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КОЛОНКА РЕДАКТОРА

Глубокоуважаемые коллеги!

Проблема внезапной сердечной смерти

(ВСС) неисчерпаема. Мы вновь посвяща-

ем этой злободневной теме очередной номер жур-

нала «Анналы аритмологии» за 2006 год. Думает-

ся, что и в нем мы не сможем полностью осветить

все существующие ныне вопросы. В дальнейшем

мы не раз будем возвращаться к обсуждению этой

сложнейшей проблемы. 

Мировая статистика гласит: 

• Сегодня на один миллион населения внезап-

но умирает около 30 человек в неделю. 

• В США от сердечно-сосудистых заболеваний

ежегодно умирает 700 тысяч человек, из которых

460 тысяч – от внезапной остановки сердца.

• Внезапная сердечная смерть составляет

15–20% от числа всех ненасильственных случаев

смерти среди жителей промышленно развитых

стран.

• Согласно последним данным, примерно

в 60% случаев ишемическая болезнь сердца (ИБС)

проявляется острым коронарным синдромом,

в 24% случаев – стабильной стенокардией, а в ос-

тальных 16% случаев – внезапной смертью.

• Внезапная смерть настигает 5% человек еже-

годно из числа тех, кто имеет выраженную ише-

мическую болезнь сердца.

• Примерно у 40% лиц, имевших внебольнич-

ную внезапную смерть, она была первым клини-

ческим проявлением заболевания, то есть у мно-

гих жертв ВСС до ее наступления никогда не

наблюдалось каких-либо важных клинических

симптомов.

Непосредственным механизмом внезапной

сердечной смерти в 90% случаев являются желу-

дочковые тахиаритмии. Несмотря на сокращение

смертности от сердечно-сосудистых причин,

за последние 10 лет частота ВСС остается высо-

кой, с минимальным снижением. Преждевремен-

ная смерть имеет трагические последствия для

семей и общества. В экономически развитых стра-

нах в 75–80% случаев причиной ВСС служит

ИБС, от 10 до 15% в структуре ВСС занимают кар-

диомиопатии различной этиологии (гипертрофи-

ческая, дилатационная), от 3 до 5% случаев – мио-

кардиты, приобретенные или врожденные пороки

сердца, саркоидоз, а 1–2% приходится на наслед-

ственные заболевания, такие как синдром удли-

ненного интервала Q–T, синдром Бругада, синд-

ром укороченного интервала Q–T, аритмогенная

дисплазия правого желудочка, катехоламинерги-

ческая полиморфная желудочковая тахикардия

и т. д. Раньше от остановки сердца умирали в ос-

новном люди старшего возраста, но сегодня ситу-

ация изменилась. Например, от атеросклероза со-

судов сердца все чаще умирают люди в самом

расцвете лет. По статистике, 25% молодежи в воз-

расте 18–20 лет находятся в группе риска, а пятая

часть людей в возрасте 25–30 лет уже имеют при-

знаки атеросклероза. А ведь здесь речь идет лишь

об атеросклерозе, который является далеко не

единственной причиной внезапной сердечной

смерти. В России по данным за 2005 г. в структуре

общей смертности на болезни системы кровооб-

ращения приходится 56,1% (29,4% – ИБС, в том

числе инфаркт миокарда, и 26,7% – болезни сосу-

дов головного мозга, в том числе инсульт), а ВСС

уносит ежегодно около 600 тысяч жизней.

Специфических предвестников ВСС нет. Фак-

торы риска возникновения ВСС во многом схожи

с факторами риска ИБС и атеросклероза. К ним

относят: возраст 45 лет и старше (хотя, как было

отмечено выше, возрастной критерий изменился;

по данным Фремингемского исследования, часто-

та ВСС в структуре смертности от ИБС составила

62% среди мужчин в возрастной группе 45–54 лет,

58% – в возрастной группе 55–64 лет и 42% в воз-

растной группе 65–74 лет, а по данным

L. H. Kuller, 31% смертей являются внезапными

у людей в возрасте 20–29 лет), мужской пол (в по-

следнее время появились данные о повышении

частоты ВСС у женщин в возрастной категории

35–44 лет), отягощенная наследственность, повы-

шение уровня общего холестерина и липопротеи-

нов низкой плотности. Однозначных доказа-

тельств самостоятельной роли артериальной

гипертензии, курения и сахарного диабета не А
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получено. Однако относительно последнего сле-

дует отметить, что существует свидетельство того,

что сахарный диабет является значимым факто-

ром риска развития ВСС. Увеличение риска сер-

дечно-сосудистой заболеваемости происходит за-

долго до клинического проявления диабета,

подтверждая тем самым так называемую теорию

«тикающих часов». В настоящее время выделены

и другие факторы риска – это систолическая дис-

функция левого желудочка (низкая ФВ ЛЖ), ги-

пертрофия миокарда левого желудочка, измене-

ния конечной части желудочкового комплекса на

электрокардиограмме (поздние потенциалы желу-

дочков), частоты сердечных сокращений, наруше-

ние баланса симпатической и парасимпатической

активности вегетативной нервной системы, удли-

нение и дисперсия интервала Q–T и т. д. Наиболее

диагностически надежной была признана комби-

нация предикторов жизнеугрожающих желудоч-

ковых аритмий, включающая наличие поздних

потенциалов желудочков, сниженной вариабель-

ности сердечного ритма и дисперсии интервала

Q–T. Установлено прогностическое значение же-

лудочковой экстрасистолии и неустойчивой желу-

дочковой тахикардии у больных ИБС. Ухудшают

прогноз повторные ИМ в анамнезе и наличие

аневризмы ЛЖ. 

Не вызывает сомнения, что роль всех вышепе-

речисленных предикторов ВСС научно обоснова-

на. Хотя и существует мнение, что положительное

предсказательное значение факторов риска в кли-

нических исследованиях тесно взаимосвязано

с длительностью дальнейшего периода наблюде-

ния, большинство традиционных факторов риска

ВСС имеет относительно низкую предсказатель-

ную значимость, что не позволило бы их широко

использовать в качестве рекомендаций к имплан-

тации кардиовертеров-дефибрилляторов у паци-

ентов с риском развития ВСС, не говоря уже о не-

практичности их применения для стратификации

риска в общей популяции асимптомных людей.

Все это побудило к поиску новых подходов для

оценки риска развития ВСС на основании совре-

менных достижений молекулярной биологии и ге-

нетики. Проведенные за последние несколько лет

фундаментальные и клинические исследования

позволили выявить молекулярные, генетические,

биофизические и биохимические маркеры ВСС.

О них – в будущих публикациях. 

Общепринятый комплекс мероприятий, вклю-

чающий первичную и вторичную профилактику

ВСС, предусматривает: 

– стратификацию риска у пациентов с забо-

леваниями сердца с целью своевременного выяв-

ления и защиты лиц с высокой степенью риска

ВСС; 

– немедленную и эффективную реанимацию

в случаях ВСС; 

– лечение успешно реанимированных после

перенесенной ВСС. 

Чтобы дефибрилляция была эффективной, ее

следует проводить в первые минуты после оста-

новки сердца. С каждой минутой шансы жертвы

на выживание падают на 7–10%. Спустя 10 минут

их почти не остается. Именно поэтому на протя-

жении многих лет в мировом масштабе внедрялась

концепция ранней дефибрилляции (в пределах

6–8 минут от остановки сердца), с размещением

портативных общедоступных дефибрилляторов

в машинах скорой помощи, полицейских и по-

жарных автомобилях, местах массового скопле-

ния людей (терминалах аэропортов, самолетах,

казино, производственных помещениях и других

публичных местах, где вероятность развития ВСС

высока). В целом ряде исследований, проведен-

ных в Европе и в США, эта концепция доказала

свою полезность. Таким образом, ясно, что ВСС

не терпит промедления в действиях, составляю-

щих цепь мероприятий, каждое звено которой из-

меряется долями секунд, а цена этих мгновений –

человеческая жизнь! Часто внезапная остановка

сердца происходит без свидетелей, когда быстрое

оказание помощи не представляется возможным.

В 80–90% случаев ВСС происходит в домашних

условиях, поэтому следующим логичным местом

для размещения дефибрилляторов должен был

быть дом. 13 ноября 2002 г. газета «New York Times»

сообщила, что Управление по контролю за качест-

вом пищевых продуктов и лекарственных средств

США (FDA) одобрило первый дефибриллятор,

специально предназначенный для домашнего ис-

пользования. Им стал автоматический внешний

дефибриллятор «HeartStart», названный домаш-

ним (Home defibrillator «HeartStart»), специально

разработанный компанией «Philips».

С момента внедрения в клиническую практику

имплантируемые кардиовертеры-дефибриллято-

ры (ИКД) доказали свою высокую эффективность

и превосходство перед другими методами лечения

в предотвращении ВСС при жизнеугрожающих

аритмиях. Число пациентов с ИКД неуклонно

растет. Несмотря на высокую стоимость этих вы-

сокотехнологических устройств, общие расходы

на их использование в Европе и США (включа-

ющие стоимость аппарата, процедуру имплан-

тации и дальнейшее ведение и наблюдение

больных) являются скромными в процентном от-

ношении к совокупным расходам на здравоохра-

нение. Например, в Европе почти сорока тысячам

пациентов были имплантированы ИКД общей

стоимостью 0,6 млрд евро, что составило 0,2% от

общих расходов, затрачиваемых на лечение паци-А
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ентов. Затраты на ИКД в США в 2000 г. были в че-

тыре раза ниже затрат на транслюминальную

баллонную ангиопластику или аортокоронарное

шунтирование и в пятнадцать раз ниже затрат на

антибиотикотерапию. Поэтому в странах Европы

и в США решение об использовании ИКД прини-

мается не на основании экономических вопросов,

а на основании строгих показаний, в соответствии

с общепринятыми международными рекомен-

дациями. 

За 2004 год в 15 клиниках России было имплан-

тировано или реимплантировано 75 ИКД, что

составило 0,5 имплантаций на 1 млн населения

России. В НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН за

истекшие 15 лет выполнено 225 имплантаций ИКД.

Принципиально важным является тот факт, что

39% имплантированных систем — это многока-

мерные ИКД, предназначенные либо для физио-

логической стимуляции, дискриминации надже-

лудочковой тахикардии от желудочковой, либо

для бивентрикулярной ресинхронизирующей сти-

муляции, лечения застойной сердечной недоста-

точности. Несмотря на небольшое число имплан-

таций, количество их увеличивается с каждым

годом. Одним из главных сдерживающих факто-

ров является дороговизна ИКД и отсутствие сис-

темы страхования пациентов для проведения та-

ких дорогостоящих операций в России.

Одним из возможных условий улучшения ситу-

ации в вопросах предупреждения и лечения ВСС

в России является принятие общегосударственной

программы «Профилактика жизнеугрожающих

аритмий и ВСС», которая дважды обсуждалась на

заседаниях Президиума РАМН и будет обсуждать-

ся на слушаниях в Государственной Думе. Наряду

с важностью проведения государственных меро-

приятий и финансирования, необходима подго-

товка парамедицинских служб (а также немеди-

цинского персонала) для проведения быстрой

и эффективной реанимации, бережное планиро-

вание бюджета на оборудование, обучение и мо-

ниторинг, использование наружных автоматичес-

ких дефибрилляторов, разработка и производство

отечественных имплантируемых ИКД. В 2004 г.

обеспечение интервенционным и хирургическим

пособием для лечения больных с аритмиями в РФ

было несколько лучше, чем в предыдущие годы.

Если при имплантации электрокардиостимулято-

ров и радиочастотной аблации обеспеченность на-

селения эффективной лечебной помощью состав-

ляет около 30%, то при имплантации ИКД —

только 0,8% (по данным отчета «Состояние интер-

венционной и хирургической аритмологии в Рос-

сии в 2004 году»). 

Вне зависимости от того, показан ли ИКД

больному или нет, необходимость применения

лекарственной терапии остается такой же актуаль-

ной. Ее роль не должна недооцениваться. Помимо

антиаритмических препаратов в настоящее время

во всем мире используют лекарственные средства,

не оказывающие прямого антиаритмического

действия, но играющие важную роль в предот-

вращении ВСС путем влияния на такие звенья

в патогенезе возникновения желудочковых тахи-

аритмий, как молекулярно-клеточные на уровне

клеточных мембран, ишемические, биохими-

ческие, нейрогуморальные, метаболические,

процессы ремоделирования и т. д. К таким лекар-

ственным препаратам относятся омега-3-полине-

насыщенные жирные кислоты, антагонисты аль-

достерона, антагонисты эндотелина, ингибиторы

вазопептидазы, α-фактор некроза опухоли, инги-

биторы ангиотензинпревращающего фермента,

мозгового предшественника натрийуретического

пептида и др. Читателям будет интересно ознако-

миться с аналитическими обзорами, оцениваю-

щими роль некоторых из вышеперечисленных

препаратов в профилактике ВСС. 

Большой интерес и резонанс вызывает мало-

изученная область стратификации риска развития

ВСС в среде молодых людей, профессионально

занимающихся спортом. Погибнуть от внезапной

остановки сердца может даже молодой и внешне

совершенно здоровый человек. Вот лишь два при-

мера: 28-летний чемпион мира по фигурному ка-

танию Сергей Гриньков и 21-летний хоккеист

Александр Осадчий. Среди пациентов с ИБС

среднего и пожилого возраста физическая актив-

ность может рассматриваться как «палка о двух

концах». Повышен риск острых коронарных со-

бытий и соответственно ВСС у тех, кто занимает-

ся спортом нерегулярно, и напротив – регулярное

выполнение дозированных физических нагрузок,

как среди мужчин, так и среди женщин, благопри-

ятно влияет на отдаленный прогноз выживаемос-

ти и способствует предотвращению развития ко-

ронарных событий.

В противоположность этому, занятия спортом

у подростков и молодых людей могут быть ассо-

циированы с высоким риском ВСС. Ежегодно

в Соединенных Штатах происходит от 10 до 25

связанных с занятиями спортом смертельных слу-

чаев от сердечных причин, и у 5 молодых спортс-

менов из 100 000 имеются предрасполагающие

факторы. Спорт выступает в роли триггера оста-

новки сердца у спортсменов со скрытыми, недиаг-

ностированными сердечно-сосудистыми заболе-

ваниями, такими как кардиомиопатия, ИБС,

аномальное отхождение коронарных артерий,

аритмогенная дисплазия правого желудочка, каж-

дое из которых может предрасполагать к развитию

жизнеугрожающих желудочковых аритмий во вре- А
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мя занятий спортом. Показательными являются

высококвалифицированные расширенные скри-

нинговые обследования молодых атлетов на досо-

ревновательном этапе, проводимые в Италии на

протяжении последних 20 лет, которые благодаря

своевременной и точной диагностике позволили

в значительной степени снизить смертность от

такого заболевания, как гипертрофическая кар-

диомиопатия. ВСС у спортсменов может также

наступить вследствие чрезмерных физических на-

грузок – спортивной травмы в результате острого

перенапряжения здорового сердца, проявляюще-

гося острой «дистрофией» миокарда. «Сотрясе-

ние» сердца (сommotio cordis) вызывается тупым

ударом по грудной клетке, при котором развивает-

ся желудочковая тахикардия или фибрилляция.

Оно было описано у молодых игроков в бейсбол

и хоккей. Для возникновения жизнеугрожающей

аритмии тупой удар должен произойти во время

«электрически ранимого периода» сердечного

цикла. Хотя и относительно редкая, но потенци-

альная возможность ее возникновения заставила

многих призывать к использованию приспособ-

лений, защищающих грудную клетку у юных атле-

тов при занятиях спортом, подвергающих их наи-

большему риску, таких как бейсбол и хоккей.

Для спортсменов с потенциальным риском ВСС

совет о дальнейших занятиях спортом должен ос-

новываться на тщательном обследовании и да-

ваться с осторожностью. Совет, который понят

плохо, может парализовать активность спортсме-

на, а совет, которому следуют несоответствующим

образом, может оказаться фатальным. 

В рассматриваемом контексте весьма актуаль-

ной представляется тема диагностики и лечения

синкопальных состояний у детей и подростков.

Частота синкопе в данной возрастной группе по

данным обращений к врачам варьирует от 0,05 до

0,3% (приблизительно 0,5–3 случая на 1000). Син-

копальные случаи, которые не охвачены меди-

цинской статистикой, возможно, встречаются го-

раздо чаще. В одном исследовании, проведенном

среди студентов-медиков в возрасте в среднем

20 лет, у 20% мужчин и 50% женщин по крайней

мере 1 раз отмечались синкопе. Пик встречаемос-

ти синкопальных состояний приходится на возра-

стной период 15 лет с почти более чем двухкрат-

ным преобладанием у девочек, чем у мальчиков.

Наиболее часто встречающимися в этом возрасте

являются вазовагальные и нейрокардиальные

синкопе – они диагностируются в 80% случаев

при обращении к врачу. Кардиальные синкопе

встречаются реже, но они всегда должны расцени-

ваться как жизнеугрожающие, пока не доказано

обратное. Так, от 30 до 80% внезапных смертей

у детей и 50–85% у лиц молодого возраста (часто-

та ВСС 1,3–8,5 случаев на 100 000 пациентов еже-

годно) обусловлены сердечно-сосудистыми забо-

леваниями, такими как кардиомиопатии,

миокардиты, аортальный стеноз, аномалии разви-

тия коронарных артерий, первичная легочная ги-

пертензия, аритмогенная дисплазия правого же-

лудочка, синдром удлиненного интервала Q–T,

синдром предвозбуждения желудочков и др. Вне-

запно, от прогрессирующих аритмий погибают де-

ти, перенесшие операции по поводу врожденных

пороков сердца. Тщательно разработанный алго-

ритм обследования детей и подростков с синко-

пальными состояниями позволяет дифференци-

ровать причины синкопе и в соответствии с этим

проводить необходимый комплекс лечебно-про-

филактических мероприятий. 

Наконец, чрезвычайно интересным является

экспериментальное исследование по торакоско-

пической билатеральной шейно-грудной симпат-

эктомии, выполненное на беспородных собаках

обоего пола в экспериментальном отделе нашего

Центра. Целью данного исследования являлась

разработка и проверка возможности осуществле-

ния торакоскопической билатеральной шейно-

грудной симпатэктомии для двухсторонней де-

симпатизации сердца у собак, и самое важное –

оценка ее безопасности и эффективности. Извест-

но, что для лечения больных с синдромом удли-

ненного интервала Q–T, резистентных к медика-

ментозной терапии, в 60-х годах была предложена

операция левосторонней симпатической денерва-

ции сердца. Однако, несмотря на уменьшение

случаев синкопе и улучшение выживаемости, она

не получила широкого распространения, в основ-

ном из-за развития синдрома Горнера и высокой

травматичности операции. Внедрение торакоско-

пических технологий в настоящее время откры-

вает новые перспективы в малотравматичном

и менее рискованном осуществлении подобных

операций не только в эксперименте, но и в клини-

ке. Читателям будет интересно ознакомиться как

с результатами нашего экспериментального ис-

следования, так и с мировым опытом выполнения

подобных операций, представленными авторами.
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Всовременном определении внезапная сер-

дечная смерть (ВСС) – это естественная

смерть вследствие сердечной патологии, которой

предшествовала внезапная потеря сознания в те-

чение часа после манифестации острых симпто-

мов, когда может быть известно о предшествую-

щем заболевании сердца, но наступление смерти

является неожиданным. Термин «сердечная» огра-

ничивает только те случаи внезапной смерти, ко-

торые обусловлены сердечными заболеваниями,

а ограничение по времени дает максимум вероят-

ности аритмического механизма остановки крово-

обращения, поскольку известно, что при продол-

жительности терминальных состояний до 1 часа

аритмическая смерть регистрируется в 88–93%

случаев [3, 18]. 

Драматизм данного явления обусловлен не

только его внезапностью, но прежде всего его мас-

совостью. В США внезапная сердечная смерть

ежегодно уносит от 300 до 400 тыс. человек,

а в экономически развитых странах Европы еже-

дневно внезапно умирают около 2500 человек,

причем только в 2–5% случаев смерть наступает

в медицинских учреждениях [11]. В России

в 2004 г. смертность от сердечно-сосудистых забо-

леваний составила 55,82% от общей смертности.

Если исходить из того, что ВСС составляет около

40–50% от смертности при сердечно-сосудистых

заболеваниях, а показатель смертности от сердеч-

но-сосудистых заболеваний в 2004 г. составил 892

на 100 тыс. населения, то простейшие расчеты по-

казывают, что ежегодная частота ВСС в России

составляет 450–600 тыс. случаев [2]. В целом

расчетное число случаев ВСС в общемировом

масштабе ежегодно составляет около 3 млн,

при возможности выживания не более 1,0% [31].

Вероятность успешной реанимации в экономиче-

ски развитых странах не превышает 5,0%, по-

скольку даже при наилучшей системе спасения,

реанимации и ранней дефибрилляции обеспечить

высокий процент выживаемости невозможно.

Большинство подобных событий происходит без

свидетелей, и невозможно оказать помощь в пре-

делах 6–8 минут, так, 40% ВСС не засвидетельст-

вованы или происходят во сне, а 80% ВСС проис-

ходят дома [13].

Основной нозологической причиной ВСС яв-

ляется ИБС (80–85%), причем более 65% случаев

связаны с остро возникшими нарушениями коро-

нарного кровообращения, от 5 до 10% занимает

дилатационная кардиомиопатия и около 5–10% –

другие заболевания сердца. Непосредственным

механизмом остановки кровообращения являют-

ся нарушения ритма сердца, среди которых до 90%

составляют желудочковые тахиаритмии. Остав-

шиеся 10% приходятся на электромеханическую

диссоциацию и брадиаритмии, последние встре-

чаются реже, чем тахиаритмии, однако выживае-

мость при брадиаритмиях значительно ниже [6,

30]. Распространенность синдрома ВСС и малая

вероятность выживания, особенно среди людей

трудоспособного возраста, заставили искать но-

вые подходы для разработки оптимальных диагно-

стических и лечебно-профилактических меропри-

ятий, что привело к созданию различных

современных технологий, и в первую очередь кли-

ническому применению имплантируемых кардио-

вертеров-дефибрилляторов (ИКД) для лечения

жизнеугрожающих нарушений сердечного ритма

и профилактики ВСС. А
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ИСТОРИЯ РАЗВИТИЯ ДЕФИБРИЛЛЯЦИИ

Впервые об успешном «оживлении» человека

с помощью электрического тока сообщил член

Лондонского Королевского гуманитарного обще-

ства, исследователь электрической стимуляции

сердца Чарльз Кайт (Charles Kite, 1768–1811 гг.).

Он описал случай возвращения к жизни трехлет-

ней девочки после воздействия электрического

разряда лейденской банки [21]. Понятие «фибрил-

ляция желудочков» в 1850 г. ввели M. Hoffa

и C. Ludwig, которые вызывали остановку сердца,

провоцируя фибрилляцию желудочков с помощью

слабых электрических стимулов [19]. Несколько

позже статью о подобных экспериментах опубли-

ковал A. Vulpian [37]. Французский исследователь

G. Duchenne в 1872 г. сообщил о возможности

лечения тахикардии с использованием электриче-

ской катушки, цепи размыкания и батареи [15]. 

Существенным прорывом в понимании меха-

низмов внезапной смерти, позволившим впослед-

ствии развивать электрокардиотерапию, была ста-

тья J. MacWilliams «Сердечная недостаточность

и внезапная смерть» в «British Medical Journal»

в 1889 г., в которой автор первым высказал пред-

положение о связи внезапной смерти с фибрилля-

цией желудочков [22]. Десятью годами позже

J. Prevost и H. Battelli индуцировали фибрилляцию

желудочков (ФЖ) у собаки, использовав для вос-

становления сердечного ритма воздействие посто-

янным током длительностью 1–2 секунды [33].

К сожалению, их открытие не получило призна-

ния, что значительно отсрочило применение де-

фибрилляции в клинике.

Существенный вклад в изучение механизмов

аритмогенеза и дефибрилляции внес C. Wiggers

из Кливлендского университета Западного Резер-

ва (США) [38]. Благодаря его экспериментальным

работам в 1947 г. хирург C. S. Beck во время опера-

ции на открытом сердце осуществил дефибрилля-

цию воздействием переменного тока [7]. 

В разработке теоретических основ дефибрилля-

ции большая заслуга отечественных ученых.

В 1939 г. Н. Л. Гурвич [17] предложил идею импульс-

ного воздействия и обосновал форму импульса; этот

метод в дальнейшем стал широко применяться во

всем мире, в отличие от методики C. Wiggers, кото-

рый использовал воздействие переменным током.

Результатом работ группы ученых во главе

с Н. Л. Гурвичем стало создание в 1957 г. первого

в мире конденсаторного дефибриллятора [1].

B. Lown в 1962 г. предложил для купирова-

ния приступов ЖТ и НЖТ синхронизированный

с R-зубцом разряд [20]. Поскольку при ФЖ отсут-

ствуют координированные желудочковые циклы

(QRS-комплексы), электрический разряд может

быть нанесен в любое время. Однако при устране-

нии тахикардии приходится считаться с возможно-

стью попадания разряда в уязвимую фазу сердечно-

го цикла. Это создает угрозу возникновения ФЖ.

Чтобы избежать этого, был предложен синхрони-

зированный с R-волной на ЭКГ (задержка

10–20 мс) разряд. Включение разряда производит-

ся синхронизатором, связанным с ЭКГ-монитором

и дефибриллятором. Этот комплекс B. Lown назвал

кардиовертером, а сам метод – кардиоверсией. 

Идея автоматической дефибрилляции принад-

лежит французскому врачу F. Zacouto [16, 36], кото-

рый в 1953 г. предложил реанимационное устройст-

во, управляемое ЭКГ и артериальной пульсацией.

Впоследствии это устройство было создано, запа-

тентовано и применялось в клинической практике.

Прибор располагался рядом с пациентом и мог про-

извести дефибрилляцию в автоматическом режиме

при отсутствии пульса и QRS-комплексов на ЭКГ.

В СССР проблемой клинического применения

электроимпульсной терапии руководил академик

А. А. Вишневский, который в 1959 г. впервые про-

вел дефибрилляцию предсердий у пациента после

закрытой митральной комиссуротомии. В 1970 г.

академик А. А. Вишневский и профессор Б. М. Цу-

керман были удостоены Государственной премии

СССР за внедрение электроимпульсной терапии

в клиническую практику.

Отечественные исследования по автоматичес-

кой кардиоверсии-дефибрилляции с 1985 г. воз-

главлял академик РАМН В. В. Пекарский. В ре-

зультате этой работы был создан автоматический

кардиовертер-дефибриллятор, применявшийся

в клинической практике, а также опытные образ-

цы имплантируемого кардиовертера-дефибрилля-

тора, которые прошли успешные испытания в се-

рии экспериментов на животных. К сожалению,

в силу многих причин довести данные приборы

до производства и клинического применения не

удалось. 

ИСТОРИЯ СОЗДАНИЯ ИКД

С развитием проблемы лечения аритмий сердца

посредством имплантируемых приборов возник

вопрос о необходимости нанесения электрическо-

го разряда с устройства для устранения жизнеугро-

жающих аритмических эпизодов, однако создание

подобного имплантируемого устройства было свя-

зано с большими техническими сложностями.

В 1969 г. выдающийся ученый-исследователь

M. Mirowski вместе с доктором M. Mower создали

первый прототип имплантируемого дефибрилля-

тора [24, 25]. В течение одиннадцати лет приборы

совершенствовались и проводились доклиничес-

кие исследования по имплантации их собакам.

В феврале 1980 г. в Johns Hopkins Medical Center

в Балтиморе при участии M. Mirowski и M. Mower

доктора V. Gott, P. Reid, M. Weisfeldt, L. WatkinsА
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 4
, 

2
0

0
6

10



ОБЗОРЫ

впервые имплантировали дефибриллятор женщи-

не, страдающей пароксизмами «быстрой» ЖТ [29].

Первая операция по имплантации ИКД в России

была выполнена в 1990 г. в НЦССХ им. А. Н. Баку-

лева РАМН академиком РАМН Л. А. Бокерия.

Первая генерация серийно производимых ИКД,

разработанная к 1982 г., обладала функцией син-

хронной кардиоверсии и дефибрилляции, с макси-

мальной мощностью разряда 25 Дж (рис. 1). Ис-

пользовалась смешанная, эпи-/эндокардиальная

система электродов. Прибор имел титановый кор-

пус размерами 11,2×7,1×2,5 см, массу – 292 г и по-

лучил название «AICD» (сокращение от англ. auto-

matic implantable cardioverter-defibrillator) [29]. 

Дальнейшая миниатюризация приборов позво-

лила имплантировать их в пекторальную позицию

с использованием трансвенозного доступа для про-

ведения эндокардиальных электродов. Большинст-

во авторов относят такие приборы к четвертому по-

колению. Техническими новшествами явились:

электрически активный корпус прибора, использу-

ющийся в качестве одного из электродов при нане-

сении разрядов, и возможность регистрации и хра-

нения в памяти электрограмм произошедших

аритмических событий. Данная функция получила

название «ИКД-холтер» и позволила реально оце-

нивать мотивированность срабатываний прибора. 

Практически одновременно (в 1996 г.) появи-

лись двухкамерные ИКД. Необходимость их кли-

нического применения была продиктована прежде

всего потребностью в физиологической двухкамер-

ной стимуляции, так как совместное использова-

ние ИКД и ЭКС у одного больного не только тех-

нически неудобно и увеличивает количество

осложнений, но и опасно с точки зрения правиль-

ной детекции ФЖ дефибриллятором при наличии

дополнительных электрических потенциалов. Кро-

ме того, детекция предсердного ритма позволяет

прибору с большей достоверностью отли-

чать желудочковые аритмии от наджелу-

дочковых, и тем самым избавляет пациен-

та от немотивированных разрядов [10]. 

Таким образом, на сегодняшний день

в клинике используются ИКД IV и V по-

колений (некоторые авторы предпочита-

ют не называть двухкамерные ИКД при-

борами V поколения), размеры и вес

которых вплотную приблизились к тако-

вым у ЭКС (рис. 2). Средний срок службы

составляет 7–8 лет, в зависимости от ис-

пользования электростимуляции и элект-

рошоковой терапии. Возможность при-

менения последней составляет до 100

разрядов при энергии 30–35 Дж. Техниче-

ские характеристики современных ИКД

в сравнении с параметрами первых при-

боров приведены в таблице 1. А
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Рис. 1. Одна из первых моделей ИКД (объем –150 см3).

Рис. 2. Современные ИКД – двухкамерный и одно-
камерный (36 см3, масса 75 г, закругленный корпус,
энергия шока – 35 Дж, программируемый активный
корпус).

Та б л и ц а  1

Технические характеристики первых и современных ИКД

Параметры Первые Современные
ИКД ИКД

Размеры и вес >200 см3, >280 г <40 см3, <80 г

Срок службы батарей 2–3 года 6–9 лет

Энергия разряда 25–30 Дж 30–35 Дж

Терапия брадиаритмий VVI VVI(R), DDD(R)

Хирургический доступ Торакотомия Трансвенозный

Место расположения Абдоминальное Пекторальное

Место выполнения
операции Операционная Электрофизиологи-

ческая лаборатория

Длительность
имплантации 2–4 часа 1–1,5 часа

Койкодни 14–24 дня 2–5 дней

Периоперационная
летальность Более 9% Менее 1%
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РЕЗУЛЬТАТЫ
КЛИНИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ

История развития ИКД-терапии – это история

клинических исследований по изучению ее эф-

фективности. Первые исследования были иници-

ированы M. Mirowski, результаты которых, опуб-

ликованные в 1983 г., продемонстрировали первые

успехи [26]. Анализ данных, полученных после

первых 52 имплантаций, показал снижение уров-

ня смертности против ожидаемого на 52%. Об-

щая смертность в течение года составила 22,9%,

а внезапная – 8,5%. В дальнейшем было проведе-

но много более или менее хорошо организован-

ных исследований, подавляющее большинство

которых показало полезность и эффективность

ИКД-систем. Поскольку в то время пациентов

с высоким риском ВСС идентифицировали в ос-

новном по наличию в анамнезе эпизодов желудоч-

ковых тахиаритмий, исследования были направле-

ны на изучение эффективности ИКД во вторичной

профилактике ВСС и сравнение результатов их

применения с эффективностью лекарственных

препаратов и других методов лечения. 

Как известно, мероприятия, направленные

на предупреждение внезапной сердечной смерти,

подразделяются на первичные и вторичные, в зави-

симости от наличия подобных эпизодов в анамнезе.

1. Первичная профилактика внезапной сердеч-

ной смерти подразумевает проведение профилак-

тических мероприятий у пациентов с выявленны-

ми предикторами развития ВСС, без спонтанных

гемодинамически значимых эпизодов аритмий

и ВСС в анамнезе.

2. Вторичная профилактика внезапной сердеч-

ной смерти проводится у больных, имевших хотя

бы один спонтанный эпизод гемодинамически

значимой аритмии и/или ВСС. 

Основными исследованиями по изучению эф-

фективности ИКД во вторичной профилактике

ВСС явились AVID, CASH и CIDS.

В проспективное рандомизированное исследо-

вание CASH (Cardiac Arrest Study Hamburg) вошли

346 пациентов после зарегистрированных эпизодов

ВСС. На начальном этапе, по истечении 11 меся-

цев, обнаружились слишком большие различия по

частоте случаев внезапной смерти между пациента-

ми с ИКД (0%) и получавшими пропафенон (17%,

p = 0,0009), после чего использование последнего

было прекращено. В дальнейшем изучались группы

больных, получавших амиодарон и метопролол,

у которых двухлетняя общая смертность составила

19,6%, против 12,1% у больных с ИКД, при частоте

ВСС 11 и 2% соответственно (p = 0,001) [34, 35]. 

Почти в два раза больше пациентов (659 чело-

век) объединило исследование CIDS (Canadian

Implantable Defibrillator Stady). Среди них внезап-

ная смерть регистрировалась у 314 человек, желу-

дочковые тахикардии (ЖТ), сопровождавшиеся

синкопе, – у 87 больных, и ФВ ЛЖ менее 35% –

у 167 пациентов. Все они были рандомизированы

на две равные группы: 1) получающие амиодарон –

331 пациент; 2) подвергнутые имплантации ИКД –

328 пациентов. При наблюдении в течение 3 лет по-

казатели смертности в группах составили 30 и 25%

соответственно, при этом различия были близки

к статистически достоверным (p = 0,07) [12].

В исследование AVID (Amiodarone Versus

Implantable Defibrillator Study) вошли 1016 человек,

имевшие в анамнезе внезапную смерть, связанную

с ЖТ/ФЖ, и симптоматические ЖТ при ФВ ЛЖ

менее 40%. В контрольной группе кроме амиодаро-

на у 10% больных использовался соталол. Период

наблюдения составил 3 года. При оценке результа-

тов смертность в группе лекарственной терапии со-

ставила 35,9%, в то время как у пациентов с ИКД –

24,6% (p<0,001), при преимуществе в снижении ле-

тальности у последних на 31% [4, 14].

Эффективность ИКД в первичной профилак-

тике ВСС изучалась во многих исследованиях, ос-

новными из которых явились: CABG-Patch,

MADIT, MADIT II, MUSTT, SCD-HeFT. 

Основной задачей исследования CABG-Patch

(Coronary Artery Bypass Graft Patch Trial) [8, 9] яви-

лась оценка необходимости профилактической

имплантации ИКД пациентам с ИБС после вы-

полнения операций прямой реваскуляризации

миокарда. В исследование включили 900 пациен-

тов, страдающих ИБС, со сниженной ФВ ЛЖ

(в среднем 27±6%), неустойчивыми ЖТ и наличи-

ем поздних потенциалов на ЭКГ ВР. После рандо-

мизации на две группы пациентам первой группы

выполнялось шунтирование коронарных артерий

и имплантировались ИКД с эпикардиальными

электродами. У пациентов второй группы ограни-

чились только реваскуляризацией миокарда. Опе-

рационная летальность составила в группе боль-

ных с ИКД 5,4%, а среди пациентов без ИКД –

4,4% (p>0,1). Пациентам обеих групп была назна-

чена профилактическая антиаритмическая тера-

пия препаратами III класса и бета-адреноблокато-

рами. На четвертый год исследования смертность

пациентов в группе с ИКД составила 27%, а среди

больных без ИКД – 24%. Исследование проде-

монстрировало нецелесообразность профилакти-

ческого применения ИКД после выполнения пря-

мой реваскуляризации миокарда у данной

категории пациентов, кроме того, адекватное вос-

становление коронарного кровотока явилось фак-

тором, влияющим на устранение аномальных по-

казателей ЭКГ ВР и снижающим риск внезапной

аритмической смерти.А
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Рандомизированное мультицентровое иссле-

дование MADIT (Multicenter Automatic Defibrillator

Implantation Trial) [23, 27] включило 196 пациен-

тов, перенесших инфаркт, с ФВЛЖ не более 35%,

имеющих спонтанные неустойчивые пароксизмы

ЖТ и индуцируемые устойчивые ЖТ, некупируе-

мые прокаинамидом. В группе лекарственной

терапии 74% пациентов получали амиодарон.

Смертность среди этих больных, зарегистриро-

ванная в течение двух лет наблюдения, составила

38,6% в группе лекарственной терапии и 15,8%

у пациентов с ИКД, а к четвертому году эти пока-

затели составили 49 и 29% соответственно. Смерт-

ность в группе пациентов с ИКД снизилась на

54%. Помимо того, что исследование показало

преимущество ИКД как средства первичной про-

филактики ВСС, его основным выводом стало до-

казательство непригодности амиодарона у паци-

ентов с устойчивыми к прокаинамиду в остром

тесте ЖТ. 

В исследование MADIT II вошли 1232 пациента

в возрасте старше 20 лет, перенесшие 1 инфаркт

и более, с ФВ ЛЖ 30% и менее, при наличии желу-

дочковой экстрасистолии (10 и более в час). Паци-

енты были рандомизированы на две группы:

с ИКД и без такового, в соотношении 3:2. Иссле-

дование MADIT II продемонстрировало уменьше-

ние общей летальности на 31% в группе больных

с ИКД относительно пациентов, получающих тра-

диционную лекарственную терапию. За 20 меся-

цев (от 6 дней до 53 месяцев) наблюдения смерт-

ность в первой группе составила 14,2%, против

19,8% – во второй группе [28].

В исследование SCD-HeFT (Sudden Cardiac

Death in Heart Failure Trial) включили пациентов,

имевших II–III ФК по NYHA, с ФВ ЛЖ 35% и ме-

нее. Все пациенты получали традиционную лекар-

ственную терапию сердечной недостаточности.

Была проведена рандомизация пациентов на три

группы: 1-я – назначение кордарона, 2-я – им-

плантация ИКД, 3-я – плацебо. В сравнении

с плацебо терапия амиодароном ассоциировалась

с аналогичным риском смерти. Применение ИКД

продемонстрировало снижение смертности в срав-

нении с плацебо на 23% [5]. Показатели выживае-

мости в основных рандомизированных исследова-

ниях представлены на рис. 3.

Результаты основных исследований по изуче-

нию эффективности ИКД в первичной профилак-

тике ВСС приведены в таблице 2 [32]. Метаанализ
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Рис. 3. Снижение смертности среди пациентов
с ИКД в сравнении с пациентами, получавшими ан-
тиаритмическую лекарственную терапию, в основ-
ных клинических исследованиях.
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Основные рандомизированные исследования по изучению эффективности ИКД
в первичной профилактике ВСС (Nanthakumar K. и соавт., 2004)

Исследование Число больных, Контр. группа RR (рандомизация), Доля, % RR (рандомизация),
n/N* (мед. терапия), n/N* 95% Cl 95% Cl

AMIOVIRT 6/51 7/52 2.76 0.87 [0.32, 2.42]
CABG Patch 101/446 95/454 12.79 1.08 [0.84, 1.39]
CAT 13/50 17/54 5.93 0.83 [0.45, 1.52]
COMPANION 105/595 131/617 13.19 0.83 [0.66, 1.05]
DEFINITE 28/229 40/229 8.46 0.70 [0.45, 1.09]
DINAMIT 62/332 58/342 11.00 1.10 [0.80, 1.52]
MADIT I 15/95 39/101 7.12 0.41 [0.24, 0.69]
MADIT II 105/742 97/490 12.71 0.71 [0.56, 0.92]
MUSTT 35/161 255/537 11.42 0.46 [0.34, 0.62]
SCD-HeFT 182/829 244/847 14.62 0.76 [0.65, 0.90]

Всего (95% Cl)… 3530 3723 100 0.75 [0.63, 0.91]

Всего смертей: 652 (ИКД); 983 (мед. терапия)

Тест на разнородность: Chi2=29.67, df=9 (p=0.0005), l2=69.7%

Тест на суммарный эффект: Z=3.00 (p=0.003)

* n – число умерших; N – число пациентов в группе.

0.1 0.2 0.5 2 5 101

Предпочтителен ИКД Предпочтительна медикаментозная терапия
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данных всех исследований показал снижение

смертности в среднем на 25%. Только два исследо-

вания – CABG-Patch и DINAMIT не продемонстри-

ровали успеха ИКД-терапии. Трудно удержаться

от критики данных исследований, но если с их вы-

водами полностью согласиться и не имплантиро-

вать ИКД непосредственно после острого

инфаркта миокарда (DINAMIT) и во время опера-

ций по реваскуляризации миокарда (аортокоро-

нарное шунтирование) (CABG-Patch), то суммар-

ное снижение смертности среди участников

остальных исследований возрастет до 37%. 

Подавляющее большинство исследований,

спланированных для изучения эффективности

ИКД в первичной и вторичной профилактике

ВСС, показали значительное преимущество ИКД,

причем оно существенно выше в исследованиях по

первичной профилактике ВСС, то есть снижение

смертности в них было более значимым, чем в иссле-

дованиях по вторичной профилактике ВСС.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Как результаты клинических исследований,

так и результаты экономического анализа под-

тверждают обоснованность применения ИКД

в первичной профилактике ВСС, поскольку дан-

ные приборы существенно увеличивают продол-

жительность жизни пациентов активного, трудо-

способного возраста. Клинические исследования

не только доказали эффективность ИКД в лече-

нии жизнеугрожающих аритмий и профилактике

ВСС, они также позволили определить критерии

отбора в группу высокого риска ВСС. Сравнение

эффективности лекарственной профилактики

ВСС, в частности использования амиодарона,

с эффективностью ИКД показало преимущество

последних. Однако, на наш взгляд, противопос-

тавление данных методик не является продуктив-

ным. Сегодня ИКД являются безальтернативным

средством профилактики ВСС, а необходимость

применения лекарственной терапии остается та-

кой же актуальной, вне зависимости от того, пока-

зан ли больному ИКД или нет.

Имплантируемые кардиовертеры-дефибрилля-

торы, появившиеся впервые в клинической прак-

тике в 1980 г., сегодня являются эффективнейшим

методом профилактики ВСС. Гениальный созда-

тель данных приборов M. Mirowski обеспечил им

большое будущее, создавая ИКД в 60–80-е годы

прошлого века прежде всего как приборы для пре-

дотвращения ВСС. Развитие данного метода поз-

волило найти оптимальные показания для его

применения, поскольку клиническое применение

ИКД – это не только метод лечения и профилак-

тики, но и метод диагностики, сбора и накопле-

ния ценнейшей информации о течении заболева-

ния. Значительный прогресс в области электрони-

ки, позволивший миниатюризировать импланти-

руемые антиаритмические устройства, развитие

электрофизиологии и определение предикторов

ВСС явились ключевыми моментами в становле-

нии метода. 

Компании-производители ИКД продолжают

инвестировать значительные средства в научные

исследования и совершенствование технологий.

Минимизировано число осложнений, связанных

с имплантацией электродов. Существенно увели-

чена продолжительность срока службы приборов,

в среднем до 6–8 лет. В ИКД стали появляться

функции для лечения сопутствующих аритмий

и неаритмических осложнений заболевания серд-

ца. Сегодня имплантируемый кардиовертер-де-

фибриллятор – многофункциональный прибор,

который спасает жизнь, улучшает ее качество, по-

могает врачу в использовании других методов ле-

чения и получении новых знаний об особенностях

течения заболеваний. Широкое внедрение ИКД-

терапии в клиническую практику позволит суще-

ственно повлиять на мрачные цифры статистики

и снизить риск ВСС у больных с нарушениями

сердечного ритма. 
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МИРОВОЙ ОПЫТ ВНЕДРЕНИЯ КОНЦЕПЦИИ РАННЕЙ
ДЕФИБРИЛЛЯЦИИ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ
ОБЩЕДОСТУПНОГО ДЕФИБРИЛЛЯТОРА-МОНИТОРА:
БЛИЖАЙШИЕ И ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

С. Г. Хугаев
Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

Как известно, наиболее частой причиной

внезапной остановки сердца у взрослых

пациентов является фибрилляция желудочков.

Вероятность выжить у больных с фибрилляцией

желудочков в каждую минуту составляет 7–10%

[10, 11, 18], поскольку первичные реанимацион-

ные мероприятия (массаж сердца и искусствен-

ное дыхание) чаще всего оказываются безуспеш-

ными. Кроме того, информированность и образо-

ванность людей в вопросах сердечно-легочной 
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реанимации остаются на крайне низком уровне

и доступны лишь части медицинского персонала,

а также ряду специально обученных волонтеров

и сотрудникам специальных спасательных служб.

Неоказание своевременной помощи чревато пере-

ходом фибрилляции в асистолию сердца и биоло-

гическую смерть мозга. В ожидании реанимацион-

ной бригады незначительно удлинить время до

перехода фибрилляции желудочков в асистолию

помогает своевременное начало выполнения пер-

вичного реанимационного комплекса, что не-

сколько повышает шансы пациента на выживание

[20]. На сегодняшний день существует методика

ранней дефибрилляции, принятая в ряде развитых

стран, главным образом в США, которая, по сути,

является в таких ситуациях единственным шансом

восстановить гемодинамически эффективные сер-

дечные сокращения и спасти человека от смерти. 

Термином «ранняя дефибрилляция» были до-

полнены инструкции по реанимации пациентов,

принятые Американской ассоциацией кардиоло-

гов в 1991 г. Главными положениями данных инст-

рукций являются следующие: 

– обучение населения принципам первичной

сердечно-легочной реанимации; 

– доступность реанимационного оборудования;

– раннее начало сердечно-легочной реани-

мации; 

– ранняя дефибрилляция; 

– раннее начало интенсивной терапии. 

На основании этих инструкций разработана

и внедрена в практику концепция ранней дефибрил-

ляции с использованием общедоступного дефибрил-

лятора-монитора. Общественный доступ к дефиб-

рилляции означает размещение автоматических

дефибрилляторов в местах большого скопления

людей или местах проживания большого числа

людей с высоким риском внезапной сердечной

смерти. Суть используемых при этом приборов –

автоматических наружных дефибрилляторов – со-

стоит в том, что они позволяют даже неквалифи-

цированному пользователю оказать первую по-

мощь больному с остановкой сердца до приезда

реанимационной бригады или бригады спасате-

лей. Концепция ранней дефибрилляции с исполь-

зованием общедоступного дефибриллятора-мо-

нитора логически выведена из следующих

положений: 1) ранняя дефибрилляция улучшает

выживаемость при внезапной остановке сердца [7,

8, 10]; 2) увеличение количества общедоступных

дефибрилляторов позволяет увеличить возможно-

сти ранней дефибрилляции и соответственно

улучшить исход внезапной остановки сердца.

Применение общедоступных дефибриллято-

ров в настоящее время рассматривается как самый

ключевой и решающий момент в оказании помо-

щи при остановке кровообращения. Главным

достоинством этих современных, простых в экс-

плуатации приборов является их способность

анализировать сердечный ритм, то есть распозна-

вать и лечить фибрилляцию желудочков, при ис-

пользовании их в соответствии со специальными

инструкциями [5, 6].

Пользоваться таким оборудованием могут даже

люди без специального образования. Задачей кон-

структоров, разрабатывающих эти устройства, бы-

ло выработать специальный алгоритм, следуя ко-

торому даже неподготовленный спасатель или

начинающий парамедик в экстремальной ситуа-

ции может выполнить основные шаги по лечению

фибрилляции желудочков при внезапной оста-

новке сердца на догоспитальном этапе. Протокол

работы большинства таких дефибрилляторов

включает последовательность визуальных и голо-

совых подсказок, целью которых является помощь

спасателям при проведении реанимации, а также

функцию записи, что позволяет впоследствии ре-

аниматологам ретроспективно проанализировать

использование этого аппарата неквалифициро-

ванным пользователем. После включения такого

прибора спасатель в соответствии с рисунком на

крышке прибора фиксирует на груди больного

приклеивающиеся электроды. Затем начинается

автоматическая запись и анализ электрокардио-

граммы, и прибор подает голосовые инструкции

по реанимации. Прибором контролируются рит-

мичность, глубина и частота нажатий на грудную

клетку при непрямом массаже сердца. При необ-

ходимости подается сообщение о выполнении

дефибриллирующего разряда.

Идея общедоступной ранней дефибрилляции

датируется 1986 годом, когда появился первый по-

добный аппарат. Однако в тот момент данная кон-

цепция не получила широкого распространения,

в частности, из-за негативного отношения к ней

врачей. Настоящий энтузиазм в отношении

общедоступных дефибрилляторов связан с опре-

деленным прорывом в техническом усовершенст-

вовании этих устройств. Такие портативные

дефибрилляторы могут использоваться в двух на-

правлениях: первое – в машинах, обеспечиваю-

щих безопасность, то есть в автомобилях полицей-

ских (милицейских) экипажей, машинах службы

спасения, которые по какой-либо причине не ос-

нащены оборудованием для проведения реанима-

ционных мероприятий, и второе – в фиксиро-

ванных местах, таких как аэропорты, казино,

офисные здания, крупные торговые центры и зда-

ния правительства. Наиболее простым методом

оценки результатов может служить получение све-

дений о пациенте при выписке из стационара по-

сле эпизода внезапной смерти.А
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ОБЗОР РЕЗУЛЬТАТОВ ВНЕДРЕНИЯ
КОНЦЕПЦИИ ОБЩЕДОСТУПНОЙ

РАННЕЙ ДЕФИБРИЛЛЯЦИИ
В ШИРОКИЕ СЛОИ НАСЕЛЕНИЯ

Важное исследование было опубликовано

сиэтлскими учеными, анализировавшими места

массового скопления людей на предмет частоты

случаев внезапной остановки сердца [6]. Ими

вновь было констатировано, что большинство

внезапных остановок сердца (76%) происходит

дома, и только 16% случается в общественных ме-

стах. По сообщению этих же авторов, Seattle

Taсoma Airport – это место, где количество внезап-

ных сердечных смертей достигает 7 в год. На вто-

ром месте стоят различные исправительные

колонии. Далее идут крупные торговые центры

(0,7 внезапных сердечных смертей в год), еще

меньше внезапных остановок сердца – 0,4 в год

регистрируется на стадионах во время ключевых

спортивных мероприятий. Еще реже внезапные

сердечные смерти регистрируются в других местах

массового скопления людей, таких как гостини-

цы, правительственные здания, школы и церкви.

Таким образом, основными местами, где при-

менение общедоступных дефибрилляторов дейст-

вительно продемонстрировало значимые показа-

тели снижения летальности, являются аэропорты

и казино [3, 17]. Есть два основных положения,

одинаково верных для обоих этих мест. В них на

относительно небольшом в географическом плане

участке задействовано для работы огромное коли-

чество людей; в обоих местах высокая проходи-

мость людей, имеющих потенциальный риск раз-

вития внезапной сердечной смерти, и временной

промежуток до момента дефибрилляции обычно

составляет не менее 1 дня. На основании этих двух

положений этими исследователями было показа-

но, что более 40% людей с внезапной остановкой

сердца при наличии общедоступного дефибрилля-

тора-монитора могут выжить. 

T. Valenzuela и соавт. выполнили интересное

проспективное исследование в 36 игровых цент-

рах США [17]. Изучалась возможность повыше-

ния выживаемости пациентов (до выписки из

больницы) после остановки сердца в казино, если

охрана этого казино выполняла сердечно-легоч-

ную реанимацию и дефибрилляцию с помощью

автоматических дефибрилляторов до прибытия

бригады парамедиков. Охранники казино были

обучены комплексу первичной сердечно-легоч-

ной реанимации. Они прослушали 5–6-часовой

курс по обращению с дефибрилляторами, из них

2–3 часа посвящались именно практическим за-

нятиям. По всему зданию казино были расставле-

ны автоматические дефибрилляторы в достаточ-

ном количестве и таким образом, чтобы донести

прибор до больного можно было всего за 3 мину-

ты. Охранники зафиксировали 148 случаев оста-

новки сердца: фибрилляция желудочков –

105 случаев; асистолия – 26; остановка кровооб-

ращения другой этиологии – 16 случаев. У пятнад-

цати больных фибрилляция желудочков была об-

наружена поздно, только трое из них выжили. 

У 90 пациентов фибрилляция желудочков была за-

регистрирована своевременно, и 74% из них вы-

жили (при условии, что дефибрилляция выполня-

лась в течение первых 3 минут после остановки

сердца). Это как нельзя лучше подтверждает тес-

ную связь между выживаемостью и временем на-

чала проведения дефибрилляции. Если дефибрил-

ляция проводилась позднее, чем через 3 минуты

после остановки сердца, то выживаемость постра-

давших падала до 49%, кроме того, данные паци-

енты впоследствии имели грубую неврологичес-

кую симптоматику. Общий результат иссле-

дования – 39% всех пациентов с остановкой кро-

вообращения в казино и 59% пациентов с фибрил-

ляцией желудочков выжили и были выписаны из

больницы без каких-либо остаточных неврологи-

ческих проявлений. 

Другое исследование, посвященное примене-

нию общедоступных дефибрилляторов, оказалось

менее успешным. Это мультицентровое исследо-

вание Public Access Defibrillation (PAD) проводи-

лось на базе учреждений и предприятий с нали-

чием условий «высокого риска». Эти условия

включали места, где одномоментно работает не

менее 250 человек старше 50 лет, или места, где за

последние 2 года был зарегистрирован случай вне-

запной остановки сердца. Таким образом, в иссле-

дование было включено 1260 объектов. В основ-

ном это были зоны отдыха, крупные торговые

и развлекательные центры. Эти центры были ран-

домизированы по наличию спасателей и специ-

ального оборудования для осуществления сердеч-

но-легочной реанимации или сердечно-легочной

реанимации с дефибрилляцией. Всего было обу-

чено около 20 000 волонтеров, из которых на каж-

дый доступный дефибриллятор приходилось по

10 спасателей. Первичным конечным результатом

исследования была выживаемость до момента вы-

писки из больницы. Были получены следующие

результаты: 129 внезапных остановок сердца было

зарегистрировано в местах, где имелась и сер-

дечно-легочная реанимация, и дефибрилляция,

против 103 – в местах, оснащенных оборудова-

нием только сердечно-легочной реанимации.

Из 129 пациентов к моменту выписки из госпита-

ля остались живы 29, против 15 из 103 (p = 0,042).

Выживаемость в группе с возможностями сер-

дечно-легочной реанимации и дефибрилляции А
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составила 22,5%. Таким образом, авторы данного

исследования считают, что, несмотря на достаточ-

но скромные по сравнению с другими неконтро-

лируемыми исследованиями данные выживаемос-

ти в группе с возможностями сердечно-легочной

реанимации и дефибрилляции, использование та-

ких общедоступных дефибрилляторов в местах

массового скопления людей, безусловно, полезно

и необходимо. 

Наиболее удачный опыт был представлен не-

давно L. Culley и соавт. [4]. 475 общедоступных

портативных дефибрилляторов были установлены

в различных местах большого скопления людей –

торговых и развлекательных центрах, аэропорту

Сиэтла и других местах. Более 1% (1,33%) всех 

остановок сердца были вылечены этими дефиб-

рилляторами. Выживаемость к моменту выписки

из госпиталя составила 50%. Такие отличные ре-

зультаты, полученные в Сиэтле, подкреплены вы-

сочайшим в мире уровнем организации экстрен-

ной медицинской помощи и поэтому вряд ли

могут быть повторены где-либо еще. 

ДЕФИБРИЛЛЯТОРЫ
КАК ЧАСТЬ МОБИЛЬНЫХ СИСТЕМ

ЭКСТРЕННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ
(ЭМП)

В Соединенных Штатах Америки патрульные

полицейские и пожарные машины оснащены пор-

тативными дефибрилляторами широкого исполь-

зования и принимают и контролируют вызовы

экстренной медицинской помощи наряду с брига-

дами скорой помощи. 

Включение таких дефибрилляторов в комплект

оборудования полицейских машин было первой

попыткой приблизить реанимационную помощь

к нуждающимся людям. Уже имеются достовер-

ные данные, что выживаемость пациентов с оста-

новкой кровообращения при дефибрилляции,

проведенной полицейскими или бригадой пара-

медиков, абсолютно одинакова и составляет 40%.

При этом совершенно неважно, кто проводил

первый разряд, важно то, насколько быстро это

происходило [22]. 

W. J. Groh и соавт. в 2001 г. сравнивали эффек-

тивность дефибрилляции, проведенной параме-

диками и полицейскими патрулями [9]. Они снаб-

дили полицейские машины в пригородных

и сельских районах штата Индиана (США) авто-

матическими дефибрилляторами и обнаружили,

что полицейские приезжали до прибытия бригады

парамедиков только в 6,7% случаев. Однако эф-

фективность реанимации и дефибрилляции в обе-

их исследуемых группах оказалась одинаковой.

Вне зависимости от того, кто выполнял дефибрил-

ляцию, полицейские или парамедики, до выписки

из стационара дожили 15% их пациентов.

Проведены два крупных исследования, посвя-

щенных оценке эффективности такого подхода

[14, 19]. Так, R. Myerburg, проводивший свое не-

рандомизированное исследование во Флориде,

сравнил группы пациентов, которым была выпол-

нена ранняя дефибрилляция силами медицинских

и немедицинских бригад, с группой контроля, ко-

торая изучалась ретроспективно. Он выяснил, что

благодаря параллельной работе различных бригад

спасателей (медицинской, полицейской, пожар-

ной) время до дефибрилляции значительно умень-

шалось и выживаемость пациентов и возможность

их доставки в стационар были выше в группе, в ко-

торой выполнена ранняя дефибрилляция. К сожа-

лению, у 61% пациентов к моменту прибытия бри-

гады спасателей фибрилляция желудочков уже

перешла в асистолию сердца и возможности для

проведения дефибрилляции отсутствовали. Таким

образом, это исследование не продемонстрирова-

ло высокого уровня госпитальной выживаемости

на этапе выписки из стационара. 

Аналогичные, но чуть менее значимые резуль-

таты были получены в Голландии [19]. 459 боль-

ных с документально подтвержденными случаями

внезапной остановки сердца были рандомизиро-

ваны на группы. Первая группа больных получила

помощь обычной бригады экстренной медицин-

ской помощи, а другая – помощь аналогичной

бригады и помощь специально обученной брига-

ды патрульной полиции, оснащенной портатив-

ным дефибриллятором. Выживаемость к моменту

доставки больного в госпиталь была выше во вто-

рой группе. Однако выживаемость на этапе вы-

писки из стационара в 1-й и во 2-й группах

составила 15 и 18% соответственно (разница ста-

тистически недостоверна). Пока не совсем ясно,

почему, несмотря на то что при участии группы

немедленного реагирования и полицейской

машины, оснащенной портативным дефибрилля-

тором, явно уменьшается время до момента про-

ведения самой дефибрилляции, отдаленные ре-

зультаты при этом почти не меняются. Возможно,

это связано с несовершенными алгоритмами дей-

ствия, заложенными в этих портативных устрой-

ствах, а может быть, с отсутствием адекватного ле-

чения на этапе подготовки к дефибрилляции. 

Тем не менее некоторые исследования демон-

стрируют лучше результаты относительно корот-

кого и длительного периода наблюдения. В иссле-

довании итальянских ученых A. Capucci и соавт.

(2002) «Piacenza Progetto Vita» полицейские в авто-

мобиле, оснащенном портативным дефибрил-

лятором, принимали сообщение о внезапной 

остановке сердца одновременно с бригадой А
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экстренной медицинской помощи. Полицейские

проходили короткий курс использования порта-

тивных дефибрилляторов без курса сердечно-ле-

гочной реанимации. Результаты были следующие:

число пациентов, доставленных живыми в госпи-

таль, было выше в группе бригад экстренной ме-

дицинской помощи, а выживаемость на этапе вы-

писки из стационара значительно выше в группе

непрофессиональных бригад спасателей – 43,7%

против 16,6% в группе бригад экстренной меди-

цинской помощи (p <0,01). Неврологический ста-

тус пациентов также был лучше в группе непро-

фессиональных бригад спасателей. Эти пациенты

выжили в течение года наблюдения после эпизода

внезапной остановки сердца. Два пациента умер-

ли от других причин (один от рака легкого, дру-

гой – от удара молнии). 

R. White и соавт. [21] из Мауо Clinic (Minne-

sota) продемонстрировали прекрасный опыт сво-

их полицейских бригад, оборудованных наруж-

ными дефибрилляторами. В 41 случае из 108 вне-

запных остановок сердца этими полицейскими

бригадами была выполнена дефибрилляция. У 14

(34%) пациентов кровообращение восстанови-

лось спонтанно без какого-либо реанимационно-

го пособия. Эти пациенты оставались живыми на

протяжении всего периода наблюдения. Из тех

пациентов, кому оказывалось реанимационное

пособие в ожидании парамедиков, выживаемость

составила всего 22%. Из пациентов, которым пер-

вый шок был нанесен полицейской бригадой, вы-

жили 49%, из тех, кому дефибрилляция была ини-

циирована парамедиками, выжили 43%. 

Похожие данные приводят V. Mosesso и соавт.

[13]. По их сведениям, до того как полицейские

бригады оснастили наружными дефибриллятора-

ми, время от момента вызова бригады скорой по-

мощи до первого шока составляло 11,8 мин, с уча-

стием полицейских эта цифра сократилась до

8,7 мин (p <0,0001). Восстановление спонтанного

кровообращения улучшилось с 36 до 52%

(p<0,03), выживаемость увеличилась с 6 до 14%.

С момента, когда полицейские бригады стали ос-

нащаться портативными дефибрилляторами, вы-

живаемость при их приезде на срочный вызов пер-

выми возросла с 3 до 26% (p < 0,05). 

Революционным шагом стало оснащение пор-

тативными общедоступными дефибрилляторами

межконтинентальных рейсов авиакомпании

«Quantas airlines» в 1991 г. За пятилетний период

наблюдения M. O’Rourke и E. Donaldson [15] до-

ложили о 87 случаях применения таких дефиб-

рилляторов: в 47 случаях для мониторирования

сердечного ритма (обычно у больных с приступом

стенокардии или сердцебиением) и в 40 случаях

при внезапной остановке сердца. 22 из этих

40 случаев внезапной остановки сердца произош-

ли на борту самолета и 18 – в терминале аэропор-

та. Шесть внезапных остановок сердца, произо-

шедших на борту самолета, были связаны

с развитием фибрилляции желудочков; 5 из них

были успешно вылечены; 2 из 6 пациентов оста-

вались живы на протяжении всего периода на-

блюдения без признаков неврологической симп-

томатики. Из 18 случаев остановки сердца,

произошедших в терминале аэропорта, в 15 слу-

чаях была успешно выполнена дефибрилляция,

и 4 пациента оставались живы на протяжении

всего периода наблюдения без признаков невро-

логической симптоматики. 

В настоящее время Федеральный комитет по

авиации США обязал все американские авиа-

компании снабдить автоматическими дефибрил-

ляторами все самолеты весом более 3 тонн, со-

вершающие местные и международные рейсы,

и те, на которых есть хотя бы одна стюардесса.

Некоторые авиакомпании уже обучили свой

персонал обращению с дефибрилляторами и со-

общили о значительном увеличении выживаемо-

сти при остановке кровообращения в полете.

Другие авиакомпании таких оптимистических

выводов пока не сделали. К сожалению, из-за

недостаточного освещения в авиасалоне и дли-

тельности многих авиарейсов часто пассажира

с остановкой сердца принимают за спящего. По-

этому даже при наличии оборудования и специ-

ально обученного персонала дефибрилляция мо-

жет оказаться бесполезной в силу позднего

обнаружения уже погибшего к тому времени че-

ловека. 

Несколько иная ситуация складывается в тер-

миналах аэропортов, где всегда находится боль-

шое число людей и где концепция ранней дефиб-

рилляции с использованием общедоступного

дефибриллятора-монитора уже успела доказать

свою состоятельность. Уже опубликовано не-

сколько сообщений о случаях успешной дефиб-

рилляции в аэропортах. В двух аэропортах Чикаго

автоматические дефибрилляторы размещены

вдоль всего терминала и в отделе розыска багажа.

Все служащие аэропорта, в том числе и охрана,

обучены пользоваться дефибрилляторами и име-

ют соответствующие сертификаты. В результате

такой организации помощи выжили 69% пассажи-

ров, у которых в аэропорту произошла остановка

сердца в результате фибрилляции желудочков.

Такие результаты очень впечатляют, если учесть,

что выживаемость при внебольничной фибрилля-

ции желудочков в самом Чикаго составляет всего

около 2% [2].

В результате наиболее длительного 10-летнего

наблюдения (1990–2000 гг.) получены сведения А
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о влиянии ранней дефибрилляции на выжи-

ваемость пациентов после внезапной остановки

сердца и качество их жизни [12]. Из 200 больных

с внезапной остановкой сердца, связанной с фиб-

рилляцией желудочков, 145 (72%) были доставле-

ны в стационар с самостоятельным кровообраще-

нием; 84 (42%) выжили к моменту выписки,

из них 79 (40%) не имели неврологической симп-

томатики; 60 (30%) оставались живы на протяже-

нии всего периода наблюдения. Средний период

наблюдения составил 4,8±3 года. Ожидаемая

5-летняя выживаемость, составившая 79%, и каче-

ство жизни выживших пациентов были идентич-

ны таковым у аналогичной по возрасту, полу и со-

путствующим заболеваниям контрольной группы

пациентов. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Безусловно, ранняя дефибрилляция помогает

спасать жизни людей. Несмотря на высочайший

уровень системы экстренной медицинской помо-

щи, имеющийся в развитых странах, выживае-

мость больных с фибрилляцией желудочков оста-

ется на крайне низком уровне. 

Необходимость оснащения общедоступными

портативными дефибрилляторами мест массового

скопления людей уже не вызывает сомнений. Ис-

следование PAD ясно продемонстрировало, что

обучение волонтеров пользованию вышеуказанны-

ми устройствами позволяет увеличить выживае-

мость к моменту выписки из стационара. Кроме то-

го, доказана необходимость размешения

общедоступных дефибрилляторов в терминалах аэ-

ропортов и на длительных межконтинентальных

рейсах, а также в казино и других местах, где высок

риск развития внезапной остановки сердца. Двой-

ной контроль на уровне экстренной медицинской

помощи с подключением полицейских и пожарных

бригад также показал лучшие результаты по срав-

нению с работой одной только службы экстренной

медицинской помощи. Таким образом, концепция

ранней дефибрилляции с использованием порта-

тивных общедоступных дефибрилляторов доказала

свою необходимость и право на существование. 
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ОБЗОРЫ

Под внезапной сердечной смертью (ВСС)

понимают естественную смерть вследст-

вие сердечной патологии, которой предшество-

вала внезапная потеря сознания в течение часа

после возникновения острой симптоматики,

когда может быть известно о предшествующем

заболевании сердца, но время и обстоятельства

наступления смерти неожиданны.

Сердечно-сосудистые заболевания продолжа-

ют оставаться ведущей причиной смертности во

всем мире. В частности, в Великобритании еже-

годно от них погибает свыше 300 тыс. жителей.

В целом в странах Запада частота ВСС варьирует

от 0,36 до 1,28 на 1000 жителей в год [1].

Непосредственной причиной ВСС более чем

в 90% случаев являются желудочковые наруше-

ния ритма. Значительная распространенность

желудочковых аритмий и высокая смертность от

них среди общей популяции и особенно среди

людей трудоспособного возраста заставили ис-

кать новые подходы для разработки оптималь-

ных диагностических и эффективных лечебно-

профилактических мероприятий, основанных на

современных наукоемких технологиях.

В настоящее время эти лечебно-профилакти-

ческие мероприятия включают:

– фармакотерапию антиаритмическими пре-

паратами (преимущественно третьей группы);

– радиочастотную аблацию (РЧА) аритмо-

генных очагов;

– применение имплантируемых кардиовер-

теров-дефибрилляторов (ИКД);

Наиболее распространенным анти-

аритмическим препаратом третьей

группы на данный момент является

амиодарон, однако его использование

не всегда может устранить приступы

ЖТ и ФЖ, и, кроме того, оно сопря-

жено со множеством побочных эф-

фектов.

Для применения РЧА также существует целый

ряд ограничений. Поэтому, в особенности при не-

эффективности антиаритмической терапии и ра-

диочастотных методов лечения, целесообразно

применение ИКД, которые способны купировать

приступы ЖТ и ФЖ.

Производство ИКД относится к высоким на-

укоемким технологиям, которые постоянно совер-

шенствуются, тем не менее их применение требует

больших финансовых затрат. Безусловно, совре-

менная медицина в целом является дорогим «удо-

вольствием», например, в США расходы на здра-

воохранение составляют 14% от ВВП. И каждая

новейшая технология, как правило, оказывается

дороже предыдущей. Поэтому, с одной стороны,

прогресс науки приводит к появлению новых ме-

тодов диагностики и лечения заболеваний, а с дру-

гой – к ситуации, когда ни одна страна в мире не

может обеспечить и контролировать рациональное

использование ресурсов. Таким образом, проблема

финансирования новых технологий как наиболее

важный фактор, влияющий на их внедрение в кли-

ническую медицину, является значимой для вра-

чей в экономически развитых странах. 

Ограничивает ли показания для имплантаций

ИКД недостаток ресурсов здравоохранения?

M. Brignole и S. Nisam представили анализ ко-

личества имплантаций ИКД и их стоимости

в США, Западной Европе и Италии в 2003

и 2004 гг. (табл. 1, 2) [4].
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ИМПЛАНТИРУЕМЫЕ КАРДИОВЕРТЕРЫ-ДЕФИБРИЛЛЯТОРЫ:
КАК РЕШИТЬ ДИЛЕММУ МЕЖДУ КЛИНИЧЕСКИМИ
ПОТРЕБНОСТЯМИ И ОГРАНИЧЕННЫМИ 
ФИНАНСОВЫМИ РЕСУРСАМИ? 

Л. А. Бокерия, В. А. Базаев, С. И. Ступаков, Т. Т. Какучая
Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

Та б л и ц а  1

Количество имплантаций ИКД в 2003 г. и их стоимость

Количество Общее 

Страна имплантируемых количество Стоимость,

(регион) устройств на имплантируемых млрд евро
млн населения устройств

США 280 70 000 2,3

Европа 60 22 500 0,6

Италия 110 6 400 0,1
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Расходы на ИКД составляют малую в процент-

ном отношении часть от всех расходов в системе

здравоохранения. При этом существует большое

число пациентов с показаниями к имплантации

ИКД, которым они не были имплантированы. Тем

не менее число ежегодных имплантаций ИКД

заметно увеличивается. Так, за последние 10 лет

в Европе и США число пациентов, которым были

имплантированы ИКД, возросло в 10 раз. В Ита-

лии число имплантаций в 2003 г. увеличилось на

45% по сравнению с 2002 г. и затем на 23% в 2004 г.

по сравнению с 2003 г. [6]. 

Тем не менее общие расходы на использова-

ние ИКД (включающие стоимость аппарата,

процедуру имплантации и дальнейшее ведение

и наблюдение больных) по-прежнему остаются

скромными в процентном соотношении с сово-

купными расходами на здравоохранение, несмо-

тря на то что число пациентов, которым необхо-

дим данный вид лечения, является одним из

ведущих в популяции. Например, в Европе поч-

ти сорока тысячам пациентов были имплантиро-

ваны ИКД общей стоимостью 0,6 млрд евро –

это 0,2% от всех затрат на пациентов. Для срав-

нения, в Италии в 2004 г. восьми тысячам паци-

ентов были имплантированы ИКД общей стои-

мостью 0,13 млрд евро – это составило 0,3% от

всех расходов на лечение пациентов. На рис. 1

наглядно показано соотношение расходов на

ИКД с другими распространенными и обще-

принятыми видами лечения в США в 2000 г. 

Затраты на ИКД были в четыре раза

ниже, чем на ТЛБАП или АКШ,

и в пятнадцать раз ниже затрат на анти-

биотикотерапию. 

Таким образом, затраты на примене-

ние ИКД являются весьма скромными

в структуре совокупных расходов на

систему здравоохранения. Тем не менее

главная причина столь большого вни-

мания к стоимости ИКД в сравнении

с другими видами лечения – это высо-

кая начальная стоимость аппаратов и процедуры

имплантации. 

ДОКАЗАТЕЛЬНАЯ МЕДИЦИНА
И КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

По мнению экспертов ВОЗ, существующие

в США принципы оплаты медицинских услуг при-

водят к избыточному использованию дорогостоя-

щих технологий с целью получения медицински-

ми учреждениями, являющимися в большинстве

автономными организациями, больших доходов.

Так, по данным R. S. Rhodes (2003), 32% эндарте-

рэктомий сонных артерий, 17% коронарографий

и 17% эндоскопических исследований выполня-

ются без соответствующих показаний.

Мнения специалистов относительно «чрез-

мерного применения» отдельных методов даже

в пределах одной страны бывают прямо противо-

положными – от однозначного одобрения их

широкого использования до высказываний о це-

лесообразности более жесткого контроля за обес-

печением выполнения вмешательств в соответст-

вии со строгими показаниями (Blumenthal R. S.,

2000; Peterson E. D., 2000; Rutanen J., 2002; Cun-

diff D. K., 2002). 

При этом необходимо наиболее объективное

и четкое понимание показаний и противопоказа-

ний для использования тех или иных методов ле-

чения. С этой целью разрабатываются клиничес-

кие рекомендации, основанные на результатах

доказательной медицины.
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Количество имплантаций ИКД в 2004 г. и их стоимость

Количество Общее 

Страна имплантируемых количество Стоимость,

(регион) устройств на имплантируемых млрд евро
млн населения устройств

США 320 80 000 2,6

Европа 100 36 000 1,0

Италия 146 8 163 0,13
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Рис. 1. Сравнение затрат на различные методы лечения в США в 2000 г.
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Для того чтобы просто и легко применять раз-

личные методы лечения в клинической практике,

необходимо «следовать международным рекомен-

дациям». В самом деле, важная сущность руко-

водств – распространение практических рекомен-

даций по лечению пациентов, основанных на

обобщении медицинских баз данных. Практичес-

кому кардиологу клинические рекомендации помо-

гают выбрать оптимальную тактику ведения паци-

ентов с целью увеличения продолжительности

и качества жизни. Руководства и клинические реко-

мендации при оптимальном соотношении цена/ка-

чество метода могут повлиять на распределение фи-

нансовых ресурсов в системе здравоохранения. 

На протяжении веков обоснование эффек-

тивности и полезности многих видов лечебно-

диагностических вмешательств основывалось на

наблюдениях, научно-теоретических выводах

и авторитетных мнениях специалистов. В конце

XX века на фоне стремительного развития инфор-

мационных технологий и их глобального про-

никновения в медицину произошла переоценка

принципов принятия клинических решений.

Для многих ученых стало очевидным, что не под-

твержденные статистикой теоретические суждения

неверно трактуют реальность, вводят в заблужде-

ние и часто не находят подтверждения в корректно

спланированных исследованиях. Ситуации, в кото-

рых пациенты становились жертвами непроверен-

ных научных теорий, привели к обоснованию меж-

дународным сообществом принципов проведения

качественных клинических исследований – «Good

Clinical Practice» (GCP, 1995). Одновременно при-

шло понимание того, что большая часть медицин-

ской информации отражает недоказанное субъек-

тивное мнение авторов исследования или

лоббирование интересов фирмами-производителя-

ми. Стало очевидным, что без системного анализа

качества проведенных исследований и полученных

в них результатов невозможно научно обосновать

клиническую практику. Так в 90-х годах прошлого

столетия появилась доказательная медицина,

или «evidence-based medicine».

С применением принципов доказательной ме-

дицины врачи оставили эмпирическую медицину,

основанную на «индивидуальных или общих веро-

ваниях» и двинулись в направлении оценки «кли-

нической эффективности».

Согласно этому применение ИКД также долж-

но основываться на твердых рекомендациях меж-

дународных медицинских сообществ. Принятие

стандартов, определенных в ходе совместных науч-

ных исследований, осуществляется с целью поиска

лучшего метода лечения. Врач имеет этические

обязательства перед своими пациентами приме-

нять согласованные с международными стандарта-

ми методы лечения. Как правило, при лечении од-

ного и того же заболевания существует несколько

альтернативных методов лечения с примерно рав-

ной клинической эффективностью. В таком слу-

чае, какая из клинических рекомендаций является

более приемлемой при ограничении доступности

экономических ресурсов, не в состоянии опреде-

лить только специалисты в области клинической

кардиологии. В разработке рекомендаций необ-

ходима совместная работа клинических исследо-

вателей и специалистов в области управления

(менеджеров), разбирающихся в экономических

особенностях системы здравоохранения.

Возвращаясь от этих общих положений по фор-

мированию клинических рекомендаций к специ-

фическим случаям применения ИКД на основании

данных об экономическом состоянии системы

здравоохранения Италии и Западной Европы, сле-

дует сделать выводы о наличии финансовых ресур-

сов, позволяющих использовать ИКД в качестве

эффективных средств профилактики ВСС. 

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ.
ОЦЕНКА ПОТРЕБНОСТЕЙ

И РЕСУРСНОГО ОБЕСПЕЧЕНИЯ

Цель разумной системы здравоохранения – ус-

тановить научные, объективные и воспроизводи-

мые критерии для оптимального распределения

имеющихся экономических ресурсов.

Для выполнения этой задачи нам нужны объ-

ективные методы расчета, которые позволили бы

определиться с приоритетами. Все критические

факторы должны быть измерены, учтены и под-

вергнуты сравнению. 

Результаты оценки соотношения стоимости

и эффективности исследуемого метода лечения

должны бать основными в данных медико-эконо-

мических расчетах. 

С позиций общественного здоровья целесооб-

разно знать, какие усилия системы здравоохране-

ния требуются для того, чтобы избежать одного

неблагоприятного исхода конкретной болезни

(смерти, жизнеугрожающего или инвалидизирую-

щего осложнения). Это позволяет сделать относи-

тельная оценка – NNT (Number Needed to Treat) –

«число больных, которых необходимо лечить».

Данный показатель демонстрирует, какое число

больных необходимо подвергнуть профилактиче-

ским (лечебным) вмешательствам для предотвра-

щения одного случая нежелательного исхода. Аб-

солютная оценка рассчитывается как разница

между числом неблагоприятных событий в груп-

пах, получающих разные виды лечения.

Польза методов лечения выражается в показа-

теле NNT (Number Needed to Treat) и показателе

«стоимость–эффективность» лечения. А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 4
, 

2
0

0
6

23



АННАЛЫ АРИТМОЛОГИИ, № 4, 2006

Показатель NNT является числовым отраже-

нием эффективности исследуемого метода лече-

ния. Он показывает число больных, которых не-

обходимо лечить испытуемым вмешательством

для предотвращения одного случая нежелатель-

ного исхода.

Расчет показателя NNT производится следую-

щим образом:

• определяется разница между уровнями риска

нежелательных явлений в группе предполагаемого

вмешательства и в группе без применения этого

вмешательства;

• после этого находится обратное значение раз-

ницы в уровнях риска (1/разница рисков).

Значение этого показателя может значительно

меняться в зависимости от базового уровня риска

явления, которое мы пытаемся предупредить с по-

мощью профилактического лечения.

Применение NNT позволяет, в первую оче-

редь, оценивать объем работы, который необходи-

мо провести, для того чтобы получить отдачу от

программы клинических исследований. 

Определение показателя NNT упорядочило из-

мерение клинической эффективности, а также

позволило соотнести эффективность различных

методов лечения.

Показатель абсолютного эффекта и NNT отли-

чаются, часто в значительной степени, в зависи-

мости от степени риска нежелательных явлений.

Это означает, например, что один и тот же метод

лечения не даст одинаковых результатов в различ-

ных возрастных группах или при различной тяже-

сти болезни. 

Таким образом, NNT – это нормализованный

показатель клинической эффективности, кото-

рый позволяет сравнивать различные методы ле-

чения. Применительно к ИКД NNT определяет

число пациентов, которым должны быть имплан-

тированы ИКД для того, чтобы получить увеличе-

ние выживаемости на один год у одного пациента.

Показатель NNT чрезвычайно прост для исполь-

зования в практической медицине и не связан

с разной стоимостью лечения в разных странах

мира [4].

В случаях имплантации ИКД сроки различных

исследований составляли от года до пяти лет.

Сравнительные примеры NNT приведены

в таблицах 3, 4.
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Сравнение показателей NNT различных методов лечения
на основании результатов рандомизированных контролируемых клинических исследований

Название клинического
Вид лечения

Длительность
NNTисследования лечения, годы

MUSTT ИКД: первичная профилактика 5 3

MADIT ИКД: первичная профилактика 2,4 4

MADIT 2 ИКД: первичная профилактика 3 11

SCD-HeFT ИКД: первичная профилактика 5 14

DEFINITE ИКД: первичная профилактика 2 29

AVID ИКД: вторичная профилактика 3 9

AVID, CASH, CIDS ИКД против амиодарона 1 29

CABG-PATCH ИКД после АКШ 4 Неприменимо

DINAMIT ИКД после ОИМ 2,5 Неприменимо

BEST-ICD ИКД после ОИМ 1,5 Неприменимо

COMPANION ИКД+кардиоресинхронизирующая терапия 1 14

CARE-HF Кардиоресинхронизирующая терапия 2,5 10

CASS АКШ ЛКА (левая коронарная артерия) 5 6

CASS АКШ, трехсосудистое поражение,ФВ<50% 5 11

CASS АКШ, трехсосудистое поражение, ФВ>50% 5 Неприменимо

Zwolle RCT (метаанализ) Первичная ТЛБАП против тромболизиса 7 10

Primary PCI (метаанализ) Первичная ТЛБАП против тромболизиса 1 25

FRISC 2 ТЛБАП – АКШ при остром коронарном
синдроме, нестабильной стенокардии 0,5 100

TIME ТЛБАП – АКШ при стабильной стенокардии 0,5 Неприменимо

ACME ТЛБАП при стабильной стенокардии 0,5 Неприменимо

Amiodarone (метаанализ) Амиодарон 2 37

SAVE Каптоприл, сердечная недостаточность 3 20

SOLVD Эналоприл, сердечная недостаточность 4 22

CIBIS 2 Бисопролол, сердечная недостаточность 1 23

MERIT Карведилол, сердечная недостаточность 1 26

ISIS 2 Стрептокиназа, ОИМ 2 24

Hypertension (метаанализ) Антигипертензивная терапия (различные препараты) 5 Неприменимо

4S Симвастатин (вторичная профилактика) 6 28

HPS Симвастатин (первичная и вторичная профилактика) 5 59
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Сравнение величин NNT наглядно демонстри-

рует, насколько имплантация ИКД, выполненная

по показаниям, в соответствии с международны-

ми рекомендациями, эффективней по сравнению

с другими видами профилактики и лечения. 

Для примера: оценка применения ИКД у паци-

ентов, вошедших в исследование MADIT II, со-

ставляет по показателю NNT 11 (за 3 года наблю-

дения), в сравнении с оценкой клинической

эффективности каптоприла в исследовании SAVE,

в котором NNT составляет 20 также за 3 года на-

блюдения. Показатели NNT для ИКД оказывают-

ся также более выигрышными по сравнению

с NNT для других методов лечения, в исследова-

ниях, в которых оцениваемым критерием явля-

лась не смертность, а заболеваемость (см. табл. 4).

Показатели NNT для ИКД улучшаются в значи-

тельной степени по прошествии дли-

тельного периода времени, что иллюс-

трирует важность оценки соотношения

стоимости и эффективности терапии

ИКД через несколько лет наблюдения,

а не просто по истечении времени, ког-

да заканчивается то или иное исследо-

вание [10]. Именно поэтому становит-

ся понятным, почему клинические

исследования с более короткими сро-

ками наблюдений дают вводящие в за-

блуждение высокие показатели NNT.

Так, например, в метаанализе иссле-

дований AVID, CIDS и CASH срок

наблюдения 1 год недостаточен для

проведения адекватного анализа. По

данным T. Salukhe и соавт., при более

длительном периоде наблюдения в этих

исследованиях показатели NNT оказа-

лись бы значительно меньше [10]. Кро-

ме того, NNT не имеет какого-либо

значения для групп пациентов, кото-

рым противопоказаны ИКД по резуль-

татам таких исследований, как CABG-PATCH,

DINAMIT и BEST-ICD (см. табл. 3). По данным

этих исследований, пациенты, которым показана

реваскуляризация миокарда, и пациенты в тече-

ние 40 дней после перенесенного ИМ не являются

подходящими кандидатами для терапии ИКД. 

Показатель «стоимость–эффективность» для

ИКД – это отношение разницы между стоимос-

тью ИКД-терапии и стоимостью альтернативных

методов лечения (например, амиодароном)

к продолжительности жизни на фоне ИКД

в сравнении с продолжительностью жизни на

фоне альтернативных методов лечения. Соотно-

шение «стоимость–эффективность» выражается

как «стоимость/год сохраненной (спасенной)

жизни» [4]. Некоторые примеры отражены в таб-

лицах 5 и 6. 
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NNT, которое необходимо для предотвращения различных осложнений в конце наблюдения,
на основании результатов некоторых рандомизированных контролируемых исследований

Название Вид лечения Оцениваемые Длительность
клинического сердечно-сосудистые лечения, NNT
исследования события годы

FRISC 2 ТЛБАП–АКШ при ОКС* Смерть, нефатальный ОИМ 0,5 37

TACTICS ТЛБАП–АКШ при ОКС Смерть, нефатальный ОИМ, 0,5 11
с положительным госпитализация
тропониновым тестом

TIME ТЛБАП–АКШ при ста- Смерть, нефатальный ОИМ, 0,5 3
бильной стенокардии госпитализация

ACME ТЛБАП, стабильная стенокардия Стенокардия 0,5 6

HPS Симвастатин ИБС, инсульт, реваскуляризация 5 18

Hypertension Антигипертензивная терапия Инсульт, коронарный синдром
(метаанализ) (различные препараты) 5 125

* Острый коронарный синдром.

Та б л и ц а  5

Годовая стоимость сохраненной жизни при использовании
некоторых методов лечения (адаптировано с табл. 3)

Стоимость/ год
Виды профилактики и лечения сохраненной жизни

(1999 г.), евро

Имплантация ЭКС 1860

Применение бета-блокаторов у выживших
с высоким риском инфаркта миокарда 3400

Симвастатин у 70-летних пациентов
с уровнем холестерина 309 мг/дл 4300

Правастатин для вторичной профилактики ИБС
у мужчин при наличии двух факторов риска 9770

АКШ при трехсосудистом поражении
коронарных артерий против медикаментозного
лечения 13 700

ИКД у пациентов с ИБС, сниженной ФВ ЛЖ
и неустойчивой ЖТ 14 200

Стрептокиназа при остром инфаркте миокарда 24 000

АКШ при трехсосудистом поражении
коронарных артерий против ТЛБАП 26 500

Гемодиализ в домашних условиях 26 700

Госпитальный гемодиализ 61 700

АКШ при двухсосудистом поражении
против медикаментозной терапии 85 300
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Терапия ИКД, особенно для первичной про-

филактики ВСС, имеет более благоприятные зна-

чения соотношения «стоимости–эффективнос-

ти», чем многие другие методы профилактики

и лечения (см. табл. 6) [5]. Период наблюдения

в клинических исследованиях с ИКД был короче,

чем в других исследованиях, из-за очевидного

благоприятного эффекта. Анализируя результаты

8 рандомизированных клинических исследова-

ний, T. Salukhe и соавт. показали, что эффектив-

ность терапии ИКД увеличивается со временем

(по крайней мере, в течение первых 3-х лет; пери-

оды наблюдения в этих исследованиях составили

1, 2 и 3 года) без повышения стоимости лечения.

Например, показатель NNT для спасения года

жизни в 7 раз выше через 1 год наблюдения, чем

через 3 года наблюдения. Соотношение «стои-

мость–эффективность» также остается приемле-

мым при сравнении с другими исследованиями,

в которых оценивались и летальность, и заболе-

ваемость. Так, например, в некоторых исследо-

ваниях по статинам расходы на год жизни без

летальности, нефатального ИМ или инсульта на

1 пациента составили 51 400 евро в исследовании

AFCAPS/TexCAPS, 26 013 евро в исследовании

WORSCOPS, 9970 евро в исследовании CARE,

8028 евро в исследовании LIPID и 6695 евро в ис-

следовании 4S [12].

С учетом вышеизложенного, необходимость

осведомленности об эффективности отдельных

дорогостоящих методов лечения служит целям оп-

тимального распределения экономических ресур-

сов управленцами здравоохранения. Закономер-

ным должно быть обеспечение пациентов

необходимой терапией с минимальной стоимостью

для любого метода лечения. Стоимость ИКД варьи-

рует в зависимости от модели аппарата и может

различаться в два или три раза. Простые модели

относительно низкой стоимости могут быть ис-

пользованы у большинства пациентов, а дорогие

модели с более сложными функциями могут быть

имплантированы тем пациентам, которым эти

функции необходимы.

Необходимо рассмотреть политические и эти-

ческие аспекты целесообразности применения

ИКД, в частности следующие: 

1. Кто имеет право решать или контролиро-

вать, какой должна быть «справедливая» цена на

ИКД или на другие методы лечения?

2. Существует ли в системе здравоохранения

свободный рынок и конкуренция?

3. Оправдан ли некий политический кон-

троль цен?

4. Кто должен принимать решение относи-

тельно максимально приемлемой цены спасения

или сохранения 1 года жизни пациента?

5. Как могут быть разрешены скрытые кон-

фликты интересов между производителями и на-

учными обществами?

6. Как должны быть разрешены скрытые кон-

фликты между производителями и разработчика-

ми клинических рекомендаций?

ПЕРСПЕКТИВЫ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ИКД
В ПРАКТИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЕ

Несмотря на убедительные доказательства вы-

сокой эффективности в сохранении и спасении

жизней пациентов, ИКД создали дилемму между

клинической потребностью в этих устройствах

и ограниченными финансовыми ресурсами сис-

тем здравоохранения. С одной стороны, на осно-

вании результатов многолетних проспективных

контролируемых клинических исследований, до-

казательная база (количество исследований с по-

ложительными результатами) в пользу ИКД-тера-

пии значительно перевешивает любые другие

методы, в том числе медикаментозное лечение 

[7, 8]. С другой стороны, цены на эти имплантиру-

емые устройства весьма высоки, и все это благода-

ря доказанной клинической эффективности ИКД.

В результате число пациентов с ИКД быстро рас-

тет. По данным Европейского общества кардиоло-

гии, возможно, через 10–15 лет количество им-

плантаций ИКД возрастет в 10 раз (согласно

эпидемиологическим расчетам на 400 тыс. паци-

ентов с показаниями к имплантации ИКД на ос-

новании современных рекомендаций) [11]. Даже

если это произойдет, соответствующие расходы

составили бы всего лишь 2% от всех расходов на

госпитализацию и лечение пациентов, так как

стоимость ИКД-терапии в настоящее время со-

ставляет 0,2% от общих расходов, затрачиваемых

на лечение пациентов. При допущении возможно-

сти роста числа пациентов с показаниями для им-А
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Та б л и ц а  6

Годовая стоимость сохраненной жизни
при использовании некоторых методов лечения

(адаптировано с табл. 4)

Стоимость/ год
Виды профилактики и лечения сохраненной жизни

(1999 г.), $

ТЛБАП (однососудистое
поражение) 88 944

Трансплантация сердца 43 087

Антигипертензивная терапия 40 753

Первичная ТЛБАП 31 244

ИКД (без ЭФИ непосредственно
перед имплантацией ИКД) 16 555
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плантации ИКД, в Европе эта цифра составила бы

0,1% от общей популяции (OECD Heart Database

2004, Guidant). В Италии в 2004 г. ИКД были

имплантированы 8000 пациентов, это 0,01% от

численности населения этой страны. Даже при

пятикратном росте количества имплантаций через

5–10 лет (на основании эпидемиологических рас-

четов на 40 тыс. пациентов, которым необходимы

ИКД согласно современным рекомендациям),

расходы при этом составили бы 1,5% от общих

расходов системы здравоохранения Италии на ле-

чение пациентов, а число таких пациентов соста-

вило бы 0,05% от всего населения Италии. Таким

образом, в Италии и странах Западной Европы ди-

лемма между клиническими потребностями и ог-

раниченными финансовыми ресурсами может

быть разумно решена. Поэтому в этих странах ре-

шение об использовании ИКД должно прини-

маться не на основании экономических вопросов,

а только следуя строгим показаниям.

В настоящее время при каждом заболевании

существует несколько методов лечения. Каждый

из методов решает определенные задачи (про-

дление жизни, уменьшение жизнеугрожающих

и инвалидизирующих осложнений, улучшение

качества жизни). В идеале метод лечения должен

принести максимальную пользу пациенту и зави-

сеть только от состояния пациента и тех целей,

которые планируют достигнуть врач и пациент

в процессе лечения. В реальной жизни выбор так-

тики ведения пациента зависит от множества

смежных факторов:

1) принятой в данной стране врачебной прак-

тики (способа формирования клинического вра-

чебного мышления, способов создания и методов

распространения национальных методических ре-

комендаций, приверженности врачей националь-

ным рекомендациям, механизмов, обеспечиваю-

щих этапность ведения пациента);

2) системы организации медицинской помо-

щи в стране (объемов финансирования системы

здравоохранения, способов оплаты медицинских

услуг поставщикам, подходов к решению кадро-

вых вопросов и вопросов материально-техниче-

ского обеспечения системы, механизмов регу-

лирования реализации принципов социальной

справедливости в решении вопросов доступности

первичной и специализированной дорогостоящей

медицинской помощи);

3) географической доступности того или иного

вида медицинской помощи.

Сегодня каждая страна использует свои прин-

ципы определения потребности в кардиохирурги-

ческих вмешательствах и возможности их ресурс-

ного обеспечения. Интересно, что даже внутри

страны подходы специалистов к решению этой

проблемы могут значительно отличаться. Каждый

метод имеет свои преимущества и недостатки, как

с клинической, так и с экономической точки

зрения. Решение вопроса о том, какие методы ле-

чения необходимо использовать, во многом зави-

сит не только от эффективности самого метода ле-

чения, но и от объемов финансирования системы

здравоохранения, методов компенсации затрат

медицинским учреждениям (по смете, за случай

лечения, из глобального бюджета). Кроме того,

на выбор метода лечения будет влиять финансовая

состоятельность самого пациента и нормативно-

правовое решение вопросов социальной справед-

ливости по отношению к доступности дорогосто-

ящих видов помощи.

Хорошо известно, что большинство проблем

существуют именно «на стыке» направлений дея-

тельности, специальностей, рабочих мест, долж-

ностных обязанностей. Поэтому в решении про-

блемы «клиническая эффективность – дефицит

финансовых ресурсов» большое значение будут

иметь повышение эффективности использования

имеющихся ресурсов (кадровых, материально-

технических), координация работы медицинских

учреждений всех уровней, составляющих техноло-

гическую цепочку «диагностика – своевременное

и обоснованное лечение – реабилитация», соот-

ветствующая подготовка врачей и издание клини-

ческих рекомендаций, основанных на принципах

доказательной медицины.
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Внезапная сердечная смерть (ВСС) является

одной из наиболее актуальных проблем со-

временной медицины. Средняя выживаемость при

ВСС составляет не более 5%, при этом треть из пе-

реживших первый эпизод ВСС пациентов перено-

сят повторную ВСС в течение года [14]. В США

ежегодно погибают внезапно 5–7 тыс. детей,

не имеющих никаких симптомов кардиологичес-

кого заболевания, а на подростковый возраст при-

ходится около 300–400 тыс. смертей в год [5]. Нель-

зя не дополнить эти данные и случаями ВСС среди

профессиональных спортсменов, частоту которых

оценивают в 1:50 тыс. [5]. Наиболее частой причи-

ной ВСС у больных являются жизнеугрожающие

нарушения сердечного ритма [14]. Большинство за-

болеваний, способных привести к ВСС, имеют на-

следственную природу и могут наблюдаться как

изолированно, так и сопровождаться структурны-

ми изменениями сердечной мышцы. Необходимо

помнить, что синкопе и ВСС могут развиться за-

долго до появления первых клинико-инструмен-

тальных признаков заболевания у человека, внеш-

не абсолютно здорового. Учитывая совокупность

всех данных, актуальность изучения генетических

предвестников ВСС не может быть переоценена. 

I. НАСЛЕДСТВЕННЫЕ МОНОГЕННЫЕ
ЗАБОЛЕВАНИЯ БЕЗ СТРУКТУРНЫХ

ИЗМЕНЕНИЙ МИОКАРДА
(ПЕРВИЧНЫЕ КАНАЛОПАТИИ)

В основе жизнеугрожающих аритмий, обуслов-

ленных моногенными заболеваниями, не сопро-

вождающимися структурными изменениями мио-

карда, лежит наследственно обусловленное нару-

шение образования или распространения электри-

ческого импульса, что связано с мутациями в ге-

нах, отвечающих за функционирование ионных

каналов, экспрессирующихся в миокарде. Подоб-

ные генетически детерминированные аритмии от-

носят к группе каналопатий, их также правомочно

причислять к болезням электрогенеза, или первич-

ным электрическим болезням сердца.

1. Синдром удлиненного интервала Q–T
Наиболее долгую историю изучения из этой

группы заболеваний, очевидно, имеет синдром уд-

линенного интервала Q–T (LQTS), который встре-

чается в популяции с частотой 1:5–7 тыс. населе-

ния [20]. В основе удлинения интервала Q–T на

ЭКГ лежат замедление и асинхронизм процесса ре-

поляризации в миокарде желудочков, облегчаю-

щие появление постдеполяризаций по типу ранней

триггерной активности и, следовательно, при опре-

деленных условиях – полиморфной желудочковой

тахикардии (ЖТ) типа «пируэт» («torsades de

pointes»). Согласно описаниям, существуют две на-

следственные формы LQTS с разными типами на-

следования: синдром Романо–Уорда, с удлинением

интервала Q–T на ЭКГ, нормальным слухом и ауто-

сомно-доминантным типом наследования (А/Д),

и синдром Джервелла–Ланге–Нильсена, с более

тяжелым течением, врожденной двухсторонней

нейросенсорной глухотой и аутосомно-рецессив-

ным типом наследования (А/Р) [7]. Мутации в лю-

бом из 8 указанных генов могут привести к разви-

тию заболевания (табл. 1). Большинство мутаций,
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описанных в этих генах, представляют собой мис-

сенс-мутации, реализующиеся по типу «loss of func-

tion» (снижение функции), либо оказывают доми-

нант-негативный эффект [16].

Тяжесть течения заболевания зависит от выра-

женности функциональной недостаточности му-

тантного белка. Степень снижения функции зави-

сит от характера замены и числа мутантных

субъединиц, включенных в тетрамер. Мутации,

реализующиеся по типу «loss of function», приво-

дят к снижению ионного тока IKs через канал [16,

18, 19]. Если мутация проявляет доминант-нега-

тивный эффект, то наличие даже одной мутантной

субъединицы в составе канала может тотально за-

блокировать его функцию. В этом случае пропус-

кать ионы калия будут только каналы, не содержа-

щие ни одной мутантной субъединицы. А так как

IKs-каналы являются тетрамерами, то у гетерози-

готных пациентов лишь около 1/16 каналов будут

состоять из субъединиц такого типа [21]. В целом,

доминант-негативные мутации оказывают более

выраженное влияние на уровень ионных токов.

Около 15% случаев заболевания обусловлено му-

тациями в гене SCN5A, кодирующем α-субъединицу

натриевого канала, экспрессирующегося в миокар-

де [15]. К развитию клинического фенотипа LQT3

приводят мутации, реализующиеся по типу «gain of

function». В результате мутации такого характера на-

рушается инактивация натриевого канала и форми-

руется персистирующий поздний натриевый ток,

отсутствующий в норме. Постоянный приток ионов

Na+ в клетку приводит к неполной реполяризации

мембраны и ее гипервозбудимости. 

Несмотря на внушительные успехи, достигну-

тые в понимании механизмов заболевания, и выде-

ление клинико-электрокардиографических крите-

риев, выявление пациентов, несущих мутацию, все

еще представляет определенные трудности. В зна-

чительной степени это объясняется клиническим

полиморфизмом и возможностью бессимптомного

течения. Так, примерно у 37% пациентов с феноти-

пом LQT1, 54% с фенотипом LQT2 и 82% с феноти-

пом LQT3 заболевание протекает бессимптомно.

Необходимо отметить, что даже при бессимптом-

ном течении заболевания сохраняется высокий

риск развития ВСС при первом синкопальном эпи-

зоде. В основе бессимптомного течения, а также

возможности течения заболевания с длительными

межприступными периодами лежит неполная пе-

нетрантность мутаций [25]. 

Учитывая фенотипическую вариабельность

заболевания и возможность бессимптомного тече-

ния у членов семьи пробанда, необходимо молеку-

лярное генотипирование всех кровных родствен-

ников, чтобы идентифицировать бессимптомных

носителей мутаций в генах LQTS. 

2. Синдром Бругада
Высоким риском развития ВСС отличается

синдром Бругада – моногенное полилокусное

заболевание, аллельное по отношению к LQT3

и детерминированное мутациями в том же гене

SCN5A, которые реализуются по типу «loss of func-

tion» [15]. Для этого заболевания, как и для всей

группы каналопатий, характерно отсутствие при-

знаков органического и/или анатомического

поражения клапанного аппарата сердца и струк-

турных аномалий миокарда при аутопсии, в соче-

тании с подъемом сегмента ST в правых грудных

отведениях на ЭКГ и блокадой правой ножки пуч-

ка Гиса [15]. Наиболее часто синкопе развиваются

во сне. Синдром Бругада передается по аутосом-

но-доминантному типу наследования с низкой

пенетрантностью. Риск развития ВСС наиболее

высок у лиц мужского пола, особенно в возрасте

30–40 лет, в момент дебюта аритмии [2]. 

Ключевым звеном в генезе жизнеугрожающих

аритмий при синдроме Бругада является выра-

женная дисперсия характеристик параметров

рефрактерности в миокарде желудочков. Сни-

жение плотности Na+-каналов по отношению

к значительной плотности Ito или ускоренная

инактивация Na+-каналов могут вести к прежде-

временной реполяризации и слишком короткому

потенциалу действия в клетках эпикарда, преиму-

щественно правого желудочка, тогда как в эндо- А
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Гены, ответственные за развитие синдрома удлиненного интервала Q–T

Вариант LQTS Локализация Ген Белковый продукт

LQT1 11p15.5 KCNQ1 α-субъединица калиевого канала (IKs)

LQT2 7q35-36 KCNH2 α-субъединица калиевого канала (IKr)

LQT3 3p21-24 SCN5A α-субъединица натриевого канала (INa)

LQT4 4q25-27 AnkB Анкирин В

LQT5 21q22.1-22 KCNE1 β-субъединица калиевого канала (IKs)

LQT6 21q22.1-22 KCNE2 β-субъединица калиевого канала (IKr)

LQT7 17q23.1-q24.2 KCNJ2 α-субъединица калиевого канала (IKr)

LQT8 12p13.3 CACN1C α-1C субъединица кальциевого канала 
L-типа (ICa-L)
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карде деполяризация внутренних слоев мембраны

протекает нормально [2, 3]. Так развивается

дисперсия реполяризации, то есть субэндокарди-

альные отделы имеют большую длительность

потенциала действия по сравнению с субэпикар-

диальными отделами, что проявляется подъемом

сегмента ST на ЭКГ. Таким образом, в толще со-

кратительного миокарда желудочков создается

электрический градиент, и деполяризованный эн-

докард может стать источником повторного воз-

буждения преждевременно реполяризованного

эпикарда, следствием чего является возможность

формирования полиморфной ЖТ. 

Помимо классического фенотипа, включаю-

щего в себя типичные клинико-электрокардио-

графические проявления, выделяют скрытое

течение, характеризующееся типичными измене-

ниями на ЭКГ у асимптомных пациентов, кото-

рые либо имеются постоянно, либо индуцируются

во время проведения фармакологических проб.

В этих условиях проведение молекулярно-генети-

ческой диагностики позволяет уточнить диагноз

и выявить родственников с латентными формами

заболевания. 

3. Синдром короткого интервала Q–T
Синдром короткого интервала Q–T (short QT

syndrome, SQTS) как самостоятельное заболева-

ние с высоким риском ВСС был описан I. Gussak

и соавт. на примере семьи с пароксизмальной

формой фибрилляции предсердий и постоянным

укорочением интервала Q–T [11]. Ранее большое

внимание уделялось лишь увеличению продол-

жительности интервала Q–T, тогда как о прогнос-

тическом значении его укорочения и нижних

допустимых границах было известно немного.

Нормальной продолжительностью интервала

Q–Tc считаются значения от 340 до 440 мс. Значе-

ния Q–Tc менее 320 мс могут служить основанием

для постановки диагноза SQTS, значения Q–Tc,

равные 320–340 мс, являются пограничными

и нередко представляют трудности для интерпре-

тации. Укорочение интервала Q–T может быть как

вторичным (гиперкалиемия, гиперкальциемия,

ацидоз, интоксикация дигоксинами и т. д.), так

и первичным, генетически детерминированным.

Наследственная форма SQTS передается по ауто-

сомно-доминантному типу [10]. 

При первичном синдроме короткого интерва-

ла Q–T описаны мутации в генах α-субъединиц

каналов, через которые проходят исходящие ре-

поляризующие калиевые ионные токи [4, 6]. Как

видно из таблицы 2, причиной заболевания явля-

ются нарушения в тех же генах, которые ответст-

венны за частые формы синдрома удлиненного

интервала Q–T (LQTS). Однако функциональные

эффекты мутаций, приводящих к синдрому

SQTS, диаметрально противоположны. Изме-

ненные калиевые каналы характеризуются уве-

личением калиевых токов, а следовательно,

и скорости реполяризации, что на ЭКГ проявля-

ется укорочением интервала Q–T. Так же, как

и при LQTS, нарушение нормальной продолжи-

тельности процессов реполяризации в миокарде

желудочков ведет к значимой негомогенности

электрических процессов, что является субстра-

том для развития жизнеугрожающих желудочко-

вых аритмий и, следовательно, причиной синко-

пальных состояний и ВСС у больных с этим

заболеванием. 

Укорочение интервала Q–T наблюдается также

в физиологических условиях при росте ЧСС. Одна-

ко у больных с первичным укорочением Q–T часто

наблюдается парадоксальное изменение интервала

Q–T при ускорении ритма. При росте ЧСС продол-

жительность интервала Q–T увеличивается и даже

может достигать нормальных величин. 

При программируемой электрической стиму-

ляции у пациентов с синдромом SQTS наблюдает-

ся выраженное укорочение эффективного ре-

фрактерного периода предсердий и желудочков.

В 80–90% случаев при проведении ЭФИ у боль-

ных индуцируются ЖТ, фибрилляция или тре-

петание желудочков. Другой частой находкой

у больных с SQTS являются предсердные тахи-

кардии, которые встречаются у 70% больных. По-

казано, что пароксизмальные и/или постоянные

формы фибрилляции предсердий могут манифес-

тировать как с 3–4 десятилетия жизни, так и выяв-

ляться в подростковом возрасте и быть первым

симптомом заболевания [10]. 

Исследования эффективности различных

групп антиаритмических препаратов проведены

при наблюдении лишь небольшого числа пациен-

тов. К настоящему времени получены данные

о достоверном увеличении продолжительности
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Молекулярно-генетические варианты синдрома короткого интервала Q–T

Вариант SQTS Локализация Ген Белковый продукт

SQT1 7q35-36 KCNH2 α-субъединица калиевого канала (IKr)

SQT2 11p15.5 KCNQ1 α-субъединица калиевого канала (IKs)

SQT7 17q23.1-q24.2 KCNJ2 α-субъединица калиевого канала (IKr)
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Q–Tс только при приеме хинидина, антиаритми-

ческого препарата класса IA, и о неэффективнос-

ти таких препаратов, как соталол, ибутилид, фле-

каинид [4, 6, 10]. Однако при назначении

лекарственной терапии должна быть принята во

внимание генетическая гетерогенность заболева-

ния. Эффективность хинидина показана только

у тех пациентов, у которых заболевание вызвано

мутациями в гене KCNH2. Ответ на лекарственную

терапию у пациентов с мутациями в генах KCNQ1

и KCNJ2 может отличаться [4, 6]. 

Высокий риск развития жизнеугрожающих же-

лудочковых аритмий делает актуальным вопрос

о хирургическом лечении заболевания. Имплан-

тация кардиовертера-дефибриллятора (ИКД) яв-

ляется терапией выбора для пациентов с SQTS,

направленной на первичную или вторичную

профилактику ВСС. Однако в настоящее время

накоплены данные о высокой частоте гиперчувст-

вительности имплантируемых устройств и не-

оправданной шоковой терапии при этом заболе-

вании. Пара быстро следующих друг за другом вы-

сокоамплитудных зубцов R и T зачастую провоци-

рует срабатывание устройства. В ряде случаев

требуется перепрограммирование ИКД, чтобы из-

бежать подобных эпизодов.

4. Катехоламинергическая
полиморфная желудочковая тахикардия
Катехоламинергическая полиморфная желу-

дочковая тахикардия (Catecholaminergic polymor-

phic ventricular tachycardia, CPVT) – наследствен-

ное нарушение сердечного ритма, имеющее

крайне злокачественное течение, при отсутствии

структурных изменений миокарда и изменений на

ЭКГ в покое. Заболевание характеризуется ран-

ним началом и высоким риском ВСС при ма-

нифестации заболевания. Единственным кли-

ническим проявлением CPVT является развитие

полиморфной ЖТ, вызываемой физическим на-

пряжением или стрессом.

Показано, что причиной этого заболевания мо-

гут служить мутации, по крайней мере, в двух ге-

нах – гене рианодинового рецептора 2-го типа

(RyR2), расположенного на хромосоме lq42-43, и ге-

не кальсеквестрина (CASQ2) [17]. Ген RyR2 содержит

105 экзонов, кодирующая область – 15,7 т.н.п., опи-

сано около 20 мутаций (рис. 1). RyR2 является 

ключевым белком, регулирующим высвобождение

кальция из саркоплазматического ретикулума и со-

пряжение возбуждения и сокращения клеток мио-

карда. CASQ2 относится к регуляторным белкам, 

отвечающим за накопление кальция внутри сарко-

плазматического ретикулума. Мутации в гене RyR2

детерминируют развитие доминантной формы забо-

левания и составляют около половины всех случаев

CPVT [17]. Мутации в гене CASQ2 описаны в неболь-

шом количестве семей, и их доля в общей структуре

заболевания неизвестна. Существуют данные, что

нарушения в этом гене могут приводить как к доми-

нантной, так и к рецессивной формам CPVT. Не

всегда удается с точностью установить тип 
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Рис. 1. Схема рианодинового рецептора – hRyR2 (Priori S. G., Napolitano C. и соавт., 2003).
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наследования этого заболевания в семье.

Пенетрантность заболевания в среднем со-

ставляет 70–80%; как правило, у мальчиков

риск синкопальных состояний выше [1].

Катехоламинергическая полиморфная ЖТ

является причиной не менее 15% ВСС мо-

лодых людей, у которых патоморфологиче-

ское исследование не позволяет удовлетво-

рительно объяснить причины летального

исхода, что делает особенно актуальной

пресимптоматическую диагностику и про-

филактическое лечение [1]. Молекулярно-

генетические исследования позволяют

выявить носителей мутаций среди кровных

родственников больных, которые составля-

ют группу высокого риска по ВСС. 

Более чем в половине случаев первым симпто-

мом заболевания являются синкопальные состоя-

ния, вызванные физической нагрузкой. У боль-

ных с мутациями в гене RyR2 особенно часто

фактором, провоцирующим развитие ЖТ, являет-

ся плавание.

Как правило, клиническое и инструменталь-

ное обследование больных не выявляет никаких

изменений. Холтеровское мониторирование обла-

дает довольно низкой чувствительностью в отно-

шении CPVT и позволяет выявить жизнеугрожаю-

щие нарушения ритма в 9–20% случаев.

Отличительным признаком этого заболевания

являются желудочковые аритмии различной

морфологии, не выявляемые в покое, но обнару-

живаемые при физической нагрузке и приеме

катехоламинов. Вначале регистрируются одиноч-

ные преждевременные желудочковые комплексы,

впоследствии переходящие в бигеминию и дву-

направленную или полиморфную ЖТ. Желу-

дочковую тахикардию у больных с CPVT можно

индуцировать инфузией катехоламинов, програм-

мируемая электрическая стимуляция, как прави-

ло, не дает результата. Предполагают, что пуско-

вым фактором в развитии аритмии является

нарушение процессов фосфорилирования проте-

инкиназы RyR2 или нарушение его активации

ионами кальция [17].

II. НАСЛЕДСТВЕННЫЕ МОНОГЕННЫЕ
ЗАБОЛЕВАНИЯ СО СТРУКТУРНЫМИ 

ИЗМЕНЕНИЯМИ МИОКАРДА 
(ПЕРВИЧНЫЕ КАРДИОМИОПАТИИ)

1. Аритмогенная кардиомиопатия/дисплазия
сердца

Одним из наиболее частых наследственных за-

болеваний, проявляющихся структурными изме-

нениями миокарда и нарушениями сердечного

ритма, является аритмогенная дисплазия/кардио-

миопатия правого желудочка (ARVD/C). Частота

встречаемости заболевания составляет в разных

этнических группах 6:10 тыс. – 44:10 тыс. [9]. Это

заболевание является частой причиной ВСС.

У носителей генов возможен вариант бессимптом-

ного течения заболевания, при котором первым и,

к несчастью, единственным клиническим прояв-

лением может быть ВСС.

При ARVD/C наблюдается фиброзно-жировое

замещение миокарда правого желудочка, которое

может быть как минимальным, выявляемым толь-

ко при гистологическом исследовании, так и вы-

раженным, с разной степенью вовлеченности

в процесс межжелудочковой перегородки и мио-

карда левого желудочка. Аритмогенная дисплазия

правого желудочка характеризуется жизнеугрожа-

ющими нарушениями сердечного ритма, развива-

ющимися, как правило, по механизму риентри,

с циркуляцией волны возбуждения вокруг анато-

мического препятствия – очага фиброзно-жиро-

вого замещения [24]. Заболевание чаще всего

встречается в популяции северо-восточной Ита-

лии с частотой 1:1000 населения [9]. В таблице 3

представлены описанные локусы аутосомно-до-

минантной и аутосомно-рецессивной форм забо-

левания [9, 26]. Аутосомно-рецессивный вариант

этого заболевания ассоциирован со специфичес-

ким фенотипом – тонкими шелковистыми воло-

сами и ладонно-подошвенной кератодермией [8].

Этот вариант заболевания более известен как

болезнь Наксоса, причиной ее являются две пар-

ные делеции в плакоглобине – молекуле внутри-

клеточной адгезии, которая участвует в апоптозе.

Установлено сцепление болезни Наксоса с ло-

кусом 17q21. 

2. Гипертрофическая кардиомиопатия
Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) –

клинически и генетически гетерогенное заболе-

вание, наследующееся по аутосомно-доминант-А
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Та б л и ц а  3

Гены, ответственные за развитие аритмогенной
правожелудочковой дисплазии/кардиомиопатии

Форма Локус Ген Тип
наследования

ARVD1 14q23-q24 TGFβ3 А/Д

ARVD2 1q42-q43 RYR2 А/Д

ARVD3 14q12-q22 Неизвестен А/Д

ARVD4 2q32.1-q32.3 Неизвестен А/Д

ARVD5 3p22-23 SCN5A А/Д

ARVD6 10p12-p14 Неизвестен А/Д

ARVD7 10q22.3 Неизвестен А/Д

ARVD8 6p24 DSP А/Д

Болезнь
Наксоса 17q21 Pk, 2157del2TG А/Р
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ному типу. ГКМП характеризуется гипертрофией

миокарда, дезорганизацией миоцитов и фибро-

зом, которые лежат в основе различных функцио-

нальных нарушений, в том числе ишемии мио-

карда, диастолической дисфункции левого

желудочка и обструкции его выносящего тракта

[22]. Это заболевание является наиболее частой

причиной ВСС в подростковом возрасте [23]. Ис-

точником жизнеугрожающих состояний может

являться не только желудочковая аритмия,

но и фибрилляция предсердий, особенно при на-

личии добавочных проводящих путей. За разви-

тие заболевания ответственны не менее 8 генов

саркомерных белков, локализованных в разных

хромосомах (табл. 4) [1, 12]. Установлено, что на-

иболее часто в популяции встречаются варианты,

связанные с нарушением тяжелой цепи бета-мио-

зина (ГКМП 1) и сердечного миозинсвязываю-

щего белка С (ГКМП 6). Функциональные иссле-

дования миокарда показывают уменьшение со-

кратительной способности саркомеров [22].

Поэтому существует предположение, что гипер-

трофические явления в миокарде носят компен-

саторный характер. Однако первичный механизм

формирования интерстициального и замещаю-

щего фиброза, а также дезорганизации структуры

миокарда пока не ясен. Некоторые генетические

дефекты сердечного тропонина Т и особенно му-

тации тяжелой цепи бета-миозина (например,

Arg403Gln, Arg453Cys) сопровождаются более вы-

соким риском ВСС [12].

3. Дилатационная кардиомиопатия
Дилатационная кардиомиопатия – хроничес-

кое заболевание мышцы сердца, характеризующе-

еся дилатацией левого желудочка и нарушением

его систолической функции. Заболевание обычно

передается по аутосомно-доминантному типу,

возможны случаи наследования, сцепленного с Х-

хромосомой (2–5%) [13]. Доля ВСС в структуре

смертности больных ДКМП составляет 35–40%,

она может наступить у пациентов с далеко зашед-

шей или, наоборот, легкой формой болезни. ВСС,

связанная со злокачественными желудочковыми

аритмиями или полной поперечной блокадой

сердца, является наиболее частым вариантом

смерти больных ДКМП. 

Известно, что различные мутации в генах ла-

мина и эмерина (табл. 5) детерминируют развитие

неуклонно прогрессирующей ДКМП с наруше-

ниями сердечного ритма и высоким риском ВСС

при относительно сохранной сократительной
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Та б л и ц а  4

Гены, ответственные за развитие
гипертрофической кардиомиопатии

Тип Локус Белок

ГКМП 1 14q11-q12 Тяжелая цепь β-миозина

ГКМП 2 3p Легкая цепь сердечного
миозина

ГКМП 3 12q22-q24.3 Легкая цепь сердечного

регуляторного миозина

ГКМП 4 1q3 Сердечный тропонин Т

ГКМП 5 15q2 α-тропомиозин

ГКМП 6 11p11.2 Сердечный миозинсвязы-

вающий белок С

ГКМП 7 19р13.2-q13.2 Сердечный тропонин I

ГКМП 8 7q3 ?

Та б л и ц а  5

Гены, ответственные за развитие дилатационной кардиомиопатии

Локус Белок Заболевание Тип наследования

1p1-q21 Ламины А и С Дилатационная КМП А/Д

1q11-21 Неизвестен Дилатационная КМП А/Д

1q11-23 Ламины А и С Мышечная дистрофия Эмери–Дрейфуса А/Д

1q32 Неизвестен Дилатационная КМП А/Д

2q11-22 Неизвестен Дилатационная КМП А/Д

2q31 Неизвестен Дилатационная КМП Неизвестен

3p22-25 Неизвестен Дилатационная КМП А/Д

6q23 Неизвестен Дилатационная КМП А/Д

9q13-22 Неизвестен Дилатационная КМП А/Д

10q21-23 Неизвестен Дилатационная КМП А/Д

10q22 Метавинкулин Дилатационная КМП Неизвестен

15q14 Актин Дилатационная КМП А/Д

17q12-21.33 α-саркогликан Дилатационная КМП А/Р

Xq28 Эмерин Мышечная дистрофия Эмери–Дрейфуса Х-сц. рецессивный

Xp21 Дистрофин Дилатационная КМП Х-сц. рецессивный

Xp21 Дистрофин Мышечная дистрофия Дюшенна Х-сц. рецессивный

Xp21 Дистрофин Мышечная дистрофия Беккера Х-сц. рецессивный
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способности миокарда [1]. Представляется целе-

сообразным рассматривать больных с верифици-

рованными мутациями (рис. 2) в этих генах как

кандидатов на имплантацию электрокардиости-

мулятора (ЭКС) либо ИКД. Кроме того, многие

пациенты нуждаются в трансплантации сердца,

поэтому раннее установление диагноза позволяет

как можно раньше рассматривать вопрос о поис-

ке HLA-совместимого донора.

Большинство наследственных заболеваний

с высоким риском ВСС наследуются по аутосом-

но-доминантному типу, что заставляет ожидать

высокой частоты случаев болезни среди кровных

родственников пробанда. Современные подходы

к диагностике таких заболеваний, прогноз выжи-

ваемости, оценка риска ВСС у таких пациентов

и выбор тактики лечения в значительной степени

базируются на информации о молекулярно-гене-

тической природе заболевания. Однако выражен-

ный внутрисемейный полиморфизм заболевания

зачастую не позволяет точно выяснить статус чле-

нов семьи больного, что приводит к задержкам

в постановке диагноза, начале лечения, а при ряде

состояний – накоплению случаев ВСС в семье.

В таких случаях идентификация гена, ответствен-

ного за развитие известного моногенного заболе-

вания, ассоциированного с развитием ВСС, будет

прямо указывать на генетическую предрасполо-

женность к ВСС. 

Своевременное выявление генетических

предвестников ВСС позволит провести ее про-

филактику, что отразится на сохранении трудо-

способности и социальной активности пациен-

тов репродуктивного и трудоспособного возраста

(как правило, 20–45 лет) и улучшит их качество

жизни.
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Рис. 2. Пример прямой ДНК-диагностики при ДКМП
(Lamin, Gly 635 Asp. [1]).
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Предсердный и мозговой натрийуретичес-

кие гормоны являются вазоактивными

пептидными гормонами с натрийуретическим

и сосудорасширяющим действием [6, 16, 21], регу-

лирующими водно-солевой обмен в организме.

Основным стимулом их секреции является по-

вышение напряжения миокарда при увеличении

давления в левом желудочке сердца. При сердеч-

но-сосудистой патологии концентрация натрий-

уретических пептидов отражает сократительную

функцию сердца, поэтому они могут быть исполь-

зованы для диагностики сердечной недостаточно-

сти до проведения инструментального обследова-

ния. С этой целью рекомендуется использовать

пептиды В-типа. У пациентов с сердечной недо-

статочностью [1, 5] и острым коронарным синдро-

мом [13, 19] выявлена связь между повышением

уровня натрийуретических гормонов и высоким

уровнем смертности. 

Прогнозирование внезапной сердечной смерти

(ВСС) все еще остается нерешенной проблемой.

Существует ряд методов прогнозирования [2, 3, 7,

9–11, 15, 23], но ни один из них, за исключением

фракции выброса левого желудочка, не использу-

ется в клинической практике для отбора кандида-

тов на имплантацию кардиовертера-дефибрилля-

тора с целью профилактики ВСС.

ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ
О НАТРИЙУРЕТИЧЕСКИХ ПЕПТИДАХ

В 1984 г. идентифицирована химическая струк-

тура предсердного натрийуретического пептида

(ПНП) [9]. Позже был выделен и изучен мозговой

натрийуретический пептид (МНП). Пептиды

предсердий (atrial natriuretic peptides, ANP) назы-

вают также пептидами А-типа, а мозговые (brain

natriuretic peptides, BNP) – пептидами В-типа.

В физиологии понятие «семейство натрийуре-

тических пептидов» включает в себя неактивные

N-концевые фрагменты МНП и ПНП, активные

МНП и ПНП и два пептида С-концевого фраг-

мента ПНП. Источником ПНП являются пред-

сердия, источником МНП – в основном желудоч-

ки сердца, ткань мозга и эндотелий сосудов [28].

В мозге, сосудах, почках, надпочечниках и легких

выделены рецепторы натрийуретических пепти-

дов. Деградация пептидов осуществляется в эпи-

телиальных клетках проксимального нефрона.

Натрийуретические пептиды – физиологичес-

кие антагонисты ангиотензина II в отношении

стимуляции секреции альдостерона, усиления

реабсорбции натрия и повышения сосудистого

тонуса. 

УРОВЕНЬ МНП И РИСК
ВНЕЗАПНОЙ СЕРДЕЧНОЙ СМЕРТИ

Основным стимулом к гиперсекреции МНП

является увеличение напряжения стенок миокар-

да. Напряжение, развиваемое левым желудочком,

определяется нагрузкой на миокард. По закону

Лапласа, миокардиальный стресс прямо пропор-

ционален внутриполостному давлению и радиусу

ЛЖ и обратно пропорционален толщине стенки

миокарда. Это важно для понимания причин по-

вышения уровня МНП, основным пусковым ме-

ханизмом повышенного выделения которого 

является увеличение конечного диастолическо-

го давления [2, 10, 12, 23]. МНП секретируется 
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в желудочках сердца, непосредственно отражая

нагрузку на миокард.

В исследовании пациентов с хронической сер-

дечной недостаточностью особое значение прида-

ют измерениям уровня МНП для прогнозиро-

вания ВСС. В исследовании R. Berger и соавт. [2]

включены 452 пациента с фракцией выброса ЛЖ

35%. ВСС произошла у 44 пациентов в течение

592±387 дней. При многофакторном анализе,

включающем уровень МНП, фракцию выброса

ЛЖ, систолическое артериальное давление, уро-

вень эндотелина, ФК по NYHA, только уровень

МНП оказался единственным независимым пре-

диктором внезапной смерти (p = 0,0006). Исполь-

зовалось пороговое значение уровня МНП менее

2,11 (130 пг/мл). Частота выживаемости без случа-

ев ВСС (по данным анализа Каплана-Майера)

была значительно выше у пациентов с зарегистри-

рованным уровнем МНП меньше порогового зна-

чения, чем у пациентов с уровнем МНП, превы-

шающим пороговое значение (p = 0,0001).

Исследование J. Tapanainen и соавт. [23] вклю-

чало 521 пациента с недавно перенесенным ОИМ.

ВСС произошла у 16 (3,1%) пациентов в сроки на-

блюдения 43±13 месяцев. При одновариантном

анализе высокий уровень МНП и низкая фракция

выброса (менее 40%) являлись существенными

предикторами не внезапной сердечной смерти

(p < 0,001 для всех случаев). Пептиды и фракция

выброса левого желудочка также влияли на про-

гноз развития ВСС (p < 0,05), однако наиболее

мощным предиктором ВСС было повышение

уровня МНП (более 23,0 пмоль/л) (относительный

риск (ОР) 4,4; доверительный интервал (ДИ) от 1,4

до 13,8; p = 0,01). После многофакторного анализа

только повышенный уровень МНП (ОР 3,9; 95%

ДИ от 1,2 до 12,3; p = 0,02) и низкая фракция вы-

броса ЛЖ (менее 40%; p = 0,03) оставались наибо-

лее существенными предикторами ВСС.

Основное клиническое значение этих исследо-

ваний заключается в том, что измерение уровня

МНП можно использовать для выявления паци-

ентов с «малым риском», для которых не будет

пользы от установки в профилактических целях

кардиовертера-дефибриллятора, несмотря на низ-

кую фракцию выброса левого желудочка. Так,

при повторном анализе исследования

J. Tapanainen и соавт. случаи ВСС не отмечались

среди пациентов с наиболее низким уровнем

МНП, даже в тех случаях, когда ФВ левого желу-

дочка была менее 35% (рис. 1–3). Повышенный

уровень МНП также имел прогностическую цен-

ность у пациентов с сохранной функцией левого

желудочка (ФВ более 40%) (ОР 3,9; 95% ДИ от 1,0

до 16,5; p=0,05). Пациенты с ФВ менее 40% отно-

сились к группе больных с повышенным риском

развития ВСС. Прогнозирование и предотвраще-

ние ВСС среди большого числа пациентов, вы-

живших после ОИМ, у которых сохранилась

функция левого желудочка, приобретает важноеА
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 4
, 

2
0

0
6

36

Рис. 1. Кривые выживаемости Каплана-Майера: вы-
живаемость без случаев внезапной смерти пациентов
после острого инфаркта миокарда в зависимости от
уровня мозгового натрийуретического пептида
в плазме крови (по методу квартиля).
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Рис. 2. Кривые выживаемости Каплана-Майера: вы-
живаемость без случаев не внезапной сердечной
смерти пациентов после ОИМ в зависимости от
уровня мозгового натрийуретического пептида в
плазме крови (по методу квартиля).
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значение для сокращения частоты ВСС. В этом

отношении измерение уровня МНП может иметь

важное клиническое значение. 

В качестве предикторов ВСС у пациентов по-

сле ОИМ изучали целый ряд маркеров риска, та-

ких как альтернация зубца Т и параметры, полу-

ченные с помощью ЭКГ ВР [7, 10–12, 15, 17, 23,

27]. В большинстве исследований высказывалось

предположение о том, что эти переменные дают

информацию о возникновении жизнеугрожаю-

щих аритмий и о риске ВСС. Однако прогности-

ческое значение этих критериев снижается для па-

циентов, перенесших ОИМ и получающих

β-блокаторы [10, 23]. В этих случаях повышение

уровня МНП может иметь потенциальную цен-

ность для определения групп риска ВСС среди па-

циентов, перенесших ОИМ. 

Гиперсекреция МНП из желудочков увеличи-

вается во время прогрессирующей сердечной не-

достаточности и обусловлена повышением конеч-

ного диастолического давления, дилатацией

и гипертрофией [4]. Дилатация желудочков, ги-

пертрофия и фиброз оказывают существенное

влияние на электрофизиологические и механиче-

ские характеристики сердца, провоцирующие

у больного возникновение и развитие жизнеугро-

жающих аритмий [8, 14, 20, 28]. Таким образом,

МНП может служить косвенным маркером меха-

нических факторов, обусловливающих возникно-

вение и развитие нарушений сердечного ритма,

угрожающих жизни. Это также находит подтверж-

дение в наблюдении того, что уровень МНП слу-

жит маркером изменений в левом желудочке, про-

исходящих после ОИМ (ремоделирование ЛЖ),

которые затем предрасполагают к внезапной арит-

мической смерти. 

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ МНП

Значительная часть пациентов после перене-

сенного ОИМ даже при соответствующем лече-

нии все еще находятся в группе высокого риска

смерти в течение первых нескольких лет после

ОИМ. Прогнозирование и предотвращение ВСС

имеет особое значение, поскольку в недавних ши-

рокомасштабных рандомизированных исследова-

ниях зарегистрировано снижение уровня ВСС

у особой группы пациентов (с высоким риском

ВСС) после профилактической имплантации кар-

диовертера-дефибриллятора [9]. Данные двух вы-

шеупомянутых исследований дают возможность

предположить, что уровень МНП необходимо

включать в число факторов риска как один из зна-

чимых предикторов ВСС.
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Рис. 3. Кривые выживаемости Каплана-Майера:
выживаемость без случаев внезапной смерти после
острого инфаркта миокарда у пациентов с фракци-
ей выброса менее 35% (только самый высокий квар-
тиль).
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Высокий риск смерти больных с сердечно-

сосудистыми заболеваниями (ССЗ) дикту-

ет необходимость продолжения поиска препара-

тов, способных решить проблему ишемической

болезни сердца (ИБС) и ее осложнений, включая

внезапную сердечную смерть. Продолжаются раз-

работки по совершенствованию клеточной, ген-

ной и медикаментозной терапии, особое внима-

ние уделяется методам, направленным на

восстановление нарушений метаболизма липи-

дов, нарушений функции мембран и эндотелия,

лежащих в основе многих сердечно-сосудистых

заболеваний. 

В 1982 г. были описаны первые эпидемиологи-

ческие исследования, которые показали, что в ры-

бьем жире содержатся факторы, предохраняющие

от сердечных заболеваний. Так, коренные жители

Гренландии, традиционно употребляющие пищу с

очень высоким содержанием жира, имеют низкий

уровень сердечно-сосудистых заболеваний [4–6,

13–15]. Когда европейцы стали употреблять пищу,

которую едят эскимосы, с большим количеством

жирной рыбы, у них начали отмечаться положи-

тельные изменения в липидном составе крови.

Объясняется это положительным действием ры-

бьих жиров, а именно избытком в них полине-

насыщенных жирных кислот (ПНЖК) класса

омега-3 (ω-3), к которым относятся эйкозопен-

таеновая (ЭПК) 20:5 (n-3) и докозагексаеновая

(ДГК) 22:6 (n-3) кислоты, которые содержатся

преимущественно в морской пище и рыбьем жи-

ре, а также в небольших количествах могут синте-

зироваться в организме из α-линоленовой кисло-

ты. Так как полиненасыщенные жирные кислоты

являются незаменимыми, их концентрация зави-

сит от поступления извне. Источниками поступ-
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ления ПНЖК в организм являются: скумбрия,

сельдь, сардины, тунец, форель, лосось, палтус,

окунь, анчоусы. В тыквенных семечках, соевых

бобах, грецких орехах, темно-зеленых листовых

овощах и растительных маслах, таких как льняное

масло, масло бурачника, масло из виноградных

зерен, примулы вечерней, кунжутное и соевое,

присутствует α-линоленовая кислота.

Гиполипидемическое действие ПНЖК заклю-

чается в подавлении синтеза липопротеидов очень

низкой и низкой плотности, в улучшении их кли-

ренса и увеличении экскреции желчи. ω-3-ПНЖК

наряду с гиполипидемическим эффектом оказы-

вают гипокоагуляционное, антиагрегантное, про-

тивовоспалительное, иммуномодулирующее дей-

ствие, приводят к уменьшению содержания

фибриногена и активации системы фибринолиза,

а также вызывают модификацию спектра эйкоза-

ноидов с увеличением содержания простагланди-

нов, оказывающих вазодилатирующее действие. 

При поступлении ЭПК и ДГК с пищей они ча-

стично замещают ПНЖК класса ω-6 в мембранах

форменных элементов крови, кардиомиоцитов,

гепатоцитов и других клеток. В зависимости от

жирно-кислотного состава фосфолипидного био-

слоя мембран может меняться деформируемость,

пластичность и стабильность клеток. При патоло-

гических состояниях сердечно-сосудистой систе-

мы, как правило, в составе липидного биослоя

мембран отмечается снижение уровня ПНЖК

класса ω-3.

Результаты многочисленных эксперименталь-

ных и клинических исследований влияния ПНЖК

класса ω-3 на снижение риска внезапной сердеч-

ной смерти обнадеживающие [2, 3, 10, 22, 40–43].

Положительный эффект этих кислот объясняется

не только известными механизмами снижения ли-

пидов крови, артериального давления, антитром-

ботического эффекта, но и антиаритмическим

действием, которое обусловлено как антиишеми-

ческим, так и прямым мембраностабилизирую-

щим эффектом, который приводит к снижению

риска развития жизнеугрожающих аритмий.

АНТИАРИТМИЧЕСКИЙ ЭФФЕКТ ω-3-ПНЖК:
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

НА ЖИВОТНЫХ

P. McLennan и соавт. провели исследование на

крысах и показали, что включение в рацион пита-

ния животных в течение 12 месяцев продуктов, со-

держащих ПНЖК класса ω-3, значительно снизи-

ло риск развития фибрилляции желудочков при

остром инфаркте миокарда и в раннем постин-

фарктном периоде [33]. В то же время диета, осно-

ванная на приеме ПНЖК класса ω-6, имела отно-

сительный эффект. Обращает на себя внимание

тот факт, что антиаритмический эффект ω-3-

ПНЖК наиболее выражен среди взрослых живот-

ных (накопление ПНЖК у которых происходит

быстрее и в несколько раз превышает их накопле-

ние у молодых), даже при непродолжительном

приеме. Это свидетельствует о высокой кардио-

протективной эффективности ПНЖК в возраст-

ной группе, которая имеет изначально высокий

риск внезапной смерти. Однако при исследовани-

ях на обезьянах не доказано эффективности при-

ема ПНЖК. У обезьян после диеты с включением

ПНЖК классов ω-3 и ω-6 риск развития фибрил-

ляции желудочков был даже выше, чем у обезьян,

получавших стандартное питание [32, 34]. Тем не

менее внутривенное введение собакам, пережив-

шим инфаркт миокарда в результате окклюзии ле-

вой коронарной артерии, ω-3-ПНЖК привело к

снижению у них частоты сердечных сокращений и

тем самым предупредило развитие жизнеугрожа-

ющих желудочковых аритмий [7, 8].

АНТИАРИТМИЧЕСКИЙ ЭФФЕКТ ω-3-ПНЖК:
ВОЗМОЖНЫЕ МЕХАНИЗМЫ

Несмотря на большое количество выдвинутых

гипотез, механизмы антиаритмического эффекта

ω-3-ПНЖК еще не определены. Одна из гипотез:

изменения структуры фосфолипидов в клеточных

мембранах вызваны ω-3-ПНЖК [11, 45–47].

ПНЖК класса ω-3 имеют большое количество из-

ломов в своей форме и, включаясь в липидный био-

слой мембраны клетки, уменьшают компактность

«упаковки» в ней цепей липидов. В результате уве-

личивается текучесть и пластичность биомембра-

ны, улучшаются условия связывания рецептором и

ферментная функция клетки [11, 12].

Второй возможный эффект ω-3-ПНЖК связан

с конкуренцией между ω-3-ПНЖК и арахидоно-

вой кислотой на циклооксигеназно-липооксиге-

назном уровне, что проявляется модификацией

спектра простагландинов (ПГ), тромбоксанов

(ТХ) и лейкотриенов (ЛТ) в организме в составе

фосфолипидов клеточных мембран и влияет на

состояние системы эйкозаноидов [18, 36, 37]. Вы-

сокий уровень ЭПК приводит к снижению уровня

тромбоксана А2 — мощного вазоконстриктора и

активатора агрегации тромбоцитов, обладающего

потенциальным проаритмическим эффектом, и

повышению соотношения ПГI2/ТХА2, что объяс-

няет антиаритмический эффект ω-3-ПНЖК [16,

23, 26–29].

Следующий эффект связан с действием сво-

бодных жирных кислот, образованных от ПНЖК,

которые связываются с мембраной кардиомиоци-

тов во время острой ишемии, оказывая положи-

тельное влияние на электрическую стабильность

самого миокарда [38, 39]. А
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Еще один антиаритмический эффект ω-3-

ПНЖК обусловлен изменением ионного состава

сарколеммы, ингибированием натриевого и каль-

циевого потоков, гиперполяризацией мембраны,

увеличением потенциала покоя, повышением по-

рогового уровня деполяризации и удлинением ре-

фрактерного периода кардиомиоцита [17, 19, 21,

25, 38, 39, 50]. A. Leaf и соавт. предположили, что

этот эффект связан с размещением ω-3-ПНЖК на

значимых участках, непосредственно примыкаю-

щих к ионным каналам [24, 25]. Кроме того,

ПНЖК увеличивают стабильность функциональ-

ного состояния эндотелия и уменьшают его чувст-

вительность к воздействию эндогенных вазокон-

стрикторов, а возможное влияние на рецепторы

клетки препятствует развитию злокачественных

аритмий [12, 44].

ИНДЕКС ОМЕГА-3 МОЖЕТ СЧИТАТЬСЯ
ФАКТОРОМ РИСКА ВНЕЗАПНОЙ СМЕРТИ 

У БОЛЬНЫХ ИБС

По результатам многоцентровых исследова-

ний, проведенных GISSI – Prevenzione Coordi-

nating Centre, доказано, что прием 850 мг в день 

ω-3-ПНЖК (то есть ЭПК и ДГК) позволяет на

25% снизить риск ИБС и на 45% риск внезапной

сердечной смерти у лиц, перенесших инфаркт 

миокарда [3]. Американская ассоциация сердца

рекомендует для снижения риска внезапной

смерти в рамках вторичной профилактики при-

ем ω-3-ПНЖК до 1 грамма в день [30]. В рамках

первичной профилактики для здоровых лиц

Американская ассоциация сердца рекомендует

употребление в пищу жирной рыбы не менее

двух раз в неделю, что обеспечит поступление

около 500 мг ω-3-ПНЖК в день [30]. 

В настоящее время отсутствуют адекватные,

широко доступные методы оценки содержания

ПНЖК (ЭПК и ДГК) в организме. W. Harris и

C. von Schacky предположили, что уровень содер-

жания ЭПК и ДГК в мембранах эритроцитов (вы-

раженного в процентном отношении от общего

уровня жирных кислот) может рассматриваться

как новый фактор риска внезапной сердечной

смерти [20]. Этот маркер был назван «индекс оме-

га-3». W. Harris и C. von Schacky провели рандоми-

зированное проспективное двойное слепое иссле-

дование с целью выявления влияния применения

небольших доз ω-3-ПНЖК на индекс омега-3

[20]. После 1 месяца приема плацебо в течение

следующих 5 месяцев исследуемые получали раз-

ную дозу ω-3-ПНЖК (ЭПК и ДГК): первая группа

исследуемых – 0 граммов в день (плацебо), вто-

рая – 0,5 грамма в день, третья – 1,0 грамма в

день, четвертая – 2,0 грамма в день. При этом по-

вседневная диета их оставалась прежней, кроме

полного исключения приема жирной рыбы на все

время исследования. Исходно все группы не отли-

чались друг от друга. В первой группе (n=22) не

получено значимых результатов. Во второй группе

омега-3 индекс вырос от начального с 4,7±0,9% до

7,9±1,7% (n=22; p<0,001), в третьей группе – до

9,9±2,9% (n=9; p<0,001), в четвертой – до

11,6±2,4% (n=4; p=0,02). Авторами было доказа-

но, что прием около 900 мг в день ЭПК и ДГК мо-

жет приводить к увеличению индекса омега-3 до

9,5%. Кроме того, авторы сравнивали содержание

ЭПК и ДГК в плазме фосфолипидов (65 исследо-

ваний) и содержание ω-3-ПНЖК (ЭПК плюс ДГК

и докозапентаеновой кислоты – ДПК) в цельной

крови (38 исследований крови). Коэффициенты

корреляции между омега-3 индексом, содержани-

ем ω-3-ПНЖК в цельной крови и ЭПК плюс ДГК

в плазме фосфолипидов были более 0,9.

D. Siscovick и соавт. сопоставили уровень индек-

са омега-3 с риском остановки сердца, исследовав

кровь 80 человек без ишемической болезни сердца,

перенесших остановку сердца, и кровь 108 здоро-

вых людей (контрольная группа) [43]. При этом са-

мый высокий риск остановки сердца был отмечен в

группе, где средние значения омега-3 индекса были

низкими, равными в среднем 3,3% (от 2 до 4%). 

C. Albert и соавт. использовали данные эпиде-

миологического исследования PHS (US Physi-

cians’ Health Study) [2]. В исследовании наблю-

дались 14 916 здоровых мужчин. Факторы риска

их были соотнесены с уровнем омега-3-ПНЖК в

плазме крови. Через 17 лет наблюдения 94 чело-

века из всех исследуемых умерли от внезапной

сердечной смерти. Содержание длинных цепей

ω-3-ПНЖК в их крови сравнивали с содержани-

ем таковых у 184 человек из контрольной груп-

пы, сопоставимой по возрасту и стажу курения.

Была продемонстрирована сильная обратная кор-

реляционная зависимость между уровнем омега-

3-ПНЖК и риском внезапной сердечной смерти,

который снижался на 90% у тех людей, у которых

индекс омега-3 был высоким, по сравнению с те-

ми, у кого он был низким. Эти данные наводят на

мысль о возможной роли омега-3-ПНЖК в про-

филактике внезапной смерти в неизбирательной

популяции. По результатам исследования для оп-

ределения целевого значения индекса омега-3

была предложена формула его расчета, выражен-

ная в %:

омега-3 индекс = содержание в плазме ЭПК+

+ДГК (%)×0,97+3,43. 

Средний высокий уровень значения индекса

омега-3 составил 6,9% (6,1–10,1%), средний

низкий уровень значения – около 3,8%

(2,4–4,5%).А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 4
, 

2
0

0
6

40



ОБЗОРЫ

R. Lemaitre и соавт. по результатам исследова-

ния Cardiovascular Health Study также показали до-

стоверный уровень корреляции между содержани-

ем в крови ЭПК+ДГК и риском внезапной смерти

от ИБС [31].

Следующее исследование по влиянию ω-3-

ПНЖК на течение ИБС – SCIMO – было рандо-

мизированным, проспективным, плацебо-кон-

тролируемым [49], в нем оценивался индекс

омега-3 и выраженность поражения коронарных

артерий по данным ангиографии у больных ИБС.

В течение двух лет было обследовано 223 больных,

страдающих хронической ишемической болезнью

сердца, которые получали ω-3-ПНЖК (3 грамма

ЭПК+ДГК каждый день в течение 3 месяцев, да-

лее 1,5 грамма в день еще в течение 18 месяцев).

В результате наблюдалось некоторое торможение

прогрессирования ИБС (p=0,04) и тенденция к

снижению сердечно-сосудистых событий (p=0,1).

По истечении двух лет приема омега-3-ПНЖК

индекс омега-3 вырос с 3,4 до 8,3% (p<0,05). 

Клиническое исследование DART – Diet and

Reinfarction Trial (1989) [10] проводилось у 2033

больных без диабета в возрасте до 70 лет, которые

находились в восстановительном периоде после

перенесенного инфаркта миокарда. Исследуемые

получали в пищу 300 грамм жирной рыбы в неде-

лю. Через 2 года наблюдений было отмечено зна-

чительное положительное влияние на выживае-

мость: смертность от всех причин снизилась на

29%, и на 32% снизилась смертность от ИБС по

сравнению с группой плацебо. Авторы этого ис-

следования рекомендуют прием около 2,5 грамма

ЭПК в неделю (357 мг в день). Благоприятное дей-

ствие на выживаемость в исследовании DART не

сопровождалось каким-либо отрицательным вли-

янием на риск нефатальных событий.

Обращает на себя внимание многоцентровое

исследование GISSI-Prevenzione, проведенное с

целью установления влияния ω-3-ПНЖК, вита-

мина Е, а также комбинации этих веществ на кли-

нические исходы у больных, перенесших инфаркт

миокарда, которое может считаться одним из

крупнейших современных исследований по вто-

ричной профилактике ИБС [3]. Эффективность

применения ω-3-ПНЖК была оценена на приме-

ре 11 324 больных, перенесших инфаркт миокарда

(с давностью заболевания 3 месяца и меньше), ко-

торые наряду с современным лечением (аспирин,

ингибиторы АПФ, β-блокаторы, статины) получа-

ли 850–882 мг ЭПК и ДГК в день (1-я группа,

n=2836), 300 мг витамина Е в день в виде альфа-

токоферола (2-я группа, n=2830), ω-3-ПНЖК

(ЭПК и ДГК) + витамин Е (3-я группа, n=2830),

или не получали изучаемых препаратов (4-я груп-

па, n=2828, контроль). Витамин Е не оказывал су-

щественного эффекта, кроме того, не было уста-

новлено клинического синергизма при назначе-

нии комбинированной терапии. Выраженное вли-

яние на снижение смертности наблюдалось

только при назначении ЭПК и ДГК. После 3,5 го-

да наблюдения в 1-й группе было отмечено сниже-

ние смертности от всех причин на 20%, на 35% от

сердечных причин, и на 45% снизился риск вне-

запной смерти по сравнению с контрольной груп-

пой (p<0,01). Эти эффекты стали статистически

значимыми начиная с 3–4 месяца рандомизации,

что соответствовало результатам других исследо-

вателей. Таким образом, в исследованиях DART и

GISSI-P прием сходных доз ЭПК и ДГК ассоции-

ровался со сходным кардиопротективным действи-

ем. Расчеты, произведенные W. Harris и C. von

Schacky определили, что в результате приема 900 мг

ЭПК и ДГК в день значение индекса омега-3 долж-

но составить около 9,5%. Они же показали, что

средний уровень индекса омега-3, ассоциирован-

ный с самым низким уровнем риска смерти от сер-

дечно-сосудистых заболеваний, составляет около

8%, в то время как средний уровень индекса оме-

га-3, ассоциированный с высоким риском смерт-

ности от ССЗ, составляет около 4%. 

В своем обсуждении авторы подчеркивают, что

существуют определенные требования, которым

должен отвечать тот или иной маркер или фактор

риска, для того чтобы стать клинически пригодным.

А наиболее важный вопрос заключается в том, смо-

жет ли модификация данного фактора риска изме-

нить ход заболевания или повлиять на его исход.

Как известно, подвергаемые модификации факто-

ры риска (например, такие как холестерин, артери-

альное давление, курение и т. д.) имеют большую

практическую ценность, чем немодифицируемые

факторы риска (возраст, пол, наследственность или

семейный анамнез). Индекс омега-3 отвечает мно-

гим из требований, предъявляемых к факторам рис-

ка, и может быть включен в первую группу.

Рациональность в расчете индекса омега-3 за-

ключается в том, что трудно практически опреде-

лить, сколько точно ЭПК и ДГК потребляет чело-

век с пищей. Содержание ЭПК и ДГК в рыбных

продуктах варьирует и зависит от времени года,

зрелости рыбы, питания, методов обработки по-

сле улова и кулинарного приготовления. С другой

стороны, если бы даже было известно содержание

омега-3-ПНЖК в рыбных продуктах, организм

каждого человека индивидуален с точки зрения

метаболизма и особенностей пищеварительной

системы. Индивидуальные колебания превраще-

ния α-линолевой кислоты в ЭПК и ДГК in vivo,

особенности диеты (например, омега-6 жирные

кислоты, общий уровень килокалорий) могут так-

же влиять на содержание ЭПК и ДГК в тканях. А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 4
, 

2
0

0
6

41



АННАЛЫ АРИТМОЛОГИИ, № 4, 2006

Низкие уровни ЭПК и ДГК в эритроцитах челове-

ка являются независимыми факторами риска раз-

вития ИБС, особенно внезапной сердечной смер-

ти. Для разработки необходимых рекомендаций

полезно знание исходного уровня ЭПК и ДГК. 

Таким образом, индекс омега-3 может оказать-

ся ценным для оценки как исходного уровня риска

развития внезапной сердечной смерти, так и изме-

нения этого уровня вследствие изменения потреб-

ления ЭПК и ДГК. Он представляет собой новый,

легко модифицируемый, независимый и качест-

венный фактор риска смертности от ИБС, кото-

рый может иметь большое клиническое значение.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Омега-3-ПНЖК проявляют множественные

эффекты, потенциально значимые для вторичной

профилактики ССЗ, включая конкурентное инги-

бирование синтеза тромбоксана А2 и лейкотриена

В4 [1], нарушение агрегации тромбоцитов [48] и

тромбообразования [9, 35, 41], ингибирование или

прерывание местного воспалительного процесса,

вносящего вклад в разрыв бляшки, влияние на

стабилизацию электрической активности кардио-

миоцита. Эффект приема омега-3-ПНЖК харак-

теризуется зависимостью от дозы, а количество

ПНЖК в организме в основном определяется по-

ступлением извне. Основываясь на уровне индек-

са омега-3 (высокий уровень – около 8% – ассо-

циирован с низким риском смерти от ССЗ,

уровень ниже 4% ассоциирован с высоким рис-

ком), можно планировать рекомендации по введе-

нию в рацион омега-3-ПНЖК. 

Результаты проведенных исследований свиде-

тельствуют о том, что омега-3-ПНЖК являются

важным и неотъемлемым компонентом в лекарст-

венной терапии больных, страдающих ИБС и пе-

ренесших инфаркт миокарда. Для вторичной про-

филактики благоприятные терапевтические

эффекты развиваются при приеме 850–1000 мг

ЭПК и ДГК, для первичной профилактики доста-

точно дважды в неделю включать в рацион холод-

новодную жирную рыбу. Благоприятные эффекты

омега-3-ПНЖК являются дополнением к приему

традиционных препаратов в сочетании с коррек-

цией образа жизни и диеты.
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Согласно определению рабочей группы Ко-

митета экспертов Европейского общества

кардиологов, внезапная сердечная смерть – это

ненасильственная смерть от причин, связанных с

заболеванием сердца. При ВСС происходит вне-

запная потеря сознания в течение одного часа от

появления острых симптомов. О наличии заболе-

вания сердца может быть известно, но время и 
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обстоятельства наступления смерти неожиданны.

Ключевые понятия, занимающие центральное

место в определении – это нетравматическая

природа события и тот факт, что внезапная смерть

неожиданна и незамедлительна. Для того чтобы

ограничить внезапную смерть сердечными забо-

леваниями, слово «сердечный» было добавлено в

состав термина «внезапная сердечная смерть».

Отдельной, наиболее важной причиной смерти

во взрослой популяции индустриального мира явля-

ется ВСС вследствие коронарной болезни сердца.

У пациентов с сердечно-сосудистым коллапсом за-

писи сердечного ритма показывают, что фибрилля-

ция желудочков отмечается в 75–80% случаев, в то

время как брадиаритмии, по-видимому, вносят не-

значительный вклад в развитие ВСС. Приблизи-

тельно в 5–10% случаев ВСС происходит без нали-

чия коронарной болезни сердца или застойной

сердечной недостаточности. 

Несмотря на определенные успехи, достигнутые

за последние годы в лечении больных с застойной

сердечной недостаточностью (ЗСН), летальность в

этой группе больных остается высокой [3, 4]. Инги-

биторы ангиотензинпревращающего фермента

(АПФ) в настоящее время занимают приоритетное

место в лечении ЗСН. Доказана способность этих

препаратов улучшать качество жизни и продолжи-

тельность жизни больных с ЗСН [25]. Известно так-

же, что ингибиторы АПФ предотвращают внезап-

ную смерть, воздействуя на ремоделирование

сердца, электролитный баланс, гемодинамические

нарушения, аномальную активность нейрогумо-

ральной системы и т. д. [1, 5, 14, 17, 20, 25], тем са-

мым предупреждая аритмии. Однако до настоящего

времени не представляется возможным однозначно

определить их роль в профилактике ВС у больных с

ЗСН [8, 16, 22].

Значение ингибиторов АПФ для уменьшения

риска летальных исходов и основных сердечно-со-

судистых осложнений у пациентов с хронической

сердечной недостаточностью (ХСН), асимптомати-

ческой систолической дисфункцией левого желу-

дочка и у пациентов с острым инфарктом миокарда

было выявлено во многих рандомизированных кли-

нических исследованиях. 

Следует напомнить, что ренин-ангиотензин-аль-

достероновая система (РААС) рассматривается как

система, имеющая отношение к сердечно-сосудис-

той регуляции и водно-электролитному гомеостазу

и функционирующая по принципу отрицательной

обратной связи. Ренин высвобождается почкой в от-

вет на снижение артериального давления (АД), ги-

понатриемию и другие стимулы. Это активирует

цепь превращений, приводящих к образованию ан-

гиотензина II. Ангиотензин II увеличивает перифе-

рическое сосудистое сопротивление и за счет этого

постнагрузку и стимулирует продукцию альдостеро-

на надпочечниками, который в свою очередь вызы-

вает задержку воды, увеличивает объем циркулиру-

ющей крови, а также преднагрузку. Ангиотензин II,

будучи мощным вазоконстриктором, потенцирует

активность норадреналина. Ингибиторы АПФ бло-

кируют формирование ангиотензина II и соответст-

венно альдостерона, тем самым снижая АД, а также

пред- и постнагрузку, выступая в качестве вазодила-

таторов. Кроме того, препараты этого класса предот-

вращают инактивацию вазодилатирующих кини-

нов, таких как брадикинин. Таковы представления о

механизмах влияния ингибиторов АПФ на систем-

ном и циркулирующем уровнях. 

В последние годы было получено немало данных

о наличии тканевых систем ангиотензина II, осо-

бенно активных в патологических условиях. Ангио-

тензин II синтезируется в повышенных количествах

в сосудистой стенке в процессе развития атероскле-

ротического поражения и играет важную роль в со-

судистой пролиферации и «ремоделировании» при

атеросклерозе. На начальных этапах развития ате-

росклероза это проявляется дисфункцией эндоте-

лия сосудов. Наряду с ускорением роста и пролифе-

рации сосудистых гладкомышечных клеток

ангиотензин II оказывает также прямое действие на

рост кардиомиоцитов. Этот процесс, в совокупнос-

ти с длительным повышением постнагрузки, харак-

терным для АГ, приводит к развитию гипертрофии

левого желудочка. Гипертрофия миокарда является

одним из наиболее неблагоприятных факторов рис-

ка, приводящих к развитию миокардиальной ише-

мии (увеличение риска сердечного приступа), нару-

шению сократительной способности и повышению

давления наполнения левого желудочка (увеличе-

нию риска развития сердечной недостаточности) и

желудочковых аритмий (увеличению риска внезап-

ной смерти). Ингибиторы АПФ потенциально мо-

гут предупредить или вызвать обратное развитие

этих патологических изменений [18]. 

Прогноз при ХСН остается крайне серьезным

независимо от ее этиологии. Около 50% больных с

ХСН, несмотря на использование комбинирован-

ной терапии, умирает в течение 5 лет после появле-

ния клинических симптомов. По данным Фремин-

гемского исследования, в течение 5 лет после

постановки диагноза умирает 75% мужчин с ХСН и

62% женщин. Лишь у половины больных с ХСН

причиной смерти является рефрактерная к терапии

сердечная недостаточность. Другая половина боль-

ных с ХСН умирает внезапно, в результате желудоч-

ковых тахиаритмий. Внезапная смерть является

главным механизмом смерти больных с ХСН [21]. 

Ингибиторы АПФ играют ключевую роль в дли-

тельной терапии больных с систолической дисфунк-

цией левого желудочка независимо от ее этиологииА
Н
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и степени тяжести. Ведь в настоящее время ингиби-

торы АПФ – единственная группа лекарственных

препаратов, о которых известно, что они улучшают

выживаемость больных с ХСН [6, 7, 15, 21]. 

Впервые благоприятное влияние ингибитора

АПФ эналаприла на прогноз жизни больных с

ХСН было продемонстрировано в исследовании

CONSENSUS. Как известно, в рандомизирован-

ном плацебо-контролируемом исследовании

CONSENSUS предполагалось оценить эффектив-

ность эналаприла у 256 больных с ХСН IV ФК. Это

исследование было досрочно прекращено после

того, как стало очевидным, что смертность в груп-

пе больных, леченных эналаприлом, значительно

ниже, чем в контрольной группе. За время наблю-

дения умерли 68 (54%) больных, получавших пла-

цебо, но лишь 50 (39%) больных, леченных энала-

прилом. Это указывает на достоверное снижение

смертности – на 27% к концу исследования.

В последующие годы было выполнено несколь-

ко десятков рандомизированных исследований, ко-

торые, в общем, подтвердили результаты исследова-

ния CONSENSUS. Ингибиторы АПФ не только

улучшают прогноз жизни у больных с ХСН, но зна-

чительно уменьшают необходимость в их госпита-

лизации в связи с декомпенсацией. По сводным

данным, применение ингибиторов АПФ снижает

смертность больных с ХСН в среднем на 23% и

уменьшает общее число случаев смерти и госпита-

лизации в связи с декомпенсацией ХСН в среднем

на 35% [13].

По данным 10 рандомизированных исследова-

ний, терапия ингибиторами АПФ длительностью

не менее 3 месяцев уменьшает общее число случаев

смерти и госпитализации в связи с декомпенсацией

ХСН в среднем на 24% (p<0,05).

Таким образом, длительная терапия ингибито-

рами АПФ значительно улучшает отдаленный про-

гноз у больных с ХСН, обусловленной систоличес-

кой дисфункцией левого желудочка. Терапия

ингибиторами АПФ также значительно уменьшает

необходимость в повторной госпитализации боль-

ных с ХСН.

До сих пор дискутируется вопрос, какова должна

быть оптимальная доза ингибиторов АПФ для дли-

тельной терапии ХСН. Не ясно, стоит ли обязатель-

но использовать высокие дозы ингибиторов АПФ,

которые более эффективны, чем низкие дозы, по-

давляют чрезмерную активацию РААС, но и чаще

вызывают симптомную гипотонию и нарушение

функции почек, или же можно ограничиться срав-

нительно низкими дозами препаратов и таким об-

разом довольно значительно удешевить терапию

больных с ХСН.

Недавно опубликованы результаты двух рандо-

мизированных исследований, в которых сравнива-

лась эффективность и переносимость различных

доз ингибиторов АПФ у больных с ХСН.

В рандомизированном исследовании ATLAS

сравнивалась эффективность и переносимость дли-

тельной терапии низкими и высокими дозами лизи-

ноприла у 3164 больных с ХСН II–IV ФК и фракци-

ей выброса не более 30%. После рандомизации

половина больных получали лизиноприл в суточной

дозе 32,5–35 мг, а другая половина – в дозе 2,5–5 мг.

За время наблюдения в группе больных, получавших

высокие дозы лизиноприла, наблюдалась более низ-

кая смертность от всех причин (на 8%; p=0,126) и

смертность от сердечно-сосудистых причин (на

10%; p=0,068). Общее число случаев смерти и госпи-

тализаций было достоверно меньше в группе боль-

ных, леченных высокими дозами лизиноприла, по

сравнению с больными, получавшими низкие дозы

препарата (на 12%; p=0,002). Терапия высокими до-

зами лизиноприла привела к значительному сниже-

нию необходимости в госпитализации в связи с де-

компенсацией ХСН (на 24%; p=0,002) [19].

Следовательно, по данным исследования

ATLAS, применение высоких доз ингибитора АПФ

лизиноприла позволяет значительно уменьшить по-

требность в госпитализации, а также снизить риск

смерти у больных с ХСН.

Иные результаты были получены в рандомизиро-

ванном исследовании NETWORK. В этом исследо-

вании сравнивали эффективность и переносимость

различных доз эналаприла (5 мг, 10 мг и 20 мг в сут-

ки) у 1532 больных с ХСН II–IV ФК. Высокие дозы

эналаприла столь же хорошо переносились больны-

ми, как и низкие. Однако не было существенных

различий между тремя группами в частоте таких не-

благоприятных исходов, как смерть от прогрессиру-

ющей сердечной недостаточности и госпитализация

в связи с декомпенсацией ХСН [23].

Накопленные данные свидетельствуют о том, что

более высокие дозы ингибиторов АПФ, в общем, 

безопасны и хорошо переносятся больными с ХСН.

И тем не менее, учитывая неоднозначные резуль-

таты рандомизированных исследований ATLAS и 

NETWORK, необходимо отметить, что пока нет до-

статочных оснований рекомендовать широкое ис-

пользование высоких доз ингибиторов АПФ для ле-

чения больных с ХСН.

В настоящее время ингибиторы АПФ в комбина-

ции с диуретиками и дигоксином (сердечными гли-

козидами) составляют основу современной медика-

ментозной терапии больных с ХСН, обусловленной

систолической дисфункцией левого желудочка.

Считается, что ингибиторы АПФ показаны всем

больным с систолической дисфункцией левого же-

лудочка (фракция выброса меньше 35–30%), если

только у них нет противопоказаний для назначения

этих препаратов [18]. А
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Исследования, проведенные у больных с ХСН и

острым инфарктом миокарда (ОИМ), показали,

что ингибиторы АПФ могут быть полезны и в пре-

дупреждении риска развития ишемических собы-

тий. В течение первых дней после инфаркта, когда

летальность высокая, отмечается положительная

динамика в лечении. Получено невысокое, но зна-

чимое снижение летальности – на 7% к 30 дням на-

блюдения (p<0,004). Прогноз улучшается при при-

менении ингибиторов АПФ не только в ранние

сроки после ИМ, но и через какой-то период [9]. 

В исследовании SAVE (рандомизированное

двойное слепое плацебо-контролируемое) сравни-

вали применение каптоприла и плацебо у больных

с инфарктом миокарда с ФВ менее 40%, но без при-

знаков недостаточности кровообращения. Было

выявлено достоверное снижение риска смерти от

всех причин на 19% в течение 42 месяцев наблюде-

ния, риска повторного инфаркта миокарда – на

32%, риска развития всех сердечно-сосудистых со-

бытий – на 14%. В исследовании TRACE [26] в

группе трандолаприла отмечено уменьшение об-

щей летальности на 22%, значимое снижение рис-

ка смерти от сердечно-сосудистых заболеваний,

внезапной смерти. Риск повторного инфаркта не

отличался в группах. В исследовании AIRE [12] по-

казано достоверное снижение риска общей смерт-

ности на 27% в группе рамиприла, снижение риска

внезапной смерти на 30%, снижение смертности

достоверно проявилось к 30 дню после перенесен-

ного инфаркта миокарда. 

Кроме того, в исследовании SAVE и других ис-

следованиях было продемонстрировано значимое

уменьшение риска повторного инфаркта миокарда

при лечении ингибиторами АПФ с 13,2 до 10,8%.

Уменьшение общей летальности в этой группе в ос-

новном было обусловлено снижением смертности

по причине сердечно-сосудистых заболеваний, при

этом основную причину в структуре смертности со-

ставляла внезапная сердечная смерть. В исследова-

нии TRACE лечение трандолаприлом ассоцииро-

валось со значительным (на 24%) снижением ВСС.

В исследовании TRIAL II (V-HeFT II), сравниваю-

щем эналаприл с комбинированной терапией гид-

ралазин-изосорбид динитратом у пациентов с

симптоматической СН, частота ВС значительно

снизилась (на 42%) в группе эналаприла. Однако

исследование SOLVD-T (Studies of Left Ventricular

Dysfunction Treatment) не показало статистически

значимого снижения летальности от аритмогенных

причин [25]. 

При проведении метаанализа 15 рандомизиро-

ванных двойных слепых плацебо-контролируемых

клинических исследований с использованием инги-

биторов АПФ (с 14 дня до 6 недель приема) у паци-

ентов с инфарктом миокарда и СН или левожелу-

дочковой систолической дисфункцией было показа-

но статистически значимое уменьшение летальнос-

ти от сердечно-сосудистых заболеваний и внезапной

смерти [10]. В анализ вошли 15 104 пациента. Было

выявлено уменьшение общей смертности с 16,8 до

14,4%, смертности от сердечно-сосудистых заболе-

ваний с 14,7 до 12,5%. Среди сердечно-сосудистых

смертей внезапная смерть составила 36,8% у паци-

ентов, принимающих ингибиторы АПФ, и 39,8% – у

больных, не принимающих ингибиторы АПФ. Сни-

жение частоты ВСС было статистически достовер-

ным. В данном метаанализе ВСС была классифици-

рована в 96% случаев, а в остальных случаях у

выживших пациентов исследователями было пред-

ложено следующее определение коллапса: «внезап-

ный неожиданный коллапс без документированной

аритмии или коллапс из-за труднокупируемой желу-

дочковой тахикардии или фибрилляции желудоч-

ков». В метаанализ не вошли 2 крупных исследова-

ния: GISSI-3 и ISIS-4. Первое из-за того, что оно не

было плацебо-контролируемым и лизиноприл на-

значали только на 42 дня, а второе – по причине не-

большой длительности исследования (35 дней) и из-

за того, что исследователи не определяли структуру

летальности (не производили характеристику и не

вели документацию). Однако в исследовании

GISSI-3 снижение ВСС под действием иАПФ оказа-

лось статистически значимым, а в исследовании

ISIS-4 наблюдался аналогичный благоприятный эф-

фект на общую смертность. В исследованиях ISIS-4

и GISSI-3 сравнивали применение ингибиторов

АПФ (каптоприла, лизиноприла) и плацебо, нитра-

тов и плацебо. Оказалось, что применение нитратов

на смертность не влияло. 

Совсем недавно проведенные исследования по-

казали благоприятное действие иАПФ на уменьше-

ние частоты сердечно-сосудистых событий у паци-

ентов высокого риска без СН или дисфункции ЛЖ.

В популяции больных, которые изучались в иссле-

довании HOPE (Heart Outcomes Prevention

Evaluation), имелся высокий риск развития ослож-

нений, но у них не было клинических признаков

СН. Более чем половина из 9297 больных, вклю-

ченных в исследование HOPE, ранее перенесли

ИМ, около 10% – инсульт, и почти половина из них

имели повышенное АД. В исследовании НОРЕ

внезапную смерть определяли как смерть, насту-

пившую в течение 24 ч от начала симптоматики без

клинического или патолого-морфологического

свидетельства наличия каких-либо других заболе-

ваний. Общепринятое определение ВС «смерть в

течение 1 часа от начала симптоматики» не было

использовано, так как во многих случаях не было

свидетелей. У пациентов группы высокого риска

оценивали эффект влияния рамиприла на частоту

ВС, документированной аритмогенной смерти иА
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нефатальных остановок сердца. Через 5 лет наблю-

дения оказалось, что у пациентов, получавших ра-

миприл, отмечалось снижение относительного ри-

ска развития ИМ, инсульта и случаев смерти от

сердечно-сосудистых причин на 22%. Этот резуль-

тат был достигнут на фоне относительно неболь-

шого снижения АД. Среди 3577 больных с сахар-

ным диабетом II типа, которые были включены в

это исследование, благоприятный эффект терапии

ингибитором АПФ оказался еще выше: риск разви-

тия ИМ уменьшился на 25%, инсультов – на 33% и

смерти от сердечно-сосудистых причин – на 37%.

Таким образом, впервые было показано, что блока-

да активности РААС с помощью ингибиторов АПФ

у больных с высоким риском развития сердечно-

сосудистых осложнений, не имевших исходно про-

явлений СН, улучшает отдаленный прогноз. 

Поскольку до сих пор не было получено оконча-

тельного ответа на вопрос о необходимости приме-

нения ингибиторов АПФ у больных со стабильной

ИБС без СН, требовалось проведение крупномас-

штабного исследования, в котором бы изучался по-

тенциал ингибиторов АПФ у этого контингента

больных. Таким большим исследованием стало

European trial on Reduction Of cardiac events with

Perindopril in stable coronary Artery disease, или

EUROPA [2]. Выбор длительно действующего инги-

битора АПФ периндоприла для изучения влияния

на течение стабильной ИБС в исследовании

EUROPA объясняется тем, что препарат обладает

хорошо доказанной эффективностью при различ-

ных сердечно-сосудистых заболеваниях, среди кото-

рых АГ (артериальная гипертензия), сердечная не-

достаточность, ИМ, и в профилактике повторного

инсульта. В исследовании EUROPA проверялась ги-

потеза (первичная цель исследования): возможно ли

с присоединением 8 мг периндоприла в течение

4 лет к современной терапии больных со стабильной

ИБС без клинических признаков СН уменьшить

риск развития так называемой комбинированной

конечной точки – смерти от сердечно-сосудистых

причин, нефатального ИМ и остановки сердца с ус-

пешно проведенной сердечной реанимацией. Всего

12 218 больных были рандомизированы на две груп-

пы: группу получающих периндоприл, 8 мг (6110

больных), и группу плацебо (6108 больных). Паци-

енты в исследовании EUROPA имели исходно отно-

сительно низкий риск развития осложнений. 

Лечение периндоприлом ассоциировалось со

значительным снижением риска развития первич-

ной конечной точки (смерти от сердечно-сосудис-

тых причин, нефатального ИМ и остановки сердца с

успешной реанимацией; p=0,0003) (снижение отно-

сительного риска составило 20%). Благоприятный

эффект периндоприла наблюдался среди различных

подгрупп больных: исход улучшился во всех возраст-

ных группах независимо от наличия или отсутствия

АГ, сахарного диабета, перенесенного ранее ИМ.

Препарат оказал выраженное профилактическое

действие в отношении развития ИМ – риск досто-

верно уменьшился на 24%. Значительно, на 39%,

снизилась необходимость в госпитализации у боль-

ных, принимающих периндоприл, в связи с разви-

тием СН (p=0,002) по сравнению с группой плацебо.

Периндоприл не влияет на отдельно взятые общую

смертность и сердечно-сосудистую смертность. Ус-

пешное завершение исследования EUROPA имеет

огромное значение для реальной клинической прак-

тики. На основании результатов исследования суще-

ственно расширяется круг больных, получающих

периндоприл. Это не только больные со стабильной

стенокардией, но и после различных процедур рева-

скуляризации миокарда, а также после ранее пере-

несенного инфаркта миокарда. Лечение периндо-

прилом улучшает прогноз независимо от наличия

или отсутствия клинических проявлений ишемии

миокарда (стенокардии) и уровня АД, проводимого

самого современного лечения ИБС и сопутствую-

щих заболеваний. Сравнительный анализ вышеопи-

санных исследований приведен в таблице.
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Снижение риска ВСС с помощью иАПФ у пациентов с СН, ИМ и группы высокого риска

Исследование Число
пациентов

Характеристика Лечение Относительный
риск

95% ДИ

TRACE 1749 WMI<2, ФВ<35% Трандолаприл 0,76 0,59–0,98

SOLVD-T 2569 NYHA II–III ФК, ФВ≤35% Эналаприл 0,90 0,73–1,13

Метаанализ
пациентов с СН

7105 – – 0,91 0,73–1,12

Метаанализ
пациентов с ИМ 15 104 – – 0,80 0,70–0,92

GISSI-3 19 394 ИМ (менее 6 недель) Лизиноприл 0,81 0,72–0,89

HOPE 9297
Высокий риск без систолической

дисфункции ЛЖ Рамиприл 0,79 0,64–0,98

EUROPA 12 218 Стабильная ИБС Периндоприл 0,54 0,20–1,47

П р и м е ч а н и е. WMI – индекс движения стенки; ДИ – доверительный интервал.
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Способность ингибиторов АПФ блокировать

катехоламины, уменьшать гемодинамическую пе-

регрузку миокарда и снижать миокардиальный

стресс может прямо или косвенно улучшать ситу-

ацию с нарушениями ритма и аритмической смер-

тью. Однако в различных многоцентровых рандо-

мизированных исследованиях наличие анти-

аритмических свойств ингибиторов АПФ не было

подтверждено [11, 24]. Анализ результатов иссле-

дований CONSENSUS, SOLVD, MHFT, SAVE по-

казал, что ингибиторы АПФ не имели достоверно-

го превосходства над плацебо по влиянию на

внезапную (аритмическую) смерть, то есть не ока-

зывали самостоятельного антиаритмического дей-

ствия. В исследованиях V-HeFT II и TRACE пре-

имущество ингибиторов АПФ было достоверным,

однако в них ингибиторы АПФ сравнивались с ги-

дралазином – мощным артериальным вазодилата-

тором, который сам может оказывать проаритми-

ческое действие.

Механизмы снижения риска ВСС под влияни-

ем иАПФ не до конца ясны и изучены. Препараты

этого ряда наряду с их влиянием на АД могут ока-

зывать кардиопротективный эффект: влияние на

нейрогормональную активацию путем уменьше-

ния циркуляции норадреналина и ангиотензи-

на II, восстановление баланса между доставкой

кислорода миокарду и его потребностью, предот-

вращение повторного ИМ, ослабление и обратное

развитие процесса ремоделирования, что может

приводить к уменьшению развития жизнеугрожа-

ющих желудочковых аритмий. Другие механизмы

действия иАПФ, такие как уменьшение выброса

калия или повышение синтеза простациклина,

также могут оказывать влияние на предотвраще-

ние развития ВСС. Тот факт, что в исследовании

HOPE расхождение кривых появляется через 2 го-

да лечения, склоняет нас к мысли о том, что эф-

фект рамиприла в основном обусловлен предот-

вращением ремоделирования и уменьшением

ишемии миокарда. 

В заключение хотелось бы добавить, что дан-

ные вышеописанных исследований, полученные у

пациентов из группы высокого риска и у пациен-

тов с ИМ, указывают на то, что лечение иАПФ ас-

социируется со значительным снижением риска

ВСС. Однако необходимо указать на некоторые

недостатки этих сообщений: 1) определение (де-

финиция) и выявление ВС были неодинаковыми в

проведенных исследованиях; 2) не были четко

сформулированы критерии относительно пациен-

тов группы высокого риска в исследовании HOPE;

3) пристрастие публикаций, в общем характерное

для метаанализов. Тем не менее, поскольку оцен-

ка риска развития и частоты ВСС не была первич-

ной целью этих исследований, то маловероятно,А
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что отрицательные результаты в отношении влия-

ния иАПФ на ВСС повлияли бы на возможность

их публикации. 
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Внезапная сердечная смерть (ВСС) остается

важнейшей проблемой здоровья общества

даже в развитых странах, несмотря на высокий

уровень оказываемой медицинской помощи и

введение новых методов лечения [6, 36, 39]. В

структуре смертности от сердечно-сосудистых за-

болеваний ВСС составляет около 50% [2, 3, 5, 58].

Число случаев ВСС, регистрируемых в странах За-

пада, варьирует от 0,36 до 1,28 на 1000 жителей в

год. Следует отметить, что эти цифры включают

только ВСС, подтвержденную свидетелями или

медицинским персоналом, и поэтому не отража-

ют истинную частоту ВСС в популяции. В общей

популяции взрослых людей частота ВСС состав-

ляет 1 случай на 1000 человек в год и является на-

иболее частой причиной смерти у больных ише-

мической болезнью сердца (ИБС). Исходя из

данных международной медицинской статистики

можно предполагать, что в России число случаев

ВСС превышает 150 тыс. в год [3, 7, 29]. Лишь в

5–10% случаев внезапная сердечная смерть не

связана с ИБС или сердечной недостаточностью

[39, 40]. 

Наиболее вероятным, хотя и не единственным

непосредственным механизмом ВСС при ИБС

являются нарушения ритма, а именно – желудоч-

ковая тахиаритмия (75–80%) [1–4, 6, 36]. При су-

точном холтеровском мониторировании у паци-

ентов, перенесших внезапную сердечную смерть,

в 70% случаев мономорфная желудочковая тахи-

кардия (ЖТ) заканчивалась фибрилляцией желу-

дочков. Первично фибрилляция желудочков воз-

никала у 10–20% пациентов преимущественно с

острой тромботической окклюзией основной ко-

ронарной артерии при отсутствии в анамнезе пе-

ренесенного инфаркта миокарда. У оставшейся

части больных фатальные случаи могут быть свя-

заны с брадиаритмиями и асистолией, особенно

при поражении правой коронарной артерии.

В 80% случаев внезапная сердечная смерть насту-

пает дома и около 15% – на улице или в общест-

венных местах, в 40% случаев – без свидетелей.

Подавляющее большинство случаев ВСС проис-

ходит до момента обращения к врачу за помощью

или до его прибытия к пациенту [3, 6, 39, 40].

Важным направлением в профилактике ВСС

является стратификация больных с выделением

лиц, у которых риск ее наступления особенно вы-

сок. Специфических предвестников ВСС нет. Ре-

зультаты популяционных исследований показали,

что факторы риска возникновения ВСС во мно-

гом совпадают с факторами риска ИБС и атеро-

склероза. К ним относятся возраст старше 45 лет,

мужской пол, отягощенная наследственность, по-

вышение уровня холестерина, липопротеинов

низкой плотности. Однозначных доказательств

самостоятельной роли артериальной гипертензии,

курения и сахарного диабета не получено [17, 28,

45, 54]. В настоящее время выделены и другие

факторы риска – это дисфункция и гипертрофия
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левого желудочка, изменения конечной части же-

лудочкового комплекса на ЭКГ, частота сердеч-

ных сокращений, вариабельность сердечного рит-

ма, нарушения баланса симпатической и

парасимпатической активности, удлинение и дис-

персия интервала Q–T [9, 26, 27, 56]. Кроме того,

установлено прогностическое значение желудоч-

ковой экстрасистолии (ЖЭ) и неустойчивой желу-

дочковой тахикардии у больных ИБС, в том числе

перенесших инфаркт миокарда (ИМ) [16]. Отно-

сительный вклад каждого механизма можно опо-

средованно оценить на основании морфологичес-

кого исследования миокарда у внезапно умерших

больных, результатов амбулаторного мониториро-

вания ЭКГ у пациентов с ИБС, внезапно умерших

во время исследования, и эпидемиологических

данных, полученных в клинических исследовани-

ях у больных с острым ИМ. У 157 больных, кото-

рые внезапно умерли во время амбулаторного мо-

ниторирования ЭКГ, в 62,4% случаев причиной

смерти была фибрилляция желудочков, в 16,5% —

брадиаритмия, в 12,7% — веретенообразная поли-

морфная желудочковая тахикардия и в 8,3% на-

блюдений — мономорфная желудочковая тахи-

кардия [7].

В клинических испытаниях было показано, что

использование антиаритмических препаратов и

имплантация кардиовертера-дефибриллятора

(ИКД) значительно снижают летальность от ВСС

[2, 3, 6, 7]. Однако кроме антиаритмических пре-

паратов существуют и другие лекарственные сред-

ства, которые также играют важную роль в профи-

лактике ВСС. Эти препараты не оказывают

прямого электрофизиологического воздействия

на сердце и предотвращают развитие ВСС, влияя

на основные нейрогуморальные и биохимические

механизмы формирования желудочковых тахиарит-

мий. Примером таких препаратов являются анта-

гонисты альдостерона. С созданием лекарствен-

ных средств, являющихся селективными

ингибиторами минералокортикоидных рецепто-

ров, в последние годы актуальным стало обсужде-

ние возможностей их применения в кардиологии. 

АЛЬДОСТЕРОН И ЕГО ВЛИЯНИЕ
НА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТУЮ СИСТЕМУ

Альдостерон (АС) – минералокортикоидный

гормон, эндокринное действие которого было по-

дробно изучено после его открытия в начале 

50-х годов ХХ столетия. АС секретируется клубоч-

ковой зоной коры надпочечников и регулируется

системой ренина-ангиотензина-альдостерона [12,

23, 48, 50]. Главным органом-мишенью является

почка, имеющая большое количество минерало-

кортикоидных рецепторов, расположенных в эпи-

телиальных клетках почечных канальцев. В поч-

ках альдостерон усиливает активную реабсорбцию

натрия в дистальных извитых канальцах и собира-

тельных трубочках путем стимуляции экспрессии

гена Na+/К+-АТФ-азы, способствует выделению

почками ионов калия, регулирует водно-солевой

гомеостаз. Важным открытием ученых явился

факт, подтверждающий наличие минералокорти-

коидных рецепторов в других органах, и в том чис-

ле в сердце, головном мозге и гладких мышечных

клетках (ГМК) сосудов. В ряде исследований в

этих же органах был обнаружен локальный био-

синтез гормона [30, 31, 33, 46, 49]. Эти данные

позволили предположить, что альдостерон может

оказывать селективное воздействие на разных тка-

невых уровнях. 

Увеличение секреции альдостерона на любом

уровне происходит в ответ на активацию ренин-

ангиотензиновой системы и повышение синтеза

ангиотензина II (АТ II) или на повышение уровня

калия в плазме крови. 

Повышенная локальная продукция альдосте-

рона и ангиотензинпревращающего фермента

(АПФ) была зарегистрирована в желудочках

сердца пациентов с сердечной недостаточностью

(СН). По данным литературы, развитие СН тесно

связано с выраженной активацией альдостерона

и существует прямая корреляция между концент-

рацией альдостерона, сердечно-сосудистыми за-

болеваниями и смертностью. В исследовании

CONSENSUS было достоверно показано, что в

группе больных с повышенным уровнем альдо-

стерона на протяжении 6 месяцев смертность

значительно возрастала. У пациентов с СН в ус-

ловиях снижения сердечного выброса развивает-

ся гипоксия тканей, которая является стрессо-

вым фактором и активизирует стероидогенез в

надпочечниках. При уменьшении минутного

объема кровотока (МОК) и объема циркулирую-

щей крови (ОЦК) происходит раздражение объ-

емных и осмотических рецепторов сердца и со-

судов, что стимулирует секрецию АС. Гиперпро-

дукция альдостерона способствует развитию диа-

столической дисфункции и снижению насосной

функции миокарда. В результате недостаточного

кровоснабжения тканей наступает периферичес-

кий системный генерализованный вазоспазм, ко-

торый в свою очередь нарушает почечный крово-

ток. В итоге формируется порочный круг, в

котором высвобождение ангиотензина II из по-

чек ведет к еще большему повышению уровня

альдостерона.

Важную роль в поддержании концентрации АС

в крови играет функциональное состояние пече-

ни, где происходит его метаболизм. Замедление

метаболизма АС в функционально неполноцен-

ной печени при ХСН способствует повышениюА
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 4
, 

2
0

0
6

50



ОБЗОРЫ

пертензией (АГ) [11]. У пациентов с первичным

гиперальдостеронизмом снижена эндотелийзави-

симая вазодилатация в ответ на инфузию ацетил-

холина [21]. Воздействие альдостерона на функ-

цию эндотелия не исчерпывается влиянием на

регуляцию тонуса сосудов. У здоровых лиц, полу-

чивших избыточную солевую нагрузку, рост ак-

тивности альдостерона плазмы крови прямо кор-

релировал с уровнем антигена ингибитора

активатора плазминогена первого типа (PAI1) [13,

15]. Под действием альдостерона увеличивается

синтез коллагена фибробластами сердца, продук-

ция PAI1. Избыток PAI1 приводит к коагулопатии

и появлению микротромбозов в сосудах с последу-

ющим их фиброзом. Так, на фоне повышенного

уровня альдостерона происходит фиброз почеч-

ных артериол, что в дальнейшем приводит к фор-

мированию гипертонической нефропатии [15].

Также было изучено проатерогенное действие аль-

достерона, которое, как и развитие эндотелиаль-

ной дисфункции, связывают с альдостерон-инду-

цированным снижением уровня NO и снижением

генерации свободных О2-радикалов [42].

У больных с СН лечение антагонистами альдо-

стерона приводит к увеличению степени вазоди-

латации в ответ на ацетилхолин. Это, по-видимо-

му, связано с увеличением продукции

эндогенного оксида азота, что подтверждается

экспериментами in vitro. В исследованиях на кры-

сах использование антагониста альдостерона (эп-

леренона) достоверно улучшило функцию мио-

карда путем стимуляции эндотелиальной

NO-синтетазы [22, 44].
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его уровня в организме. Поэтому вторичный ги-

перальдостеронизм при ХСН обусловлен не толь-

ко увеличением секреции, но и нарушениями его

инактивации.

Что касается проаритмогенных эффектов аль-

достерона, то в настоящее время рассматривается

несколько патофизиологических механизмов.

Увеличивая экскрецию почками калия и магния,

альдостерон повышает риск развития желудочко-

вых аритмий [52]. В ряде работ на кардиомиоцитах

кролика были показаны проаритмогенные эффек-

ты альдостерона за счет повышения притока на-

трия и увеличения активности натрий-калиевого

насоса [35]. В исследованиях на крысах было так-

же показано, что повышение уровня альдостерона

вызывает увеличение потока кальция (Са2+) в кар-

диомиоцитах, этот эффект был подавлен спиро-

нолактоном вследствие ингибирования действия

альдостерона [10]. Таким образом, вызывая элект-

ролитный дисбаланс, альдостерон увеличивает

риск ВСС у пациентов с СН и постинфарктным

поражением миокарда (см. рисунок).

Помимо гипертензивных и аритмогенных эф-

фектов, альдостерон способствует развитию эндо-

телиальной дисфункции, периваскулярному фиб-

розу и снижению эластичности стенок артерий.

Данные свойства гормона влияют на прогрессиро-

вание сердечной недостаточности, увеличивают

частоту ишемических и аритмогенных событий.

Формирование эндотелиальной дисфункции,

индуцированной повышенной секрецией альдо-

стерона, ассоциировано с возрастанием жесткос-

ти стенок артерий у больных с артериальной ги-

Рецепторы в почках

Потеря К+, Mg2+, 
высвобождение НА

Рецепторы в миокарде

Задержка Na+ и воды 

Прогрессирование ХСН

Увеличение смертности при ХСН

Фиброз миокарда

Желудочковые аритмии, ВСС Систолическая ХСН Диастолическая ХСН Нарушение коронарного
кровоснабжения

Рецепторы в сосудах

Периваскулярный фиброз,
поражение сосудов

Альдостерон

Механизмы негативного влияния гиперальдостеронизма при ХСН [1].
ХСН – хроническая сердечная недостаточность; НА – норадреналин.
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Во многих исследованиях были изучены так на-

зываемые механические эффекты альдостерона,

которые заключаются в развитии миокардиального

и периваскулярного фиброза и воспаления сосуди-

стой стенки. Развитие миокардиального фиброза

изменяет жесткость стенок миокарда, ведет к воз-

никновению диастолической дисфункции левого

желудочка и СН. Фиброз миокарда служит субстра-

том для развития жизнеугрожающих аритмий.

Прогрессирующее патологическое структурное ре-

моделирование коронарных артерий, развивающе-

еся под влиянием вторичного гиперальдостерониз-

ма при ХСН, ведет к утолщению стенок сосудов и

развитию периваскулярного фиброза [24, 49]. Та-

кие структурные изменения в значительной мере

ухудшают вазомоторную реактивность коронарных

артерий, что в свою очередь может служить причи-

ной дополнительной гибели кардиомиоцитов и в

конечном итоге приводить к прогрессированию

кардиофиброза и ХСН. В исследование MODENA

показано, что альдостерон, стимулируя кардиаль-

ный фиброз, активно влияет на усиление процесса

постинфарктного ремоделирования миокарда. 

Важными свойствами альдостерона являются

его способность снижать чувствительность бароре-

цепторов, регулирующих ЧСС, к введению нор-

адреналина и повышать активность симпатичес-

кой нервной системы [57]. Он регулирует парасим-

патический тонус и тем самым снижает вариабель-

ность сердечного ритма (ВСР), что повышает

смертность и риск развития ВСС у пациентов с

СН. Альдостерон также блокирует экстранейро-

нальный обратный захват норадреналина [55]. Ис-

следование F. Ramires и соавт. показало, что добав-

ление спиронолактона к стандартной терапии у

пациентов с застойной СН, возникшей в результа-

те идиопатической или ишемической дилатацион-

ной кардиомиопатиии, снижает частоту возникно-

вения эпизодов неустойчивой желудочковой

тахикардии [41]. Блокада альдостерона улучшает

вариабельность сердечного ритма, уменьшает дис-

персию QT и снижает ЧСС у пациентов с СН, осо-

бенно в ранние утренние часы, когда частота ише-

мии и аритмических событий, ведущих к ВСС, в

2,5 раза выше. 

N. de Angelis и соавт. показали, что инфузия

альдостерона в эксперименте на нормотензивных

крысах в течение 24 часов ведет к усилению апоп-

тоза кардиомиоцитов [18]. 

В целом ряде работ была продемонстрирована

прямая корреляция уровня альдостерона с массой

миокарда левого желудочка [8, 20, 41]. Терапия

блокаторами альдостерона (спиронолактоном)

вызывает уменьшение массы миокарда левого же-

лудочка, улучшает его сократительную функцию,

а также приводит к параллельному уменьшению

уровня мозгового натрийуретического пептида,

одного из важных предикторов гипертрофии мио-

карда и ремоделирования левого желудочка у

больных с сердечной недостаточностью (СН) [53].

КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
ДЛЯ ОЦЕНКИ РОЛИ ДЛИТЕЛЬНОГО

ПРИЕМА НЕЙРОГУМОРАЛЬНЫХ
АНТАГОНИСТОВ В СНИЖЕНИИ РИСКА
СМЕРТИ ОТ ЛЮБЫХ ПРИЧИН И ВСС 

У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ
СИСТОЛИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ

НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

Рассматривая альдостерон как конечное звено

ренин-ангиотензин-альдостероновой системы

(РААС), следует ожидать, что применение только

ингибиторов АПФ позволит «выключить» этот

гормон из патогенеза ХСН. Однако последние ис-

следования указывают на то, что синтез альдосте-

рона в надпочечниках, сердце и сосудах может

протекать независимо от ангиотензина-II. При-

менение ингибиторов АПФ, блокаторов рецепто-

ров ангиотензина или обоих этих средств вместе

не предотвращает синтез альдостерона [47]. Про-

грессивный рост уровня альдостерона на фоне

приема иАПФ был продемонстрирован в клини-

ческих исследованиях. В литературе этот фено-

мен получил название «ускользание эффекта аль-

достерона» («Aldosterone Escape»), который может

быть объяснен продукцией ангиотензина-II неза-

висимо от действия ангиотензинпревращающего

фермента, экспрессией АПФ-неподавляемого

иАПФ и выработкой альдостерона независимо от

ангиотензина-II.

R. MacFadyen и соавт. сообщили, что у симпто-

матических пациентов с СН, принимающих

иАПФ, подавление экспрессии альдостерона не

было достигнуто в 38% случаев [32]. В рандомизи-

рованном пилотном многоцентровом исследова-

нии RESOLVD (Randomized Evaluation of Strategies

for Left Ventricular Dysfunction Study) назначение

больным ингибиторов АПФ (эналаприл 10 мг

дважды в день), блокаторов рецепторов ангиотен-

зина (кандесартан 8 мг в день) или их комбинации

не привело к стойкому снижению уровня концен-

трации альдостерона в крови [34, 43, 51]: так, уро-

вень альдостерона в крови достоверно снизился во

всех трех группах через 17 недель лечения, однако

он вернулся почти к исходному значению к концу 

43-й недели лечения. В другом исследовании с ма-

лой выборкой, проведенном в группе пациентов с

СН, 11 из 34 пациентов, несмотря на использова-

ние иАПФ, имели повышенный сывороточный

уровень альдостерона [25]. Следовательно, стан-

дартная терапия ХСН, включающая ингибиторы

АПФ, не в состоянии полностью блокироватьА
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синтез альдостерона и связанные с ним неблаго-

приятные воздействия. Необходима более селек-

тивная и специфическая блокада альдостерона и

его эффектов.

На протяжении последнего десятилетия про-

водились исследования, главной целью которых

было доказать безопасность и эффективность

комбинированного применения ингибиторов

АПФ и конкурентных антагонистов альдостерона

у больных с ХСН. Два важных ориентированных

исследования – RALES [38] и EPHESUS [37] по-

казали клиническое преимущество антагонистов

альдостерона. 

Рандомизированное двойное слепое плацебо-

контролируемое исследование RALES (The Ran-

domized Aldactone Evaluation Study) впервые пока-

зало влияние антагонистов альдостерона на про-

гноз у больных с СН. В исследовании изучалось

влияние неселективного блокатора рецепторов

альдостерона – спиронолактона на выживаемость

больных с тяжелой СН (III–IV ФК по NYHA).

Спиронолактон является специфическим блока-

тором альдостероновых (минералокортикоидных)

рецепторов. Спиронолактон может также тормо-

зить активность альдостеронсинтетазы и таким об-

разом уменьшать синтез альдостерона. Кроме того,

он тормозит активность 5-альфа-редуктазы. В ре-

зультате уменьшается образование альфа-изомера

альдостерона, который обладает большей минера-

локортикоидной активностью, чем его бета-изо-

мер. В исследование были включены 1663 пациен-

та с тяжелой СН (ФВ ЛЖ≤35%), которые получали

терапию иАПФ, сердечными гликозидами, диуре-

тиками. Пациенты были разделены на две группы:

1-я группа получала в дополнение к стандартной

терапии спиронолактон в минимальной дозе

(25 мг), 2-я – плацебо. Исследование было досроч-

но завершено через 2 года из-за очевидного пре-

имущества спиронолактона. В группе пациентов,

получавших спиронолактон, в сравнении с груп-

пой плацебо отмечалось снижение риска общей

смертности на 29%, риска смертности из-за про-

грессирования СН на 35% и внезапной смертности

на 29%. Снижение количества госпитализаций

также происходило за счет уменьшения случаев

прогрессирования СН. Отмечалось и выраженное

улучшение состояния больных, снижение класса

СН. Однако, несмотря на применение минималь-

ных доз спиронолактона, значительной оказалась

частота побочных эффектов, связанных со стиму-

ляцией спиронолактоном других видов стероид-

ных рецепторов. Так, частота гинекомастии в груп-

пе, в которой применялся спиронолактон,

составила 10%, а в группе плацебо – 1%. В то же

время назначение спиронолактона в этой дозе не

оказывало отрицательного влияния на гемодина-

мику и было безопасным в отношении развития

гиперкалиемии. В группе плацебо уровень калия

составлял 4,34 ммоль/л, и 4,57 ммоль/л – в группе

активного лечения (разница не была статистичес-

ки достоверной). Кроме того, в подысследовании

RALES, результаты которого были опубликованы

позже, определяли уровень сывороточного про-

пептида коллагена III, являющегося маркером фи-

броза миокарда. Было установлено, что его кон-

центрация значительно ниже в группе пациентов,

получавших спиронолактон. Снижение концент-

рации сывороточного пропептида коллагена III

являлось предиктором снижения смертности.

На основании результатов исследования

RALES были сделаны следующие выводы: 

– применение конкурентных антагонистов

альдостерона в комбинации с ингибитором АПФ у

больных с тяжелой ХСН безопасно и эффективно; 

– назначение даже небольших доз спиронолак-

тона в дополнение к ингибиторам АПФ и петле-

вым диуретикам достоверно улучшает выживае-

мость больных с тяжелой ХСН; 

– назначение спиронолактона в «тройной»

комбинации с ингибитором АПФ и петлевым ди-

уретиком улучшает клиническое течение заболе-

вания и снижает число госпитализаций по причи-

не прогрессирования или декомпенсации ХСН. 

Однако одним из критических замечаний к ис-

следованию RALES было то, что только 11% паци-

ентов получали терапию бета-адреноблокаторами

(БАБ). Поскольку некоторые из благоприятных

эффектов БАБ и спиронолактона обусловлены

схожими механизмами, не ясно, оказал бы спиро-

нолактон такое же благоприятное действие, если

бы большинство пациентов получали БАБ.

В 2003 г. были опубликованы результаты

двойного слепого плацебо-контролируемого ис-

следования EPHESUS (Eplerenone Post-Acute

Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and

Survival Study) для оценки влияния терапии эп-

лереноном на заболеваемость и смертность сре-

ди пациентов, перенесших ОИМ и страдающих

дисфункцией ЛЖ и СН. Эплеренон (эпоксимек-

сренон), представляющий 9-альфа, 11-альфа-

эпокси-дериват спиронолактона, является пер-

вым селективным блокатором альдостероновых

(минералокортикоидных) рецепторов. Данный

препарат имеет более низкую, чем спиронолак-

тон, аффинность к андрогеновым и прогестино-

вым рецепторам, поэтому вероятность развития

побочных эффектов при его применении значи-

тельно ниже, чем при использовании спироно-

лактона [19]. Эплеренон связывает минерало-

кортикоидные рецепторы более длительно и

сильно, чем их естественный агонист АС, и бло-

кирует их. А
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В исследовании EPHESUS принимали учас-

тие 674 центра из 37 стран мира, в том числе из

России. Результаты исследования особенно ин-

тересны для отечественных специалистов, так

как пациенты из нашей страны составляли суще-

ственную часть от общего числа больных. Лече-

ние им проводилось согласно стандартам, приня-

тым в России. В исследование были включены

6632 больных с острым инфарктом миокарда

(3319 – в группу эплеренона, 3313 – в группу пла-

цебо). Они имели признаки СН, а также проявле-

ния систолической дисфункции левого желудоч-

ка – снижение фракции выброса ЛЖ менее 40%.

Больные включались в исследование на 3–14-й

день от момента развития инфаркта миокарда,

при условии клинической стабилизации. Проти-

вопоказаниями к включению в исследование яв-

лялись: уровень калия в крови выше 5 ммоль/л,

уровень креатинина в крови выше 220 мкмоль/л,

применение калийсберегающих диуретиков. На-

чальная доза эплеренона составляла 25 мг/сут,

через 4 недели от начала терапии при уровне ка-

лия в крови не выше 5 ммоль/л доза препарата

увеличивалась до 50 мг/сут. Средний срок наблю-

дения пациентов составил 16 месяцев. В группе

эплеренона отмечалось достоверное снижение

общей смертности (14,4% против 16,7%), а также

смертности и частоты госпитализаций от сердеч-

но-сосудистых причин (26,7% против 30%). Ин-

тересно то, что снижение риска смерти от сердеч-

но-сосудистых причин достигалось за счет

уменьшения количества случаев внезапной сер-

дечной смерти (частота ВСС снизилась на 21%).

Риск смерти от повторного острого инфаркта мио-

карда, СН и инсульта достоверно не отличался в

группах, получавших эплеренон или плацебо.

В группе эплеренона также отмечалось уменьше-

ние числа госпитализаций от сердечно-сосудис-

тых причин, причем в наибольшей степени сни-

жалось количество госпитализаций из-за СН.

Анализ риска смерти и повторных госпитализа-

ций проводился и в отдельных подгруппах. Было

отмечено отсутствие достоверных различий в

снижении риска смерти при лечении эплерено-

ном в разных географических регионах и при раз-

ных стандартах оказания медицинской помощи.

Положительный эффект от приема эплеренона в

отношении общей смертности был более выра-

жен у больных с АГ в анамнезе, имевших нор-

мальный уровень креатинина на момент рандо-

мизации, у пациентов с высоким пульсовым

давлением (выше 45 мм рт. ст.) и у больных, при-

нимавших ингибиторы АПФ в сочетании с бета-

адреноблокаторами.

Интересно отметить, что смертность и влияние

на нее эплеренона в исследовании EPHESUS ока-

зались меньшими, чем смертность и влияние на нее

спиронолактона в исследовании RALES. Это мо-

жет быть обусловлено тем, что в исследовании

EPHESUS наблюдались пациенты с менее выра-

женной систолической дисфункцией (фракция вы-

броса в среднем 33% против 25% в RALES). Кроме

того, указанные различия могут быть связаны с бо-

лее широким использованием бета-адреноблокато-

ров при СН. В отличие от исследования RALES, у

75% пациентов в исследовании EPHESUS приме-

нялась терапия бета-блокаторами. 

Авторы исследования EPHESUS предположи-

ли, что снижение риска ВСС может быть обуслов-

лено отчасти положительным влиянием альдосте-

рона на электролитный баланс (особенно К+ и

Mg2+) и, возможно, такими механизмами, как

уменьшение воспаления коронарных артерий и

интерстициального фиброза, оксидативного

стресса, улучшение функции эндотелия, умень-

шение агрегации тромбоцитов, улучшение ремо-

делирования желудочков, уменьшение тонуса

симпатического звена ВНС, улучшение ВСР и об-

ратного захвата НА.

На основании полученных данных можно сде-

лать вывод о том, что антагонисты альдостерона,

не являясь антиаритмическими препаратами, до-

стоверно снижают риск развития ВСС. 

Ученые в своих исследованиях акцентировали

внимание на пациентах с низкой ФВ и застойной

СН. Необходимо провести новые исследования

для расширения показаний к использованию ан-

тагонистов альдостерона в целях профилактики

ВСС. Возможные механизмы, с помощью кото-

рых данная группа препаратов снижает риск ВСС

и защищает от развития жизнеугрожающих арит-

мий, включают в себя предотвращение электриче-

ского (на уровне кардиомиоцита) и структурного

ремоделирования (фиброза), индуцированных по-

вышением стимуляции альдостерона. 

Тем не менее существуют механизмы, не зави-

симые от минералокортикоидов, и их выявление

позволит разработать новые стратегические под-

ходы в лечении СН. Для длительного лечения

больных с выраженной декомпенсацией сердеч-

ной деятельности (III–IV ФК по NYHA) рекомен-

дуется использование малых доз (25–50 мг) спи-

ронолактона дополнительно к иАПФ и БАБ в

качестве нейрогуморального модулятора, позво-

ляющего более полно блокировать РААС, улуч-

шать течение и прогноз у больных с ХСН (уровень

доказанности А). В исследовании RALES было

показано, что назначение 25 мг спиронолактона в

дополнение к иАПФ и БАБ позволяло достоверно

снижать риск смерти на 29%, причем как внезап-

ной, так и связанной с обострением декомпенса-

ции СН. На сегодня именно сочетание трех ней-А
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рогормональных модуляторов – иАПФ, БАБ и ан-

тагонистов альдостерона является наиболее раци-

ональной схемой лечения больных с тяжелой сте-

пенью ХСН. 

Однако следует помнить, что при наличии по-

вышенного уровня креатинина сыворотки (более

130 мкмоль/л), почечной недостаточности в анам-

незе, гиперкалиемии применение антагонистов

альдостерона в стандартной терапии сердечной

недостаточности требует тщательного клиничес-

кого и лабораторного контроля. 

Л И Т Е Р А Т У Р А
1. Беленков Ю. Н., Мареев В. Ю. Принципы рационально-

го лечения сердечной недостаточности. – М.: Медиа
Медика, 2000. 

2. Бокерия Л. А. Тахиаритмии. – М.: Медицина, 1989.
3. Бокерия Л. А. Совершенствование методов профилакти-

ки, диагностики и лечения угрожающих жизни наруше-
ний ритма сердца (внезапная сердечная смерть) // Рос.
мед. вести. – 2005. – Т. X, № 2. – С. 52–53.

4. Бокерия Л. А., Голухова Е. З. Жизнеугрожающие желу-
дочковые аритмии: клинико-морфофункциальные
особенности и 13-летний опыт их хирургического 
лечения // Грудная и серд.-сосуд. хир. – 1996. – № 3.
– С. 78–84.

5. Бокерия Л. А., Гудкова Р. Г. Сердечно-сосудистая хи-
рургия – 2004. Болезни и врожденные аномалии сис-
темы кровообращения. – М.: Изд-во НЦССХ 
им. А. Н. Бакулева РАМН, 2005. 

6. Бокерия Л. А., Ревишвили А. Ш., Неминущий Н. М., Ефи-
мов И. Р. Имплантируемые кардиовертеры-дефибрил-
ляторы. – М., 2005.

7. Мазур Н. М. Внезапная сердечная смерть. – М.: Мед-
практика-М, 2003.

8. Минушкина Л. О., Затейщикова А. А., Хотченкова Н. В.
и др. Активность ренин-альдостероновой системы и
особенности структуры и функции левого желудочка у
больных артериальной гипертензией // Кардиология.
– 2000. – № 9. – С. 23–27. 

9. Algra A., Tijssen J. G., Roelandt J. R. et al. Heart rate vari-
ability from 24-hour electrocardiography and the 2-year
risk for sudden death // Circulation. – 1993. – Vol. 88. 
– P. 180–185. 

10. Benitah J., Vassort G. Aldosterone upregulates Ca2+ current
in adult rat cardiomyocytes // Circ. Res. – 1999. – Vol. 85.
– P. 1139–1145. 

11. Blacher J., Amah G., Girerd X. et al. Association between
increased plasma levels of aldosterone and decreased sys-
temic arterial compliance in subjects with essential hyper-
tension // Amer. J. Hypertens. – 1997. – Vol. 10. 
– P. 1326–1334. 

12. Booth R. E., Johnson J. P., Stockland J. D. Aldosterone //
Adv. Physiol. Educ. – 2002. – Vol. 26. – P. 8–20.

13. Brown N. J., Agirbasli M. A., Williams G. H. et al. Effect of
activation and inhibition of the renin-angiotensin system
on plasma PAI-1 // Hypertension. – 1998. – Vol. 32. 
– P. 965–971. 

14. Brown N. J., Kim K. S., Chen Y. Q. et al. Synergistic effect of
adrenal steroids and angiotensin II on plasminogen activa-
tor inhibitor-1 production // J. Clin. Endocrinol. Metab. 
– 2000. – Vol. 85. – P. 336–344. 

15. Brown N. J., Nakamura S., Ma L. et al. Aldosterone modu-
lates plasminogen activator inhibitor-1 and glomerulosclero-
sis in vivo // Kidney Int. – 2000. – Vol. 58. – P. 1219–1227. 

16. Burke A. P., Farb A., Malcom G. T. et al. Plaque rupture and
sudden death related to exertion in men with coronary
artery disease // JAMA. – 1999. – Vol. 281. – P. 921–926. 

17. Cupples L. A., Gagnon D. R., Kannel W. B. Long- and short-
term risk of sudden coronary death // Circulation. – 1992.
– Vol. 85. – P. I11–I18. 

18. De Angelis N., Fiordaliso F., Latini R. et al. Appraisal of the
role of angiotensin II and aldosterone in ventricular

myocyte apoptosis in adult normotensive rat // J. Mol. Cell.
Cardiol. – 2002. – Vol. 34, № 12. – P. 1655–1665.

19. Delyani J., Myles K., Funder J. et al. Eplerenone (SC
66110), a highly selective aldosteron antagonist // Amer. J.
Hypertens. – 1998. – Vol. 11. – P. 94A. 

20. Duprez K. T., Bauwens F. R., Buyzere M. L. et al. Influence
of arterial blood pressure and aldosterone on left ventricular
hypertrophy in moderate essential hypertension // Amer. J
Cardiol. – 1993. – Vol. 71. – P. 17A–20A.

21. Duprez D., De Buyzere M., Rietzschel E. R. et al. Aldoste-
rone and vascular damage // Curr. Hypertens. Rep. – 2000. 
– Vol. 2. – P. 327–334. 

22. Farquharson C. A. J., Struthers A. D. Spironolactone increas-
es nitric oxide bioactivity, improves endothelial vasodilator
dysfunction, and suppresses vascular angiotensin
I/angiotensin II conversion in patients with chronic heart
failure // Circulation. – 2000. – Vol. 101. – P. 594–597. 

23. Funder J. W. Aldosterone action // Ann. Rev. Physiol. 
– 1993. – Vol. 55. – P. 115–130. 

24. Hatakeyama H., Miyamori I., Fujita T. et al. Vascular aldos-
terone. Biosynthesis and a link to angiotensin II-induced
hypertrophy of vascular smooth muscle cells // J. Biol.
Chem. – 1994. – Vol. 269. – P. 24316–24320. 

25. Jorde U. P., Vittorio T., Katz S. D. et al. Elevated plasma
aldosterone levels despite complete inhibition of the vascular
angiotensin-converting enzyme in chronic heart failure //
Circulation. – 2002. – Vol. 106. – P. 1055–1057.

26. Kannel W. B. Left ventricular hypertrophy as a risk factor:
the Framingham experience // J. Hypertens Suppl. – 1991.
– Vol. 9. – P. S3–S8. 

27. Kannel W. B., Cupples L. A., D’Agostino R. B., Stokes J.
Hypertension, antihypertensive reatment, and sudden coro-
nary death. The Framingham Study // Hypertension. 
– 1988. – Vol. 11. – P. II45–II50. 

28. Kannel W. B., Gagnon D. R., Cupples L. A. Epidemiology of
sudden coronary death: population at risk // Can. J.
Cardiol. – 1990. – Vol. 6. – P. 439–444. 

29. Leach I. H., Blundell J. W. et al. Acute ischemic lesions in
death due to ischemic heart disease. An autopsy study of 333
cases of out – of – hospital death // Eur. Heart J. – 1995. 
– № 16. – P. 1181–1185.

30. Lombes M., Alfaidy N., Eugene E. et al. Prerequisite for car-
diac aldosterone action. Mineralocorticoid receptor and 11
beta-hydroxysteroid dehydrogenase in the human heart //
Circulation. – 1995. – Vol. 92. – P. 175–182.

31. Lombes M., Oblin M. E., Gasc J. M. et al. Immuno-
histochemical and biochemical evidence for a cardiovascu-
lar mineralocorticoid receptor // Circ. Res. – 1992. 
– Vol. 71. – P. 503–510.

32. MacFadyen R. J., Lee A. F., Morton J. J. et al. How often are
angiotensin II and aldosterone concentrations raised during
chronic ACE inhibitor treatment in cardiac failure? //
Heart. – 1999. – Vol. 82. – Vol. 57–61.

33. MacKenzie S. M., Clark C. J., Fraser et al. Expression of 11 b-
hydroxylase and aldosterone synthase genes in the rat brain //
J. Mol. Endocrinol. – 2000. – Vol. 24. – P. 321–328.

34. McKelvie R. S., Yusuf S., Pericak D. et al. Comparison 
of candesartan, enalapril and their combination in congestive
heart failure. Randomized Evaluation of Strategies for Left
Ventricular Dysfunction (RESOLVD) Pilot Study Investi-
gators // Circulation. – 1999. – Vol. 100. – P. 1056–1064. 

35. Milhailidou A., Buhagiar K., Rasmussen H. Na+ influx and
Na+-K+ pump activation during short-term exposure of
cardiac myocytes to aldosterone // Amer. J. Physiol. – 1998.
– Vol. 274. – P. C175–C181.

36. Myerburg R. J., Castellanos A. Cardiac arrest and sudden
cardiac death // Heart Disease / Ed. E. Braunwald. –
Philadelphia: W. B. Saunders Co., 1997. – P. 742–760. 

37. Pitt B., Remme W., Zannad F. et al. Eplerenone, a selective
aldosterone blocker, in patients with left ventricular dys-
function after myocardial infarction // N. Engl. J. Med. –
2003. – Vol. 348. – P. 1309–1321. 

38. Pitt B., Zannand F., Remme W. et al. The effect of spirono-
lactone on morbidity and mortality in patients with severe
heart failure // Ibid. – 1999. – Vol. 341. – P. 709–717. 

39. Priori S. G., Aliot E. et al. Task force on sudden cardiac death
of the European Society of cardiology // Eur. Heart J. –
2001. – Vol. 22. – P. 1374–1450. А

Н
Н

А
Л

Ы
 А

Р
И

Т
М

О
Л

О
ГИ

И
, 

 №
 4

, 
2

0
0

6

55



АННАЛЫ АРИТМОЛОГИИ, № 4, 2006

40. Priori S. G., Aliot E. et al. Update of the guidelines on sud-
den cardiac death of the European Society of cardiology //
Ibid. – 2003. – Vol. 24. – P. 13–15.

41. Ramires F. J., Mansur A., Coelho O. et al Effect of spironolac-
tone on ventricular arrhythmias in congestive heart failure se-
condary to idiopathic dilated or to ischemic cardiomyopathy //
Amer. J. Cardiol. – 2000. – Vol. 85, № 10. – P. 1207–1211. 

42. Rajagopalan S., Duquaine D., King S. et al. Mine-
ralocorticoid receptor antagonism in experimental 
atherosclerosis // Circulation. – 2002. – Vol. 105. 
– P. 2212–2226. 

43. Sahiner L., Oto A. Value of Non-antiarrythmic drugs in pre-
venting sudden cardiac death: aldosterone antagonists //
Cardiac Arrhythmias. – 2005 / Ed. Antonio Raviele. –
Springer-Verlag, 2006.

44. Schunkert H., Hense H. W., Danser J. et al. Association
between circulating components of the rennin-angioten-
sine-aldosterone system and left ventricular mass // Brit.
Heart J. – 1997. – Vol. 77. – P. 24–31. 

45. Sexton P. T., Walsh J., Jamrozik K., Parsons R. Risk factors
for sudden unexpected cardiac death in Tasmanian men //
Aust. NZ J. Med. – 1997. – Vol. 27. – P. 45–50. 

46. Silvestre J.-S., Robert V., Heymes C. et al. Myocardial produc-
tion of aldosterone and corticosterone in the rat. Phy-
siological regulation // J. Biol. Chem. – 1998. – Vol. 273. –
P. 4883–4891.

47. Struthers A. D. Pathophysiology of aldosterone and its anta-
gonists // Fundam. Clin. Pharmacol. – 2000. – Vol. 14. 
– P. 549–552. 

48. Tait J. F., Simpson S. A. S., Grundy H. The effect of adrenal
extract on mineral metabolism // Lancet. – 1952. – Vol. 1,
№ 3. – P. 122–129. 

49. Takeda Y., Miyamori I., Inaba S. et al. Vascular aldosterone
in genetically hypertensive rats // Hypertension. – 1997. –
Vol. 29. – P. 45–48.

50. Tan L. B., Schlosshan D., Barker D. Fiftieth anniversary of
aldosterone: from discovery of cardiovasculary therapy //
Int. J. Cardiol. – 2004. – Vol. 96, № 3. – P. 321–333.

51. The SOLVD Investigators. Effect of enalapril on mortality
and development of heart failure in asymptomatic patients
with reduced left ventricular ejection fractions // N. Engl. J.
Med. – 1992. – Vol. 327. – P. 685.

52. Tsuji H., Venditti F. J., Evans J. C. et al. The associations of
levels of serum potassium and magnesium with ventricular
premature complexes (the Framingham Heart Study) //
Amer. J. Cardiol. – 1994. – Vol. 74, № 3. – P. 232–235. 

53. Tsutamoto T., Wadw A., Maeda K. et al. Effect of spironolac-
tone on Plasma brain natriuretic peptide and left ventricular
remodeling in patients with congestive heart failure // J. Amer.
Coll. Cardiol. – 2001. – Vol. 37. – P. 1228–1233. 

54. Wannamethee G., Shaper A. G., Macfarlane P. W., Walker M.
Risk factors for sudden cardiac death in middle-aged
Britishmen // Circulation. – 1995. – Vol. 91. – P. 1749–1756. 

55. Weber M. A., Purdy R. E. Catecholamine-mediated con-
strictor effects of aldosterone on vascular smooth muscle //
Life Sci. – 1982. – Vol. 30. – P. 2009–2017. 

56. Weijenberg M. P., Feskens E. J., Kromhout D. Blood pressure
and isolated systolic hypertension and the risk of coronary heart
disease and mortality in elderly men (the Zutphen Elderly
Study) // J. Hypertens. – 1996. – Vol. 14. – P. 1159–1166. 

57. Yee K. M., Struthers A. D. Aldosterone blunts the baroreflex
response in man // Clin. Sci. – 1998. – Vol. 95. – P. 687–692. 

58. Zipes D. P., Wellens H. J. Sudden cardiac death //
Circulation. – 1998. – Vol. 98. – P. 2334–2351. 

А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 4
, 

2
0

0
6

56

Внезапная сердечная смерть (ВСС) пред-

ставляет опасную реальность, вызываю-

щую беспокойство и озабоченность населения во

всем мире. Ишемическая болезнь сердца (ИБС)

является основной причиной внезапной смерти

у пациентов старше 40 лет и пожилого возраста.

Несколько эпидемиологических исследований

выявили связь между физической активностью и

риском внезапной коронарной смерти у пациен-

тов вышеуказанной возрастной группы, то есть

когда физическая активность провоцировала

развитие ВСС [11]. В настоящее время известно,

что риск развития острого коронарного синдро-

ма высок, если пациенты не регулярно занима-

ются физическими упражнениями. Напротив,

регулярные занятия физкультурой способствуют

профилактике инфаркта миокарда и внезапной

сердечной смерти. Дозированное выполнение

физических нагрузок предотвращает или умень-

шает прогрессирование атеросклероза коронар-

ных артерий, ведет к снижению веса и благо-

приятно влияет на липидный метаболизм,

способствуя стабилизации атеросклеротических

бляшек в венечных артериях и снижению элект-

рической нестабильности миокарда [10]. Несмо-

тря на то что физическая нагрузка может прово-

цировать острый коронарный синдром у

взрослых, регулярные занятия спортом способ-

ствуют профилактике развития сердечно-сосу-

дистых осложнений (инфаркт миокарда, внезап-

ная сердечная смерть) в отдаленном периоде

наблюдений. С другой стороны, мало известно
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о риске возникновения внезапной смерти у мо-

лодых людей, профессионально занимающихся

спортом [3–5, 12]. 

ВЫЯВЛЕНИЕ ФАКТОРОВ РИСКА РАЗВИТИЯ
ВНЕЗАПНОЙ СЕРДЕЧНОЙ СМЕРТИ 

У СПОРТСМЕНОВ

Группа итальянских ученых во главе с

D. Corrado исследовала частоту и причины вне-

запной смерти у спортсменов и молодых людей,

не занимающихся спортом, в возрасте от 12 до

35 лет, для установления влияния спортивной ак-

тивности на риск возникновения внезапной смер-

ти [3–8]. С 1979 по 1999 г. было отмечено 300 слу-

чав внезапной смерти в группе подростков и

молодых людей, что составило 1 случай на 100 тыс.

человек в год. 55 случаев ВСС произошли у моло-

дых спортсменов, что составило 2,3 случая на

100 тыс. человек в год, и 245 случаев ВСС было

отмечено у молодых людей, не занимающимся

спортом, что составило 0,9 случая на 100 тыс. че-

ловек в год. Относительный риск ВСС от всех

причин составил 2,5 (доверительный интервал

1,8–3,4; p<0,0001). Относительный риск ВСС сре-

ди спортсменов по сравнению с людьми, не зани-

мающимися спортом, составил 1,95 (доверитель-

ный интервал 1,3–2,6; p=0,0001) у мужчин и 2,0

(доверительный интервал 0,6–4,9; p=0,15) у жен-

щин.

Среди спортсменов (атлетов) частота внезап-

ной смерти, обусловленной сердечно-сосудисты-

ми причинами, составила 2,1 случая на 100 тыс.

спортсменов в год, в то время как среди не атлетов

она составила 0,7 на 100 тыс. человек в год (отно-

сительный риск 2,8, доверительный интервал

1,9–3,7; p<0,001). Относительный риск ВСС от

сердечно-сосудистых причин у спортсменов-муж-

чин составил 2,0 (доверительный интервал

1,4–2,8; p=0,0001) и 2,6 у спортсменов-женщин

(доверительный интервал 0,8–6,4; p=0,06). Из сер-

дечно-сосудистых заболеваний, обусловливающих

наивысший риск развития ВСС, на первом месте

оказалось аномальное отхождение коронарных ар-

терий от ложного коронарного синуса (относи-

тельный риск 7,9), далее – аритмогенная диспла-

зия правого желудочка (относительный риск 5,4) и

преждевременная или ранняя ИБС (относитель-

ный риск 2,6). По данным многофакторного рег-

рессионного анализа (по методу Poisson) относи-

тельный риск развития внезапной смерти (ВС) от

всех причин и ВС от сердечно-сосудистых причин

у спортсменов составил 1,95 и 2,1 соответственно.

При анализе взаимосвязи между профессиональ-

ной спортивной деятельностью и гендерными

факторами в оценке риска развития ВС статисти-

чески значимых различий выявлено не было. 

В исследованиях D. Corrado и соавт., проведен-

ных в провинции Венето (Италия), впервые была

количественно оценена опасность физических на-

грузок у подростков и молодых людей. Основной

находкой этого исследования явилось то, что в це-

лом профессиональная спортивная деятельность

ассоциировалась с повышением риска развития

ВС от всех причин в 2,5 раза, а от сердечно-сосу-

дистых причин в 2,8 раза. Само занятие спортом

не являлось причиной повышенной смертности, а

становилось предрасполагающим фактором ВС

(триггером) у тех спортсменов, которые исходно

имели скрытые сердечно-сосудистые заболева-

ния, такие как аритмогенная дисплазия правого

желудочка (АДПЖ), ИБС, аномальное отхожде-

ние коронарных артерий, каждое из которых

предрасполагало к развитию жизнеугрожающих

желудочковых аритмий во время активных физи-

ческих нагрузок.

РИСК ВОЗНИКНОВЕНИЯ ВС ВО ВРЕМЯ
ЗАНЯТИЙ СПОРТОМ: РОЛЬ ВОЗРАСТА 

И ПОЛА

Оценка реальной частоты встречаемости ВС у

молодых спортсменов во время организованных

спортивных мероприятий является сложной за-

дачей и ограничивается в основном ретроспек-

тивным анализом. Исследования, выполненные

в США, вероятнее всего, недооценили реальное

значение ВС у молодых людей, занимающихся

спортом, так как в основном проводились инди-

видуально в школах и институтах или основыва-

лись на данных средств массовой информации.

S. P. van Camp и соавт. [19] на основании нацио-

нальной базы данных показали, что частота ВС

среди молодых людей, занимающихся спортом, в

высших школах и колледжах США составляет 0,4

на 100 тыс. спортсменов в год. Причем если гово-

рить о спортсменах мужского пола (в возрасте от

13 до 24 лет, средний возраст 16,9±2,0 года), было

показано, что эта цифра составляет 0,66 на

100 тыс. наблюдений в год в высших школах и

1,45 на 100 тыс. в год в колледжах, а среди спорт-

сменок (в возрасте от 14 до 22 лет, средний воз-

раст 16,2±2,4 года) частота ВС была значительно

меньше и составляла 0,12 на 100 тыс. спортсме-

нок в год в высших школах и 0,28 на 100 тыс.

в год в колледжах. Однако методология этого

исследования основывалась в основном на дан-

ных средств массовой информации. B. J. Maron

и соавт. показали, что частота ВС от сердечно-

сосудистых причин в штате Миннесота соста-

вила 0,35 случаев на 100 тыс. спортивных со-

ревнований в год и 0,46 на 100 тыс. участников в

год (возраст от 13 до 19 лет, средний возраст

16 лет), причем было отмечено, что у спортсменов А
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мужского пола встречаемость ВС превалировала

и составляла 0,77 на 100 тыс. [14]. 

По данным D. Corrado и соавт. (исследования

в провинции Венето), частота ВС от всех причин

составила 2,3 случая на 100 тыс. спортсменов в

год, а частота ВС, обусловленной сердечно-сосу-

дистыми заболеваниями, составляла 2,1 на

100 тыс. спортсменов в год. Более высокая час-

тота встречаемости ВС в исследованиях итальян-

ских ученых по сравнению с результатами, полу-

ченными американскими исследователями, в

частности B. J. Maron и соавт., может иметь ряд

объяснений: 1) итальянские исследователи про-

водили анализ проспективно, а исследователи из

США ретроспективно; 2) различия этио-патоге-

нетических причин ВС (этнический и генетичес-

кий факторы); 3) в итальянской группе исследо-

ваний интенсивность физических нагрузок

среди спортсменов была больше; 4) возрастной

фактор: у исследователей из США средний воз-

раст спортсменов составлял 16 лет, у итальян-

ских исследователей – 23 года. В связи с этим

необходимо отметить, что фенотипическая ма-

нифестация таких заболеваний, как кардиомио-

патии, ИБС, болезни ионных каналов, как, на-

пример, синдром Бругада и прогрессирующее

нарушение проводимости (болезнь Ленегра), ас-

социированных с высоким риском развития

ВСС, как во время занятий спортом, так и без

них, проявляется в возрасте старше 20 лет [1, 6,

7, 13, 16]. Становится понятным, почему число

летальных эпизодов у спортсменов из Италии

было больше, чем у спортсменов из школ и кол-

леджей США. Кроме того, исследования, прове-

денные в провинции Венето, показали четкую

прямую связь риска возникновения ВС с гендер-

ным фактором (у мужчин ВС возникала в 10 раз

чаще, чем у женщин). Эти данные согласуются с

результатами других исследований. Объяснение

большего числа летальных исходов у спортсме-

нов мужского пола может быть связано с тем, что

мужчины занимаются более тяжелыми видами

спорта и чаще участвуют в соревнованиях, чем

женщины. В частности, было показано, что жен-

щины составляли всего лишь 25% от всей группы

обследованных спортсменов в провинции Вене-

то. Тем не менее пол оказался независимым ста-

тистически значимым фактором риска ВС у

спортсменов. Также оказалось, что среди спорт-

сменов-мужчин, участвующих в соревнованиях,

была высокой частота встречаемости и/или фе-

нотипическое проявление потенциально опас-

ных с точки зрения развития ВС кардиогенных

заболеваний, таких как гипертрофическая кар-

диомиопатия (ГКМП), АДПЖ и ранняя ИБС [1,

6, 7, 13]. 

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЯ – ПРИЧИНА ВНЕЗАПНОЙ

СЕРДЕЧНОЙ СМЕРТИ 
У МОЛОДЫХ СПОРТСМЕНОВ

В исследовании D. Corrado и соавт. АДПЖ и

ИБС являлись наиболее частыми причинами воз-

никновения ВСС среди молодых спортсменов

[4–6]. В исследованиях, проведенных в США, бы-

ло показано, что превалирующими факторами ри-

ска ВСС являлись другие заболевания, такие как

гипертрофическая кардиомиопатия, аномальное

отхождение коронарных артерий и миокардиты

[12, 19]. Такое расхождение может быть объяснено

несколькими факторами. Одним из таких факто-

ров является то, что D. Corrado и соавт. последова-

тельно изучали серию ВСС у молодых спортсме-

нов проспективно, в четко очерченном

географическом регионе, охватывающем гомоген-

ную этническую группу. До этого подобных иссле-

дований не проводилось. Во всех предыдущих ис-

следованиях неизбежным являлся фактор

ограничения в отборе пациентов во время прове-

дения ретроспективного анализа. Кроме того, в

широкомасштабных исследованиях, включающих

огромное количество пациентов, материалы ау-

топсии обычно изучали множество различных

экспертов. В исследованиях же D. Corrado и соавт.

для получения объективно достоверных результа-

тов морфологическое исследование сердец прово-

дилось одной и той же командой высококвалифи-

цированных морфологов по стандартному

протоколу. 

Относительно АДПЖ следует отметить, что ди-

агностика этого клинико-патологического забо-

левания, являющегося причиной ВСС у молодых

людей, спортсменов или не спортсменов, до не-

давнего времени была затруднена [17]. АДПЖ из-

редка ассоциируется с кардиомегалией, не пора-

жает левый желудочек и может быть ошибочно

диагностирована как нормальное сердце. Поэтому

в прошлом при исследовании аутопсий сердца мо-

лодых людей (спортсменов или не спортсменов),

погибших от ВСС, отсутствие патологии могло

быть ошибочно принято из-за недиагностирован-

ной АДПЖ. Выявление большого процента

АДПЖ в исследованиях D. Corrado и соавт. может

быть также обусловлено обнаружением генетичес-

кого фактора в популяции, живущей в провинции

Венето, хотя АДПЖ не может считаться «заболе-

ванием провинции Венето» [16], так как существу-

ет растущее число данных о том, что это повсеме-

стно распространенное заболевание, все еще

часто недиагностируемое клинически и патолого-

морфологически, которое вносит значительный

«вклад» в аритмогенную заболеваемость и смерт-А
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ность во всем мире [8]. Скрининговое обследова-

ние молодых людей, планирующих участие в про-

фессиональных спортивных мероприятиях, про-

водимое в Италии в течение 20 лет, повлияло на

фоновую структуру патологических состояний,

способствующих развитию ВСС при занятиях

спортом. Например, ВСС у молодых спортсменов

с ГКМП была успешно предотвращена путем

своевременной диагностики (при скрининговом

обследовании) и дисквалификации на досоревно-

вательном этапе [17]. В результате в Италии

АДПЖ и ИБС стали превалировать в структуре

ВСС среди атлетов. 

МЕХАНИЗМЫ ВНЕЗАПНОЙ СЕРДЕЧНОЙ
СМЕРТИ У МОЛОДЫХ СПОРТСМЕНОВ

В ряде исследований, проведенных ранее, бы-

ло показано, что внезапная сердечная смерть

обычно является результатом взаимодействия

структурных нарушений в сердце и преходящих

острых процессов, возникающих в миокарде во

время физической нагрузки. Основными звенья-

ми патогенеза развития ВСС у спортсменов явля-

ются острая ишемия миокарда во время физичес-

ких нагрузок, гиперсимпатический тонус и

внезапные гемодинамические изменения, веду-

щие к возникновению жизнеугрожающих желу-

дочковых аритмий. В исследованиях D. Corrado

основной причиной ВСС у спортсменов являлось

аномальное отхождение коронарных артерий от

ложного коронарного синуса и АДПЖ. Патофизи-

ология остановки сердца у спортсменов с ано-

мальным отхождением коронарных артерий

включает внезапную фибрилляцию желудочков с

предшествующей стресс-индуцированной ише-

мией миокарда. Последняя является следствием

расширения аорты, которая прижимает аномаль-

ную коронарную артерию к легочному стволу, ог-

раничивая коронарный выброс [2]. 

Роль физических нагрузок у спортсменов с

АДПЖ в риске возникновения ВС до конца не яс-

на и не изучена. Согласно концепции P. S. Douglas

и соавт., предложенной в 90-х годах, физическая

активность ведет к острому увеличению постна-

грузки на правый желудочек, далее к расширению

его полости и к возникающей в ответ на патологи-

ческое растяжение правого желудочка желудочко-

вой аритмии [9]. Существует альтернативная тео-

рия, предложенная Т. Wicher и соавт., которая

основана на том, что при АДПЖ возникает так 

называемая «денервация гиперчувствительности» 

миокарда правого желудочка к катехоламинам [20].

Симпатические нервные окончания могут повреж-

даться или вовлекаться в зону жировой фиброзной

дистрофии правого желудочка. Эти изменения

прогрессируют от эпикарда к эндокарду, приводя к

денервации гиперчувствительности к катехолами-

нам. Аритмии в денервированном гиперчувстви-

тельном миокарде правого желудочка могут возни-

кать по механизму риентри или триггерной

активности, или по обоим этим механизмам. В не-

давно проведенных исследованиях было выявлено,

что в подгруппе пациентов с наследственной

АДПЖ миссенс-мутация сердечных рианодиновых

рецепторов (RYR2) приводила к нарушению выхо-

да кальция из саркоплазматического ретикулума

[18]. Предполагается, что при механической на-

грузке на стенку сердца, аналогичной той, которая

наблюдается при перегрузке объемом правого же-

лудочка во время физической нагрузки, происхо-

дит усугубление дисфункции сердечного рианоди-

нового канала. Таким образом, механизм развития

аритмогенной смерти при АДПЖ у спортсменов

заключается в триггерной активности за счет позд-

них постдеполяризаций, которые индуцируются

перегрузкой внутриклеточным кальцием и повы-

шенной адренергической стимуляцией [15].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Профилактикой развития ВС и коронарной

патологии у взрослых является регулярное заня-

тие дозированными физическими нагрузками. В

противоположность этому тезису, занятия спор-

том у подростков и молодых людей могут быть ас-

социированы с высоким риском ВСС. Однако не-

обходимо отметить, что спортивная активность

сама по себе не повышает смертность, но может

явиться пусковым фактором остановки сердца у

молодых людей – спортсменов со скрытыми, не-

диагностированными сердечно-сосудистыми за-

болеваниями, такими как кардиомиопатия, ИБС,

аномальное отхождение коронарных артерий,

АДПЖ, каждое из которых может предраспола-

гать к развитию жизнеугрожающих желудочковых

аритмий во время занятий спортом. Все вышеска-

занное не означает, что молодым людям не следу-

ет заниматься спортом, просто необходимо прове-

дение высококвалифицированного, расши-

ренного скрининга и точная диагностика, для то-

го чтобы своевременно выявить эти заболевания и

тем самым предотвратить развитие ВСС. 
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Синкопе – это кратковременная (от не-

скольких секунд до нескольких минут) по-

теря сознания и мышечного тонуса с последую-

щим полным восстановлением этих функций.

Если потеря мышечного тонуса происходит при

сохраненном сознании, используется термин

«пресинкопе». Это довольно частое явление как у

взрослых, так и у детей, но оно крайне редко бы-

вает жизнеугрожающим. Большинство синко-

пальных состояние связаны с неврологическими

и сердечными факторами. По данным различных

авторов, нейрокардиальными считаются от 23 до

93% всех синкопе, при которых пациенты обрати-

лись за врачебной помощью [24, 42, 56]. Было по-

казано также, что 28% синкопе имеют кардиаль-

ные причины и 11 и 18% – психические и невро-

логические соответственно. 

ПРИЧИНЫ СИНКОПЕ

К нейрокардиальным относят и вазовагальный

синкопе, или обыкновенный обморок. Нейрокар-

диальный синкопе – это конечный ответ на ком-

плексное взаимодействие физиологических фак-

торов, включающих автономную нервную и

сердечно-сосудистую системы, но не ограничива-

ющихся ими. Этот ответ был разделен на три кате-

гории факторов: 1) подавление сердечно-сосудис-

той системы, проявляющееся преимущественно

брадикардией и асистолией; 2) вазодепрессивные

факторы, среди которых преобладает гипотензия;
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3) смешанные, при которых присутствуют оба вы-

шеуказанных компонента. 

ПРОВОЦИРУЮЩИЕ ФАКТОРЫ
Самым частым из множества провоцирующих

синкопе моментов является длительное пребыва-

ние в положении стоя. Стрижка волос также часто

связана с развитием синкопе. D. Lewis и L. Frank

[33] сообщили о 15 детях в возрасте от 5 до 13 лет,

которые потеряли сознание во время стрижки во-

лос; в процессе стрижки все пациенты стояли. По

предположению авторов синкопе возникает в ре-

зультате болезненной стимуляции кожи головы.

Аналогичные случаи, которые произошли во вре-

мя укладки волос горячими щипцами для завивки,

были описаны L. White и S. Toor [61], и названы

«синкопе при ожоге головы». 

Очень распространенными являются синко-

пальные состояния в результате испуга или болево-

го раздражителя. Примером таких синкопе являет-

ся обморок во время пункции периферических вен.

Это явление очень распространено, особенно сре-

ди молодого населения. D. Palvin показал, что у

11% от общего числа пациентов (141 человек) во

время венепункции возникали синкопальные или

пресинкопальные состояния [44]. При этом среди

молодых эта цифра составляла 17%. А при наличии

синкопе в анамнезе – 50%. Было также замечено,

что у женщин подобное явление наблюдается чаще,

чем у мужчин. 

В раннем детстве также может наблюдаться од-

на из разновидностей нейрокардиального синко-

пе, связанная с кратковременной задержкой дыха-

ния, чаще всего при плаче. Раньше всех

предположение о том, что подобные эпизоды обус-

ловлены кардиореспираторным рефлексом, вы-

сказал H. Gastaut в 1957 г. [21]. Он обнаружил схо-

жие клинические признаки при «закаты-

вающемся» плаче ребенка и синкопе у взрослых.

Так, в обеих группах в значительном числе случаев

выявлялись обмороки при давлении на глазные

яблоки и нормальная электроэнцефалограмма.

Среди детей с данными проявлениями были выде-

лены три группы; наиболее многочисленной была

группа детей с традиционно сильным плачем с ап-

ноэ и цианозом. В этой группе редко появляется

асистолия, по сравнению с другой группой с «блед-

ными» обмороками, которые возникают в ответ на

минимальный раздражитель и проявляются выра-

женной бледностью кожных покровов. Для детей

3-й группы характерны оба вида синкопе. Как пра-

вило, такие припадки начинаются в первые недели

жизни ребенка, редко после 2 лет и проходят к

4–5 годам. У 17% синкопе рецидивируют во взрос-

лой жизни. F. DiMario и соавт. показали наруше-

ние регуляции автономной нервной системы у «за-

катывающихся» детей, будь то «бледный» или циа-

нотический вид синкопе с задержкой дыхания [11,

12]. Было зарегистрировано несколько случаев за-

тяжных (40–45 минут) приступов, сопровождав-

шихся судорогами и потребовавших противосудо-

рожной терапии. Таким образом, иногда синкопе с

задержкой дыхания могут предшествовать эпилеп-

тическому статусу [14].

Другим триггером синкопе является сильный

кашель, например, у больных бронхиальной аст-

мой. Большинство этих эпизодов возникает но-

чью или при бронхоспазме. Примерно в половине

случаев наблюдаются судорожные явления. В этих

случаях профилактика и терапия бронхоспазма

становится более агрессивной. Описаны два слу-

чая длительной потери сознания у больных брон-

хиальной астмой, потребовавшие мер экстренной

реанимации [9]. Оба случая сопровождались вы-

раженной брадикардией. Такой чрезмерный ней-

рокардиальный ответ может быть одним из меха-

низмов внезапной смерти в данной группе

больных; желудочковая аритмия встречается реже. 

Синкопе при физических нагрузках, особенно

чрезмерных, также являются разновидностью

нейрокардиальных. Для проведения дифференци-

ального диагноза у таких больных эффективен tilt-

test («наклонный тест»). Важным является анам-

нез и установление момента развития синкопе –

на высоте нагрузки или после ее окончания. Вазо-

вагальные состояния возникают после заверше-

ния занятий. Синкопе на пике нагрузки требуют

тщательного обследования пациента для выявле-

ния другого злокачественного заболевания. 

КАРДИАЛЬНЫЕ СИНКОПЕ

В то время как нейрокардиальные синкопе, как

уже говорилось выше, встречаются часто, являясь

вполне безопасными, другие причины могут при-

водить к развитию внезапной смерти. Так, от 30 до

80% внезапных смертей у детей и 50–85% у лиц

молодого возраста обусловлены заболеваниями

сердечно-сосудистой системы [8, 13, 31, 34, 37, 51,

53–55]. Синкопе в этой группе всегда должны рас-

цениваться как жизнеугрожающие, пока не дока-

зано обратное. 

Наиболее часто внезапная смерть фиксируется

среди больных с кардиомиопатиями и оперирован-

ных ранее по поводу ВПС. Далее по частоте внезап-

ной смерти идут больные с миокардитом, аорталь-

ным стенозом, аномалиями развития коронарных

артерий, первичной легочной гипертензией, арит-

могенной дисплазией правого желудочка (послед-

няя наиболее часто регистрируется среди итальян-

цев) [8]. Наиболее часто внезапная сердечная смерть

встречается при таких аритмиях, как желудочковая

тахикардия/фибрилляция желудочков, врожденный А
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синдром удлиненного интервала Q–T и синдром

предвозбуждения желудочков [31, 34, 54].

Кардиомиопатии
Появление синкопе у больных с различными

видами кардиомиопатий – плохой прогностичес-

кий признак. Приведенная в различных источни-

ках пятилетняя выживаемость – от 0 до 50% – во

многом зависела от наличия у больного импланти-

руемого кардиовертера-дефибриллятора [26, 53,

58]. У больных с гипертрофической кардиопатией

высокая частота ранних синкопе (5,9%) объясня-

ется, по-видимому, недостаточным сердечным вы-

бросом в связи с наличием обструкции выводного

тракта и развитием предсердных и желудочковых

аритмий, обусловленных ишемией эндокарда. 

Пациенты, оперированные по поводу ВПС
Многие пациенты, перенесшие в детстве опе-

рацию по поводу ВПС, в дальнейшем внезапно

погибают. Наиболее частые причины этого –

аритмии. В самой изученной группе больных, пе-

ренесших операцию Мастарда и Сеннинга, часто-

та внезапной смерти, по разным данным, состав-

ляет от 2,4 до 6,4% [15, 22]. Причинами являются

прогрессирующие аритмии – фибрилляция и тре-

петание предсердий. Выживаемость после мани-

фестации аритмии составляет в среднем 2,4 года

[18]. Еще более высокие частота аритмий и смерт-

ность пациентов наблюдаются в группе больных с

гипоплазией правого желудочка, перенесших про-

цедуру Фонтена [2, 23, 46].

Высокая частота желудочковых аритмий выяв-

лена в группах больных, оперированных по пово-

ду тетрады Фалло и двойного отхождения сосудов

от правого желудочка. В группе с двойным отхож-

дением сосудов от правого желудочка смертность

при ЖТ составляет 35%, а при наличии ФП дости-

гает 59% [52]. 

Аритмии
В то время как опасность развития аритмий у

больных с ВПС понятна и закономерна, эти же на-

рушения ритма могут приводить к синкопе и вне-

запной смерти у внешне здоровых детей и лиц мо-

лодого возраста. В ряде случаев появление аритмии

свидетельствует о манифестации такого страшного

заболевания, как кардиомиопатия, наличие которо-

го не удается установить на этом этапе ни одним из

доступных неинвазивных методов диагностики. 

Одной из наиболее частых причин развития

синкопе и внезапной сердечной смерти в резуль-

тате аритмии является врожденный синдром уд-

линенного интервала Q–T [20]. Наиболее опасны-

ми факторами в отношении внезапной смерти у

этих больных являются очень длинный (более

0,6 мс) интервал Q–T, наличие сопутствующей

брадикардии и младенческий возраст. 

И наконец, внезапная смерть наблюдается сре-

ди больных, страдающих синдромом Wolf–

Parkinson–White (WPW). Механизмом в данном

случае служит наличие высокого проведения

предсердной аритмии (ФП) по дополнительному

пути проведения на желудочки, провоцирующее

развитие фибрилляции желудочков. Надежным,

безопасным и эффективным методом лечения

аритмий при данной патологии является радиоча-

стотная аблация дополнительного предсердно-

желудочкового пути проведения. 

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ СИНКОПЕ

В 7–10% случаев причиной синкопе являются

неврологические заболевания. Бывает трудно по-

рой отдифференцировать истинно неврологичес-

кий синкопе от нейрокардиального или кардиаль-

ного. Наиболее важными в дифференциальной

диагностике этих состояний являются суточное

мониторирование ЭКГ, регистрация самого син-

копе и тест с наклоном–подъемом головы (head-

up tilt test). Другими интересными феноменами,

приводящими к ложному диагнозу, могут быть об-

мороки вследствие длительного пребывания ре-

бенка у компьютера или телевизора. Как показали

W. Graf и соавт., синкопе провоцируют зритель-

ные стимулы, особенно если это повторяющиеся,

высоконасыщенные, яркоокрашенные или белые

вспышки [25].

Существует ряд неврологических заболеваний,

сочетающихся с различными видами повреждения

сердца. В таких случаях синкопе развивается

вследствие сердечной патологии. К ним относятся

нейрокожные и нейромышечные синдромы, на-

пример синдром Kearns–Sayre [7], ассоциирован-

ный с прогрессирующим ухудшением атриовент-

рикулярного проведения вплоть до формирования

полной поперечной блокады сердца, или атаксия

Friederich, которая сочетается с гипертрофичес-

кой кардиомиопатией.

Истинно неврологические синкопе возникают

при лобной эпилепсии и сопровождаются бради-

кардией [38]. 

Редко синкопе возникают как предвестник ми-

грени, наряду с головокружением, парестезией и

дизартрией [45]. 

ПСИХИЧЕСКИЕ СИНКОПЕ

У психиатрических больных синкопе очень

распространены. По различным данным, до 40%

больных с паническими атаками и депрессией

имеют синкопе [32, 35]. Для дифференциальной

диагностики используют тест с гипервентиля-

цией.А
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ЭНДОКРИННЫЕ СИНКОПЕ

Синкопе иногда бывают связаны с эндокрино-

патиями, вызванными гипоталамо-гипофизарны-

ми гормонами, продуцирующимися опухолями;

они составляют 15% всех эндокринопатий у детей

[6]. Тиреоид- и паратиреоидзависимые нарушения

[39, 43, 60], а также сахарный диабет [5, 16, 50] мо-

гут сопровождаться обмороками, обусловленными

метаболизмом глюкозы при диабете и нарушением

проведения возбуждения (полной АВ-блокадой)

при болезни Grave [39]. Синкопе может быть про-

явлением адреналиновой недостаточности или

множественной эндокринной неоплазии [3, 62].

Диагностика базируется на тщательном сборе

анамнеза, оценке объективного статуса и контроле

уровня гормонов в крови. 

МЕХАНИЗМ 
НЕЙРОКАРДИАЛЬНОГО СИНКОПЕ

Наиболее частой формой синкопе в детском и

молодом возрасте является, как упоминалось вы-

ше, нейрокардиальный синкопе. В основе его ле-

жат нарушения автономной регуляции сердечного

ритма и артериального давления в ответ на эмоци-

ональный раздражитель, боль, изменение положе-

ния тела и/или ряда физиологических функций,

при которых происходит стимуляция некоторых

черепно-мозговых нервов и спинного мозга. Во

все остальное время жизни у таких пациентов на-

блюдается нормальная регуляция автономной

нервной системы и отсутствие структурных ано-

малий развития сердца и сосудов, а также нор-

мальная проводящая система сердца. 

Данный вид рефлекторного обморока возникает

в результате имеющейся гиперчувствительности бе-

та-адренорецепторов к одному из указанных раздра-

жителей. По афферентным путям, включающим

сердечные и легочные, гастроинтестинальные, мо-

чеполовые, баро, хемо- и механорецепторы, инфор-

мация доставляется в головной мозг по черепно-

мозговым нервам и спинному мозгу. Эфферентный

ответ состоит в блокаде симпатической нервной си-

стемы путем отключения части периферических

альфа-адренорецепторов и усиления тонуса пара-

симптатической нервной системы (см. рис.).

ДИАГНОСТИКА СИНКОПЕ

Главной задачей обследования больного с син-

копе является выявление злокачественных и опас-

ных для жизни заболеваний среди множества опи-

санных выше состояний, приводящих к развитию

этого феномена. 

Анамнез, жалобы и объективный статус
Тщательный сбор анамнеза – один из основ-

ных компонентов правильного определения при-

чины синкопе. В случае наличия в семейном

анамнезе синкопальных состояний и/или внезап-

ной смерти, наличия врожденных или приобре-

тенных пороков сердца, генетических аномалий,

ассоциирующихся с синдромом внезапной смерти
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Современное понимание механизмов нейрокардиального синкопе.
NTS – nucleus tractus solitarius; СНС – симпатическая нервная система; ПНС – парасимпатическая нервная система; МП – моче-
половые; ЧСС – частота сердечных сокращений (Podrid P. J., Kowey P. R., 1995).

Эфферентный путь

Афферентный путь

Эмоциональный 
раздражитель Кора головного мозга

Мозг
ЧСС

Сердце

ПНСNTS

CНС

Вазодилатация

Гипотензия/
брадикардия

IX, X

X

V, VII,

VIII

Сердечн., сердечно-лег. 
баро/механорецепторы

Сердечные хемо- 
±механорецепторы

Рецепторы легких 
и верхних дыхат. путей

Гастроинтестин. 
и МП механорецепторы

Кашель, стимул. каротид.
син., наклон головы

Ишемия миокарда

Гипервентиляция

Мочеиспускание, дефекация
Спинной

мозг
Сосуд
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(СУQT), аритмий, имплантируемых устройств

(ЭКС, ИКД), а также неврологических или эндо-

кринных заболеваний, анамнез должен собирать-

ся с особой тщательностью. Кроме того, необхо-

дим тщательный анализ сведений относительно

наличия у пациента таких заболеваний, жалоб и

особенностей, как врожденные или приобретен-

ные пороки сердца, перенесенные операции на

сердце, сердцебиение, прием препаратов для лече-

ния бронхиальной астмы, аллергии, простуды, ис-

пользование психотропных препаратов или не-

обычных диет. Изучение самого синкопального

состояния и предшествовавших ему событий мо-

жет оказаться очень полезным в дифференциаль-

ной диагностике причин. Особое внимание надо

придавать таким признакам, как уровень физиче-

ской активности, прием пищи, сон, болезнь или

лихорадка, непосредственно предшествовавшие

синкопальному состоянию. Возникновение син-

копе на фоне длительного стояния, болевого раз-

дражителя, страха свидетельствует о возникнове-

нии «легкого» обморока, особенно когда он

сопровождается ощущением духоты, тошноты

или головной боли. Возникновение сердцебиения

непосредственно перед обмороком не характерно

для неврологического синкопе, но с высокой ве-

роятностью свидетельствует о возможном нали-

чии аритмии сердца. Синкопе в ответ на срабаты-

вание утреннего будильника или во время

плавания или бега часто свидетельствует о нали-

чии удлиненного интервала Q–T и ассоциирован-

ных с ним аритмий и брадикардии. Развитие син-

копе на высоте физической нагрузки может

свидетельствовать о наличии аномалий развития

коронарных артерий или кардиомиопатии.

Особенно внимательное и скрупулезное изуче-

ние сердечно-сосудистой, нервной, эндокринной

систем и психического статуса является главным в

оценке объективного статуса больного. При оценке

ЭКГ необходимо обращать внимание на наличие

брадикардии, а также тщательно оценивать интер-

валы P–R, Q–T, наличие аномального зубца Q или

сегмента ST, наличие и форму предсердных (или

желудочковых) экстрасистол или предвозбуждения. 

В большинстве случаев на основании выше-

описанных данных вырисовывается ясная картина

этиологического фактора и пусковых механизмов.

Так, у подростка, занимающегося хоровым пени-

ем, или у годовалого малыша во время вспышки

гнева наиболее вероятны нейрокардиальные син-

копе, в то время как синкопе у подростка, увлечен-

но играющего в футбол, скорее всего свидетельст-

вует о наличии кардиальной патологии. 

Пациентам с нейрокардиальным синкопе, миг-

ренью и эпилепсией должно быть выполнено следу-

ющее базовое обследование: сбор анамнеза, жалоб,

объективного статуса и запись электрокардиограм-

мы в 12 стандартных отведениях. Электроэнцефало-

грамма и проба с наклоном–подъемом головы про-

водятся при наличии соответствующих показаний,

которые базируются на данных анамнеза и физи-

кального обследования. При недостаточной ясности

диагноза базовое обследование дополняется изуче-

нием электролитного состава крови и более тща-

тельным обследованием сердца, а именно эхокар-

диографией и пробой на толерантность к физичес-

кой нагрузке. У больных с необъяснимыми синко-

пальными состояниями, связанными с физической

нагрузкой, проводят полное обследование сердеч-

но-сосудистой системы, включающее катетериза-

цию полостей сердца, ангиографию и внутрисердеч-

ное электрофизиологическое исследование (ЭФИ).

В ряде случаев внутрисердечное ЭФИ проводится

больным с кардиомиопатиями и пациентам, ранее

оперированным по поводу ВПС. Всем пациентам 

с синкопе при наличии синдрома WPW показано

проведение внутрисердечного электрофизиологиче-

ского исследования и выполнение радиочастот-

ной аблации дополнительного пути предсердно-

желудочкового проведения. 

«Наклонные тесты» (tilt testing)
Эти простые тесты используются очень широ-

ко для моделирования нейрокардиального синко-

пе как у взрослых, так и у детей и молодых паци-

ентов. Суть их состоит в мониторировании

показателей сердечного ритма и артериального

давления на протяжении определенного проме-

жутка времени, когда человек лежит на спине и за-

тем встает. По различным предложенным методи-

кам время нахождения в положении лежа

колеблется от 5 до 19 минут и в вертикальном по-

ложении от 10 до 49 минут. В тех случаях, когда

получен отрицательный результат или проба со-

мнительная, исследование дополняется внутри-

венным введением бета-адреномиметиков (на-

пример, изопротеренол или эсмолол, 5 мг/мин). 

Несмотря на невысокую чувствительность и

специфичность по данным различных авторов (со-

ответственно 45–55% и 75–83%) [17, 29, 48], дан-

ная методика может оказаться полезной для уста-

новления диагноза нейрокардиального синкопе. 

Учитывая, что в детском возрасте выявляется

множество ложноположительных результатов, на-

иболее важными в диагностике, как было отмече-

но ранее, являются тщательный сбор анамнеза и

физикальное обследование пациента.

Клинические проявления и признаки, характер-

ные для различных вариантов синкопе, наблюдае-

мых в детском и молодом возрасте, которые можно

использовать для их быстрой дифференциальной

диагностики, приведены в сводной таблице.А
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Диагноз Внешние
условия

Другие
заболевания

Предвестники

Синкопе Постсинко-
пальные

проявления
Клиника ЧСС АД

Риск
ВСС

1 2 3 4 5 6 7 8 9

Нейрокардиальный

ППозицинно-
Пэмоциональный

Эмоциональ-
ный стресс
Длительное
нахождение
в положении

стоя

Нет Незначительная
головная боль,

головокружение,
слабость,

изменение
зрения,

сердцебиение,
потливость

Бледность,
недержание

мочи,
эпилепто-
подобные

проявления

б/и
или
↓

↓ 0 Слабость,
тошнота,

потливость,
головная

боль

ПКашель Приступ
кашля

Бронхиальная
астма, крупп

Незначительная
головная боль
или никаких

Бледность б/и
или
↓

↓ 0 Редко

ПМочеиспус-
Пкание

До или после
опорожнения

мочевого
пузыря

Нет Незначительная
головная боль
или никаких

Бледность б/и
или
↓

↓ 0 Иногда
слабость,
тошнота

Ортостати-
ческий

Вертикальное
положение

Болезнь
Аддисона,

беременность,
выраженная

усталость,
прием

некоторых
лекарств

Незначительная
головная боль

Бледность ↑ ↓ 0 Повторяется
при

вставании

Неврологический

ПЭпилепти-
Пческий
Пприпадок

Вспышки
света, музыка,

любые

Неврологи-
ческие, травма

Аура, deja vu
или никаких

Цианоз,
недержание

мочи,
затруднен-

ное
хрипящее
дыхание

б/и
или
↑ (↓)

б/и
или
↑ (↓)

+ Смятение,
замешатель-

ство,
смущение,
головная

боль,
неврологи-

ческие
признаки

ПМигрень Любые Нет Головная боль,
головокружение

или никаких

Никаких
других

проявлений

б/и б/и 0 Головная
боль

Психические

ПГипервенти-
Пляция

Тревога,
занятия
спортом

Никаких,
нервозность

Стеснение
в груди,

ощущение
удушья,

парестезии,
сердцебиение

Продолжа-
ющееся

гиперпноэ,
тахипноэ

б/и
или
↓

б/и
или
↓

0 Летаргия,
никаких

Сердечные

ПГКМП Физическая
нагрузка

или любые

Загрудинные
боли,

сердцебиение,
одышка, легкая

тяжесть
в голове;
никакие

Бледность б/и
или
↑

↓ + Летаргия,
никаких

ПАномалии
Празвития
Пкоронарных
Партерий

Физическая
нагрузка

Загрудинные
боли,

 одышка;
никакие

Бледность ↑ ↓ + Летаргия,
никаких

ПОбструкция
Пвходного тракта

Дегидратация Сердцебиение,
одышка

Бледность ↑ ↓ + Летаргия,
никаких

Клинические проявления различных видов синкопе (Garson A. и соавт., 1998)
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ЛЕЧЕНИЕ
В момент принятия решения о необходимости

лечения нейрокардиального синкопе, наиболее

часто встречающегося у детей, необходимо руко-

водствоваться тем, что возможно постепенное са-

мопроизвольное прекращение данных эпизодов с

возрастом. Кроме того, на сегодняшний день не

существует данных длительного периода наблюде-

ния, которые свидетельствовали бы о явных пре-

имуществах какой-либо из существующих схем ле-

чения. Решение о необходимости лечения должно

приниматься в зависимости от частоты и тяжести

синкопе и способности пациента выявить факто-

ры, провоцирующие эти приступы, и попытаться

их избежать (например, избегать длительного сто-

яния в духоте) или быстро отреагировать при нали-

чии предвестников (например, попытаться выйти

из душного помещения и сесть или по возможнос-

ти лечь при появлении головокружения). 

Во многих случаях помочь избежать обмороков

помогает изменение режима питания. Как, напри-

мер, в случае с подростками, которые не завтрака-

ют и теряют сознание в полдень. При соблюдении

режима питания дальнейшая терапия может не

понадобиться. 

Самым первым шагом в лечении нейрокарди-

ального синкопе у детей должно быть увеличение

потребляемой соли и жидкости. Было показано,

что в 84% случаев положительный наклонный тест

становился отрицательным после введения обыч-

ного солевого раствора (0,9% NaCl) [36]. 

Традиционно нейрокардиальный синкопе лечи-

ли бета-блокаторами. Эффективность различных

бета-блокаторов варьирует по различным данным от

60 до 96% [1, 27, 41, 49, 59]. Надо отметить, однако,

что в ряде исследований с применением бета-блока-

торов их эффективность была немногим выше пла-

цебо. По данным M. Brignole и соавт. [4], эффектив-

ность лечения в группе, получающей атенолол, со-

ставила 80%, а в группе плацебо – 73%. Анало-

гичные результаты продемонстрировали C. Morillo и

соавт. и показали отсутствие преимуществ дизопи-

рамида перед плацебо [40]. В другом исследовании

P. Kelly и соавт. показали, что при использовании

высоких доз дизопирамида эффективность лечения

составляет 93% [30]. Имеются также сведения о воз-

можности применения альфа-агонистов [57].

Электрокардиостимуляция применяется в ис-

ключительных случаях, когда преобладает кардио-

подавляющий компонент с развитием длительной

(более 5 секунд) асистолии сердца. Так, B. Deal [9]

показал эффективность применения электрокар-

диостимуляции у 18 детей с асистолией во время

наклонного теста, длящейся в среднем 10 секунд.

Следует, однако, отметить, что исход синкопе был

благоприятный в обеих исследуемых группах – с

асистолией сердца и без нее [9, 10].

Таким образом, можно сказать, что практичес-

ки ни один из существующих методов не является

эффективным в лечении нейрокардиального син-

копе. Поэтому наиболее правильным является со-

блюдение режима питания, питьевого режима, до-

статочного потребления соли, а также проведение

разъяснительной работы с пациентами и их роди-

телями. Существует мнение, что самопроизволь-

ное выздоровление связано с распознаванием па-

циентами продромальных симптомов и

последующим выполнением самостоятельно вы-

работанных правил для предупреждения развития

синкопе, а также с психологическим компонен-

том, основанным на понимании происходящего и

знании о благоприятном исходе [4].А
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Продолжение таблицы

1 2 3 4 5 6 7 8 9

ПАритмии Физическая
нагрузка,

эмоциональ-
ный стресс
или любые

Перенесенные
операции по
поводу ВПС;
миокардит;

никакие

Сердцебиение,
одышка,

загрудинные
боли, легкая

тяжесть
в голове;
никакие

Бледность ↑ ↓ ↓ + Летаргия,
никаких

Метаболические

ПГипогликемия Отсутствие
еды,

передозировка
инсулина

Сахарный
диабет

Потливость,
слабость,

чувство голода,
сердцебиение

Бледность ↑ б/и + Не проходят
при

перемене
положения

тела

ПГипоксия Задержка
дыхания,

нахождение
на высоте

Никаких,
хронические
заболевания

легких

Одышка,
легкая тяжесть

в голове,
сердцебиение

Цианоз ↑ ↑ ↓ + Летаргия,
никаких

П р и м е ч а н и е. ГКМП – гипертрофическая обструктивная кардиомиопатия; б/и – без изменений; ВСС – внезапная сердечная
смерть; ↑ – рост показателя; ↓ – снижение показателя.
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ТОРАКОСКОПИЧЕСКАЯ БИЛАТЕРАЛЬНАЯ ШЕЙНО-ГРУДНАЯ
СИМПАТЭКТОМИЯ (ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ)

Л. А. Бокерия, З. Б. Махалдиани, М. Б. Биниашвили, М. К. Санакоев

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

В 2006 г. в экспериментальном отделе НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН проведено исследование на
беспородных собаках обоего пола (n=8), направленное на разработку и апробацию торакоскопичес-
кой методики выполнения билатеральной шейно-грудной симпатэктомии с целью двухсторонней
десимпатизации сердца. В исследовании изучались возможность и безопасность выполнения данной
операции, а также интраоперационные изменения длительности интервала Q–T (мс) на ЭКГ при
резекции различных участков грудного отдела симпатической нервной системы.
Билатеральная десимпатизация сердца заключалась в резекции аортальной ветви третьего шейно-
го симпатического ганглия, резекции его нижней трети, а также резекции симпатического ство-
ла на уровне ребер Т2–Т4 в условиях «закрытой» грудной клетки доступом из двухсторонней трех-
портовой торакоскопии.
Выполнение билатеральной торакоскопической шейно-грудной симпатэктомии возможно, без-
опасно и эффективно. Данная операция может выполняться у пациентов с врожденным синдромом
удлиненного интервала Q–T при необходимости выполнения им десимпатизации сердца.

Ключевые слова: торакоскопия, десимпатизация сердца, врожденный синдром удлиненного ин-
тервала Q–T.

In 2006 at Experimental Department of Bakoulev Center we conducted investigation determined to develop
and implicate technique of bilateral thoracoscopic cervico-thoracic sympathectomy in dogs (n=8). This way
we could reach bilateral cardiac sympathetic denervation. We studied the possibility of successful perfor-
mance and the safety of this procedure, investigated intraoperative changes of QT duration (ms) on ECG du-
ring the resection of different parts of cervical area of sympathetic nervous system. Bilateral cardiac sympa-
thetic denervation included resection of aortic branch of third cervical sympathetic ganglia, resection of its
inferior third and resection of sympathetic trunk on the T2–T4 level in the conditions of «closed» chest from
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Врожденный синдром удлиненного интер-

вала Q–T (Long QT Syndrome, LOTS) – ред-

кое, но опасное для жизни расстройство электро-

физиологических свойств сердца. Заболевание

возникает в результате мутации генов, кодирую-

щих белки мембранных ионных каналов кардио-

миоцитов желудочков. Главными клиническими

признаками болезни являются синкопе и оста-

новка сердца. Антиадренергическая терапия 

β-блокаторами «per os» является основным мето-

дом лечения для данной категории больных. Од-

нако около 25% пациентов с LQTS являются рези-

стентными к медикаментозной терапии, а у 10%

пациентов, несмотря на проводимую им макси-

мальную медикаментозную терапию, сохраняется

высокий риск остановки сердца и внезапной сер-

дечной смерти. 

В настоящее время в качестве альтернативного

лечения пациентов с LQTS, резистентных к тера-

пии β-блокаторами, используется левосторонняя

симпатическая денервация сердца. Несмотря на

то что данная операция эффективно сокращает

частоту возникновения синкопе и улучшает вы-

живаемость пациентов в ближайшем и отдален-

ном периоде, левосторонняя симпатическая де-

нервация сердца не получила широкого

применения в лечении больных с LQTS. Однако

появление в последние годы новых торакоскопи-

ческих технологий, возможно, позволит левосто-

ронней симпатической денервации сердца как

методу лечения врожденного LQTS завоевать в бу-

дущем большую популярность среди врачей и па-

циентов.

В связи с этим разработка и эксперименталь-

ная апробация методических подходов выполне-

ния торакоскопической левосторонней и право-

сторонней симпатической денервации сердца

является актуальной проблемой.

ТОРАКОСКОПИЧЕСКАЯ БИЛАТЕРАЛЬНАЯ
ШЕЙНО-ГРУДНАЯ СИМПАТЭКТОМИЯ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В 2006 г. в экспериментальном отделе НЦССХ

им. А. Н. Бакулева РАМН было проведено иссле-

дование, направленное на разработку и апроба-

цию торакоскопической билатеральной шейно-

грудной симпатэктомии с целью двухсторонней

десимпатизации сердца, на беспородных собаках

обоего пола (n=8) массой 15–20 кг. В исследова-

нии изучались возможность и безопасность вы-

полнения данной операции, а также интраопера-

ционные изменения длительности интервала

Q–T (мс) на ЭКГ при резекции различных участ-

ков грудного отдела симпатической нервной сис-

темы.

Операция билатеральной десимпатизации

сердца заключалась в правосторонней и левосто-

ронней резекции аортальной ветви третьего шей-

ного симпатического ганглия, резекции его ниж-

ней трети, а также резекции симпатического

ствола на уровне Т2–Т4 в условиях «закрытой»

грудной клетки доступом из двухсторонней тора-

коскопии.

В исследование были включены две группы

операций. В 1-ю группу вошли операции, при ко-

торых шейно-грудная симпатэктомия начиналась

из левосторонней торакоскопии и продолжалась

из правосторонней торакоскопии (n=2). 

Во 2-ю группу вошли операции, которые начи-

нались из правосторонней и заканчивались из ле-

восторонней торакоскопии (n=6). 

Изменение длительности интервала Q–T (мс)

на ЭКГ оценивалось по корригированному интер-

валу Q–T (Q–Tc). Данный показатель рассчитывал-

ся по формуле Базетта: Q–Tc=Q–T (мс)/√RR (с).

Хорошим результатом операции считалось укоро-

чение Q–Tс более чем на 40 мс по сравнению с ве-

личиной данного показателя до операции.

В исследовании искусственное удлинение

интервала Q–T не проводилось, таким образом,

операции выполнялись исходно здоровым соба-

кам с нормальной длиной интервала Q–T (менее

440 мс).

В работе использовалась скошенная 30° жесткая

10-мм лапароскопическая оптика, 10-мм и 5-мм

троакары для торакоскопии, многоразовый 5-мм

лапароскопический инструментарий, а также стан-

дартная видеостойка фирмы «Storz». 

Во время операции собакам устанавливался

катетер в периферическую вену передней конеч-

ности для инфузионной терапии, катетеризиро-

вался мочевой пузырь, линия интраоперацион-

ного инвазивного мониторирования АД уста-

навливалась в правую бедренную артерию. 

Линия инвазивного мониторирования ЦВД ус-

танавливалась в правую наружную яремную 

вену, для этой цели использовался кате-

тер Свана–Ганца, с помощью которого также А
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bilateral triple-port thoracoscopic access. We came to the conclusion that conduction of bilateral thoraco-
scopic cervico-thoracic sympathectomy was feasible, safe and effective. This type of surgery could be per-
formed in patients with congenital long QT syndrome in case of the requirement of cardiac sympathetic de-
nervation.

Key words: thoracoscopy, cardiac sympathetic denervation, congenital long QT syndrome.
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мониторировалась термометрия. Датчик пуль-

соксиметрии одевался на язык, а электроды для

ЭКГ-мониторирования во II стандартном отве-

дении – на конечности собаки. Интраопераци-

онно животное согревалось электроматрасом

операционного стола.

Операции осуществлялись в условиях откры-

того пневмоторакса и искусственной вентиля-

ции легких (ИВЛ) без раздельной интубации

бронхов. В связи с этим при торакоскопии при-

менялись порты без клапанного механизма. Не-

смотря на то что в исследовании внутриплев-

ральная инсуффляция СО2 и однолегочная

вентиляция с коллабированием контралатераль-

ного легкого не проводились, в клинике данные

процедуры желательны. В нашем исследовании

операции выполнялись под тотальным внутри-

венным наркозом (пропофол, фентанил, арду-

ан). ИВЛ осуществлялась с помощью аппарата

«РО-9».

В 1-й группе исследований операции начина-

лись из левосторонней торакоскопии и продолжа-

лись из правосторонней торакоскопии. 

Во 2-й группе исследований операции начи-

нались с правосторонней торакоскопии. При

этом собака находилась в левом полубоковом

положении. Хирург и ассистент-оператор, уп-

равляющий операционной оптикой, располага-

лись справа от стола, операционная сестра нахо-

дилась в ножной части стола. Видеостойка с

операционным монитором находилась с одной

стороны головной части стола, второй видеомо-

нитор был с другой стороны головной части сто-

ла (рис. 1). Одновременное использование двух

видеомониторов позволяло не передвигать ви-

деостойку при смене правосторонней торако-

скопии на левостороннюю. После окончания

выполнения оперативных манипуляций из пра-

восторонней торакоскопии осуществлялась ле-

восторонняя торакоскопия. Собаку переворачи-

вали в правое полубоковое положение, хирург с

ассистентом переходили на левую сторону стола

(рис. 2). Оборудование в операционной не пере-

двигалось.

Операции выполнялись из трехпортовой двух-

сторонней торакоскопии. Точки расположения

портов по форме напоминали треугольник. При

этом первый порт использовался для оптики, вто-

рой и третий порты использовались для 5-мм ла-

пароскопического инструментария: тампонодер-

жателя, ножниц, диссектора и коагуляционного

крючка (рис. 3).
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Рис. 1. Схема расположения хирургической бригады
и оборудования в операционной при правосторон-
ней торакоскопии*.

1 – видеокомплекс; 2 – операционная сестра; 3 – анестезио-
лог; 4 – аппарат ИВЛ; 5 – ассистентский монитор; 6 – хирург;
7 – ассистент-оператор; 8 – столик с инструментом.

Рис. 3. Схема расположения портов при симпатичес-
кой денервации сердца из трехпортовой правосто-
ронней и трехпортовой левосторонней торакоско-
пии*.

1 – первый порт (пятое межреберье справа) для оптики; 2 –
второй порт (четвертое межреберье справа); 3 – третий порт
(третье межреберье справа); 4 – правый симпатический ствол;
5 – правый третий шейный симпатический ганглий;
I – первый порт (пятое межреберье слева) для оптики; II – вто-
рой порт (четвертое межреберье слева); III – третий порт (тре-
тье межреберье слева); IV – левый симпатический ствол; V –
левый третий шейный симпатический ганглий.

Рис. 2. Схема расположения хирургической бригады
и оборудования в операционной при левосторонней
торакоскопии*.

1 – видеокомплекс; 2 – хирург; 3 – ассистент-оператор; 
4 – анестезиолог; 5 – аппарат ИВЛ; 6 – ассистентский мони-
тор; 7 – операционная сестра; 8 – столик с инструментом.

1

8

7
6

5

4

3

2

1

8

7
6

5

4

32

1

4

5

3

2

IV

V

III

II

I

* Операции выполнялись на собаках, однако на рис. 1–3

условно показано расположение торакоскопических портов у

человека.
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В 1-й группе исследований в одном случае не

было выполнено пересечение аортальной ветви

правого третьего шейного симпатического ганг-

лия и не проведена резекция нижней трети данно-

го узла. 

Во 2-й группе исследований в одном случае

также не было выполнено пересечение аорталь-

ной ветви правого третьего шейного симпатичес-

кого ганглия и не проведена резекция нижней тре-

ти данного узла. В пяти других случаях операция

заключалась в резекции аортальной ветви третьего

шейного симпатического ганглия, резекции ниж-

ней трети третьего шейного симпатического ганг-

лия, резекции симпатического ствола на уровне

Т2–Т4. Сначала данные манипуляции выполня-

лись из правосторонней торакоскопии, а затем –

из левосторонней. 

Хирургическая техника
Операция шейно-грудной симпатэктомии со-

стояла из нескольких этапов.

На I этапе операции справа в пятом межре-

берье устанавливали первый порт для оптики, и

под ее контролем устанавливали два порта в тре-

тьем и четвертом межреберьях для инструмента.

Для успешного проведения оперативных мани-

пуляций важно было осуществить адекватную

экспозицию операционного поля. Для этой це-

ли использовалось полубоковое положение со-

баки на операционном столе, а также отведение

доли легкого от симпатического ствола с помо-

щью 5-мм лапароскопического тампонодержа-

теля (рис. 4).

На II этапе операции с помощью диссектора

и ножниц выполнялось рассечение париеталь-

ной плевры над правым третьим шейным симпа-

тическим ганглием. Данный ганглий визуализи-

ровался, а затем с помощью двух диссекторов

тупым путем осторожно выделялся из жировой

клетчатки с целью идентификации ветвей дан-

ного узла (рис. 5).

На III этапе операции под ветвь третьего шей-

ного симпатического ганглия, отходящую к аорте

(аортальная ветвь), подводился коагуляционный

крючок. При незначительной тракции данной

ветви вверх и небольшом отведении ее от окружа-

ющих мягких тканей осуществлялось ее диатер-

мическое пересечение крючком на мощности

50 Вт (рис. 6).

На IV этапе операции с помощью 5-мм лапа-

роскопического диссектора под правый третий

шейный симпатический ганглий подводился 

5-мм лапароскопический коагуляционный крю-

чок. Крючок располагался в нижней трети узла

каудальнее его боковых ветвей. Затем при не-

большой тракции узла вверх и отведении его А
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Рис. 4. Эндофото. Верхний купол правой плевраль-
ной полости.

1 – правый третий шейный симпатический ганглий; 2 – аор-
тальная ветвь; 3 – верхняя полая вена.

Рис. 6. Эндофото. Пересечение аортальной ветви
правого третьего шейного симпатического ганглия.

1 – лапароскопический крючок; 2 – аортальная ветвь.

Рис. 5. Эндофото. Рассечение париетальной плевры
над зоной расположения правого третьего шейного
симпатического ганглия.

1 – лапароскопический диссектор; 2 – париетальная плевра.
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от окружающих мягких тканей осуществлялось

диатермическое пересечение узла крючком на

минимальных уровнях мощности (рис. 7).

На V этапе операции правый симпатический

ствол последовательно пересекали на уровне T2–T4.

Вначале над точкой пересечения ствола с помощью

5-мм лапароскопического диссектора рассекалась

плевра с визуализацией правого симпатического

ствола в виде плотного тяжа белесоватого цвета. Пе-

ресечение ствола проводилось с помощью 5-мм ла-

пароскопического крючка последовательно над

каждым ребром, начиная со второго грудного (T2) и

заканчивая четвертым грудным (T4) (рис. 8).

На VI этапе операции под контролем оптики

через один из портов в правую плевральную по-

лость устанавливался силиконовый окончатый

дренаж. Процедура заканчивалась удалением из

правой плевральной полости инструментария и

портов, после чего точки расположения портов

ушивались наглухо. Дренажная трубка подключа-

лась к вакуумной системе.

Собаку переворачивали в правое полубоковое

положение, хирург с ассистентом переходили на

левую сторону операционного стола. Слева в пя-

том межреберье устанавливали первый порт для

операционной оптики, под ее контролем устанав-

ливали два порта в третьем и четвертом межребе-

рьях для инструментария. 

Этапы высокой грудной симпатэктомии слева

повторяли оперативные манипуляции справа. Сна-

чала выделяли левый третий шейный симпатичес-

кий ганглий (рис. 9–12). Затем пересекали его аор-

тальную ветвь (рис. 13), после чего коагуляционным

крючком пересекали нижнюю треть левого третьего

шейного симпатического ганглия (рис. 14). Проце-

дура заканчивалась пересечением левого грудного

симпатического ствола на уровне Т2–Т4 (рис. 15).

После окончания манипуляций в левую плев-

ральную полость под контролем оптики через один

из портов вводили силиконовый окончатый дре-

наж. Оптику, инструмент и порты удаляли, левый

дренаж подключали к вакуумной системе. Точки

расположения портов ушивали наглухо, восста-

навливали герметичность грудной клетки. Собаку

переводили на самостоятельное дыхание и эксту-

бировали в операционной. Утром следующего дня

животных возвращали обратно в виварий.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Во время проведения операций хирургических

осложнений и кровопотери не было. Центральная

гемодинамика за весь период операций остава-

лась стабильной. Длительность операций соста-

вила около 60 минут. Собак экстубировали на

операционном столе примерно через 1 час после

операции. А
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Рис. 7. Эндофото. Пересечение нижней трети право-
го третьего шейного симпатического ганглия.

1 – лапароскопический крючок; 2 – правый третий шейный
симпатический ганглий; 3 – проксимальная часть грудного от-
дела симпатического ствола; 4 – лапароскопический тампоно-
держатель.

Рис. 8. Эндофото. Грудная симпатэктомия из право-
сторонней торакоскопии (а) и ее результаты (б).

а: 1 – лапароскопический крючок; 2 – непарная вена; 3 – пра-
вый грудной симпатический ствол; б: 1 – место пересечения
ствола на уровне II ребра; 2 – правый грудной симпатический
ствол; 3 – точка пересечения ствола на уровне III ребра. 
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Рис. 9. Эндофото. Верхний купол левой плевральной
полости.

1 – левый третий шейный симпатический ганглий; 2 – аор-
тальная ветвь; 3 – аорта.

Рис. 10. Эндофото. Рассечение париетальной плевры
над зоной расположения левого третьего шейного
симпатического ганглия.

1 – париетальная плевра; 2 – лапароскопический диссектор; 
3 – левый третий шейный симпатический ганглий.

Рис. 11. Эндофото. Рассечение париетальной плевры
над зоной расположения левого третьего шейного
симпатического ганглия.

1 – лапароскопический диссектор; 2 – листок париетальной
плевры; 3 – лапароскопические ножницы.

Рис. 12. Эндофото. Выделение левого третьего шей-
ного симпатического ганглия из жировой клетчатки.

1 – аортальная ветвь; 2 – симпатический ствол; 3 – симпатиче-
ский ганглий; 4 – спинальная ветвь; 5 – лапароскопические
ножницы.

Рис. 13. Эндофото. Пересечение аортальной ветви левого третьего шейного симпатического ганглия (а, б).

1 – аортальная ветвь; 2 – лапароскопический крючок; 3 – симпатический ганглий.
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Интраоперационно мониторировалась ЭКГ во

II стандартном отведении, при этом запись ЭКГ

проводилась до операции, при пересечении аор-

тальной ветви третьего шейного симпатического

ганглия, резекции нижней трети третьего шейного

симпатического ганглия, пересечении симпатичес-

кого ствола на уровне T2–T4. Затем запись ЭКГ по-

вторялась при аналогичных манипуляциях на кон-

тралатеральной стороне, а также после операции.

Несмотря на то что в исследовании искусст-

венное удлинение интервала Q–T не проводилось

и операции выполнялись исходно здоровым жи-

вотным с нормальной ЭКГ, по изменению величи-

ны Q–Tc можно было судить об эффективности

торакоскопической билатеральной высокой шей-

но-грудной симпатэктомии.

В таблице 1 представлены результаты 1-й груп-

пы операций. В случае, когда во время операции

не была выполнена резекция аортальной ветви

правого третьего шейного симпатического узла, а

также резекция нижней трети данного узла, не бы-

ло получено хороших результатов (через 2 часа по-

сле операции укорочение Q–Tc составило 8 мс).

Во втором случае, когда оперативные манипуля-

ции были выполнены в полном объеме, через 2 ча-

са после операции укорочение Q–Tc составило

35 мс, а через 10 дней после операции Q–Tc умень-

шился на 52 мс по сравнению с исходной величи-

ной (рис. 16).

В таблице 2 представлены результаты 2-й

группы операций. В четырех случаях были полу-

чены хорошие результаты, и после операцииА
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Рис. 14. Эндофото. Пересечение нижней трети третьего шейного левого симпатического ганглия (а, б).

а: 1 – ветвь ко второму шейному симпатическому ганглию; 2 – пересеченная аортальная ветвь; 3 – третий шейный левый симпа-
тический ганглий; 4 – лапароскопический крючок; 5 – спинальная ветвь; 6 – начальный симпатический ствол грудного отдела; 
б: 1 – пересеченная аортальная ветвь; 2 – лапароскопический крючок; 3 – третий шейный левый симпатический ганглий; 4 – на-
чальный симпатический ствол грудного отдела.

а б

Рис. 15. Эндофото. Грудная симпатэктомия из левосторонней торакоскопии (а) и ее результаты (б).

а: 1 – аорта; 2 – лапароскопический крючок на уровне III ребра; 3 – левый грудной симпатический ствол; б: 1 – аорта; 2 – пересе-
ченный левый грудной симпатический ствол на уровне II ребра; 3 – пересеченный левый грудной симпатический ствол на уровне
III ребра; 4 – пересеченный левый грудной симпатический ствол на уровне IV ребра.
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Q–Tc укоротился более чем на 40 мс. При этом во

время одной операции не была выполнена резек-

ция аортальной ветви правого третьего шейного

симпатического узла, а также резекция нижней

трети данного узла. Несмотря на это, Q–Tc

уменьшился на 47 мс. В других случаях укороче-

ние Q–Tc составило 93, 44 и 44 мс (рис. 17).

Во 2-й группе операций в двух случаях из 6 уко-

рочение Q–Tc составило всего 5 и 23 мс, что мы

считаем неудовлетворительными результатами.

Тем не менее через 2 часа и через 10 дней после

выполнения торакоскопической билатеральной

шейно-грудной симпатэктомии у 5 из 8 здоровых

собак произошло укорочение Q–Tc более чем на

40 мс, что является обнадеживающим результа-

том, свидетельствующим о достаточно высокой

эффективности данного оперативного пособия. 

По всей видимости, при выполнении торако-

скопической билатеральной шейно-грудной сим-

патэктомии в клинике больным детям с удлинен-

ным интервалом Q–T более 440 мс эффективность

данной операции будет еще выше.

ОБСУЖДЕНИЕ

Врожденный синдром удлиненного интервала

Q–T (Long QT Syndrome, LQTS) является расст-

ройством электрофизиологических свойств серд-

ца. Данное заболевание наблюдается главным об-

разом у детей и несет в себе высокий риск

возникновения полиморфной желудочковой та-

хикардии (ЖТ), остановки сердца и внезапной

сердечной смерти. Главные клинические особен-

ности LQTS проявляются в эпизодах пресинкопе

или синкопе. На ЭКГ наблюдается удлинение ин-

тервала Q–T [5].

Существующие в настоящее время способы

лечения LQTS включают антиадренергическую

терапию, установку имплантируемых кардиовер-А
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Рис. 16. ЭКГ, операция 11.04.2006 г., 1-я группа исследований. Укорочение Q–Tc на 52 мс.

а – исходная ЭКГ, II ст. отв.; б – через 2 часа после операции; в – через 10 дней после операции.

а

б

Рис. 17. ЭКГ, операция 17.05.2006 г., 2-я группа исследований. Укорочение Q–Tc на 93 мс.

а – исходная ЭКГ, II ст. отв.; б – через 10 дней после операции.

а

б

в
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теров-дефибрилляторов (ИКД), постоянную ис-

кусственную кардиостимуляцию [6, 18]. Антиад-

ренергическая терапия β-блокаторами «per os»

уменьшает частоту возникновения остановки

сердца у 70% пациентов и остается основным ме-

тодом лечения больных, страдающих врожден-

ным LQTS. Однако примерно у 25% пациентов,

принимающих β-блокаторы, возникают синко-

пальные состояния, а у 10% больных сохраняется

риск остановки сердца и внезапной сердечной

смерти [12]. 

Альтернативной методикой лечения пациен-

тов, резистентных к терапевтическому лечению

β-блокаторами, является левосторонняя симпа-

тическая денервация сердца. При выполнении

данной операции снижается частота возникнове-

ния полиморфной ЖТ и уменьшается смертность

пациентов с LQTS [10, 15]. В настоящее время ле-

восторонняя симпатическая денервация сердца

выполняется только в нескольких медицинских

центрах, большинство из которых расположены в

Европе [18]. Недавнее появление новой торако-

скопической методики выполнения симпатэкто-

мии значительно облегчило выполнение лево-

сторонней симпатической денервации сердца, а

также сократило время стационарного лечения и

послеоперационной реабилитации [4, 7]. Однако

эффективность торакоскопической левосторон-

ней симпатической денервации сердца в отда-

ленном послеоперационном периоде пока еще

неизвестна. 

В настоящее время полностью не ясен меха-

низм возникновения тахикардии типа «пируэт» и

фибрилляции желудочков (ФЖ) у пациентов с

LQTS. Главную роль в развитии аритмий и синко-

пе у данной категории пациентов играет симпа-

тическая активность. В экспериментах на живот-

ных стимуляция левого третьего шейного

симпатического ганглия (звездчатого узла) вызы-

вает чередование T-волн, которые являются од-

ной из характеристик изменений, связанных с

LQTS [16]. Изопротеренол (isoproterenol) вызыва-

ет желудочковые аритмии в моделях животных с

LQTS [21]. У пациентов с LQTS пресинкопе или

синкопе часто вызываются симпатической акти-

вацией обычными стимулами: испугом или фи-

зической нагрузкой [18]. 

Кроме того, антиадренергическая терапия 

β-блокаторами и левосторонняя симпатическая

денервация сердца предотвращают возникнове-

ние сердечных аритмий, включая полиморфную

ЖТ [10, 12, 15]. Несмотря на то что β-блокаторы

являются первой линией антиадренергического

лечения пациентов с LQTS, не все пациенты вос-

приимчивы к данной терапии [12]. В экспери-

менте на животных показано, что левосторонняя

резекция звездчатого ганглия увеличивает порог

фибрилляции желудочков и пролонгирует эф-

фективный рефрактерный период [19, 20]. У лю-

дей левосторонняя симпатэктомия нормализует

Q–T-интервал, редуцируя Q–T-дисперсию и тем

самым уменьшая возможность возникновения

злокачественной аритмии. 

Операции левосторонней симпатической де-

нервации сердца впервые стали выполняться в

начале 1960-х годов для лечения пациентов с

врожденным синдромом удлиненного интервала

Q–T, рефрактерных к медикаментозной терапии

[18]. Во время первых операций осуществлялась

левосторонняя стеллатэктомия – удаление лево-

го третьего шейного симпатического ганглия

(звездчатого узла). Однако данное оперативное

вмешательство часто сопровождалось развитием

синдрома Горнера, вследствие прерывания нерв-

ных волокон верхней части звездчатого узла,

участвующих в симпатической иннервации глаза

[10]. Кроме того, у людей левосторонняя стел-

латэктомия обеспечивала лишь ограниченную

денервацию сердца [18].

В связи с этим впоследствии была предложена

операция левосторонней шейно-грудной симпат-

эктомии, которая заключалась в удалении левого

звездчатого узла и первых 4 или 5 грудных симпа-

тических ганглиев слева. В данном случае дости-

галась адекватная денервация сердца, однако

операция также ассоциировалась с синдромом

Горнера [18].

Появление в последнее время новой опера-

ции – симпатической денервации сердца в виде

высокой грудной левосторонней симпатэктомии

вернуло интерес к хирургическим методам ле-

чения врожденного LQTS. Данная процедура

обеспечила адекватную симпатическую денерва-

цию сердца с низкой вероятностью развития син-

дрома Горнера вследствие сохранения глазных

симпатических волокон [18]. По этой причине

высокая грудная левосторонняя симпатэктомия

стала предпочтительным методом хирургическо-

го лечения пациентов с врожденным LQTS. В по-

следнем анализе 123 операций высокой грудной

левосторонней симпатэктомии, выполненных у

пациентов с врожденным LQTS, у 30% пациентов

в послеоперационном периоде наблюдалась раз-

личная степень птоза левого века, едва заметного

при открытых глазах. В данной серии операций

развитие синдрома Горнера не наблюдалось. Ос-

новным недостатком операции высокой грудной

левосторонней симпатэктомии была большая хи-

рургическая травма, что требовало длительной

госпитализации.

Применение торакоскопических технологий

призвано решить данные проблемы. В 2000 г. А
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были опубликованы результаты полностью тора-

коскопического выполнения операции левосто-

ронней шейно-грудной симпатэктомии ребенку

6 лет с врожденным LQTS, рефрактерным к ме-

дикаментозной терапии [13]. Интраоперацион-

ных осложнений не было, длительность опера-

ции составила 85 минут с минимальной

кровопотерей. На четвертый день пребывания в

стационаре пациентка была выписана домой.

После операции у ребенка наступило укороче-

ние интервала Q–T и в течение 9 месяцев после-

операционного наблюдения симптомы заболева-

ния LQTS отсутствовали.

В 2003 г. L. X. Wang и соавт. разработали ори-

гинальную методику торакоскопической симпат-

эктомии для лечения врожденного LQTS [4, 7].

Под общей анестезией в условиях раздельной

интубации бронхов слева выполняется установка

двух портов в третьем и пятом межреберьях по

передней подмышечной линии. После обнару-

жения левого симпатического ствола выполня-

ется его резекция на уровне ребер Т1–Т5. Далее

выполняется резекция нижней трети третьего

шейного симпатического ганглия (звездчатого

узла). Указанная процедура длится 15 минут и не

ассоциируется с серьезными хирургическими ос-

ложнениями. Пациент может быть выписан из

клиники через 2–3 дня после операции. 

Данная торакоскопическая процедура внача-

ле была выполнена четырем пациентам с врож-

денным LQTS, у которых проводимая терапия 

β-блокаторами была неэффективной. Укоро-

чение интервала Q–T было документировано 

у 3 пациентов непосредственно после операции.

В течение 7 месяцев послеоперационного на-

блюдения у всех пациентов отсутствовала симп-

томатика заболевания LQTS [4, 7].

В настоящее время не опубликованы резуль-

таты какого-либо рандомизированного исследо-

вания, в котором была бы дана оценка терапев-

тического эффекта левосторонней симпати-

ческой денервации сердца. Вместе с этим италь-

янские ученые, обладающие опытом выполне-

ния более чем половины подобных операций во

всем мире, доложили о существенном снижении

частоты сердечных приступов, главным образом

синкопальных состояний и случаев остановки

сердца, а также смертности после левосторонней

симпатической денервации сердца у пациентов с

LQTS [15, 18]. 

В исследовании, включающем 123 операции

левосторонней симпатической денервации серд-

ца у пациентов с LQTS, рефрактерных к терапии

β-блокаторами, пятилетняя выживаемость со-

ставила 94%, а десятилетняя выживаемость –

80% [19]. У данной категории пациентов наряду

с улучшением течения заболевания и выживае-

мости наблюдалось также укорочение интервала

Q–T на ЭКГ после операции или спустя 24 часа,

в то время как частота сердечных сокращений и

фракция выброса левого желудочка остались без

изменений [3, 7, 13, 15]. Несмотря на то что у не-

которых пациентов после левосторонней симпа-

тической денервации сердца не наблюдается

укорочения интервала Q–T, у больных значи-

тельно улучшается симптоматика заболевания.

Укорочение интервала Q–T на ЭКГ наблюдается

у большинства больных в течение 24 часов после

операции и сохраняется в отдаленном послеопе-

рационном периоде [7, 18].

В 2005 г. A. J. Turley и соавт. описали результа-

ты успешного выполнения билатеральной тора-

коскопической симпатэктомии у пациентки

46 лет с возвратной полиморфной желудочковой

тахикардией и приступами синкопе. У данной

пациентки, несмотря на коррекцию электролит-

ного баланса с использованием калиевых и маг-

ниевых препаратов, применение β-блокаторов,

имплантацию однокамерного, а затем и двухка-

мерного кардиовертера-дефибриллятора (ИКД),

введение амиодарона, никорандила и мексиле-

тина, продолжались приступы аритмии. Выпол-

ненная пункционная чрескожная блокада левого

третьего шейного симпатического ганглия не

принесла пациентке клинического улучшения.

При этом больная в течение 7 месяцев получила

более 700 разрядов от ИКД. В конечном итоге

была выполнена билатеральная торакоскопичес-

кая симпатэктомия, которая оказалась эффек-

тивным методом лечения у данной больной [23].

Несмотря на то что сообщения о выполнении

билатеральной открытой шейно-грудной симпа-

тической ганглиэктомии были опубликованы

ранее в других работах [8], по всей видимости,

A. J. Turley и соавт. первыми сообщили об ус-

пешной билатеральной шейно-грудной торако-

скопической симпатэктомии в лечении больного

с LQTS и симптоматикой жизнеугрожающей ЖТ,

рефрактерной к современным фармакологичес-

ким препаратам и ИКД [23].

У больных с врожденным LQTS имеется высо-

кий риск развития внезапной сердечной смерти.

Экстренная терапия включает коррекцию элект-

ролитных нарушений. Последующее лечение за-

ключается в предотвращении жизнеугрожающей

желудочковой тахикардии. Роль β-блокаторов

как препаратов первой линии лечения подтверж-

дена в нескольких исследованиях [2, 11]. Допол-

нительное лечение, заключающееся в установке

постоянного ЭКС для контроля ЧСС с целью

нормализации интервала Q–T, показано тем па-

циентам, у которых сохранилась симптоматика,А
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или когда полиморфная ЖТ стремительно сме-

няется брадикардией [9]. У многих пациентов с

синдромом LQTS все чаще используются двухка-

мерные ИКД с возможностью кардиостимуля-

ции для ликвидации тахикардии, сопряженной с

потенциально возможным фатальным исходом в

результате неэффективной фармакологической

терапии [17, 24].

В патогенезе LQTS подразумевается автоном-

ный дисбаланс. Исследования на животных по-

казали, что максимальное адренергическое вли-

яние симпатической нервной системы на

желудочки опосредуется в значительной степени

через качественно доминантный левый звездча-

тый ганглий. При этом шейно-грудная симпати-

ческая денервация слева оказалась эффектив-

ным антиадренергическим хирургическим ме-

тодом, при котором достигается адекватная де-

нервация сердца путем удаления первых четы-

рех-пяти левых грудных ганглиев и нижней по-

ловины левого третьего шейного звездчатого

ганглия.

Однако симпатическая денервация слева не-

посредственно не влияет на Q–T-интервал. Ме-

ханизм действия шейно-грудной симпатэкто-

мии заключается в редукции следовой де-

поляризации. Данный хирургический подход

позволяет в значительной мере снизить частоту

возникновения полиморфной ЖТ, в связи с

этим у 85 пациентов с LQTS после операции на-

блюдалась 94% выживаемость в течение пяти

лет наблюдения [1, 15].

В 2004 г. были опубликованы результаты вы-

полнения левосторонней шейно-грудной симпат-

эктомии у 147 пациентов с врожденным LQTS.

У всех пациентов отмечено значительное увели-

чение интервала Q–T (Q–Tc=543±65 мс), в 99%

случаев имелись клинические проявления болез-

ни, в 48% случаев – эпизоды остановки сердца; в

75% случаев сохранялась симптоматика заболе-

вания, несмотря на проводимую терапию β-бло-

каторами [17].

После операции симптоматика заболевания

исчезла в 46% случаев, частота возникновения

синкопальных состояний сократилась до 31%,

преходящие остановки сердца уменьшились до

16%, а внезапная сердечная смерть наблюдалась

только в 7% случаев. В среднем частота возник-

новения полиморфной ЖТ снизилась у 91%

больных (p<0,001). У 5 пациентов с ранее им-

плантированными ИКД левосторонняя шейно-

грудная симпатэктомия позволила на 95% сни-

зить частоту срабатывания дефибриллятора, в

среднем с 25 до 0 случаев у каждого пациента

(p=0,02). При генотипировании выяснилось,

что левосторонняя шейно-грудная симпатэкто-

мия оказалась наиболее эффективным способом

лечения пациентов с формами заболевания

LQTS1 и LQTS3 [17].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Выполнение левосторонней шейно-грудной

симпатэктомии с целью симпатической денерва-

ции сердца является весьма эффективным анти-

адренергическим методом лечения пациентов с

врожденным LQTS. Данная операция показана

пациентам LQTS, резистентным к β-блокаторам,

и больным, которым данная медикаментозная

терапия противопоказана. Преимуществом ле-

восторонней шейно-грудной симпатэктомии яв-

ляется то, что антиадренергический эффект 

операции возникает без снижения частоты сер-

дечных сокращений. В связи с этим данная опе-

рация является наиболее подходящим методом

лечения пациентов с формой заболевания

LQTS3, когда увеличение интервала Q–T сопро-

вождается брадикардией, и когда у данных паци-

ентов невозможна адекватная медикаментозная

терапия β-блокаторами.

К сожалению, в ряде случаев левосторонний

доступ недостаточен и требуется выполнение би-

латеральной шейно-грудной симпатэктомии. В

настоящее время данные операции выполняются

в ограниченном количестве медицинских цент-

ров. В то же время применение торакоскопичес-

ких технологий при выполнении шейно-грудной

симпатэктомии слева и справа значительно уп-

рощает осуществление данной операции и поз-

воляет более полно выполнить симпатическую

денервацию сердца.

Полученные результаты нашего исследования

свидетельствуют об укорочении Q–Tc более чем

на 40 мс в 5 случаях из 8 после торакоскопичес-

кой билатеральной шейно-грудной симпатэкто-

мии в эксперименте на собаках (см. рис. 16, 17).

При этом необходимо отметить, что все опера-

ции были выполнены исходно здоровым живот-

ным с нормальным интервалом Q–T, а не детям

с врожденным LQTS.

По всей видимости, для более полной оценки

долгосрочной эффективности симпатической

денервации сердца необходимо дальнейшее изу-

чение клинических результатов. Однако в насто-

ящее время можно констатировать, что выпол-

нение торакоскопической билатеральной

шейно-грудной симпатэктомии возможно, без-

опасно и эффективно.

Кроме данной операции в настоящее время в

арсенал НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН вхо-

дят и другие торакоскопические операции (пере-

чень их представлен на сайте http://www.opera-

tion.nm.ru). А
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