние карведилола на общую смерт-
ность и тенденцию к уменьшению случаев возник-
новения ВСС у больных после ИМ с дисфункцией
ЛЖ (при ФВ меньше 40 %)  [79].

В исследованиях СIBIS II (The Cardiac Insuffi-
ciency BIsoprolol Study) и MERIT-HF (The MEtoprolol
Randomized Intervention Trial in Congestive Heart
Failure) была доказана эффективность β-адреноб-
локаторов бисопролола и метопролола в снижении
смертности [16, 74].

Следует отметить, что все β-адреноблокато-
ры, эффективность которых в предупреждении
ВСС доказана в многоцентровых исследованиях
(пропранолол, метопролол, бисопролол, тимолол
и карведилол), являются липофильными препара-
тами [79]. Проведенные на животных исследова-
ния доказывают, что липофильные β-адренобло-
каторы проникают в головной мозг и косвенно воз-
действуют на парасимпатический компонент авто-

номной нервной системы, что является важным
компонентом в предупреждении ВСС [37]. До сих
пор не доказано, что селективные β-адреноблока-
торы более эффективны в предотвращении ВСС,
чем неселективные.

В 1999 г. были опубликованы результаты рет-
роспективного анализа исследований EMIAT (The
European Myocardial Infarct Amiodaronе Trial) и
CAMIAT (Canadian Amiodarone Myocardial Infarction
Arrhythmia Trial), посвященного изучению взаимо-
действия амиодарона и β-адреноблокаторов у па-
циентов, перенесших ИМ [9]. Было показано, что
добавление β-адреноблокатора к терапии амиода-
роном приводит к достоверному дополнительно-
му снижению риска аритмической смерти в 2,2 раза
и риска ВСС в 1,8 раза. Степень эффективности
β-адреноблокаторов не зависит от применения
тромболитических препаратов, ингибиторов АПФ,
блокаторов рецепторов альдостерона, аспирина,
а также от инвазивных реваскуляризационных про-
цедур [30]. Поэтому β-адреноблокаторы заслужен-
но считаются препаратами первой линии для про-
филактики ВСС  у больных с ХСН и у пациентов,
перенесших ИМ [3].

Коронарная реваскуляризация

Считают, что реваскуляризация является
эффективным методом снижения риска ВСС
вследствие устранения острой ишемии миокарда
и модификации миокардиального субстрата желу-
дочковых тахиаритмий [55]. Однако данных, под-
тверждающих эту точку зрения, не достаточно. Так,
в исследовании CASS (The Coronary Artery Surgery
Study) от ВСС  умерли 4,9 % больных, получав-
ших медикаментозную терапию, тогда как среди па-
циентов, подвергшихся реваскуляризации, умер-
ло только 1,6 % [39]. В исследовании SOLVD у
больных, принимавших антикоагулянты и анти-
тромбоцитарные препараты, отмечали значитель-
ное уменьшение частоты ВСС, что послужило
основанием считать эффективными процедуры,
предотвращающие ишемию, вызванную формиро-
ванием тромба [24].

Стабильная стенокардия. Единственным
косвенным доказательством того, что реваскуля-
ризация снижает риск смерти у больных с хрони-
ческой стабильной стенокардией, является иссле-
дование, проведенное 20 лет назад, в котором
сравнивали эффективность медикаментозного и
хирургического лечения  пациентов с ИБС. В этом
исследовании не разграничивали ВСС и общую
смертность, но поскольку большинство смертей в
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данной группе больных были сердечными, можно
полагать, что хирургическая реваскуляризация
уменьшает риск возникновения как ВСС, так и не-
внезапной сердечной смерти [80].

Нестабильная стенокардия. Исследования,
проведенные в последние годы, показали, что аг-
рессивное лечение пациентов с нестабильной сте-
нокардией с помощью ранней коронарной артерио-
графии и реваскуляризации может в дальнейшем
уменьшить частоту комбинированных конечных
точек. В исследовании FRISC II (Fast Revasculari-
zation During InStability in Coronary Artery Disease)
в группе больных с инвазивной стратегией было
отмечено значительное уменьшение смертности
в течение первого года после инвазивного вмеша-
тельства, хотя даных о частоте ВСС не было изло-
жено [70]. Полученные результаты можно истолко-
вать как уменьшение возможности распростране-
ния субстрата для возникновения ВСС, который
обычно возникает в связи развитием дисфункции
ЛЖ после перенесенного ИМ. Однако интерпрета-
ция результатов этого исследования осложняется
тем, что диагностические критерии перенесенного
ИМ в группах консервативного и инвазивного ле-
чения в значительной степени различались.

Острый инфаркт миокарда. Первичная фиб-
рилляция желудочков (ФЖ) у больных с острым ИМ
обычно возникает в течение первых 2 ч после появ-
ления симптомов заболевания [4, 5]. Чем позже пос-
ле развития ИМ пациент поступает в стационар, тем
больше ограничивается роль реперфузионной те-
рапии в предупреждении первичной ФЖ. Реперфу-
зионная терапия (фибринолитическими препарата-
ми или механическая реваскуляризация) играет су-
щественную роль в снижении внутригоспитальной
смертности после ИМ, в основном, за счет умень-
шения случаев ВСС вследствие первичной ФЖ, а
также случаев «механической смерти» (кардиоген-
ный шок, вторичная ФЖ или разрыв сердца). В ис-
следовании TIMI 3 (The Thrombolysis In Myocardial
Infarction 3 flow) дополнительно было доказано, что
расширение проходимости стенозированных венеч-
ных артерий ведет к сохранению функции ЛЖ, к
уменьшению ремоделирования ЛЖ и ограничению
субстрата, способного вызвать ЖТ и ВСС  [14].

Применение ингибиторов рецепторов глико-
протеинов типа I Ib�IIIа уменьшает частоту возник-
новения ранних неблагоприятных событий у боль-
ных, подвергавшихся чрескожной транслюминаль-
ной коронарной ангиопластике (ЧТКА) и имплан-
тации стента [76]. Значительное снижение общей
смертности, по-видимому, включало снижение
частоты возникновения ВСС.

Несмотря на то, что рандомизированные ис-
следования показали потенциальные возможнос-
ти первичной ЧТКА, споры о ее широкомасштаб-
ном применении продолжаются [75]. Использова-
ние стентов увеличивает вероятность благоприят-
ного исхода при сложных повреждениях венечных
сосудов, уменьшает частоту ранней окклюзии и
будущих рестенозов, однако не снижает уровень
отдаленной смертности [33]. С другой стороны,
ингибиторы рецепторов  гликопротеинов IIb�IIIa,
улучшая перфузию в венечных сосудах, уменьша-
ют повреждение ЛЖ после проведения ЧТКА у
больных после ИМ [10]. Однако их эффект на ран-
нюю и отдаленную смертность в больших рандо-
мизированных исследованиях пока не изучен.

Ни в одном исследовании не была проведена
оценка влияния ЧТКА на возникновение ВСС у
больных после ИМ, но если учесть, что эта проце-
дура вызывает более выраженное снижение смер-
тности у этой категории больных, чем тромболи-
тическая терапия, то можно косвенно предпола-
гать, что ЧТКА имеет положительный эффект на
частоту возникновения ВСС.

Выжившие после внезапной сердечной
смерти. Эта категория больных в основном харак-
теризуется тяжелым атеросклерозом венечных
сосудов и наличием частых эпизодов острой ише-
мии миокарда. Для пациентов с индуцируемой по-
лиморфной ЖТ или ФЖ во время электрофизио-
логического исследования (ЭФИ) с известным ана-
томическим субстратом для возникновения арит-
мии успешная реваскуляризация может быть не-
достаточной для предотвращения рецидивов ос-
тановки сердца. Реваскуляризация подавляет лишь
50 % случаев стойкой индуцируемой ЖТ [52]. Един-
ственным надежным методом профилактики ВСС
у этой категории больных остаются ИКД [22].

Имплантируемые кардиовертеры-
дефибрилляторы

ИКД  впервые были использованы M. Mirowski
и соавторами в 1980 г. [22]. С тех пор их размеры
постоянно уменьшались, а качество улучшалось.
Современные системы, кроме обычных функций
кардиостимулятора, постоянно фиксируют ЧСС, а
при обнаружении фибрилляции или трепетания же-
лудочков производят дефибрилляцию.

В последнее время были проведены рандоми-
зированные исследования, посвященные сравни-
тельному изучению эффективности профилакти-
ки ВСС с помощью ИКД и ААП. Первым исследо-
ванием, результаты которого были опубликованы,
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было MADIT (The Multicenter Automatic Defibrillator
Implantation Trial) [50], в которое были включены
196 пациентов, перенесших ИМ, с ФВ ЛЖ меньше
36 %, с документированными эпизодами нестой-
кой ЖТ и с индуцируемой во время ЭФИ  ЖТ. Ко-
нечной точкой являлась общая смертность. Срок
наблюдения составлял в среднем 27 мес. Иссле-
дование было досрочно прекращено в связи со
значительным снижением смертности у пациентов
с ИКД. Было показано, что в группе больных с ИКД
и ФВ меньше 26 % выживаемость была значитель-
но выше, чем у больных с более высокой ФВ (26�
35 %). Однако следует отметить, что в группе боль-
ных с ИКД отмечали неоправданное повышенное
применение β-адреноблокаторов, а в группе боль-
ных, получавших медикаментозное лечение, отме-
чали высокий процент отмены препаратов. Кроме
того, не была создана группа пациентов, прини-
мающих плацебо.

В исследование MUSTT (The Multicenter
Unsustained Tachicardia Trial) включали больных с
ФВ ЛЖ меньше 40 % и с нестойкой ЖТ [46]. При
индуцировании ЖТ во время ЭФИ больным одной
группы назначали ААП,  при неэффективности пре-
парата � имплантировали кардиовертер-дефиб-
риллятор. Вторая группа больных оставалась без
терапии. У 46 % пациентов, которым было прове-
дено ЭФИ, применяли ИКД. Исследование пока-
зало снижение частоты аритмической смерти и ос-
тановки сердца на 27 % у больных, которые полу-
чали ААП или которым имплантировали кардио-
вертеры-дефибрилляторы. Сравнительный анализ
подгрупп пациентов, которым применяли ИКД, ААП
или остававшихся без лечения, показал значитель-
ное снижение частоты ВСС  и общей смертности в
группе больных с ИКД.

Результаты, полученные в исследовании
MUSTT, согласуются с результатами исследования
MADIT о необходимости применения ИКД у боль-
ных, перенесших ИМ, с нестойкими ЖТ и ФВ ЛЖ
меньше 36 %. На данный момент не установлена
эффективность ИКД в отношении прогноза у боль-
ных с ФВ ЛЖ 36�40 %.

Для решения вопроса об эффективности ИКД
для всех больных, перенесших ИМ и имеющих
выраженную дисфункцию ЛЖ (ФВ ЛЖ меньше
30 %), было проведено многоцентровое рандоми-
зированное исследование MADIT II, в котором,  в
отличие от предыдущих исследований MADIT и
MUSTT,  ИКД применяли у всех больных незави-
симо от наличия нестойкой ЖТ и результатов про-
ведения  инвазивных ЭФИ. Конечной точкой  ис-
следования, которое длилось в среднем 20 мес,

являлась общая смертность. В исследование были
включены 1232 пациента из 71 американских и 5
европейских медицинских центров, которые были
рандомизированы на две группы: больные которым
применяли ИКД и которые принимали общеприня-
тую терапию (в основном β-адреноблокаторы и ин-
гибиторы АПФ).

Исследование было прекращено досрочно в
связи с достоверным снижением на (31 %) общей
смертности в группе больных, которым импланти-
ровали кардиовертеры-дефибрилляторы (Hazard
risk � 0,65, P<0,01). Снижение общей смертности
было одинаково в подгруппах пациентов, стандар-
тизованных по возрасту, полу, ФВ ЛЖ, классу СН
по NYHA и продолжительности комплекса QRS. В
ходе исследования выявлено, что снижение смер-
тности у больных с ИКД было обусловлено в ос-
новном снижением частоты ВСС (соответственно
3,6 и 9,4 %). Несмотря на то, что в группе больных
с ИКД наблюдали более высокую частоту ухудше-
ния состояния или выявления новых случаев раз-
вития СН, исполнительный комитет исследования
заключил, что использование  ИКД  может быть
рекомендовано для первичной профилактики у
больных, перенесших ИМ, с ФВ 30 % и меньше.

Однако Европейское общество кардиологов в
дополнениях к  рекомендациям по внезапной смер-
ти, учитывая некоторые моменты исследования
(сравнительно короткая продолжительность иссле-
дования, отсутствие применения амиодарона в
проводимой медикаментозной терапии, высокая
частота больных с легкими проявлениями  СН, не-
использование холтеровского мониторирования
ЭКГ и ЭФИ для рандомизации больных, в резуль-
тате чего в исследование могли попасть пациенты
с выраженной электрической нестабильностью ми-
окарда, для которых эффективность ИКД уже до-
казана),  присвоил результатам MADIT II степень
важности только IIA класса с уровнем доказатель-
ства B [77].

Таким образом, доказаны преимущества ис-
пользования ИКД над ААП в первичной профилак-
тике общей смертности у больных с высоким рис-
ком возникновения ВСС. Этот эффект в значитель-
ной степени был обусловлен уменьшением часто-
ты аритмической смерти.

Целью исследования CABG Patch (the Coronary
Artery Bypass Graft Patch) была проверка гипотезы
о снижении смертности в результате профилакти-
ческого применения ИКД во время аортокоронар-
ного шунтирования у больных с высоким риском
ВСС [8]. Исследование включало 1055 пациентов
моложе 80 лет с ФВ ЛЖ меньше 36 % и с наличи-
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ем поздних потенциалов желудочков на сигнал-ус-
редненной ЭКГ. Срок наблюдения составил в сред-
нем 32 мес. Исследование было остановлено дос-
рочно, поскольку в группе больных с ИКД не отме-
чали улучшения выживаемости. Нейтральный ре-
зультат исследования поставил также под сомне-
ние значимость поздних потенциалов желудочков
как фактора риска возникновения ВСС.

В настоящее время проводится целый ряд ис-
следований (DINAMIT, SCD-HeFT, BEST plus ICD),
которые должны показать, позволит ли наличие
других факторов риска (низкая вариабельность
ритма сердца, желудочковые эктопии без индуци-
рования ЖТ, СН) выделить группу больных с вы-
соким риском развития ВСС.

Àíòèàðèòìè÷åñêèå ïðåïàðàòû ïðè âòîðè÷íîé
ïðîôèëàêòèêå âíåçàïíîé ñåðäå÷íîé ñìåðòè

Несмотря на то, что ИКД позволяют снизить
риск ВСС, они не влияют на частоту возникнове-
ния угрожающих жизни желудочковых тахиаритмий.
Главным различием между ИКД и ААП является
механизм защиты пациентов от возникновения
ВСС. ААП предотвращают возникновение аритмии,
тогда как ИКД купирует уже возникшую аритмию.
Это диктует необходимость дальнейшего изучения
медикаментозной терапии при вторичной профи-
лактике ВСС.

Больные со стойкими ЖТ или реанимирован-
ные после остановки сердца традиционно прини-
мают ААП. Выбор медикаментозных препаратов
чаще базируется на эмпирическом подборе, а не
на результатах ЭФИ. Крупнейшее рандомизиро-
ванное многоцентровое исследование ESVEM
(Electrophysiologic Study Versus Electrocardiogra-
phic Monitoring) показало равные возможности
холтеровского мониторирования ЭКГ и ЭФИ в
предсказании эффективности антиаритмическо-
го лечения злокачественных желудочковых нару-
шений ритма сердца [63]. Неожиданными были
результаты сравнения 7 различных ААП, приме-
нявшихся в этом исследовании, из которых шесть
относили к I классу (имипрамин, мексилетин, пир-
менол, новокаинамид, пропафенон, хинидин), а
седьмым был соталол,  препарат III класса с вы-
раженной β-адреноблокирующей активностью.
Было показано, что шесть препаратов I класса при
длительном применении (4 года) по своей суммар-
ной эффективности существенно уступали сота-
лолу в профилактике рецидивов ЖТ и ФЖ. Сота-
лол был более эффективным также в профилак-
тике аритмической смерти, ВСС и смерти от всех
причин.

Почти одновременно с программой ESVEM
были опубликованы результаты другого рандо-
мизированного проспективного исследования �
CASCADE (The Cardiac Arrest in Seattle: Conven-
tional versus Amiodarone Drug Evaluation trial) [59].
В исследование были включены пациенты, уже
пережившие ВСС вследствие первичной ФЖ. Бы-
ло показано, что эмпирически назначаемый ами-
одарон, который с некоторыми оговорками мо-
жет быть отнесен к III классу  препаратов, суще-
ственно эффективнее предупреждает рецидивы
ЖТ и ФЖ, чем препараты I класса � хинидин, но-
вокаинамид, флекаинид, назначение которых
контролировали с помощью холтеровского мони-
торирования ЭКГ или ЭФИ.

Сравнительный анализ эффективности препа-
ратов различных классов (по результатам внутри-
сердечного ЭФИ) у пациентов с пароксизмальны-
ми ЖТ показал, что наиболее эффективным пре-
паратом является соталол (эффективность 40 %)
[67]. Он превосходил все ААП I класса, β-адреноб-
локаторы, а также верапамил. Эффективность
амиодарона тоже приближалась к 40 %.

Все же необходимо отметить, что в  последнее
время применение ААП с целью вторичной профи-
лактики ВСС существенно ограничено в связи с
убедительными доказательствами эффективнос-
ти ИКД.

Ïðèìåíåíèå èìïëàíòèðîâàííûõ êàðäèîâåðòåðîâ-
äåôèáðèëëÿòîðîâ âî âòîðè÷íîé ïðîôèëàêòèêå
âíåçàïíîé ñåðäå÷íîé ñìåðòè

Пароксизмы устойчивой ЖТ, пережитые вслед-
ствие реанимации, эпизоды трепетания и фибрил-
ляции желудочковФЖ у больных с органическим за-
болеванием сердца формируют категорию злока-
чественных желудочковых аритмий. Они проявля-
ются тяжелыми симптомами � сердцебиением, об-
мороками, клинической картиной остановки крово-
обращения. Прогноз  таких больных крайне
неблагоприятен, а их лечение должно ставить сво-
ей целью не только профилактику тяжелых паро-
ксизмов, но и продление жизни.

В связи с этим являются важными результа-
ты трех рандомизированных исследований пря-
мого сравнения эффективности ИКД и фармако-
терапии [18, 19, 45].  Эфективность ИКД сравни-
вали с таковой амиодарона (CIDS � Canadian
Implantable Defibrillator Study), амиодарона, метоп-
ролола и пропафенона (CASH � Cardiac Аrrest
Study Hаmburg),  а также амиодарона и соталола
(AVID � Antiarrhythmic Versus Implantable Defib-
rillator).



Огляди     115

В исследовании CASH через 11 мес было пре-
кращено лечение пропафеноном вследствие дос-
товерно более высокой частоты случаев смерти
по сравнению с группами применения амиодаро-
на, соталола и ИКД. По итогам наблюдения в те-
чение 2 лет общая летальность в группах приме-
нения амиодарона и соталола была существенно
выше, чем в группе больных с ИКД (соответствен-
но 19,6 и 12,1 %).

Исследование AVID было остановлено досроч-
но, после 18�36 мес наблюдения. Причиной пре-
кращения стали достоверно более высокие пока-
затели летальности в группе фармакотерапии
(35,9 %) по сравнению с группой, в которой исполь-
зовали ИКД (24,6 %).

Результаты исследования AVID показали, что
значительное улучшение выживаемости в группе
больных с ИКД отмечали у тех больных, у кото-
рых ФВ ЛЖ была умеренно (20�30 %) или значи-
тельно (менее 20 %) сниженной, в то же время у
больных с относительно сохраненной ФВ (более
35 %) достоверного эффекта выявлено не было
[49]. По данным AVID, отсутствие тяжелых симп-
томов у больных со стойкими ЖТ совсем не га-
рантирует благоприятный прогноз. Напротив,
смертность в течение 3 лет наблюдения в группе
больных с гемодинамически стабильными ЖТ
(n=440) имела тенденцию к увеличению по срав-
нению с группой болных с гемодинамически не-
стабильными ЖТ (n=1029) � соответственно 33,6
и 27,6 %. Эти данные свидетельствуют о необхо-
димости проведения новых исследований для
более четкого определения критериев использо-
вания ИКД у больных с синкопе и с регистриро-
ванными ЖТ в анамнезе.

У выживших пациентов со стойкими и гемоди-
намически нестабильными ЖТ использование ИКД
должно рассматриваться как первоочередное сред-
ство лечения. Исключение составляют больные, ко-
торые отказываются от этой терапии, или пациен-
ты, имеющие сопутствующие заболевания, огра-
ничивающие продолжительность их жизни. Приме-
нение ИКД не показано тем больным, у которых
появление аритмии связано с периодически воз-
никающими потенциально устранимыми фактора-
ми (электролитные нарушения, ишемия, побочные
действия лекарств и др.). Эти рекомендации осно-
ваны на интуиции и не всегда бывают правильны-
ми. Данные субанализа исследования AVID пока-
зывают, что риск будущих аритмических событий у
этой категории больных остается высоким даже
после коррекции периодически возникающих и про-
воцирующих факторов [18].

Только в исследовании CIDS не было обнару-
жено различий между эффективностью амиодаро-
на и ИКД [19], хотя было показано, что наиболь-
шая польза от ИКД была достигнута у больных
старшего возраста с низкой ФВ ЛЖ, низким функ-
циональным классом СН по классификации NYHA
[65].

Результаты исследований CIDS и AVID позво-
ляют сделать вывод о том, что пациенты с синко-
пе в анамнезе, с документированными ЖТ, вклю-
чая гемодинамически стабильную, имеют более
высокий риск общей смертности. В первом иссле-
довании в течение года из 91 больного, у которого
в анамнезе отмечали синкопе, умерли 13,4 % па-
циентов, а из остальных 568 � 8,7 %.

Ñî÷åòàííîå ïðèìåíåíèå àíòèàðèòìè÷åñêèõ
ïðåïàðàòîâ è èìïëàíòèðóåìûõ êàðäèîâåðòåðîâ-
äåôèáðèëëÿòîðîâ

 Какими бы ни были грядущие успехи приме-
нения технологически новых поколений ИКД и но-
вых более эффективных ААП в лечении больных
со злокачественными желудочковыми аритмиями,
каждый из этих двух методов уже прочно занял свое
место. В последнее время наблюдается не проти-
вопоставление этих двух методических подходов,
а тенденция к сочетанному их использованию.

Так, по данным клинической практики, уже се-
годня после применения ИКД антиаритмические
средства вынужденно назначают 70 % пациентов.
Из них у 21 % � для снижения частоты ритма ЖТ,
что позволяет эффективнее использовать зало-
женную в имплантированное устройство функцию
антитахикардической электрокардиостимуляции и
не всякий раз применять электрошок, экономя тем
самым энергию батареи и продлевая срок службы
прибора. А 50 % пациентов ААП назначают для
снижения частоты рецидивирования желудочковых
тахиаритмий, что уменьшает частоту дефибрил-
ляций и также продлевает «жизнь» имплантиро-
ванного устройства [32].

В этом плане актуальна проблема взаимодей-
ствия ИКД с ААП. Все ААП изменяют пороги сти-
муляции и дефибрилляции, которые необходимы
для эффективного навязывания искусственного
ритма и эффективного купирования аритмии [32].
Чем выше эти пороги, тем большая энергия (им-
пульсов стимуляции или дефибрилляции) должна
применяться и тем быстрее она расходуется. Все
антиаритмические препараты I класса (особенно
класса IС) увеличивают эти пороги. Несколько луч-
ше обстоит дело с β-адреноблокаторами и вера-
памилом. Эти препараты могут лишь незначитель-
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но увеличивать порог дефибрилляции, не влияя на
порог стимуляции или несколько повышая его.
Амиодарон не изменяет величину порога стиму-
ляции и в большинстве случаев не изменяет по-
рог дефибрилляции, хотя иногда может наблю-
даться его умеренное возрастание. Соталол не
влияет на порог стимуляции и не изменяет или
даже несколько снижает порог дефибрилляции.

Õèðóðãè÷åñêîå ëå÷åíèå æåëóäî÷êîâûõ
òàõèàðèòìèé

Целью процедуры катетерной абляции, кото-
рая в медицинской практике появилась сравнитель-
но недавно, является устранение субстрата, кото-
рый способствует возникновению ЖТ. Катетерная
абляция оказалась эффективным лечебным ме-
роприятием у 60�90 % больных, перенесших ИМ,
хотя следует отметить, что после такой терапии
рецидивы ЖТ отмечались в 40 % пациентов, а
осложнения во время процедуры � у 2 % [48]. На
данный момент катетерная абляция применяется
при стойкой и гемодинамически нестабильной ЖТ,
рефрактерной к ААП.

Хирургическое лечение ЖТ у больных с ИБС
было первоначально применено с целью уменьше-
ния риска возникновения ВСС. Однако в связи с
распространением в клинической практике ИКД
роль хирургической абляции в настоящее время
пересматривается. Поскольку хирургическая абля-
ция может привести к длительному улучшению ка-
чества жизни, она рассчитана на категорию боль-
ных с низким риском хирургических осложнений, у
которых аритмические явления оказались рефрак-
терными к другим методам лечения [49, 68].

Ðàçðàáîòêà ñèñòåì íàáëþäåíèÿ çà áîëüíûìè
В последнее время ведутся интенсивные раз-

работки беспроводных систем постоянного конт-
роля за больными с целью своевременной диаг-
ностики опасных для жизни нарушений ритма сер-
дца в режиме реального времени и реальной жиз-
ни с целью предупреждения развития ВСС. Суть
данных разработок сводится к созданию систем
снятия сигнала ЭКГ и его беспроводной передачи
по сетям GSM (мобильной), GPS (спутниковой)
связи и Internet. Предполагается, что работа та-
ких систем даст возможность врачу-оператору, ис-
пользуя некоторые функции холтеровского мони-
торирования ЭКГ, визуализировать эпизоды, пред-
шествующие сигналу о неблагоприятном измене-
нии ЭКГ («alarm»), определить точное местона-
хождение пациента, принять решение о тактике
лечения без общения с пациентом, что особенно

важно, когда пациент находится без сознания, а
также оценить эффективность  принятых мер. На
данный момент существуют единичные «макет-
ные» образцы таких систем, серийных образцов
пока нет.

Данные, полученные за последние годы в
больших рандомизированных исследованиях,
обусловливают основные направления для прове-
дения оптимальных мероприятий в целях профи-
лактики ВСС  у больных с ИБС:

1.  Больные с инфарктом миокарда без дисфун-
кции левого желудочка должны получать β-адре-
ноблокаторы, ингибиторы АПФ, антитромбоцитар-
ные препараты, в основном аспирин и липидо-
снижающие лекарства. Целесообразно также на-
значение амиодарона и полиненасыщенных жир-
ных  кислот.

2.  Больные, перенесшие инфаркт миокарда, с
наличием застойной сердечной недостаточности
помимо β-адреноблокаторов и ингибиторов АПФ
должны принимать блокаторы рецепторов альдо-
стерона после соответствующего подбора дозы.
Применение ИКД и амиодарона у больных, пере-
несших инфаркт миокарда, с фракцией выброса
30 % и меньше независимо от наличия симптомов
электрической нестабильности миокарда считает-
ся целесообразным.

3.  Применение ИКД считается пока един-
ственным эффективным  методом у больных с
фракцией выброса ЛЖ 40 % и меньше, с доку-
ментированными эпизодами нестойкой желудоч-
ковой тахикардии и с желудочковой тахикардией,
индуцируемой во время электрофизиологическо-
го исследования, а также у больных с фибрилля-
цией желудочков.

4.  Больные с гемодинамически нестабильны-
ми желудочковыми тахикардиями должны подвер-
гаться имплантации кардиовертеров-дефибрилля-
торов, а при их недоступности целесообразно при-
менение амиодарона и β-адреноблокаторов.

5.  Для больных с гемодинамически стабиль-
ными желудочковыми тахикардиями в настоящий
момент не существует эффективного метода для
профилактики внезапной сердечной смерти. Таким
больным целесообразно назначение терапии с
β-адреноблокаторами и амиодароном; меньшей
эффективностью характеризуются использование
немедикаментозных методов лечения (ИКД, ревас-
куляризация венечных сосудов и радиочастотная
абляция).

6.  Контроль терапии препаратами не требует
проведения сложных инвазивных электрофизиоло-
гических исследований, так как на основании дан-
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ных холтеровского мониторирования ЭКГ возмож-
но четкое прогнозирование эффективности исполь-
зования антиаритмических препаратов.
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Modern approaches for prevention of sudden cardiac death in patients with ischemic heart disease

O.S. Sychov, D.T. Malidze

Data from randomized controlled trials have clarified the role of the various treatment modalities in primary and
secondary prevention of sudden cardiac death in patients with ischaemic heart disease. The therapeutic
usefulness of antiarrhythmic drugs, beta-blockers, angiotensin-converting enzyme inhibitors, aldosterone
blockers, lipid lowering agents, nitrates, magnesium therapy, thrombolytic and antithrombotic therapy, as well
as coronary revascularization and implantation of cardioverter-defibrillator in prevention of sudden cardiac
death is discussed. The relative efficiency of various modalities is also considered and conclusions about an
appropriate prophylaxys paradigm and future research directions are discussed.


