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ВВЕДЕНИЕ
Под внезапной сердечной смертью (ВСС) по�

нимают смерть, развившуюся моментально или
наступившую в течение часа с момента возник�
новения острых изменений в клиническом ста�
тусе пациента [1, 2]. Около 10% смертей в
структуре общей смертности являются внезап�
ными [3, 4]. По данным Национального центра
медицинской статистики США в 1985 г. около
400 тыс. смертей были классифицированы как
внезапные у лиц старше 25 лет [1, 4]. В Россий�
ской Федерации достоверные статистические
данные по этой проблеме отсутствуют. Учиты�
вая то, что средняя продолжительность жизни
мужского населения в нашей стране ниже, чем
в развитых странах, и составляет 59 лет, то мож�
но предположить, что абсолютное число внезап�
ных смертей в общей популяции велико. Меха�
низмами развития ВСС в подавляющем большин�
стве случаев являются желудочковая
тахикардия (ЖТ) и фибрилляция желудочков
(ФЖ) – 85%, оставшиеся 15% приходятся на
долю брадиаритмий и асистолии [1, 5] (рис. 29.1).

Таким образом, очевидно, что проведение изо�
лированной электрокардиостимуляции потен�
циально может предотвратить развитие ВСС
только у 15% пациентов и, по сути, является не�
достаточно эффективным средством профилак�
тики ВСС.

Ишемическая болезнь сердца ответственна за
ВСС более чем в 80% случаев. Необходимо по�
мнить, что у 25% больных ИБС ВСС является
первой клинической манифестацией заболева�
ния и 50% смертей от кардиальных причин сре�
ди больных ИБС относятся к внезапным [1–4].
Кроме ИБС, ВСС как драматический исход тече�
ния заболевания встречается при дилатацион�
ной (ДКМП) и гипертрофической кардиомиопа�
тии (ГКМП), аритмогенной дисплазии правого
желудочка (АДПЖ), при синдромах Бругада и

удлиненного интервала QT, аномалиях развития
коронарных артерий и других патологических
состояниях, перечень которых представлен в
таблице 29.1 [1–5].

Приведенные статистические данные, свиде�
тельствующие о высокой вероятности возникно�
вения этого состояния среди больных кардиоло�
гического профиля, говорят о том, что ВСС яв�
ляется не только общемедицинской, но также
социальной и экономической проблемой всего
общества.

В 1984 г. J.T. Bigger выделил основные фак�
торы, определяющие вероятностный риск раз�
вития ВСС в течение календарного года, кото�
рые в последующем использовались как крите�
рии включения в исследования по оценке
эффективности имплантируемых кардиовер�
теров�дефибрилляторов (ИКД) для профилак�
тики ВСС. Например, такой фактор риска по
J.T. Bigger, как указание на эпизод сердечного
ареста в анамнезе, являлся критерием включе�
ния в исследование AVID, показавшим высокую
эффективность ИКД в сравнении с антиаритми�
ческой терапией (ААТ) [5, 6]. Для ясного пони�
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Рис. 29.1. Механизмы развития ВСС. Диаграмма, отображает
вклад различных видов нарушения ритма и проводимости сер�
дца в механизмы развития ВСС. Бради – доля брадисистоличес�
ких нарушений ритма сердца приводящих к развитию ВСС, ФЖ –
фибрилляция желудочков и ЖТ – желудочковая тахикардия
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Рис. 29.2. Современный имплантируемый кардиовертер�
дефибриллятор (ИКД) состоит из титанового корпуса (1) и
внутрисердечного электрода (2). Цепь разряда ИКД заклю�
чена между корпусом устройства и катушкой (3), находящейся
на электроде. С помощью дистального кончика электрода (4)
осуществляется детекция аритмических событий и проведение
антитахи� и антибрадиэлектрокардиостимуляции

мания вопросов, связанных с профилактикой
ВСС, необходимо остановиться на некоторых де�
финициях, а именно:

сердечный арест – это состояние, сопро�
вождающееся потерей сознания вследствие до�
кументированной электрокардиографическим
способом асистолии, желудочковой тахикардии
или фибрилляции желудочков;

факторы риска – это клинические признаки,
указывающие на вероятность развития ВСС у
конкретного пациента в текущем году;

профилактика внезапной сердечной смер�
ти – это комплекс мероприятий, проводимых у
лиц, переживших сердечный арест (вторичная
профилактика) или у пациентов без эпизодов сер�
дечного ареста в анамнезе, имеющих высокий
риск развития ВСС (первичная профилактика);

устойчивая желудочковая тахикардия –
это тахикардия продолжительностью более 30 с;

неустойчивая желудочковая тахикардия –
это тахикардия от четырех комплексов до 30 с,
которая самостоятельно прерывается.

ОСНОВЫ ТЕРАПИИ ИКД
В 1970 г. после внезапной смерти своего кол�

леги Michel Mirowski и Morton Mower предложи�
ли концепцию создания имплантируемого при�
бора, который мог бы автоматически диагности�
ровать жизнеугрожающие нарушения ритма
сердца и проводить неотложную терапию в слу�
чае их развития. В 1980 г. Michel Mirowski вы�
полнил первую успешную имплантацию карди�
овертера�дефибриллятора молодой женщине с

рецидивирующими эпизодами сердечного арес�
та вследствие фибрилляции желудочков [7]. В
последующем подобный вид терапии стал одним
из главных и наиболее эффективных методов
профилактики ВСС. Дальнейший прогресс ИКД
связан с совершенствованием методик имплан�
тации, увеличением продолжительности срока
службы аппарата, совершенствованием функ�
ции детекции аритмических событий, использо�
ванием возможностей применения антитахикар�
дической стимуляции для купирования арит�
мий, сочетанием функции дефибрилляции с
ресинхронизирующей терапией.

Современный ИКД представляет собой систе�
му, состоящую из устройства, заключеного в не�
большой титановый корпус (рис. 29.2), который
размещается подкожно или подфасциально в
подключичной области, и одного или более элек�
тродов, установленных в камерах сердца. Аппа�
рат содержит источник питания (литиево�сереб�
ряно�ванадиевая батарея), преобразователь на�
пряжения, резисторы, конденсатор,
микропроцессор, системы анализа сердечного
ритма и высвобождения разряда, а также базу
данных электрограмм аритмических событий. В
клинической практике используются желудоч�
ковые и предсердные электроды с пассивной и
активной фиксацией для проведения дефибрил�
ляции, антитахикардической, антибрадикарди�
ческой электрокардиостимуляции и ресинхро�
низирующей терапии. На сегодняшний день
применяются одно�, двух� и трехкамерные (би�
вентрикулярные) системы. В большинстве аппа�
ратов само устройство, заключенное в титано�
вый корпус, является частью цепи разряда де�
фибриллятора [8, 9].

В основе детекции аритмий лежит анализ ин�
тервалов RR, форма желудочкового сигнала,
стабильность RR�интервалов, соотношение ха�

Таблица 29.1
Причины внезапной сердечной смерти

по J. Ruskin, 1998
ИБС

Дилатационная кардиомиопатия

Гипертрофия миокарда левого желудочка

Гипертрофическая кардиомиопатия

Приобретенные пороки сердца

Врожденные пороки сердца

Острый миокардит

Аритмогенная дисплазия правого желудочка

Аномалии развития коронарных артерий

Саркоидоз

Амилоидоз

Опухоли сердца

Дивертикулы левого желудочка

Синдром WPW

Синдром удлиненного интервала QT

Лекарственная проаритмия

Кокаиновая интоксикация

Выраженный электролитный дисбаланс

Идиопатическая желудочковая тахикардия
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рактеристик предсердной и желудочковой ак�
тивности (в двухкамерных системах). Входящий
сигнал проходит фильтрацию, в результате ко�
торой элиминируются и не подвергаются детек�
ции низкочастотные (обусловленные Т�волной)
и высокочастотные (обусловленные активнос�
тью скелетной мускулатуры) компоненты.

В дефибрилляторах существуют различные
зоны детекции частоты сердечных сокращений.
Например, если частота аритмии попадает в так
называемую зону фибрилляции желудочков (где
частота сокращений желудочков превышает 200
в минуту), то происходит разряд дефибриллято�
ра для проведения терапии ФЖ или высокочас�
тотной жизнеугрожающей ЖТ (рис. 29.3). В так
называемой  зоне желудочковой тахикардии воз�
можно проведение различных видов антитахи�
кардической желудочковой стимуляции для по�
давления аритмий. Например, гемодинамичес�
ки незначимая, относительно медленная ЖТ,
регистрируемая в низкочастотной зоне детек�
ции, может быть успешно купирована в режи�
мах BURST (стимуляция короткими пачками
импульсов с частотой, на 10–30% превышаю�
щей частоту тахикардии), RAMP (стимуляция
импульсами с постепенно увеличивающейся ча�
стотой, при которой каждый импульс укорачи�
вает цикл стимуляции по сравнению с предыду�
щим) или RAMP+ (стимуляция одиночным ска�
нирующим экстрастимулом, который наносится
в зависимости от длины цикла тахикардии уста�
новленным интервалом сцепления) режимами
антитахикардической стимуляции, а при их не�
эффективности – кардиоверсией (рис. 29.4). В
так называемой нормосистолической зоне (ЧСС
находится в диапазоне 40–150 уд/мин) ИКД осу�
ществляет только функции детекции, а в бради�

систолической зоне ( ЧСС ниже 40 уд/мин) ап�
парат осуществляет электрокардиостимуляцию
в запрограммированном врачом режиме [8, 9].

Параметры детекции и алгоритмы терапии
для каждой зоны устанавливаются интраопера�
ционно, во время тестирования устройства с по�
мощью программатора. В зависимости от клини�
ческой ситуации и проводимой медикаментоз�
ной терапии эти значения в дальнейшем могут
корригироваться. Для предотвращения неоправ�
данных разрядов (например, во время пароксиз�
мов суправентрикулярных аритмий, синусовой
тахикардии) применяются функции анализа
стабильности RR�интервала (при тахисистоли�
ческой форме фибрилляции предсердий), мор�
фологии желудочкового сигнала, регистрируе�

Рис. 29.3. Зоны детекции в ИКД. Схема отображает зоны де�
текции частоты желудочковых сокращений в современных ИКД.
В так называемой брадисистолической зоне (ЧСС ниже 40 уд/мин)
проводится обычная ЭКС с установленной частотой; в так на�
зываемой нормосистолической зоне (ЧСС 40–150 уд/мин) ап�
парат осуществляет лишь детекцию ЧСС и электрокардиотерапия
не проводится; в так называемой  зоне желудочковой тахикардии
(ЧСС 150–200 уд/мин) может проводиться антитахикардическая
ЭКС (АТР) или кардиоверсия; в зоне фибрилляции желудочков (при
ЧСС 200 уд/мин и выше) используется дефибрилляция

Рис. 29.4. Виды антитахикардитической стимуляции. На па

нели А схематично представлен BURST�режим АТС. Длина цик�
ла ЖТ (интервал RR) составляет 400 мс. АТС проводится с фик�
сированной длиной цикла (интервал Vp–Vp) 320 мс, составляю�
щей 80% от длины цикла ЖТ. На панели Б схематично
представлен RAMP�режим АТС. Длина цикла ЖТ (интервал RR)
составляет 400 мс. Проводится стимуляция импульсами с по�
степенно увеличивающейся частотой, при которой каждый им�
пульс укорачивает цикл стимуляции по сравнению с предыду�
щим на 10 мс. На панели В схематично представлен RAMP+ или
сканирующий режим АТС. Длина цикла ЖТ (интервал Rvt–Rvt)
составляет 400 мс. Проводится стимуляция одиночным скани�
рующим экстрастимулом (Vp), который наносится в зависимос�
ти от длины цикла тахикардии. В данном примере сканирую�
щий экстрастимул прерывает ЖТ

Панель А

Панель Б

Панель В
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мого желудочковым электродом, внезапности
начала тахиаритмии (при возникновении ЖТ
или ФЖ величина интервала RR внезапно
уменьшается), а также двухкамерная регистра�
ция сигналов в предсердиях и желудочках. Ал�
горитм ИКД�терапии подбирается врачом на ос�
новании переносимости больным клинической
тахикардии. При ФЖ или быстрой ЖТ первым
шагом в терапии является дефибрилляция с
мощностью, на 10 Дж превышающей интраопе�
рационный порог дефибрилляции, с последую�
щим автоматическим нарастанием мощности
разрядов до максимальных значений (30 Дж), а
также изменением полярности в цепи дефибрил�
ляции от корпуса ИКД к внутрисердечному
электроду и наоборот [8, 9].

ИССЛЕДОВАНИЯ ПО ОЦЕНКЕ
ЭФФЕКТИВНОСТИ ИКД,ТЕРАПИИ

Основной целью исследований, посвященных
ИКД�терапии, являлась оценка влияния этого
вида лечения на летальность у пациентов кате�
гории высокого и умеренного риска развития
ВСС в сравнении с группами пациентов, получав�
ших ААТ (AVID, SCD�HF) или с контрольными
группами больных, которым проводилась толь�
ко базовая терапия основного заболевания
(MADIT I, MADIT II) [10–14]. При этом отбор
пациентов с высоким риском развития ВСС про�
водился на основании  факторов риска, выделен�
ных J.T. Bigger (табл. 29.2). В последующем эти
критерии легли в основу положений, определяю�
щих показания к имплантации ИКД* [6, 9].

Вторичная профилактика ВСС
Установлено, что верифицированный ранее

эпизод сердечного ареста является наиболее не�
благоприятным прогностическим признаком в
отношении развития ВСС. Среди этой категории
пациентов отмечаются наиболее высокие показа�
тели летальности в течение календарного года.
Однако абсолютное количество смертей в популя�
ции, которое приходится на этих пациентов, от�
носительно невелико (рис. 29.5). Данный факт
можно объяснить тем, что после первого эпизо�
да сердечного ареста умирают около 90% паци�
ентов [15]. В наиболее ранних исследованиях по
оценке эффективности ИКД�терапии, которые
проводились в соответствии с современными по�
ложениями доказательной медицины, принима�
ли участие  пациенты, пережившие эпизод сер�
дечного ареста.

Исследование The Antiarrhythmics versus
Implantable Defibrillators (AVID) включало 1016
пациентов, имевших указания в анамнезе на

один или более эпизодов ФЖ или устойчивую
гемодинамически значимую ЖТ в сочетании со
сниженной фракцией выброса (ФВ) – не более
40%. В том случае если после проведения ревас�
куляризирующих мероприятий ФВ превышала
40%, пациент исключался из протокола [6]. Из
пациентов, принимавших участие в исследова�
нии, 81% приходился на лиц с ИБС, из них
67% больных имели указания в анамнезе на пе�
ренесенный инфаркт миокарда. Первая группа
получала ААТ (в большинстве случае корда�
рон), вторая – ИКД�терапию. Первичной конеч�
ной точкой протокола являлась оценка общей
летальности. Исследование было завершено
преждевременно, так как в группе больных с

* – точка зрения авторов

Рис. 29.5. Структура пациентов высокой категории риска ВСС
и их доля среди пациентов, принимавших участие в иссле�
дованиях по оценке эффективности ИКД (по R. Мyerburg).
Обратите внимание, что существующие показания для имплан�
тации ИКД охватывают только вершину «айсберга», в то время
как максимальное количество ВСС приходится на тех пациентов,
у которых известные факторы риска ИБС отсутствуют (на диаг�
рамме – прочие). Примечание: цифры показывают абсолютное
число ВСС на 100 000 населения в течение года у разных катего�
рий пациентов

Примечание: ОИМ – острый инфаркт миокарда, ФВ – фракция выб'
роса, ЖЭ – частая желудочковая экстрасистолия, ЖТ – желудочко'
вая тахикардия, ВСС – внезапная сердечная смерть

Таблица 29.2
Факторы риска ВСС

Факторы риска   Риск развития ВСС
 в текущем году

Группа умеренного риска

ОИМ в анамнезе или ФВ ниже 40% 5%

ОИМ+ФВ ниже 40% или ОИМ + частая ЖЭ 10%
или ФВ ниже 40% + ЖЭ

ОИМ + ФВ ниже 40% + ЖЭ 15%

Группа высокого риска

Пациенты, пережившие ВСС 30–50%

ЖТ + синкопе 30–50%

ЖТ+ минимальные клинические проявления 20–30%

BigBook [210x290]-5.p65 07.05.2009, 20:22668



Имплантируемые устройства 669

ИКД уже через 13 мес наблюдения летальность
была на 29% ниже, чем в группе пациентов,
получавших ААТ. Важным недостатком дизай�
на исследования являлось то, что в группе боль�
ных с ИКД в послеоперационном периоде, а так�
же при дальнейшем наблюдении терапия бета�
блокаторами проводилась значительно чаще,
чем в группе пациентов, получавших только
ААТ для профилактики ВСС (табл. 29.3).

С клинической точки зрения это неудивитель�
но, так как сочетание кордарона (именно этот
антиаритмический препарат назначался в боль�
шинстве случаев в контрольной группе) и бета�
блокаторов оказывает не самое благоприятное
воздействие на хронотропную функцию сердца.
Однако этот факт в последующем дал ряду авто�
ров основание заключить, что положительный
эффект ИКД обусловлен назначением именно,
бета�блокаторов. Тем не менее, тщательный ана�
лиз результатов исследования показал, что сре�
ди пациентов с ИКД после имплантации сраба�
тывание по поводу устойчивых желудочковых
нарушений ритма отмечалось через 3 мес у 36%
пациентов, через 1 год – у 68%, через 2 года –
у 81% и через 3 года – у 85%. Было установле�
но, что терапия ИКД чаще проводилась по пово�
ду ЖТ. Таким образом, несмотря на проводимое
лечение бета�блокаторами, уже через три года
наблюдения аритмические события возникали у
подавляющего большинства (85%) больных с
ИКД [8, 53, 54].

Исследование CIDS (Canadian Implantable
Defibrillator Study) охватило 659 пациентов, пе�

реживших эпизод сердечного ареста. У большин�
ства из них (75%) этиологическим фактором раз�
вития этого состояния была ИБС. Больные были
разделены на 2 группы: в первой (328 пациентов)
имплантировался ИКД, во второй (321 пациент)
проводилась ААТ кордароном. Первичной и вто�
ричной конечными точками исследования явля�
лись соответственно смерть от любых причин и
смерть от аритмического события. Средний пери�
од наблюдения составил 3 года, в течение кото�
рого в группе пациентов с ИКД наблюдалось
20%�ное снижение общей летальности и 33%�ное
снижение аритмической летальности по сравне�
нию с пациентами, получавшими кордарон. Эти
различия не носили статистически значимого
характера, что было связано с относительно не�
большим периодом наблюдения. По сути, это ис�
следование подтвердило преимущества ИКД для
снижения показателей общей летальности среди
пациентов группы высокого риска ВСС [1, 15].

Следующие трайлы можно лишь условно от�
нести к исследованиям по оценке эффективнос�
ти вторичной профилактики ВСС у пациентов с
ИКД. Указания на эпизод сердечного ареста в
анамнезе являлись критерием исключения из
протоколов MADIT I и MUSTT [11]. Основной
целью этих трайлов являлось сравнение эффек�
тивности ААТ, которая назначалась на основа�
нии результатов эндокардиального электрофи�
зиологического исследования (эндоЭФИ), и
ИКД у пациентов с такими факторами риска,
как неустойчивая ЖТ в сочетании со сниженной
фракцией выброса левого желудочка. Мы рас�
сматриваем эти трайлы в разделе вторичной
профилактики ВСС потому, что у всех пациен�
тов, принимавших в них участие, устойчивая
ЖТ или ФЖ были верифицированы только в
ходе проведения эндоЭФИ. По сути, главной за�
дачей этих трайлов была оценка эффективности
ИКД�терапии у пациентов с таким фактором
риска развития ВСС, как наличие неустойчивой
ЖТ (см. табл. 29.2). Летальность среди этой ка�
тегории пациентов значительно выше, чем в об�
щей популяции, но ниже, чем среди пациентов,
переживших эпизод сердечного ареста (см.
рис. 29.5) [10, 11, 15].

В исследовании The Multicenter Automatic
Defibrillator Implantation Trial (MADIT I), при�
нимало участие 196 пациентов с указаниями в
анамнезе на перенесенный инфаркт миокарда и
неустойчивую ЖТ, ФВ левого желудочка менее
35% и индуцированной во время эндоЭФИ ус�
тойчивой и некупируемой новокаинамидом ЖТ
или ФЖ [10]. Пациенты были рандомизированы
на 2 группы. Первая группа (101 пациент) полу�
чала антиаритмическую терапию, а во второй
(95 пациентов) проводилась имплантация кар�

Таблица 29.3
Характер медикаментозной терапии, проводимой

у пациентов, принимавших участие
в исследовании AVID

Примечание: После рандомизации бета'блокаторы назначались 42%
пациентов с ИКД и только 16,5% пациентов контрольной группы
(р<0,01). В отношении других групп препаратов различия не были
статистически достоверны.

Медикаментозная Группа пациентов Группа пациентов,
терапия с ИКД, % получавших

антиаритмическую
терапию, %

Кордарон 1,8 95,8

Соталол 0,2 2,8

Бета'блокаторы 42,3 16,5

Блокаторы кальциевых 18,4 12,1
каналов

Сердечные гликозиды 46,8 40,6

Диуретики 48,2 50,7

Ингибиторы АПФ 68,8 68,2

Нитраты 36,4 37,0

Статины 13,2 11,5

Аспирин 60,7 59,2

Варфарин 21,9 34,8
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диовертера�дефибриллятора. Первичной конеч�
ной точкой протокола являлся показатель об�
щей летальности. За 27 мес наблюдения в груп�
пе пациентов с ИКД общая летальность умень�
шилась на 54%. В данном трайле, как и в
исследовании AVID, в группе пациентов с ИКД
терапия бета�блокаторами также проводилась
значительно чаще (в группе с ИКД – 26% и в
группе пациентов с ААТ – 8%, р<0,01). Несмот�
ря на этот факт, результаты MADIT I демонст�
рируют, что за 5�летний период наблюдения
эпизоды оправданной ИКД�терапии наблюда�
лись у большинства пациентов (рис. 29.6) [10].

Для протокола исследования The Multicenter
Unsustained Tachycardia Trial (MUSTT) крите�
рии включения были схожи с исследованием
MADIT I: указания на инфаркт миокарда в
анамнезе, фракция выброса ниже 40%, спонтан�
ная неустойчивая ЖТ. В исследовании прини�
мало участие 704 пациента с устойчивой ЖТ,
индуцированной в ходе проведения эндоЭФИ
[11]. Пациенты были разделены на три группы:
в первой (353 пациента) ни ААТ, ни импланта�
ция ИКД не проводилась; во второй (158 паци�
ентов) назначалась ААТ (препараты I класса,
кордарон, соталол) с последующими конт�
рольными эндоЭФИ, оценивающими эффектив�
ность проводимого лечения, и в третьей группе
(161 пациент) имплантировался ИКД. Первич�
ной конечной точкой в течение 5�летнего пери�
ода наблюдения были смерть в результате арит�
мического события или эпизод сердечного арес�
та. Вторичными конечными точками были
общая и сердечно�сосудистая летальность. За
пять лет наблюдения сердечно�сосудистая ле�
тальность в группе с ИКД составила 24%, в
группе пациентов, получавших ААТ, – 55% и в
группе без терапии – 48% [11]. Несомненным
достоинством этого исследования является тот
факт, что имелись статистически достоверные

различия между группами пациентов в отноше�
нии влияния бета�блокаторов на развитие арит�
мических событий. Пациентам, которым не им�
плантировался ИКД и не проводилась ААТ,
бета�блокаторы назначались значительно чаще
(51%), чем пациентам, которым активно прово�
дилась профилактика ВСС (29%) (табл. 29.4).

Несмотря на этот факт, летальность в резуль�
тате аритмических событий и общая леталь�
ность была достоверно ниже среди больных с
ИКД и выше среди пациентов, получавших
только ААТ (рис. 29.7).

Результаты вышеперечисленных исследова�
ний показали значительное снижение частоты
развития ВСС в группах больных, получавших
терапию ИКД в сравнении с другими методами
профилактики ВСС. Дальнейший подробный
анализ результатов этих трайлов позволил вы�
делить подгруппы пациентов: с ФВ левого желу�
дочка (ЛЖ) более 30% и менее 30%. Было уста�
новлено, что среди пациентов с выраженной си�
столической дисфункцией ЛЖ (ФВ<30%)
выживаемость после имплантации ИКД была
значительно выше, чем у пациентов без ИКД и
получающих ААТ или только базовую терапию
основного заболевания. В то же время у пациен�
тов с ФВ, превышающей 30%, не было выявле�
но преимуществ ИКД�терапии в отношении про�
должительности жизни. Объяснением этих дан�
ных может служить тот факт, что исследования
проводились в относительно небольших группах
в течение недостаточно продолжительного пери�
ода наблюдения [12].

Тем не менее, результаты вышеперечислен�
ных трайлов убедительно продемонстрировали,
что на сегодняшний день ИКД является сред�
ством выбора для проведения вторичной профи�

Рис.  29.6. Динамика возникновения эпизодов срабатывания
ИКД среди пациентов исследуемой группы в исследовании
MADIT I. Обратите внимание, что через пять лет наблюдения у 99
% больных этой группы возникали аритмические события, требу�
ющие проведения терапии ИКД (по Buxton A.E., 1999 г.)

Таблица 29.4
Характер медикаментозной терапии, проводимой

у пациентов, принимавших участие в исследовании
MUSTT (по Buxton A.E., 1999 г.)

Примечание: После рандомизации бета'блокаторы назначались 51%
пациентов контрольной группы и только 29% пациентов групп, по'
лучавших либо ААТ на основании данных эндоЭФИ, либо ИКД'тера'
пию (р<0,01). В отношении других групп препаратов различия не
были статистически достоверны.

Пациенты, которым
проводилась тера' Пациенты, получав'

Медикаментозная пия желудочковых шие только базовую
терапия нарушений ритма терапию основного

 сердца (группы заболевания, %
пациентов с ИКД

и ААТ), %

Ингибиторы АПФ 72 77

Бета'блокаторы 29 51

Аспирин 64 63

Сердечные гликозиды 52 53

Диуретики 58 58
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лактики ВСС у пациентов с такими факторами
риска по J.Т. Bigger, как эпизод сердечного аре�
ста в анамнезе, а также сочетание верифициро�
ванной в ходе проведения эндоЭФИ устойчивой
ЖТ или ФЖ со сниженной систолической со�
кратительной функцией ЛЖ [5, 6].

Первичная профилактика ВСС
Установлено, что не более 10% пациентов ос�

таются в живых после перенесенного эпизода
сердечного ареста. Таким образом, для боль�
шинства пациентов первый эпизод оказывается
и последним. Дальнейшая эволюция представ�
лений о ВСС и методах ее профилактики связа�
на с проведением исследований по оценке эф�
фективности ИКД�терапии у пациентов высокой
категории риска с отсутствием эпизодов сердеч�
ного ареста и желудочковых нарушений ритма
в анамнезе. Согласно данным R. Myerburg, наи�
более высокорисковую группу развития ВСС со�
ставляют пациенты с наличием признаков сис�
толической дисфункции левого желудочка и
указанием в анамнезе на перенесенный инфаркт
миокарда (см. рис. 29.5) [15].

Эффективность ИКД для первичной профи�
лактики ВСС у пациентов с ИБС оценивалась в
таком исследовании, как The Coronary Artery
Bypass Graft Patch (CABG Patch), которое вклю�
чало 900 пациентов с ФВ ниже 35%, у которых
регистрировались поздние потенциалы на ЭКГ
высокого разрешения и была выполнена хирур�
гическая реваскуляризация миокарда методом
аортокоронарного шунтирования (АКШ). Боль�
ные подразделялись на две группы: в первой
проводилась имплантация ИКД с эпикардиаль�
ными электродами, во второй назначалась ААТ.
За 32±16 мес наблюдения показатели общей ле�
тальности в обеих группах не имели значимых
отличий. Интересен тот факт, что около 10%
смертей в группе больных с ИКД были связаны
с процедурой имплантации устройства, которая
в тот период времени подразумевала выполне�
ние торакотомии [12]. На сегодняшний день им�
плантация современных ИКД не требует прове�
дения столь серьезного оперативного вмеша�
тельства [12].

Исследование The second Multicenter Automatic
Defibrillator Implantation Trial (MADIT II) включа�
ло 1232 пациента с ИБС, указаниями в анамнезе
на перенесенный ОИМ и ФВ ниже 30%. Для уча�
стия в исследовании не требовалось наличия ус�
тойчивой или неустойчивой ЖТ и эпизодов сер�
дечного ареста в анамнезе. Пациенты были рандо�
мизированы на две группы: получавшие терапию
ИКД и контрольную, в которой проводилась толь�
ко базовая терапия ИБС и ХСН. Хотелось бы от�
метить тот факт, что в этом трайле исследуемая и

контрольная группы были действительно сопоста�
вимы по всем характеристикам, в том числе и по
параметрам лекарственной терапии. Единствен�
ной конечной точкой исследования была смерть от
любых причин [13]. За время наблюдения в тече�
ние 20 мес летальность в группе пациентов с ИКД
составила 14,2 % и в контрольной группе – 19,8
% (рис. 29.8) [13, 16, 17].

Внутригрупповой анализ пациентов с ИКД
продемонстрировал, что некоторое увеличение
летальности было ассоциировано со значением
ФВ левого желудочка ниже 25%, длительнос�
тью комплекса QRS более 130 мс и возрастом от
60 до 70 лет. Тем не менее, эти различия не были
статистически значимы [16,17].

Критерии включения пациентов в данное ис�
следование легли в основу рекомендаций, опре�
деляющих показания к имплантации ИКД, ко�
торые использовались в США и странах Евросо�
юза до недавнего времени [18].

Рис. 29.7. Кривые Каплан–Мейера, отображающие леталь�
ность от аритмических событий (панель А) и общую леталь�
ность (панель Б) среди пациентов, принимавших участие в
исследовании MUSTT. Обратите внимание, что наиболее вы�
сокие показатели выживаемости наблюдаются среди пациентов
с ИКД. Причем данное утверждение относится как к общей ле�
тальности, так и к летальности от аритмических событий. Кон�
троль – кривая выживаемости в группе пациентов, получавших
базовую терапию ИБС и ХСН; ААТ – кривая выживаемости в груп�
пе пациентов, получавших антиаритмическую терапию (по
Buxton A.E., 1999 г.)

Панель Б

Панель А
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Таким образом, начиная с исследований по
оценке эффективности ИКД для вторичной про�
филактики ВСС и заканчивая трайлом MADIT II,
было продемонстрировано, что имплантация
ИКД является наиболее эффективным средством
профилактики ВСС. Интересно отметить, что
критерии включения во все вышеперечисленные
исследования во многом предопределялись фак�
торами риска, выделенными J.T. Bigger еще в
1984 г. (см. табл. 29.2). Наличие таких независи�
мых предикторов ВСС, как эпизод сердечного
ареста в анамнезе или неустойчивые желудочко�
вые нарушений ритма в сочетании со сниженной
систолической функцией левого желудочка,
обусловленной, как правило, ИБС и перенесен�
ным инфарктом миокарда, свидетельствуют о
высоком риске развития ВСС и требуют проведе�
ния ее эффективной профилактики, а именно им�
плантации ИКД [6, 18].

В исследовании Defibrillator in Acute Myo�
cardial Infarction Trial (DINAMIT) оценивалось
влияние ИКД на общую и аритмическую леталь�
ность у пациентов с таким фактором риска как
инфаркт миокарда. Причем имплантация уст�
ройства проводилась в подостром периоде инфар�
кта миокарда (от 6 до 40 дней). В протокол иссле�
дования были включены 674 пациента, которые
были рандомизированы на группу пациентов с
ИКД и контрольную (без имплантации ИКД). За
30�месячный период наблюдения в группе паци�
ентов с ИКД умерло 62 пациента, а в конт�
рольной – 58. При этом аритмический механизм
смерти был верифицирован у 12 пациентов иссле�
дуемой группы и у 29 пациентов контрольной.
Анализ показателей летальности продемонстри�
ровал: хотя происходит снижение числа аритми�
ческих смертей в группе больных с ИКД, тем не
менее имплантация ИКД в ранние сроки после

инфаркта миокарда не сопровождается снижени�
ем общей летальности [18]. Комментируя полу�
ченные данные и проведя тщательный анализ ха�
рактеристик пациентов, принимавших участие в
этом и других исследованиях, авторы высказали
предположение, что у пациентов с ИБС и перене�
сенным ОИМ актуальность ВСС увеличивается в
отдаленном периоде наблюдения. Этот факт был
подтвержден результатами исследования MADIT
II, в котором принимали участие пациенты с ука�
заниями в анамнезе на ОИМ. При этом средний
срок от момента последнего инфаркта миокарда
составлял в среднем около 6 лет [19].

В исследовании The Sudden Cardiac Death in
Heart Failure (SCD�HF) принимал участие 2521
пациент с признаками ХСН II�III ФК по NYHA
и фракцией выброса ниже 35%. Пациенты полу�
чали базовую медикаментозную терапию по по�
воду основного заболевания и ХСН. Больные
были рандомизированы на три группы. В первой
группе для профилактики ВСС пациентам на�
значался амиодарон, во второй – плацебо, а в
третьей группе проводилась имплантация ИКД.
За период наблюдения, среднее значение кото�
рого составило 45 мес, отмечалось статистичес�
ки значимое снижение общей летальности на
23% в группе пациентов с имплантированными
ИКД [14]. Кроме того, было установлено, что не
было выявлено статистически значимых разли�
чий в показателях общей летальности у пациен�
тов, получавших кордарон и плацебо. В отличие
от предыдущих трайлов по оценке эффективно�
сти ИКД для проведения первичной профилак�
тики ВСС, в этом исследовании принимали уча�
стие пациенты со сниженной систолической
функцией ЛЖ, независимо от этиологического
фактора ее возникновения (в 45% – в результа�
те ДКМП). На сегодняшний день в США и стра�
нах Евросоюза критерии включения в SCD�HF
легли в основу положений, определяющих пока�
зания к имплантации ИКД [18].

Первичная и вторичная профилактика ВСС
при других заболеваниях

Оценка эффективности ИКД�терапии для пер�
вичной и вторичной профилактики ВСС у боль�
ных с дилатационной кардиомиопатией (ДКМП)
проводилась в исследовании Cardiomyopathy
Trial (CAT), в котором участвовало 104 пациен�
та с фракцией выброса ниже 30%. В исследова�
нии принимали участие как пациенты, имею�
щие сердечный арест в анамнезе, так и без него.
Значимых различий в выживаемости среди этих
групп больных не было выявлено [13]. Однако в
работе М. Zecchin было продемонстрировано, что
имплантация ИКД абсолютно показана больным
ДКМП для проведения вторичной профилакти�

Риc. 29.8. Диаграмма, демонстрирующая кривые выжива�
емости Каплан–Мейра в группах пациентов с ИКД и в конт�
рольной за 4�летний период наблюдения. Обратите внима�
ние, что в группе пациентов с ИКД летальность была достовер�
но ниже за 3 года наблюдения (по Moss A., 1999 г.)
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ки сердечного ареста. А сочетание сниженной
фракции выброса (ниже 30%), увеличения ко�
нечно�диастолического диаметра левого желу�
дочка более 70 мм, эпизодов неустойчивой ЖТ и
длительного анамнеза заболевания, согласно со�
временным данным, является показанием для
проведения первичной профилактики внезапной
сердечной смерти у этих больных [20, 21].

Эффективность ИКД для первичной и вторичной
профилактики ВСС у 132 больных с аритмогенной
дисплазией правого желудочка (АДПЖ) была про�
демонстрирована в исследовании DARVIN. Было
показано, что у 50% пациентов ИКД проводил
адекватную терапию. Существенных различий в
аритмических событиях и эпизодах включения
ИКД в группах пациентов, которым осуществля�
лась первичная и вторичная профилактика, не
было. Кроме того, по результатам исследования
среди больных с АДПЖ были выделены признаки
высокого риска развития жизнеугрожающих арит�
мий. Это сердечный арест в анамнезе, гемодинами�
чески нестабильная ЖТ, молодой возраст, вовлече�
ние в процесс левых отделов сердца, эпизоды ВСС
у родственников [22–24].

Антитахикардититическая
электрокардиостимуляция

Первые исследования по оценке эффективно�
сти антитахикардититической электрокардиос�
тимуляции (АТС) в ИКД появились еще в середи�
не 80�х годов прошлого столетия. Так B. Luderitz
и соавт. в 1986 г. провел анализ эффективнос�
ти комбинированного использования ИКД без
функции АТС и электрокардиостимуляторов
(TACHYLOG), оснащенных функцией АТС в ре�
жиме Burst. В исследование были включены 14
пациентов в возрасте от 50 до 70 лет, которым
имплантировалось сразу два устройства. За
средний период послеоперационного наблюде�
ния, составивший 12±5 месяцев, АТС проводи�
лась шести пациентам. Было зарегистрировано
327 эпизодов ЖТ, при этом эффективность АТС
составила 64%. У трех пациентов при проведе�
нии стимуляции в режиме Burst отмечалась ак�
селерация тахикардии, что потребовало прове�
дение шоковой терапии. Авторы показали не�
обходимость сочетания возможности АТС с
функцией дефибрилляции в одном имплантиру�
емом устройстве [25].

В этом же году J. Higgins указал на эффектив�
ность режима Burst более чем в 2000 докумен�
тированных эпизодах ЖТ в течение 23 месяцев
наблюдения у пациента с имплантированным
кардиостимулятором с функцией АТС в режиме
Burst (CYBERTACH�60) [26].

После внедрения в клиническую практику в
1986 году ИКД 3�го поколения, оснащенных

функцией АТС для профилактики жизнеугро�
жающих нарушений ритма сердца стали осуще�
ствлять изолированную имплантацию кардио�
вертера�дефибриллятора.

R. Yee и соавт. в 1990 году опубликовали ре�
зультаты оценки эффективности различных ва�
риантов ИКД�терапии. В исследование было
включено 5 пациентов, у которых за период пос�
леоперационного наблюдения от 1,5 до 23 меся�
цев было отмечено 161 эпизод желудочковой та�
хикардии и 9 эпизодов фибрилляции желудочков
(с циклом 280–290 мс). АТС в режиме Ramp была
использована как первый шаг терапии при купи�
ровании 140 эпизодов ЖТ с эффективностью
88,5%, в 7,2% была отмечена акселерация тахи�
кардии, что потребовало проведение кардиовер�
сии следующим шагом терапии [27].

A. Gillis и соавт. в 1993 г. изучили эффектив�
ность АТС в режимах Ramp или Burst для купи�
рования спонтанных или индуцированных паро�
ксизмов ЖТ у 21 пациента с имплантированны�
ми ИКД. Всем пациентам после имплантации
кардиовертера�дефибриллятора проводилась
индукция ЖТ при помощи имплантированного
устройства и первым шагом ИКД�терапии. ис�
пользовалась АТС. Авторы указывают на тот
факт, что эффективность стимуляции в режиме
Burst составила 76%, а в режиме Ramp – 68%.
Аналогичная картина также отмечалась при
купировании спонтанных эпизодов ЖТ. Авторы
указывают на то, что способ индукции ЖТ вли�
яет на вероятность ускорения ЖТ при проведе�
нии АТС. Так при спонтанной ЖТ акселерация
тахикардии во время проведения АТС возника�
ла в 0,01% случаев, а при купировании индуци�
рованной ЖТ – в 6% случаев (p < 0,01) [28].

D. Newman и соавт. произвели оценку эффек�
тивность и безопасность режимов RAMP и Burst
методом рандомизированного сравнения двух
режимов АТС. В исследование было включено
29 пациентов, у 86% которых диагностирова�
лась ИБС, в 72% случаев проводилась ААТ.
Больным было выполнено 37 процедур эндоЭ�
ФИ, в ходе которых были спровоцированы
65 пароксизмов устойчивой ЖТ со средней дли�
ной цикла 364±74 мс. Для купирования ЖТ у
каждого пациента использовались режим Ramp
и режим Burst. Авторы обращают внимание на
тот факт, что 40 эпизодов ЖТ были идентичные
по морфологии желудочкового комплекса и дли�
не цикла, а 25 различались по длине цикла та�
хикардии (включая 8 эпизодов ЖТ с различием
более чем 30 мс). Данное исследование показа�
ло, что эффективность режима Burst составила
85%, а режима Ramp – 90%, при этом среднее
значение попыток составила 1,4±0,7 и 1,7±1,1
соответственно. Ускорение ЖТ на фоне проведе�
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ния АТС было отмечено в 7 (11%) эпизодах (в 5
эпизодах использования режима Burst, и в двух
эпизодах АТС RAMP). Данное исследование по�
казало, что изменения режима АТС существен�
ным образом не влияла на безопасность и эффек�
тивность купирования тахикардии. Авторы ука�
зывают на тот факт, что эффективность АТС
зависела от длины цикла ЖТ. Неэффективные
попытки АТС и акселерация ЖТ были связаны
с более коротким циклом тахикардии (p <0,05)
[29].

N. Nasir и соавт. в 2000 году опубликовали
результаты базы данных по оценки эффективно�
сти и безопасности АТС в режиме Ramp при ку�
пировании ЖТ. Данный вид стимуляции был
использован в 22339 эпизодах тахикардии с эф�
фективностью 94%, акселерация ЖТ была отме�
чена в 1,4% случаев [30].

В целом ряде клинических исследований изу�
чалась взаимосвязь длины цикла ЖТ и эффек�
тивности различных режимов АТС.

M. Kantoch и соавт. в 1993 г. провели оценку
эффективности двух основных режимов АТС
при купировании устойчивой мономорфной ЖТ.
В исследование принимал участие 21 пациент с
ишемической и неишемической кардиомиопа�
тией. Было зарегистрировано 108 эпизодов ЖТ,
общая эффективность АТС составила 69%, при
этом эффективность режима Ramp составила
72%, режима Burst – 65%. Ускорение ЖТ отме�
чалось в 7% случаев. Наиболее эффективна АТС
была в отношении ЖТ с длиной цикла от 300 до
350 мс [31].

В ряде проведенных исследованиях было по�
казано, что АТС также высокоэффективна при
купировании высокочастотных ЖТ. Так в ис�
следовании, выполненном H. Calkins и соавт.
(1993), было включено 44 пациента, которым
было проведено 50 электрофизиологических ис�
следований и индуцировано 57 эпизодов устой�
чивой мономорфной желудочковой тахикардии.
Средняя длина цикла тахикардии составила
334±84 мс. Для купирования ЖТ у каждого па�
циента был использован как АТС в режиме
Ramp, так и в режиме Burst с изменением коли�
чества импульсов в пачке. Стимуляция в режи�
ме Burst эффективно купировала ЖТ в 70% слу�
чаях. Эффективность АТС в режиме Ramp соста�
вила 72%. Среднее количество стимулов в
эффективных пачках как Burst, так Ramp соста�
вило 5±2. Авторы показали, что оба режима
АТС наиболее эффективны при купировании
быстрой желудочковой тахикардии с длиной
цикла менее 300 мс (p < 0,05). Также показано,
что вышеуказанные режимы АТС не различают�
ся в частоте акселерации желудочковой тахи�
кардии [32].

В исследовании PainFREE (2001) было вклю�
чено двести двадцать пациентов с ИБС, которым
были имплантированы ИКД. За средний период
послеоперационного наблюдения, составившего
6,9±3,6 месяцев, было зарегистрировано 1100
эпизодов ЖТ. В 57% случаев ЖТ были класси�
фицированы как медленная (длина цикла ЖТ
была больше или равной 320 мс), в 40% случаев –
как быстрая (длина цикла тахикардии варьиро�
вала от 240 до 320 мс), и в 3% случаев расцени�
валась как ФЖ (длина цикла тахикардии была
менее 240 мс). Параметры терапии была запрог�
раммирована таким образом, чтобы для купиро�
вания быстрой ЖТ первым шагом использова�
лись две серий ATС в режиме Burst (по 8 стиму�
лов в пачке, с интервалом сцепления 88% от
длины цикла тахикардии). В общей сложности
446 эпизодов быстрой ЖТ (со средней длиной
цикла 301±24 мс), были зарегистрированы у
52 пациентов. В ходе проведения исследования
установлено, что 396 эпизодов быстрой ЖТ (89%)
были эффективно копированы методом АТС.
Стимуляция в режиме Burst привела к ускоре�
нию желудочковой тахикардии 10 эпизодах бы�
строй ЖТ (2,2%). Синкопальные состояния при
верификации быстрой ЖТ были отмечены в
9 случаях (2%) у 4 пациентах. Данное исследова�
ние показало, что пароксизмы высокочастотной
ЖТ часто регистрируются у пациентов с имплан�
тированными ИКД. Авторы установили, что при�
менение ATС позволяет купировать пароксизмы
ЖТ с высокой эффективностью и низкой вероят�
ностью ее ускорения [34].

В 1995 группа врачей во главе с S. Hammill
произвели оценку эффективности режимов АТС
и кардиоверсии у 444 пациентов с ИБС, перенес�
ших 1240 эпизодов ЖТ купированных терапи�
ей ИКД. Авторы показали, что АТС в режиме
Ramp в 57% случаев эффективно купировала
пароксизмы ЖТ, а в 12% случаев приводила к
ее ускорению. Стимуляция в режиме Burst в
49% успешно купировала ЖТ и в 11% случаев
вызывала ее ускорение [35].

В связи с этим интерес представляет работа
M. Fiek и соавт. (1999) по оценке долгосрочной
эффективности и безопасности АТС на смешанной
популяции больных. В исследование были вклю�
чены 80 пациентов, средний возраст которых со�
ставлял 59±12 лет и периодом послеоперационно�
го наблюдения был 26±17 месяцев. У 50 больных
(62,5%) была диагностирована ИБС, у 18 пациен�
тов (22,5%) – ДКМП и у 12 лиц (15%) – другая не�
коронарогенная патология сердца. В отличие от
пациентов, включенных в наше исследование, у
всех вышеописанных больных была верифициро�
вана мономорфная желудочковая тахикардия.
Было проанализировано 2926 эпизодов желудоч�
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ковой тахикардии (со средней длиной цикла тахи�
кардии 349±51 мс). Успешное купирование ЖТ
было зарегистрировано в 89,9% случаев (у 80%
пациентов), а в 4,1% случаев (у 32% пациентов)
отмечалось ускорение тахикардии [36]. Авторы
утверждают, что эффективность АТС не зависело
от варианта индукции аритмии, наличия или от�
сутствия аневризмы сердца, а также от класса
ХСН по NYHA. Кроме этого, было показано, что
на эффективность АТС существенным образом не
влияли нозологическая форма основного заболева�
ния и характер проводимой ААТ. Проиллюстри�
рован тот факт, что основными предикторами эф�
фективности АТС у пациентов с мономорфной ЖТ
являются длина цикла тахикардии и программи�
руемая длина цикла стимуляции. АТС была более
эффективна при коротком цикле ЖТ (от 240 до
300 мс, p<0,01) и более высоких значениях дли�
ны цикла проводимой АТС (91–97% от исходной
длины цикла ЖТ, p <0,01). Акселерация желу�
дочковой тахикардии наоборот ассоциировалась с
исходно более длинным циклом ЖТ (более 300 мс,
p<0,04) и низкими значениями длины цикла про�
водимой АТС (менее 81% от исходной длины цик�
ла ЖТ, p<0,01).

Проведенные исследования по оценке раз�
личных видов АТС у пациентов с ИКД проде�
монстрировали высокую эффективность данной
методики в купировании ЖТ. Тем не менее,
большинство этих трайлов, как правило, не
рандомизированы, ограничены по объему и охва�
тывают в большинстве своем категорию пациен�
тов с ИБС. Так как, у большинства этих больных
механизмом ЖТ является ре�ентри, то использо�
вание различных режимов АТС, позволяющих
осуществить “вхождение” в цикл тахикардии
будет приводить к ее купированию. В этой свя�
зи нам представляется интересной сравнитель�
ная оценка режимов АТС у пациентов с желу�
дочковыми нарушениями ритма, развивающи�
мися не по механизму ре�ентри. В этом случае
речь идет о пациентах с АДПЖ. В нашей кли�
нике накоплен и проанализирован уникальный
опыт использования АТС у этой категории паци�
ентов, который будет представлен ниже.

КЛИНИЧЕСКИЙ ОПЫТ
ПРИМЕНЕНИЯ ИКД

Материалы и методы исследования

Контингент обследованных лиц
За период с 2002 по 2007 год в нашей клини�

ке были выполнены первичные имплантации
кардиовертеров�дефибрилляторов 54 (6 жен�
щин) пациентам в возрасте от 18 до 84 лет (сред�
ний возраст– 62,2±11,5 лет). Средний период

наблюдения за больными составил 27,3±8,6 ме�
сяцев (от 6 до 64 месяцев) [37–40].

Клиническая характеристика больных пред�
ставлена в таблице 29.5. Ишемическая болезнь
сердца (ИБС) явилась этиопатогенетической
причиной у 38 пациентов (70,4%), у 8 больных
(14,8%) была диагностирована аритмогенная
дисплазия правого желудочка (АДПЖ), 3 па�
циента страдали гипертрофической кардиоми�
опатией (ГКМП), 2 пациента – дилатационной
кардиомиопатией (ДКМП), в 2�х случаях пока�
занием к имплантации кардиовертера�дефиб�
риллятора являлся синдром Бругада и у одного
пациента – синдром удлиненного интервала QT
[37–40].

На момент имплантации у 42 пациентов
(77,8%) регистрировался синусовый ритм, а у
12 пациентов (22,2%) – постоянная форма фиб�
рилляции предсердий (ФП). Исходно 47 боль�
ных (87%) имели клинические признаки хрони�
ческой сердечной недостаточности (ХСН). Ос�
новную группу составили пациенты со II или III
ФК ХСН по NYHA. Среднее значение ФК ХСН
составило – 1,91±0,09 (см. табл. 29.5).

35 пациентов (64,8%) страдали артериальной
гипертензией. У трех больных (5,6%) был выяв�
лен сахарный диабет, и 6 (11,1%) пациентов
имели в анамнезе указания на ранее перенесен�
ные острые нарушения мозгового кровообраще�
ния (ОНМК) (см. табл. 29.5).

Как видно из таблицы 29.6 для большинства
пациентов включенных в данное исследование

Таблица 29.5
Клиническая характеристика обследованных лиц

Параметры Значения

Этиопатогенез ИБС 38 (70,4%)
АДПЖ 8 (14,8%)
ГКМП 3 (5,6%)
ДКМП 2 (3,7%)
Синдром Бругада 2 (3,7%)
Синдром удлиненного
интервала QT 1 (1,9%)

Ритм сердца Синусовый ритм 42 (77,8%)
Постоянная форма ФП 12 (22,2%)

ФК ХСН по NYHA 0 7 (12,9%)
I 10 (18,5%)
II 20 (37%)
III 15 (27,8%)
IV 2 (3,7%)
Среднее значение 1,91±0,09

Сопутствующая Артериальная гипертензия 35 (64,8%)
патология ОНМК в анамнезе 6 (11,1%)

Сахарный диабет 3 (5,6%)

Примечание: ИБС – Ишемическая болезнь сердца; АДПЖ –аритмогенная
дисплазия правого желудочка; ГКМП – гипертрофическая кардиомиопатия;
ДКМП – дилатационная кардиомиопатия, ФП – фибрилляция предсердий;
ХСН – хроническая сердечная недостаточность; ФК – функциональный класс;
ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения
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было характерно значительное снижение пока�
зателей центральной гемодинамики. По дан�
ным трансторакальной ЭхоКГ было отмечено
значительное снижение глобальной сократи�
тельной функции миокарда левого желудочка
(среднее значение ФВ – 43±8,3%), увеличение
его массы и размеров. Среднее значение давле�
ния в легочной артерии составило 36±12,4 мм
рт.ст. (табл. 29.6).

У большинства пациентов, включенных в ис�
следование, проводилась комбинированная
профилактика внезапной сердечной смерти.
Так в 42 случаев после имплантации ИКД па�
циентам проводилась антиаритмическая тера�
пии, в шести случаях у пациентов с АДПЖ
выполнялась радиочастотная абляция (РЧА)
желудочковой тахикардии (двум пациентам –
в области выходного тракта правого желудоч�
ка, еще в двух случаях – в области приточного
тракта правого желудочка и оставшимся – в
области левого синуса Вальсальва). Трем боль�
ным с ГКМП до имплантации ИКД была выпол�
нена спиртовая эмболизация септального пер�
форанта. 22 (40,1%) пациента перенесли кар�
диохирургическое вмешательство в условиях
искусственного кровообращения, и в девяти
(16,7%) случаях выполнялась чрескожная
транслюминальная коронарная ангиопластика
(ЧТКА) со стентированием. Девяти пациентам
(16,7%) с высоким ФК ХСН (III–IV ФК по
NYHA) были имплантированы кардиоресинх�
ронизирующие устройства (см. табл. 29.7).

С целью первичной профилактики внезапной
сердечной смерти имплантация ИКД была вы�
полнена у 18 пациентов (33,3%). К этой группе
пациентов были отнесены 15 пациентов (27,8%)
с ишемической болезнью сердца категории
MADIT II�пациентов и трое больных (5,6%) ги�
пертрофической кардиомиопатией (табл. 29.8).

Вторичная профилактика ВСС была проводи�
лась в 36 случаях (66,7%). Девять пациентов

(16,7%) данной группы имели в анамнезе указа�
ния на перенесенный сердечный арест, обуслов�
ленный пароксизмом устойчивой ЖТ или ФЖ.
У трех из этих пациентов при анализе ЭКГ была
отмечена трансформация медленной ЖТ в тре�
петание или фибрилляцию желудочков. Из них
пять пациентов с ишемической болезнью серд�
ца, три пациента с АДПЖ и один больной дила�
тационной кардиомиопатией относились к кате�
гории AVID�пациентов. 27 больным (50%) для
уточнения показаний к имплантации ИКД было
выполнено эндокардиальное электрофизиологи�
ческое исследование. Из них в 18 случаях у па�
циентов с ИБС и эпизодами неустойчивой ЖТ
по данным холтеровского мониторирования
(MADIT I�пациенты), в пяти случаях – пациен�
там с АДПЖ, в одном случае – пациенту с
ДКМП, а также у пациентов с синдромами Бру�
гада и удлиненного интервала QT (табл. 29.8).

В ходе проведения эндоЭФИ устойчивые нару�
шения желудочкового ритма были индуцирова�

Таблица 29.6
Показатели центральной гемодинамики по

данным трансторакальной ЭхоКГ

Показатели Средние значения

Фракция выброса ЛЖ,% 43±8,3

КДР ЛЖ, см 6,8±0,9

КСР ЛЖ, см 5,4±0,5

Масса миокарда ЛЖ, грамм 233±32,7

Митральная регургитация (Мр), степень 2,3±0,3

Трикуспидальная регургитация (Тр), степень 2,1±0,2

Давление в легочной артерии, мм рт.ст. 36±12,4

Примечание: КДР – конечно'диастолический размер; КСР – конечно'систо'
лический размер; ЛЖ – левый желудочек; Мр – митральная регургитация;
Тр – трикуспидальная регургитация.

Таблица 29.7
Комбинированные методы лечения

Методы лечения Значения

Консервативная антиаритмическая терапия 42 (77,8%)

РЧА желудочковой тахикардии 6 (11,1%)

Спиртовая эмболизация септального
перфоранта 3 (5,6%)

Имплантация КРСУ 9 (16,7%)

Кардиохирургическое вмешательство
(АКШ, протезирование клапанов) 22 (40,1%)

ЧТКА и стентирование 9 (16,7%)

Примечание: РЧА – радиочастотная абляция; КРСУ – кардиоресинхронизи'
рующее устройство; АКШ – аорто'коронарное шунтирование; ЧТКА –
чрескожная транслюминальная коронарная ангиопластика

Таблица 29.8
Показания к имплантации ИКД

Вид профилактики внезапной сердечной смерти (n=54)

Первичная Пациенты с ИБС категории MADIT II (n=15)
профилактика Пациенты с ГКМП (n=3)
ВСС (n=18)

Вторичная Сердечный арест Пациенты с ИБС категории
профилактика в анамнезе (n=9) AVID (n=5)
ВСС (n=36) Пациенты с АДПЖ (n=3)

Пациент с ДКМП (n=1)

По результатам Пациенты с ИБС категории
эндоЭФИ (n=27) MADIT I (n=18)

Пациенты с АДПЖ (n=5)
Пациенты с с'м Бругада (n=2)
Пациент с удлиненным
интервалом QT (n=1)
Пациент с ДКМП (n=1)

Примечание: ИБС – Ишемическая болезнь сердца; АДПЖ –аритмогенная
дисплазия правого желудочка; ГКМП – гипертрофическая кардиомиопатия;
ДКМП – дилатационная кардиомиопатия, ВСС – внезапная сердечная смерть
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ны у всех пациентов, включенных в данное ис�
следование. У более половины больных (59,3%)
был спровоцирован пароксизм устойчивой ЖТ.
Необходимо отметить, что у трех из этих паци�
ентов ЖТ была индуцирована при проведении
фармакологического теста (табл. 29.9).

У восьми пациентов (29,6%) при проведении
программированной желудочковой стимуляции
отмечалась индукция трепетания желудочков
(ТЖ), у трех пациентов – старт фибрилляции
желудочков.

Как видно из таблицы 29.10 у 59,3% пациен�
тов были индуцированы желудочковые наруше�
ния ритма с циклом менее 300 мс (ФЖ, ТЖ,
“быстрая” ЖТ). У четырех пациентов (14,8%)
был отмечен запуск “медленной” ЖТ (цикл та�
хикардии более 350 мс).

Антитахикардитическая стимуляция
Различные виды антитахикардитической сти�

муляции были активированы у 22 (40,7%) паци�
ентов. В том случае, если длина цикла ЖТ пре�
вышала 300 мс, то функция АТС включалась
(непосредственно после имплантации устрой�
ства (16 (29,9%) пациентов). При решении воп�
роса о применение АТС для купирования нару�
шений желудочкового ритма особое внимание
уделялось данным, полученным в ходе проведе�
ния эндоЭФИ.

Шести пациентам функция АТС была активи�
зирована по результатам послеоперационного
тестирования системы ИКД в период клиничес�
кого динамического наблюдения. У этих паци�
ентов при анализе сохраненных в памяти ИКД
фрагментов эндограмм была отмечена трансфор�
мация “медленной” устойчивой ЖТ в тахикар�
дию с циклом менее 300 мс, что потребовало
проведения шоковой терапии.

Пациентам, которые перенесли сердечный
арест или у которых в ходе проведения эндоЭФИ
были спровоцированы нарушения желудочково�
го ритма с циклом тахикардии менее 300 мс,
первым шагом ИКД�терапии устанавливалась

либо кардиоверсия, либо дефибрилляция. Шо�
ковая терапия также устанавливалась в каче�
стве первого шага терапии у пациентов с первич�
ной профилактикой ВСС. При этом мы активи�
зировали зону фибрилляции желудочков (VF) с
зоной тахикардии от 320 до 270 мс.

Антитахикардитическая стимуляция в режи�
ме Burst использовалась у 14 пациентов
(25,9%), в режиме Ramp – у 16 пациентов
(29,6%) и режим Ramp + применялся у 7 боль�
ных (13%). Необходимо отметить, что 15 паци�
ентов (27,8%) одновременно пошагово использо�
вались два и более режимов АТС.

При тестировании систем ИКД во время пла�
новых и внеочередных осмотров мы тщатель�
ным образом изучали сохраненные в памяти ап�
парата эндограммы, иллюстрирующие каждое
новое аритмическое событие. Оценивалась оп�
равданность и эффективность проведенной
ИКД�терапии. Отдельно изучались результаты
каждой нанесенной пачки антитахикардитичес�
кой стимуляции. Возможными результатами
антитахикардитической стимуляции являлись:
эффективное купирование тахикардии, отсут�
ствие эффекта от проведенной стимуляции, а
также трансформация (ускорение или замедле�
ние) ЖТ (рис. 29.9).

Стимуляция оценивалась нами как эффектив�
ная, если после нанесения пачки импульсов от�
мечалось успешное купирование желудочковой
тахикардии. АТС считалась неэффективной,
если после нанесения пачки импульсов тахикар�
дия не купируется и не изменяется цикл тахи�
кардии. Состояние, при котором после нанесе�
ния стимулирующей пачки тахикардия продол�
жалась, и при этом укорачивался ее цикл, мы
трактовали как трансформацию ЖТ на фоне
проведения АТС (см. рис. 29.9).

Полученные результаты и их обсуждение

Летальность пациентов с ИКД
За период послеоперационного наблюдения,

составивший от 6 до 64 месяцев (в среднем
27,3±8,6 месяцев), умерло шесть (11,1%) паци�
ентов. У двух пациентов причиной смерти явля�
лась прогрессирование хронической сердечной
недостаточности.

Таблица 29.9
Характеристика нарушений желудочкового ритма,

индуцированных в ходе проведения эндоЭФИ

Характеристики Количество больных

Устойчивая ЖТ 13 (48,2%)

Устойчивая ЖТ при введении новокаинамида 3 (11,1%)

Устойчивый пароксизм ТЖ 8 (29,6%)

ФЖ 1 (3,7%)

ФЖ при введении новокаинамида 2 (7,4%)

Примечание: ЖТ – желудочковая тахикардия; ТЖ – трепетание желудочков;
ФЖ – фибрилляция желудочков

Таблица 29.10
Длина цикла ЖТ/ФЖ, индуцированных в ходе

проведения эндоЭФИ

Длина цикла желудочковой тахикардии Количество больных

Менее 300 мс 14 (51,9%)

От 300 до 350 мс 9 (33,3%)

Более 350 мс 4 (14,8%)
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У двух пациентов с ИБС и тяжелым многосо�
судистым поражением коронарного русла, полу�
чавшим комбинированную терапию (ИКД+КР�
СУ), был диагностирован повторный инфаркт
миокарда. По данным посмертного тестирова�
ния ИКД была верифицирована непрерывно ре�
цидивирующая ФЖ с последующим развитием
электромеханической диссоциации. В остав�
шихся двух пациентов были верифицированы
некардиальные причины смерти (рис. 29.10).

Динамика развития жизнеугрожающих
тахиаритмий

В течение первого года после имплантации
развитие устойчивых пароксизмов ЖТ/ФЖ,
которые потребовали проведения различных
вариантов ИКД�терапии, нами было отмечено у
18 пациентов (33,3%) (рис. 29.11).

Ко второму месяцу после имплантации эпизо�
ды проведения ИКД�терапии были отмечены у
восьми пациентов (14,8%), к шестому месяцу
наблюдения – у 14 больных (25,9%) и концу
календарного года после имплантации проведе�
ние ИКД�терапия было отмечено у трети паци�
ентов, включенным в исследование (рис. 29.12).

Как видно из таблицы 29.11 в течение перво�
го календарного года после имплантации ИКД�
терапия наиболее часто проводилась пациентам
с аритмогенной дисплазией правого желудочка
(62,5%). Также различные варианты АТС и
шоковой терапии за первый год наблюдения мы
отметили у 12 пациентов (31,6%) с ишемичес�
кой болезнью сердца и у одного больного с
ДКМП. Пациентам с синдромами Бругада и уд�
линенного интервала QT, а также больным с ги�
пертрофической кардиомиопатией в течение

Рис. 29.9. Результаты терапии АТС. На панели А представлена внутрисердечная электрограмма во время эпизода ЖТ с длиной
цикла 330 мс. Проведение АТС в режиме BURST привело к купированию ЖТ. На панели Б представлена внутрисердечная электро�
грамма во время эпизода ЖТ с длиной цикла 320 мс. Проведение АТС в режиме BURST не купировало ЖТ. На панели В представлена
внутрисердечная электрограмма во время эпизода ЖТ с длиной цикла 320 мс. Проведение АТС привело к трансформации ЖТ в
трепетание желудочков с длиной цикла 220 мс

Панель А

Панель Б

Панель В

Рис. 29.10. Летальность пациентов с ИКД
Рис. 29.11. Частота проведения ИКД�терапии в течении пер�
вого календарного года наблюдения
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первого года после имплантации ИКД�терапия
не проводилась.

Нами установлено, что течение первого года
после имплантации кардиовертера�дефибрилля�
тора было отмечено прогрессивное увеличение
количества эпизодов устойчивой желудочковой
тахикардии или фибрилляции желудочков, ко�
торые потребовали проведение различных вари�
антов ИКД�терапии. Ко второму месяцу после�
операционного периода наблюдения было за�
фиксировано 45 эпизодов ЖТ/ФЖ, к шести
месяцам – 108 эпизодов и концу первого года мы
отметили развитие 173 пароксизмов ЖТ.

Развитие наибольшего количества пароксиз�
мов ЖТ/ФЖ, потребовавших проведения ИКД�
терапии было отмечено у пациентов с аритмо�
генной дисплазией правого желудочка. Несмот�
ря на то, что по сравнению с пациентами с
АДПЖ, у гораздо большего количество больных
с ИБС были верифицированы пароксизмы ус�
тойчивой ЖТ/ФЖ, но для этой категории боль�
ных было характерно меньшее количество эпи�
зодов развития жизнеугрожающих нарушений
желудочкового ритма в течение первого года
после имплантации (табл. 29.12).

В рамках данного исследования мы провели
оценку динамики развития желудочковых тахиа�

ритмий в пациентов с ишемической болезнью сер�
дца в зависимости от показаний к имплантации
ИКД и параметров центральной гемодинамики.

К концу первого года после имплантации раз�
витие пароксизмов устойчивой ЖТ/ФЖ было
отмечено у 39,1% пациентов с вторичной профи�
лактикой ВСС и у 20% больных, которым прово�
дилась первичная профилактика ВСС
(рис. 29.13). В течение года после операции раз�
витие жизнеугрожающих желудочковых тахиа�
ритмий было отмечено у трех (60%) AVID�паци�
ентов и у шести (33,3%) MADIT I�пациентов.

Полученные нами результаты свидетельству�
ют в пользу того факта, что величина фракции
выброс ЛЖ влияет на частоту развития жизне�
угрожающих тахиаритмий. Наиболее часто раз�
витие пароксизмов устойчивой ЖТ/ФТ нами
было отмечено у пациентов с ИБС и ФВ ЛЖ ме�
нее 25% (табл. 29.13)

Таким образом, нами установлено, что у трети
пациентов категории высокого риска внезапной
сердечной смерти в течение первого года после
имплантации кардиовертера�дефибриллятора
возникают жизнеугрожающие нарушения ритма
сердца. Имплантация ИКД является надежным
и эффективным методом первичной и вторичной
профилактики внезапной сердечной смерти.

Таблица 29.11
Частота проведения ИКД,терапии в зависимости

от нозологических форма пациентов

Нозологические формы Частота проведения
ИКД'терапии

ИБС (n=38) 12

АДПЖ (n=8) 5

ДКМП (n=2) 1

ГКМП (n=3) 0

Синдром Бругада (n=2) 0

Синдромм удлиненного интервала QT (n=1) 0

Примечание: ИБС – Ишемическая болезнь сердца; АДПЖ –аритмогенная
дисплазия правого желудочка; ГКМП – гипертрофическая кардиомиопатия;
ДКМП – дилатационная кардиомиопати

Таблица 29.12
Динамика нарастания количества пароксизмов

ЖТ/ФЖ у пациентов с ИКД

Нозологические формы Количество эпизодов ЖТ/ФЖ

2 месяца 6 месяцев 12 месяцев

ИБС (n=38) 8 (17,8%) 43 (39,8%) 72 (41,6%)

АДПЖ (n=8) 31 (68,9%) 56 (51,9%) 90 (52,0%)

ДКМП (n=2) 6 (13,3%) 9 (8,3%) 11 (6,4%)

Общее количество эпизо'
дов ЖТ/ФЖ 45 108 173

Примечание: ИБС – Ишемическая болезнь сердца; АДПЖ –аритмогенная
дисплазия правого желудочка; ДКМП – дилатационная кардиомиопатия, ФЖ –
фибрилляция желудочков; ЖТ – желудочковая тахикардия

Рис. 29.13. Частота развития ЖТ/ФЖ у пациентов ИБСРис. 29.12. Динамика нарастания эпизодов ИКД�терапии в
течение первого года после имплантации
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Характер ИКД�терапии
За период послеоперационного наблюдения,

составивший от 6 до 64 месяцев (в среднем
27,3±8,6 месяцев) ИКД�терапия проводилась 25
пациентам (46,3%), у которых, в общей сложно�
сти, отмечалось 1197 эпизодов различных вари�
антов терапии. В более чем половине случаев
(64,8%) проводились различные варианты АТС.
В 25,1% случаев для купирования желудочко�
вых тахиаритмий проводилась дифибрилляция,
и наиболее редко – 10,1%, использовалась кар�
диоверсия (рис. 29.14).

Для купирования ЖТ было осуществлено 776
эпизодов различных вариантов антитахикарди�
тической стимуляции. Режим Burst использо�
вался в 49,9% случаев (387 эпизодов), режим
Ramp – в 44,8% случаях (348 эпизодов), режим
Ramp + –в 5,3% случаев (41 эпизод). Необходи�
мо отметить, что АТС в режиме Ramp + приме�
нялся только у пациентов с аритмогенной дисп�
лазией правого желудочка (рис. 29.15).

Эффективность различных вариантов
АТС у пациентов с ИБС

У пациентов с ИБС было отмечено проведение
372 эпизодов АТС (47,9%). АТС в режиме Burst
был использован в 59,1% случаев (220 эпизодов)
и режим Ramp использовался в 40,9% случаях
(152 эпизодов).

Наиболее эффективным видом антитахикар�
дитической стимуляции у пациентов с ИБС яв�
лялся режим Ramp. Эго эффективность состави�
ла 76,3%. В 15,8% случаях этот вид АТС был
неэффективен, то есть не приводил к купирова�
нию ЖТ и в 7,9% вызывал ускорение ЖТ, что
требовало проведение следующим шагом шоко�
вой терапии (кардиоверсии или дефибрилляции)
(рис. 29.16).

Эффективность антитахикардитической сти�
муляции в режиме Burst у данной категории
больных составила 61,4% и в 34,6% случаев
этот вид стимуляции не приводил к купирова�
нию желудочковой тахикардии (т.е., была неэф�
фективной). В 4,1% случаев стимуляция в ре�
жиме Burst приводила к акселерации желудоч�
ковой тахикардии (рис. 29.17).

Таким образом, полученные нами результаты
проиллюстрировали достаточно высокую эффек�
тивность антитахикардитической стимуляции
при купировании желудочковой тахикардии у
пациентов с ишемической болезнью сердца. Об�
щая эффективность АТС у этой категории соста�
вила 67,5%. Наиболее эффективным видом АТС

Таблица 29.13
Частота развития пароксизмов ЖТ/ФЖ у

пациентов с ИБС в зависимости от фракции
выброса левого желудочка

Фракция выброса левого желудочка Частота проведения
ИКД'терапии

Менее 25% (n=4) 3 (75%)

От 25 до 30% (n=18) 6 (33,3%)

Более 30% (n=16) 3 (18,8%)

Рис. 29.14. Виды и структура проводимой ИКД�терапии

Рис. 29.15. Виды и структура проводимой антитахикарди�
тической стимуляции

Рис. 29.16. Результаты АТС в режиме Ramp у пациентов с ИБС

Рис. 29.17. Результаты АТС в режиме Burst у пациентов с ИБС
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являлась стимуляция в режиме Ramp (эффек�
тивность 75,8%). Эффективность этого вида
АТС на 14,9% превышала эффективность сти�
муляции в режиме Burst (p<0,05). Однако необ�
ходимо отметить, что использование стимуля�
ции в режиме Ramp в отличие от Burst ассоци�
ировалось с большим количеством эпизодов
трансформации исходной ЖТ в более злокаче�
ственные и гемодинамически значимые тахиа�
ритмии (ФЖ и/или высокоскоростная ТЖ), тре�
бующие использования шоковой терапии ИКД.

Эффективность различных вариантов
АТС у пациентов с АДПЖ

У пациентов с АДПЖ нами было зарегистри�
ровано 404 эпизодов АТС (52,1%). АТС в режи�
ме Burst использовался в 41,3% случаев (167
эпизодов), в режиме Ramp – в 48,5% случаях
(196 эпизодов) и в режиме Ramp + – в 10,2%
случаях (41 эпизод).

Эффективность антитахикардитической сти�
муляции в режиме Burst у данной категории
больных составила 32,9%, в 54,5% случаях этот
вид стимуляции не приводил к купированию
желудочковой тахикардии (т.е., была неэффек�
тивной) и в 12,6% случаях стимуляция в режи�
ме Burst вызывала акселерацию ЖТ (рис. 29.18).

Эффективность стимуляции в режиме Ramp у
этой категории больных составила 19,4%, в
47,9% случаях этот вид АТС был неэффективен и
в 32,8% вызывал ускорение ЖТ, что требовало
проведение следующим шагом шоковой терапии
(кардиоверсии или дефибрилляции) (рис. 29.19).

Стимуляция в режиме Ramp + использова�
лась нами достаточно редко. В 24,4% случаев
этот вид АТС был эффективен в отношении ЖТ,
в 53,7% случаев не приводил к купированию
ЖТ и в 21,9% случаев вызывал акселерацию
ЖТ (рис. 29.20).

Таким образом, полученные нами данные сви�
детельствуют в пользу того, что у пациентов с
АДПЖ АТС значительно менее эффективна при
купировании ЖТ. Этот факт можно объяснить
тем, что для АДПЖ характерно прогрессирую�
щее течение заболевания, что может способство�
вать развитию, в том числе, нескольких морфо�
логических классов ЖТ у одного пациента или
полиморфной желудочковой тахикардии в тер�
минальных стадиях этого заболевания.

Подтверждением вышесказанного служат ре�
зультаты исследования M. Chinushi и соавт.,
которые в 2000 году провели оценку эффектив�
ности режима Burst при купировании полимор�
фной ЖТ у пациентов с некоронарогенными за�
болеваниями сердца. В исследование было
включено 7 пациентов с верифицированной в
ходе эндоЭФИ полиморфной ЖТ, была проведе�

на оценка эффективности АТС при различной
длине цикла стимуляции. Данное исследование
показало, что эффективность АТС не была оди�
наковой. У одного и того же пациента стимуля�
ция в режиме Burst могла успешно купировать
ЖТ, либо приводить к ее ускорению. Авторы
указали на отсутствие стереотипности в отноше�
нии эффективности АТС у пациентов с некоро�
нарогенными заболеваниями сердца.

Общая эффективность различных
вариантов АТС

У пациентов включенных в данное исследова�
ние было осуществлено, в общей сложности, 776
эпизодов АТС. Стимуляция в режиме Burst был
использована в 41,3% случаев (387 эпизодов),
режим Ramp использовался в 48,5% случаях
(196 эпизодов) и стимуляция в режиме Ramp +
осуществлялась в 10,2% случаях (41 эпизод).

Общая эффективность АТС в режиме Burst
составила 49,1%, в 43,2% случаях этот вид сти�

Рис. 29.18. Результаты АТС в режиме Burst у пациентов с АДПЖ

Рис. 29.19. Результаты АТС в режиме Ramp у пациентов с
АДПЖ

Рис. 29.20. Результаты АТС в режиме Ramp + у пациентов с
АДПЖ
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муляции не приводил к купированию ЖТ (т.е.,
АТС была неэффективной) и в 7,6% случаях
стимуляция в режиме Burst вызывала акселера�
цию ЖТ (рис. 29.21).

Общая эффективность стимуляции в режиме
Ramp составила 44,3%, в 33,9% случаях этот
вид АТС был неэффективен (т.е. не приводил к
купированию ЖТ) и в 21,8% вызывал ускоре�
ние ЖТ, что требовало проведение следующим
шагом шоковой терапии (кардиоверсии или де�
фибрилляции) (рис. 29.22).

Таким образом, в отличие от группы пациен�
тов с ИБС в смешанной популяции больных эф�
фективность стимуляции в режиме Ramp не�
сколько уступала эффективности АТС в режиме
Burst (44 против 49%), а также чаще приводи�
ла к ускорению тахикардии (22 против 8%).
Этот факт мы объясняем тем, что АТС в режи�
ме Ramp чаще использовалась у пациентов с
АДПЖ, у которых в отличие от больных с ИБС
антитахикардитическая стимуляция значитель�
но менее эффективна.

Наши данные и результаты ранее проведен�
ных исследований проиллюстрировали высокую
эффективность антитахикардитической стиму�
ляции для купирования мономорфной желудоч�
ковой тахикардии. Наибольшая эффективность
АТС достигнута у пациентов с ИБС. Таким обра�
зом, широкое использование различных режи�
мов антитахикардитической стимуляции способ�
ствует сохранению заряда батареи ИКД и соот�
ветственно продлевает сроки функционирования
имплантированного устройства. Более того, эф�
фективная АТС значительно уменьшает количе�

ство болезненных шоковых разрядов ИКД, что,
несомненно, улучшает качество жизни у этой
категории больных [37–40].

ПОКАЗАНИЯ, КЛИНИЧЕСКОЕ
ПРИМЕНЕНИЕ И ВЕДЕНИЕ БОЛЬНЫХ
С ИКД

На основании вышеперечисленных клиничес�
ких исследований и опыта имплантаций и веде�
ния больных с кардиовертерами�дефибриллято�
рами, в июне 2005 г. были опубликованы Реко�
мендации Всероссийского научного общества
специалистов по клинической электрофизиоло�
гии, аритмологии и кардиостимуляции, в кото�
рых представлены показания к имплантации
ИКД. В их основу легли положения Северо�Аме�
риканского общества электрофизиологов/Амери�
канского колледжа кардиологии/ Американской
кардиологической ассоциации (NASPE/ACC/
AHA) от 2005 г. по имплантации и клиническо�
му ведению больных с кардиовертерами�дефиб�
рилляторами [18, 40, 41].

Класс I:
1. Лицам, пережившим сердечный арест, про�

изошедший вследствие ФЖ или ЖТ, которые
были обусловлены нетранзиторными и необра�
тимыми причинами (AVID�пациенты).

2. Пациентам со спонтанной, устойчивой ЖТ,
верифицированной на ЭКГ или при холтеровс�
ком мониторировании в сочетании со структур�
ной патологией сердца.

3. Пациентам с синкопальными состояниями
неустановленной этиологии и с выявленной, ге�
модинамически значимой, устойчивой ЖТ или
ФЖ, индуцированной во время эндоЭФИ. При
этом постоянная ААТ неэффективна, плохо пере�
носима или сам пациент не желает ее получать.

4. Пациентам с ИБС, указанием на ОИМ в
анамнезе и неустойчивой ЖТ при имеющейся
умеренно сниженной ФВ левого желудочка
(ниже 35%), а также индуцированной ФЖ или
устойчивой ЖТ во время эндоЭФИ, которая не
подавляется антиаритмическими препаратами
Ia класса (MADIT I�пациенты).

5. Пациентам с ФВ левого желудочка ниже
30%, как минимум по прошествии одного месяца
после ОИМ и трех месяцев после операции ревас�
куляризации (MADIT II� и SCD�HF�пациенты).

6. Пациентам со спонтанной, устойчивой ЖТ,
верифицированной на ЭКГ или при холтеровс�
ком мониторировании без структурной патоло�
гии сердца и не устранимой другими методами
лечения.

Класс II:
1. Пациентам с указаниями в анамнезе на пе�

ренесенную ФЖ, которым проведение эндоЭФИ
противопоказано.

Рис. 29.21. Общие результаты АТС в режиме Burst

Рис. 29.22. Общие результаты АТС в режиме Ramp
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2. Пациентам с плохо переносимой, гемодина�
мически значимой устойчивой ЖТ в период
ожидания трансплантации сердца.

3. Пациентам с наследственными или приоб�
ретенными заболеваниями, которые сопровож�
даются высоким риском развития сердечного
ареста вследствие ФЖ или ЖТ (синдром удли�
ненного интервала QT, ГКМП, синдром Бругада,
аритмогенная дисплазия правого желудочка).

4. Пациентам с синкопальными состояниями
в сочетании с дисфункцией левого желудочка и
индуцированной во время эндоЭФИ ЖТ при ис�
ключении других причин развития синкопаль�
ного состояния.

5. Пациентам с выраженной структурной па�
тологией сердца и синкопальными состояния�
ми, у которых предыдущие исследования не
дали определенного результата в установлении
причины.

Класс III:
1. Пациентам без структурной патологии сер�

дца и с синкопальными состояниями неясной
этиологии без выявленной ЖТ во время ЭФИ и
когда другие причины развития синкопе не ис�
ключены окончательно.

2. Пациентам с постояннорецидивирующей
желудочковой тахикардией.

3. Пациентам с идиопатическими ЖТ, кото�
рые могут быть успешно элиминированы радио�
частотной катетерной деструкцией (идиопати�
ческие ЖТ из области выходных трактов право�
го и левого желудочков, ЖТ с циркуляцией
импульса по проводящей системе сердца (bundle
branch re�entry) и др.).

4. Пациентам с желудочковыми нарушениями
ритма, возникающими вследствие транзиторных
и обратимых причин (расстройства электролитно�
го баланса, острые отравления, эндокринные на�
рушения, применение адреномиметиков и проч.).

5. Больным с выраженными психическими
расстройствами, которые могут препятствовать
наблюдению за ними в раннем и отдаленном
послеоперационном периодах.

6. Пациентам с терминальными заболевания�
ми, у которых предполагаемая прогнозом про�
должительность жизни не более 6 мес.

7. Пациентам с ИБС без индуцированной в
ходе эндоЭФИ ЖТ, с дисфункцией левого желу�
дочка, которым планируется проведение ревас�
куляризации миокарда.

8. Пациентам с IV классом сердечной недоста�
точности по NYHA, рефрактерной к медикамен�
тозной терапии, которые не являются кандида�
тами на пересадку сердца.

Таким образом, наиболее значимыми предик�
торами ВСС являются дисфункция левого желу�
дочка, эпизод сердечного ареста в анамнезе, ги�

пертрофия миокарда, а также ряд заболеваний,
основу которых составляет наличие электричес�
ки нестабильного миокарда [1, 5, 6].

Ишемическая болезнь сердца является основ�
ной нозологической формой, связанной с высо�
ким риском внезапной сердечной смерти. Среди
всех случаев ВСС на долю ИБС приходится 80%.
При определении показаний к имплантации
ИКД у пациентов этой категории первостепен�
ной задачей является адекватная оценка клини�
ческой ситуации, а именно – исключение неста�
бильного варианта течения ИБС. Здесь речь идет
как собственно об остром коронарном синдроме,
так и о ситуациях, связанных с неадекватной
медикаментозной терапией ИБС и ХСН, а также
о нереализованных возможностях проведения ре�
васкуляризирующих мероприятий. Определение
риска развития ВСС именно у пациентов с хрони�
ческими формами ИБС имеет большое значение
в прогнозе течения заболевания. Установлено,
что наличие у пациентов указаний в анамнезе на
перенесенный ОИМ и эпизоды сердечного арес�
та, снижение ФВ левого желудочка ниже 35%
является показанием к имплантации дефибрил�
лятора. Кроме того, известно, что первичная
профилактика ВСС целесообразна у пациентов
со сниженной фракцией выброса и перенесен�
ным ОИМ даже в том случае, если у них отсут�
ствуют желудочковые нарушения ритма. Хоте�
лось бы подчеркнуть, что под профилактикой
ВСС у этой категории больных следует понимать
целый комплекс мероприятий, который может
включать в себя использование различных мето�
дик лечения (адекватная медикаментозная тера�
пия ИБС и ХСН, РЧА нарушений ритма, прове�
дение реваскуляризирующих мероприятий) в
каждом конкретном случае [1, 5, 6, 40].

Дилатационная кардиомиопатия является вто�
рым по частоте заболеванием, которое сопровож�
дается высоким риском развития ВСС. Диагноз
ДКМП основывается на выявлении дилатации
камер сердца, признаков дисфункции ЛЖ при ис�
ключении поражения коронарных артерий, а так�
же метаболических, токсических, дисгормональ�
ных причин развития дилатации левого желудоч�
ка. Имплантация ИКД абсолютно показана
больным ДКМП для вторичной профилактики
ВСС. Наличие признаков ХСН в сочетании со сни�
женной фракцией выброса (ниже 35%) и увеличе�
нием конечно�диастолического диаметра ЛЖ (бо�
лее 70 мм) согласно существующим положениям
по ведению этой категории пациентов, являются
абсолютным показанием для первичной профи�
лактики внезапной сердечной смерти [20]. Хоте�
лось бы подчеркнуть, что проведение эндоЭФИ
абсолютно показано у пациентов с ДКМП и подо�
зрением на наличие желудочковых нарушений
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ритма. Верификация в ходе этого исследования
устойчивой ре�ентри�тахикардии по ножкам пуч�
ка Гиса (bundle branch re�entry) исключает имп�
лантацию ИКД как первый шаг, направленный на
профилактику ВСС, и является абсолютным пока�
занием для проведения РЧА [20].

Гипертрофическая кардиомиопатия. Гиперт�
рофия левого желудочка часто сопровождается
развитием фатальных желудочковых аритмий,
обусловленных формированием ре�ентри в элек�
трически неоднородном миокарде желудочков.
Диагноз ГКМП устанавливается на основании
выявления утолщения стенки левого желудоч�
ка без признаков его дилатации. Зачастую это
заболевание носит наследственный характер.
Согласно данным D. Petrac при проведении пер�
вичной и вторичной профилактики ВСС боль�
ным ГКМП эпизоды терапии ИКД возникали у
25% пациентов за 3�летний период наблюдения.
В работах установлено, что наличие ФЖ в анам�
незе, случаи ВСС среди родственников, синко�
пальные состояния в анамнезе, выраженная ги�
пертрофия ЛЖ (толщина стенки ЛЖ более
30 мм) и снижение систолического АД в ответ на
физическую нагрузку являлись предикторами
сердечного ареста у больных с ГКМП, и имплан�
тация ИКД являлась жизнесохраняющей проце�
дурой. Появившиеся в медицинской литературе
оптимистичные данные о результатах этаноло�
вой абляции септального перфоратора, приводя�
щей к стойкому снижению субаортального гра�
диента, а также наш собственный опыт позволя�
ют нам предположить, что комбинирование этой
методики с имплантацией ИКД на сегодняшний
день является наиболее оптимальным методом
профилактики ВСС у пациентов с ГКМП [42, 43].

Аритмогенная дисплазия правого желудоч,
ка. Диагноз аритмогенной дисплазии основан на
выявлении комплекса больших и/или малых
признаков. К большим критериям относят нали�
чие «треугольника дисплазии» (аневризмати�
ческие расширения в приточном отделе, в обла�
сти верхушки и в выносящем тракте правого
желудочка), жировые включения в миокарде
правого желудочка, выявляемые при МРТ и/или
при биопсии миокарда, «эпсилон�волна» на
ЭКГ, снижение ФВ правого желудочка. Чаще
всего заболевание манифестирует в молодом
возрасте развитием желудочковых аритмий, зача�
стую фатальных. Проведение ИКД�терапии и кли�
ническое наблюдение за пациентами с АДПЖ по�
казали высокую эффективность данного вида те�
рапии для первичной и вторичной профилактики
ВСС. За 3�летний период наблюдения было уста�
новлено, что молодой возраст, гемодинамически
значимая ЖТ или сердечный арест в анамнезе, а
также вовлечение в процесс левых отделов сердца

являются независимыми предикторами развития
ФЖ. Сочетание ИКД и соталола снижает число
эпизодов ЖТ и ФЖ и определяет возможные пер�
спективы для комбинированного ведения этих
пациентов [22–24].

Синдром Бругада встречается среди молодых
лиц, имеет семейный характер. Подозрения на син�
дром Бругада могут возникать при появлении же�
лудочковых нарушений ритма (от частых полимор�
фных желудочковых экстрасистол до развития
ФЖ) и характерных изменений на ЭКГ во время
синусового ритма: (–) или (+/–) Р в V1; (+) Р в V2;
увеличение PQ; комплекс QRS по типу rSr в V1;
(–) Т в V1; (+) Т в V2; вариабельность продолжитель�
ности и морфологии сегмента ST, иллюстрирующе�
го реполяризацию желудочков. В основе синдрома
лежит «каналопатия», обусловливающая возмож�
ность формирования электрически разнородных
характеристик в желудочках и, как следствие, при�
водящая к развитию ре�ентри аритмий. Исследова�
ние показало, что сочетание синкопальных состо�
яний в анамнезе, случаев ВСС в семье, появление
элевации сегмента ST в отведениях V1–V3, а также
наличие генной мутации SCN5A позволяют с вы�
сокой степенью вероятности прогнозировать разви�
тие эпизодов сердечного ареста у таких пациентов,
что является показанием к имплантации кардио�
вертера�дефибриллятора [44].

Синдром удлиненного интервала QT представ�
ляет собой сочетание увеличения длительности
интервала QT на стандартной ЭКГ и полиморфной
желудочковой тахикардии типа «пируэт» (torsade
de pointes). Различают первичный, или врожден�
ный синдром и вторичный, или приобретенный. К
врожденным формам относят синдромы Romano�
Ward и Jervell & Lange�Nielsen. Первый встреча�
ется с частотой 1:10000–15000 и имеет аутосомно�
доминантный тип наследования, а второй – ауто�
сомно�рецессивный тип наследования, является
очень редким, сочетается с нейросенсорным сни�
жением слуха. Патогенез синдрома связан с нару�
шением реполяризации миокарда вследствие му�
таций генов, ответственных за синтез структур�
ных белков натриевых или калиевых каналов
миокарда, что приводит к задержанной реполяри�
зации и возможности появления ЖТ по типу «пи�
руэт». Клинически это проявляется развитием
синкопальных состояний в детском возрасте.
Врожденный синдром носит семейный характер,
поэтому важно выяснить, имелись ли случаи ВСС
среди родственников. Приобретенный синдром
может быть обусловлен рядом причин, вызываю�
щих удлинение электрической систолы желудоч�
ков, в частности приемом медикаментов (анти�
аритмиков, антигистаминных средств, макроли�
дов, антигрибковых препаратов, нейролептиков,
индапамида), инфекциями и травмами централь�
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ной нервной системы, заболеваниями сердца (ми�
окардиты, ОИМ, стенокардия Принцметала, про�
лапс митрального клапана) и прочими причина�
ми. Имплантация кардиовертера�дефибриллятора
показана в случаях врожденного или идиопати�
ческого синдрома удлиненного интервала QT [18,
40, 41, 45].

Инфильтративные заболевания миокарда
(саркоидоз, амилоидоз, гемохроматоз, болезнь
Фабри). Аритмический синдром при этих забо�
леваниях может проявляться в виде различных
наджелудочковых и желудочковых нарушений
ритма и проводимости. ВСС как первая клини�
ческая манифестация наиболее часто встречает�
ся при саркоидозе. Адекватная терапия основно�
го заболевания и имплантация кардиовертера�
дефибриллятора при наличии желудочковых
нарушений ритма увеличивают выживаемость
среди этой категории больных [46, 47].

ИМПЛАНТАЦИЯ ИКД
Как правило, операция проводится с использо�

ванием методики сочетанной анестезии. Техни�
чески процедура имплантации мало отличается
от имплантации постоянных электрокардиости�
муляторов. Для профилактики инфекционных
осложнений внутривенно назначают антибиоти�
ки. Перед операцией с помощью программатора
оценивают состояние батареи устройства, функ�
цию конденсатора, параметры детекции и тера�
пии в аппарате отключаются. После установки
электродов в камерах сердца их соединяют с ус�
тройством, расположенным в пекторальной обла�
сти (подкожно или под фасцией). На кожу накла�
дывают швы и с помощью программатора уста�
навливают параметры детекции и терапии. Затем
проводится определение порога дефибрилляции
и оценивается эффективность запрограммиро�
ванного алгоритма терапии. Для этого пациенту
проводят кратковременный наркоз и с помощью
программатора индуцируют фибрилляцию желу�
дочков (режимы T�shock – разряд дефибриллято�
ра, синхронизированный с Т�волной или 50 Гц
burst�pacing). При оптимально установленных
параметрах терапии устройство должно нанести
разряд и купировать фибрилляцию желудочков.
Величина энергии разряда ИКД, которая уста�
навливается в устройстве, должна в 2 раза превы�
шать величину порога дефибрилляции. При не�
эффективной терапии ИКД неотложные мероп�
риятия осуществляют с помощью наружного
дефибриллятора [40, 48].

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
ЗА БОЛЬНЫМ С ИКД

После имплантации пациент должен нахо�
диться под постоянным клиническим наблюде�

нием. Амбулаторные приемы проводятся через
1 мес, 3 мес, 6 мес и 1 год после имплантации, а
затем по мере изменения клинического статуса
больного и при возникновении эпизодов ИКД�
терапии. Во время амбулаторных визитов оце�
нивают клинический статус пациента, с помо�
щью программатора определяют состояние бата�
реи, показатели сопротивления на электродах,
время зарядки конденсатора, оценивают эффек�
тивность установленных параметров детекции и
терапии. Зачастую после имплантации устрой�
ства необходимо проведение постоянной ААТ,
которая позволяет сократить количество эпизо�
дов желудочковых аритмий, требующих прове�
дения кардиоверсии и дефибрилляции, которые
субъективно тяжело переносятся больными.
Кроме того, ААТ сдвигает частоту возникающей
ЖТ в зону низкочастотной детекции, где пер�
вым шагом возможно проведение успешной ан�
титахикардической стимуляции, которая
субъективно может даже не ощущаться боль�
ным. Следующей причиной назначения ААТ
является необходимость контроля над имеющи�
мися у больного наджелудочковыми аритмия�
ми. Антиаритмические препараты, в частности
соталол, могут увеличить порог дефибрилля�
ции, что нужно учитывать при программации
устройства [40, 48–50].

ПЕРСПЕКТИВЫ
В эпоху развития доказательной медицины

результаты крупных многоцентровых исследо�
ваний и наш собственный опыт свидетельствует
том, что ИКД являются наиболее эффективным
средством профилактики ВСС у больных с высо�
ким риском ее развития. Сам диагноз ишемичес�
кой болезни сердца, по сути, является фактором
риска ВСС, и ее профилактика должна обсуж�
даться уже на ранних стадиях этого заболева�
ния. Известно, что у пациентов с I–II функци�
ональным классом недостаточности кровообра�
щения по NYHA доля внезапных смертей в
структуре общей кардиальной смертности со�
ставляет 50–80%, а у больных с III–IV функци�
ональным классом смертность обусловлена в
основном прогрессией сердечной недостаточно�
сти, а на ВСС приходится около 30% [15]. Ре�
зультаты в том числе и наших исследований
свидетельствуют о том, что среди пациентов,
которым имплантация ИКД проводилась на ос�
новании современных показаний, оправданные
срабатывания устройства отмечались у 2/3
больных в течение двухгодичного периода на�
блюдения [37–40]. Анализ критериев отбора
пациентов, участвовавших в крупных исследо�
ваниях по оценке эффективности ИКД�терапии
для первичной и вторичной профилактики
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ВСС, проведенный R. Мyerburg, установил, что
современный подход к выделению групп высо�
кого риска, основанный на результатах таких
исследований, как AVID, MADIT�I, MADIT�II,
недостаточен и охватывает меньше половины
пациентов, которые, в конечном счете, умира�
ют внезапно [15] (см. рис. 29.5).

У основной же категории больных эти факто�
ры риска не отмечаются. Данный факт ставит во
главу угла необходимость проведения дальней�
ших исследований, направленных на выявление
предикторов ВСС, и делает основным объектом
внимания категорию лиц, которым необходи�
мо проведение первичной профилактики ВСС.
В этой связи, на наш взгляд, интересны данные
исследования PROFIT (Predictors of VT/VF�
occurrence in ICD�patients), в котором было ус�
тановлено, что показатель ФВ левого желудоч�
ка ниже 40%, постоянная форма фибрилляции
предсердий и длительность комплекса QRS бо�
лее 150 мс являются независимыми предиктора�
ми возникновения ФЖ и ЖТ у пациентов с им�
плантированными ИКД для вторичной профи�
лактики ВСС. При этом отсутствие или наличие
только одного из вышеуказанных факторов ука�
зывает на риск возникновения ФЖ/ЖТ в тече�
ние 2 лет, равный 25%, а сочетание двух и бо�
лее факторов было ассоциировано с оправданны�
ми срабатываниями ИКД по поводу ЖТ/ФЖ в
течение 2 лет у 100% пациентов [52].

Не менее важным, по нашему мнению, явля�
ется использование комбинированного подхода
при определении тактики ведения пациентов,
относящихся к категории высокого риска ВСС.
Данные исследования AVID, продемонстрирова�
ли, что назначение статинов в группе пациентов,
которым имплантировался ИКД, приводит к
уменьшению количества срабатываний ИКД.
Как известно, операция АКШ достоверно снижа�
ет функциональный класс стенокардии. И хотя
данные исследования GABG показали, что нет до�
стоверных различий в показателях выживаемо�
сти среди пациентов с ИБС, которым проводи�
лись и не проводились реваскуляризирующие ме�
роприятия, тем не менее, оптимизация течения
заболевания является немаловажной задачей при
лечении этой категории больных, позволяющей,
в частности, улучшить их качество жизни [17].
Результаты крупных исследований по оценке эф�
фективности сочетанного использования карди�
оресинхронизирующей терапии и ИКД проде�
монстрировали достоверное увеличение продол�
жительности жизни у категории пациентов с
высоким ФК ХСН и высоким риском ВСС при ис�
пользовании этого подхода [12, 53, 54].

Совершенно новым этапом развития высоких
технологий в отношении профилактики ВСС

явились данные об использовании подкожных
электродов в ИКД. Мы принимали участие в пи�
лотном международном исследовании по оценке
эффективности параметров детекции и дефиб�
рилляции (S�ICD) ИКД при использовании под�
кожных электродов. Полученные данные пока�
зали, что дальнейшее развитие этих методик в
последующем может значительно упростить
процедуру имплантации ИКД, снизить риск
инфекционных осложнений, а также исключить
проблемы, связанные с проаритмическим и арит�
могенным действием эндокардиальных электро�
дов (например, у пациентов с АДПЖ) [55].

Применение принципа физиологической
электрокардиостимуляции, заключающегося в
обеспечении синхронизации фазовой структуры
сердечного цикла (как предсердно�желудочко�
вой, так и меж� и внутрижелудочковой) с учетом
физиологических потребностей организма, а
также проведение эффективной профилактики
ВСС, при условии адекватного лечения (и не
только медикаментозного) основного заболева�
ния, на сегодняшний день является наиболее пе�
редовым и действенным подходом у этой катего�
рии больных, который будет обеспечивать бла�
гоприятный ближайший и отдаленный прогноз
течения заболевания.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на увеличение продолжительности и

улучшение качества жизни у пациентов в резуль�
тате практической реализации концепции физи�
ологической электрокардиостимуляции (за счет
достижения предсердно�желудочковой и межже�
лудочковой синхронизации), проблема внезап�
ной сердечной смерти остается актуальной у этой
категории больных. Сама по себе физиологичес�
кая кардиостимуляция не позволяет предотвра�
щать и проводить эффективную терапию жизне�
угрожающих желудочковых нарушений ритма,
которые лежат в основе развития внезапной сер�
дечной смерти. Использование устройств, способ�
ных одновременно проводить электрокардиотера�
пию в соответствии с принципами физиологичес�
кой стимуляции и осуществлять эффективную
профилактику внезапной сердечной смерти, яв�
ляется наиболее оптимальной стратегией в отно�
шении пациентов с ХСН и высоким риском раз�
вития внезапной сердечной смерти.

Основываясь на мировом опыте и наших кли�
нических результатах, можно предложить сле�
дующие практические рекомендации для опти�
мизации выбора тактики лечения пациентов, от�
носящихся к категории высокого риска ВСС,
наличием признаков предсердно�желудочковой,
межжелудочковой и внутрижелудочковой де�
синхронизации, а также их сочетанием:
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– ИКД�терапия является наиболее эффектив�
ным средством профилактики ВСС, обладаю�
щим высокой надежностью и значительным
преимуществом над изолированной антиарит�
мической терапией, что подкрепляется резуль�
татами ряда крупных клинических исследова�
ний. Использование изолированной ИКД�тера�
пии целесообразно у пациентов с сохраненной
систолической функцией желудочков (напри�
мер, у пациентов с синдромом Бругада, синдро�
мом удлиненного интервала QT);

– у пациентов с имплантированными кардио�
вертерами�дефибрилляторами и рецидивирую�
щими эпизодами ЖТ целесообразно использова�
ние антитахикардической электрокардиостиму�
ляции в режимах BURST и RAMP, которые
позволяют эффективно купировать ЖТ, умень�
шая количество шоковых разрядов и расход ис�
точника питания ИКД;

– у пациентов с высоким риском развития
ВСС, нарушениями ритма и проводимости серд�
ца, признаками десинхронизации работы сердца
(предсердно�желудочковой, межжелудочковой,
внутрижелудочковой) целесообразно использова�
ние комбинированного подхода, включающего
применение различных методик лечения: назна�
чение ААТ, проведение физиологической элект�
рокардиостимуляции (имплантация кардиоре�
синхронизирующих устройств), выполнение ра�
диочастотной катетерной абляции тахиаритмий
(ЖТ и ФЖ, а также фибрилляции предсердий),
проведение хирургического лечения.

Необходимо обратить внимание на тот факт,
что накопленный в настоящее время клиничес�
кий опыт свидетельствует о том, что отрицатель�
ным моментом, способным влиять на отдален�
ные результаты постоянной электрокардиотера�
пии, может являться наличие электродов в
камерах сердца. Стремительное развитие новых
технологий, использование принципа физиоло�
гической электрокардиостимуляции и эффек�
тивной профилактики ВСС подразумевает раз�
мещение трех и более электродов в камерах сер�
дца. Данный факт предполагает значительное
увеличение числа больных с имплантированны�
ми устройствами и внутрисердечными электро�
дами и, следовательно, увеличение количества
пациентов, требующих адекватного клиничес�
кого наблюдения. Под адекватным клиничес�
ким наблюдением следует понимать точную и
своевременную диагностику возможных нару�
шений, связанных в том числе со сбоем в рабо�
те имплантируемой системы, а также принятие
единственно правильного решения о путях уст�
ранения этих нарушений при необходимости
замены устройства и/или удаления эндокарди�
альных электродов.
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