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ВВЕДЕНИЕ
Бурное внедрение высоких технологий во все

сферы современной жизни, в том числе и в ме�
дицину, привело в мировой практике к выделе�
нию в кардиологии отдельной специальности
“аритмологии/электрофизиологии” как насущ�
ной необходимости времени. Аритмологическая
служба, являясь мультидисциплинарным под�
разделением медицины, позволяет обеспечить
комплексную высокотехнологичную помощь в
лечении больных с нарушениями сердечного
ритма и проводимости.

Опираясь на современные тенденции развития
мировой электрофизиологии в нашей клинике
была разработана методология диагностических
и лечебных интервенционных процедур, пред�,
интра� и послеоперационного ведения кардиоло�
гических больных, обеспечивающая достижение
максимальных результатов лечения с высокой
эффективностью. Наша система комплексного
обследования больных аритмологического про�
филя, включающая оценку показателей цент�
ральной гемодинамики, анализ параметров нели�
нейной динамики и вариабельности сердечного
ритма, а также исследование качества жизни,
показала свою клиническую значимость.

Так, например, у больных, страдающих раз�
личными видами суправентрикулярных тахи�
кардий (СВТ), вне зависимости от наличия
структурной патологии сердца исходно наблю�
даются признаки автономной дисфункции. Это
позволяет предположить, что вегетативный дис�
баланс может быть одним из основных патогене�
тических механизмов возникновения и/или
поддержания этих тахиаритмий. Катетерная
радиочастотная абляция (РЧА) субстрата арит�
мии приводит к восстановлению хаотического
поведения динамической системы регуляции
синусового ритма и устранению вегетативной
дисфункции. В связи с этим, по нашему мне�
нию, нарушения ритма сердца не подлежат син�
дромальной трактовке и должны рассматривать�
ся в рамках отдельного самостоятельного забо�
левания, патогенетическим методом лечения
которого является РЧА.

Глава ПРОГНОЗИРОВАНИЕ АРИТМИЧЕСКИХ
СОБЫТИЙ В СОВРЕМЕННОЙ КАРДИОЛОГИИ
А.Ю. Лоскутов, А.А. Шаваров, А.В. Ардашев

Подтверждением эффективности катетерных
методов лечения пациентов как с СВТ, так и с
желудочковыми нарушениями ритма (ЖНР) сер�
дца неишемического генеза является обратное
ремоделирование миокарда и нормализация эхо�
кардиографических показателей, улучшение ка�
чества жизни в ходе динамического наблюдения.
Кроме того, мы предприняли попытку оценить
возможность предсказания рецидивов тахиарит�
мий у пациентов после РЧА СВТ и неишемичес�
ких ЖНР с использованием традиционных мето�
дик вариабельности сердечного ритма (ВСР) и
методов нелинейной динамики.

Таким образом, на текущий момент сложи�
лись предпосылки для унификации протокола
диагностических процедур и интервенционных
вмешательств у больных аритмологического
профиля в рамках самостоятельной клиничес�
кой специальности.

В этой главе мы хотели бы более подробно ос�
тановиться на вопросах прогнозирования арит�
мических событий в клинической практике.

ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ВНЕЗАПНОЙ
АРИТМИЧЕСКОЙ СМЕРТИ

Развитие внезапной сердечной смерти (ВСС)
подразумевает вовлечение специфических меха�
низмов, однако нередко клинические проявления
ВСС трактуются в качестве ее эквивалента. Нео�
споримо, что в большинстве случаев мгновенная
смерть, например, при остром инфаркте миокар�
да (ИМ), обусловлена жизнеугрожающими желу�
дочковыми тахиаритмиями, однако и неаритми�
ческие причины могут вызвать внезапную смерть
(например, расслоение аорты, разрыв аневризмы
артерии головного мозга, тампонада перикарда,
массивная тромбоэмболия легочной артерии и
др.). С другой стороны, смерть по своей природе
может быть аритмической, но не носить внезапно�
го характера, например, при желудочковой тахи�
кардии (ЖТ) ухудшение гемодинамики может
привести к развитию ишемического инсульта и
последующих летальных осложнений.

Ключевыми моментами в определении ВСС
являются ее непредсказуемость и мгновенность
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развития. 24�часовое временное окно, ранее ис�
пользуемое для описания продолжительности
летального события, впоследствии было сокра�
щено до 1 часа из предположения, что в этот
период более вероятны аритмические механиз�
мы развития смерти. В результате в различных
клинических исследованиях возникает противо�
речивость в определении типа летального исхода,
что подчеркивается многими авторами [1–3].
Сложность для классификации представляет
также незасвидетельствованная смерть, наступа�
ющая в постели больного. Большинство авторов
расценивают такие летальные исходы как арит�
мические, однако посмертные данные пациентов,
полученные при анализе ЭКГ имплантируемых
кардиовертеров�дефибрилляторов (ИКД), показа�
ли, что более чем в половине случаев смерть,
классифицированная как внезапная, обусловле�
на не аритмиями [2, 4].

В клинических исследованиях к аритмичес�
ким событиям, как правило, относят ВСС, нефа�
тальную фибрилляцию желудочков (ФЖ) и ус�
тойчивую ЖТ [5, 6]. Вместе с тем причиной вне�
запной аритмической смерти не всегда
являются желудочковые тахиаритмии.

Следует также подчеркнуть, что частота как
ВСС, так и общей смертности среди пациентов,
перенесших острый ИМ, значительно снизилась
в течение последних двух десятилетий [7–10].
Истинная частота аритмической смерти у паци�
ентов, перенесших ИМ и получающих после
выписки из стационаров оптимально возмож�
ную лекарственную терапию, составляет менее
2% в год [10].

ТРАДИЦИОННЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА
Целями современной профилактики и лече�

ния сердечно�сосудистых заболеваний и их ос�
ложнений является оптимизация терапевтичес�
кой, экономической эффективности, а также
безопасности лечения.

Оценка факторов сердечно�сосудистого риска
является первым шагом в прогнозировании ис�
ходов заболевания. Шкалы оценки, предложен�
ные Фрамингемским исследованием, исследова�
нием PROCAM, Европейской системой SCORE,
являются наиболее распространенными алго�
ритмами многофакторного анализа абсолютного
риска в клинической кардиологии [11]. Эти ал�
горитмы, как правило, определяют кратко� или
среднесрочный прогноз развития сердечно�сосу�
дистых событий или смерти от них.

Клиницисты часто используют эти шкалы,
так как агрессивность дальнейшей тактики ле�
чения больного будет определяться исходной
степенью риска неблагоприятных исходов [12].
У лиц группы высокого риска активная такти�

ка лечения позволяет снизить абсолютный крат�
косрочный риск. Для пациентов группы низко�
го риска определяющим является относитель�
ный риск, т.к. в отдаленном периоде времени,
его повышение, как правило, трансформирует�
ся в высокий абсолютный риск. Эта последняя
концепция наиболее приемлема для мужчин мо�
лодого возраста, мужчин и женщин среднего
возраста.

Традиционные кардиометаболичсекие факто�
ры, такие как курение, артериальная гипертония,
дислипидемия, относятся к категории легкоопре�
деляемых маркеров повышенного риска ВСС [13–
15]. Однако недостаток данного подхода состоит в
том, что они скорее определяют риск основного
заболевания, нежели риск события, непосред�
ственно ставшего причиной смерти [13, 14]. Ис�
пользование традиционных факторов риска в эпи�
демиологических исследованиях, бесспорно, оп�
равдано, поскольку активное терапевтическое
воздействие способно их модифицировать и тем
самым снизить частоту летальных аритмических
событий. Однако низкая кумулятивная значи�
мость этих факторов риска у больных стимулиру�
ет клиницистов и исследователей к поиску более
специфичных предикторов аритмической смерт�
ности. Предикторы риска и их прогностическая
ценность в отношении внезапной аритмической
смертности представлены в таблице 43.1.

ФУНКЦИОНАЛЬНЫЙ КЛАСС
СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Как известно, снижение фракции выброса
(ФВ) левого желудочка (ЛЖ) является факто�
ром риска ВСС, однако сами по себе патофизио�
логические механизмы синдрома хронической
сердечной недостаточности (ХСН) могут потен�
цировать аритмогенез при дисфункции ЛЖ и
увеличивать смертность у больных как с ишеми�
ческой, так и с неишемической кардиомиопати�
ей (КМП) вне зависимости от величины ФВ.
ХСН взаимосвязана со многими факторами,
предрасполагающими к развитию желудочко�
вых тахиаритмий, такими как повышение кон�
центрации циркулирующих катехоламинов,
электролитные нарушения вследствие терапии
диуретиками, увеличение времени реполяриза�
ции, постдеполяризация, индуцированная рас�
тяжением кардиомиоцитов, нарушение прово�
димости по волокнам Пуркинье. Гипонатрие�
мия, увеличение плазменной концентрации
норадреналина, уровня ренина, натрийурети�
ческого гормона как показатели нейрогормо�
нальной активации являются предикторами по�
вышенной смертности [16]. Некоторые лекар�
ственные препараты, уменьшая проявления
ХСН, способны снизить риск ВСС [17, 18].
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Метод Показатель   Диагностическая ценность Прогностическая значимость

Оценка традиционных ФР Пожилой возраст

Мужской пол

Семейный анамнез

Курение

Дислипидемия

Артериальная гипертония

Сахарный диабет II типа

Абдоминальное ожирение Стратификация риска Низкая ценность в отношении
риска ВСС. Определяют инди)
видуальный абсолютный риск
сердечно)сосудистой смертности

                                                                   Сократительная функция миокарда

Физикальное обследование ФК ХСН (NYHA) Выраженность структурной Высокий ФК ХСН может являться вероятным
патологии сердца предиктором ВСС. Высокая прогностическая

ценность в отношении сердечно)сосудистой
смертности

Эхокардиография ФВ левого желудочка Низкая ФВ является предиктором ВСС,
однако, чувствительность метода невысока,
т.к. большинство случаев ВСС наблюдается
среди больных с сохранной ФВ

                                                               Электрокардиографические параметры

Поверхностная ЭКГ Длительность комплекса QRS Время меж) и внутрижелудоч) Вероятный предиктор ВСС. ФР общей
кового проведения смертности

Интервал QT и дисперсия Время суммарной электричес) Ограниченное число исследований
интервала QT кой активации желудочков

ЭКГ высокого разрешения Сигнал)усредненная ЭКГ Электрическая гетерогенность Вероятный ФР ВСС
 миокарда

Альтернация волны Т Предиктор ВСС

Холтеровское мониториро) Частая желудочковая Наличие преходящих триггеров Невысокая предсказательная ценность
вание ЭКГ экстрасистолия в отношении ВСС, которая увеличивается

в комбинации с другими ФР

Неустойчивая желудочковая
тахикардия

Устойчивая желудочковая Фактор высокого риска ВСС у лиц
тахикардия со сниженной ФВ

                                                                Автономная регуляция ритма сердца

Краткосрочная ВСР SDNN, LF Активность регуляторных Низкие показатели ассоциированы с повышен)
механизмов ным риском ВСС (ограниченное число

исследований)

Долгосрочная ВСР SDNN, LF, НF, LF/HF Не специфична в отношении ВСС, низкие
показатели ассоциированы с повышенным
риском общей смертности

Барорефлекторная Величина прироста длитель) Низкие значения являются ФР ВСС
чувствительность ности RR)интервалов после

в/в введения мезатона

Турбулентность сердечного Начало турбулентности
ритма

Наклон турбулентности Возможный ФР ВСС

                                                                       Эндокардиальное ЭФИ

Программированная Индукция желудочковой Наличие субстрата Высокая специфичность в группе больных
желудочковая стимуляция тахикардии желудочковых тахиаритмий высокого риска ВСС

Таблица 43.1
Методы оценки риска внезапной сердечной смерти от аритмических причин

и их прогностическая значимость

Примечание: ФР – факторы риска; ВСС – внезапная сердечная смерть; ФК ХСН – функциональный класс хронической сердечной
недостаточности; ФВ – фракция выброса; ВСР – вариабельность ритма сердца; SDNN – среднеквадратичное отклонение; LF – низкочас)
тотный компонент спектра; НF – высокочастотный компонент спектра
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Недавно проведенное исследование TOVA
продемонстрировало, что III функциональный
класс (ФК) ХСН по Нью�Йоркской классифика�
ции является мощным независимым предикто�
ром эффективности ИКД�терапии [19]. Исследо�
вание SCD–HeFT, включавшее больных с ише�
мической и неишемической КМП, показало, что
у пациентов с ХСH III ФК эффективность ИКД�
терапии с целью первичной профилактики ВСС
ниже, чем у пациентов с проявлениями ХСH II
ФК [20]. Напротив, в исследовании DEFINITE у
больных с неишемической КМП эффективность
ИКД�терапии была выше при ХСH III, а не при
II ФК [21]. Анализ выживаемости в подгруппах
больных, перенесших ИМ, которые были учас�
тниками исследования MADIT�II, не выявил до�
стоверных различий эффективности шоковой
терапии в зависимости от выраженности прояв�
лений ХСН [22].

Использование степени тяжести ХСН для
стратификации риска ВСС у больных с систоли�
ческой дисфункцией ЛЖ ограничено. Несмотря
на то что общая смертность возрастает при уве�
личении ФК ХСН, частота ВСС все же уменьша�
ется [16]. В исследовании MERIT�HF общая
смертность в группе пациентов с проявлениями
ХСН II ФК составила 5%, из них 85% умерли
внезапно; в группе больных с ХСН IV ФК общая
смертность была 21%, при этом доля ВСС соста�
вила только 33%.

Кроме того, применение классификации ХСН
для идентификации группы пациентов с высо�
ким риском ВСС ограничено по субъективным
причинам. Так, в одном из исследований было
показано, что воспроизводимость клинической
оценки функционального класса ХСН двумя
разными исследователями была лишь 56%, при
этом только в 51% случаев она подтверждалась
результатами нагрузочных тестов [23]. Другим
ограничением является то, что выраженность
симптомов недостаточности кровообращения
значительно варьирует под влиянием проводи�
мой терапии, внешних факторов.

Методы объективизации функционального ста�
туса больного с ХСН, такие как пиковое потребле�
ние кислорода, тест с 6�минутной ходьбой, имеют
более высокую воспроизводимость и поэтому яв�
ляются более надежными критериями для страти�
фикации риска [24, 25]. Хотя измерение показа�
телей в ходе пробы с физической нагрузкой не
менее субъективно, чем определение функцио�
нального класса ХСН, считается, что эти тесты
более специфичны для определения смертности,
чем клиническая классификация ХСН [26].

Таким образом, хотя наличие клинического
синдрома ХСН у больных с систолической дис�
функцией ЛЖ и предрасполагает к развитию

жизнеугрожающих желудочковых тахиарит�
мий, его предсказательная способность в отно�
шении ВСС не доказана.

ФРАКЦИЯ ВЫБРОСА ЛЕВОГО
ЖЕЛУДОЧКА

ФВ является одним из наиболее используе�
мых показателей, оценивающих систолическую
функцию ЛЖ. Погрешность измерения ФВ при
радиоизотопной вентрикулоангиографии состав�
ляет ±2–6% [27], при эхокардиографической
оценке по методу Simpson она увеличивается до
±10% [28]. Согласно большинству публикаций
снижение ФВ повышает риск общей смертности
и ВСС у больных с ХСН.

У больных, перенесших ИМ, хорошо изучена
взаимосвязь между систолической дисфункци�
ей ЛЖ и смертностью вследствие прогрессии
ХСН и желудочковых тахиаритмий. По данным
большинства исследований, применявших мето�
дики визуализации сердца, ФВ<40% является
пороговой величиной, позволяющей отнести
больных к группе высокого риска неблагоприят�
ных исходов [29–31]. Прогностическое значение
сниженной ФВ в отношении общей смертности
и ВСС остается неизменным, несмотря на значи�
тельную модификацию подходов к лечению
больных с ИМ в течение последних десятилетий
[32–34]. Метаанализ результатов 20 исследова�
ний, включавших 7294 больных, перенесших
ИМ, продемонстрировал, что ФВ<30–40% уве�
личивала относительных риск неблагоприятных
аритмических событий в 4,3 раза (чувствитель�
ность и специфичность 59,1 и 77,8% соответ�
ственно) [35]. Вместе с тем данные исследования
DINAMIT показали, что в группе больных, имев�
ших сниженную ВСР или повышенную частоту
сердечных сокращений (ЧСС) в сочетании со сни�
женной ФВ, ИКД�терапия не снижала общей
смертности в течение 40 дней после перенесенно�
го ИМ [36]. С течением времени, главным обра�
зом, отмечалось увеличение риска ВСС [37]. Ана�
логичные результаты были получены и в иссле�
довании CABG–Patch, в котором у группы
больных, имевших патологические изменения
сигнал�усредненной электрокардиограммы (СУ�
ЭКГ) в сочетании с низкой ФВ и подвергшихся
операции АКШ, не было отмечено положитель�
ного эффекта ИКД�терапии [38]. Полученные
данные свидетельствуют о том, что сниженная
ФВ в большей степени отражает риск смертнос�
ти вследствие прогрессивного ухудшения сокра�
тительной функции миокарда, чем риск ВСС.

Помимо снижения ФВ ИМ приводит к появ�
лению дисперсии рефрактерности, являющейся
субстратом для формирования желудочковых
тахиаритмий. Взаимосвязь между дисфункцией
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ЛЖ и ВСС у больных с коронарной болезнью
сердца была подробно изучена в когортных ран�
домизированных контролируемых исследовани�
ях, сравнивавших эффективность медикамен�
тозного лечения и ИКД�терапии. Сниженная ФВ
являлась мощнейшим независимым предикто�
ром ВСС. В исследовании MADIT было показа�
но, что по сравнению с медикаментозным лече�
нием ИКД�терапия снижает смертность почти в
2 раза у больных с ХСН I�III ФК, ФВ<35% и не�
устойчивой формой ЖТ [39]. Последующий ана�
лиз результатов этого исследования продемонст�
рировал, что эффективность ИКД�терапии была
наибольшей в группе больных с ФВ<26%, осо�
бенно при наличии у них других факторов рис�
ка [40]. В исследовании MUSTT, включавшем
пациентов с ФВ<40%, было отмечено, что час�
тота общей смертности и аритмической смертно�
сти/сердечных арестов была выше у лиц с
ФВ<30% [41]. В исследовании MADIT–II [42] у
больных, перенесших ИМ с ФВ<30%, ИКД�те�
рапия снижала риск общей смертности на 31%,
а в исследовании SCD–HeFT у больных с ишеми�
ческой и дилатационной КМП, ХСН II–III ФК и
ФВ<35% – на 23% [20]. Так как ИКД�терапия
направлена только на профилактику ВСС, сни�
жение общей смертности в этих исследованиях
убедительно доказывает тот факт, что у больных
с умеренной и тяжелой систолической дисфун�
кцией ЛЖ доля аритмической смертности весь�
ма высока. Вместе с этим существует эпидемио�
логический парадокс: хотя суммарный риск
выше в группе больных с ФВ<35–40%, абсолют�
ное большинство случаев ВСС наблюдается у
пациентов с сохранной ФВ.

Результаты проспективных наблюдательных
исследований, включавших больных с дилата�
ционной кардиомиопатией (ДКМП), показали,
что предсказательная ценность ФВ в отношении
неблагоприятных аритмических событий обна�
руживается только при многофакторном анали�
зе. Так, сочетание у больных низкой ФВ (<30%)
и неустойчивой ЖТ при холтеровском монито�
рировании (ХМ) ЭКГ увеличивало относитель�
ный риск в 8,2 раза по сравнению с лицами с
ФВ<30% и без эпизодов неустойчивой ЖТ
[43]. В публикациях результатов исследований
SCD–HeFT и DEFINITE сообщается, что по срав�
нению с данными ранее проведенных когортных
исследований ежегодная общая смертность и
ВСС стали ниже в результате большей привер�
женности больных к медикаментозной терапии
[20, 21]. Опыт проведенных исследований пока�
зал, что оценка ФВ имеет большое значение для
стратификации риска у больных с ИБС и ДКМП.
В ряде клинических ситуаций, например у боль�
ных в раннем постинфарктном периоде, исполь�

зование ФВ в качестве специфического предик�
тора ВСС может быть затруднено в связи с широ�
ким спектром других причин смерти. Несмотря
на то что снижение ФВ увеличивает относитель�
ный риск ВСС, большая часть случаев ВСС отме�
чается у больных с сохранной систолической
функцией ЛЖ, что значительно снижает чув�
ствительность методики оценки ФВ.

ДЛИТЕЛЬНОСТЬ КОМПЛЕКСА QRS
Анализ длительности комплекса QRS на повер�

хностной ЭКГ, отражающий время желудочко�
вой активации и позволяющий оценить внутри�
и межжелудочковое проведение и выявить блока�
ды ножек пучка Гиса, является простой и высо�
ковоспроизводимой методикой с коэффициентом
вариации менее 5% [44]. Расширение комплек�
са QRS является суррогатным маркером многих
структурных заболеваний сердца [45].

У 20–50% больных с ХСН отмечается расши�
рение комплекса QRS, при этом величина его
удлинения прямо пропорциональна тяжести
ХСН [46]. Блокады ножек пучка Гиса обуслов�
ливают десинхронию желудочковой активации
и могут являться одной из причин снижения
сократительной функции миокарда. В ряде ис�
следований было показано, что расширение ком�
плекса QRS является достоверным маркером
неблагоприятных исходов у больных с ишеми�
ческой болезнью сердца (ИБС) и сниженной ФВ
[47]. Доказано, что при удлинении комплекса
QRS достоверно увеличивается смертность [45].

Замедление проведения импульсов по желу�
дочкам, увеличивая дисперсию рефрактерных
периодов, непосредственно способствует возник�
новению желудочковых нарушений ритма [48,
49]. Результаты исследования Coronary Artery
Surgery Study продемонстрировали, что у боль�
ных с блокадами ножек пучка Гиса более выра�
жены атеросклеротические изменения коронар�
ных артерий, более низкая ФВ и более высокая
двухлетняя смертность по сравнению с больны�
ми с нормальной длительностью комплекса
QRS. Более того, было показано, что наличие
блокады левой ножки пучка Гиса является не�
зависимым предиктором ВСС [50]. Итальянские
исследователи в своей работе обнаружили, что у
пациентов при наличии блокады левой ножки
пучка Гиса была более выражена степень тяже�
сти ХСН, выше на 35% риск ВСС в течение года
наблюдения [51]. В исследовании S. Iuliano и
соавт., проводивших ретроспективный анализ
669 историй болезни пациентов с ХСН различ�
ной этиологии, длительность комплекса QRS
более 120 мс была независимым предиктором
как общей смертности, так и ВСС, особенно в
группе больных с ФВ ниже 30% [52].
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В рандомизированных, контролируемых ис�
следованиях, в которые были включены боль�
ные с высоким риском ВСС, получавшие ИКД�
терапию, также изучалось влияние увеличения
длительности комплекса QRS на общую и арит�
мическую смертность. В исследовании MADIT–II
не было выявлено значительных различий в эф�
фектах ИКД�терапии на общую и аритмическую
смертность в подгруппах больных в зависимос�
ти от длительности комплекса QRS и наличия
или отсутствия блокады левой ножки пучка
Гиса [53]. Вместе с этим при независимом ана�
лизе данных исследования MADIT–II, проведен�
ным центрами американских страховых компа�
ний «Medicare» и «Medicaid», было установлено,
что у больных с длительностью комплекса QRS
более 120 мс эффективность ИКД�терапии была
выше [54]. К аналогичным выводам пришли и
после анализа результатов исследования
MUSTT, в котором у пациентов с нарушением
внутрижелудочкового проведения или наличи�
ем блокады левой (но не правой) ножки пучка
Гиса риск сердечного ареста и общей смертнос�
ти был выше на 50% вне зависимости от вели�
чины ФВ и результатов эндокардиального элек�
трофизиологического исследования (эндоЭФИ)
[55]. В противоположность этому, по данным ис�
следования SCD–HeFT, длительность комплек�
са QRS не имела прогностической значимости в
отношении частоты эпизодов ФЖ или ЖТ, тре�
бующих ИКД�терапии [56, 57].

В большинстве исследований, включавших
пациентов с ДКМП, не было выявлено достовер�
ной взаимосвязи между нарушением внутриже�
лудочкового проведения и ВСС [21, 43, 58, 59].
Исследование SCD–HeFT, в которое были вклю�
чены больные с КМП ишемического и неишеми�
ческого генеза, у пациентов с длительностью
комплекса QRS>120 мс в результате проведения
ИКД�терапии было достигнуто более значимое
снижение смертности [20].

Полученные неоднозначные данные могут от�
ражать различия в дизайне, критериях включе�
ния в исследования. Кроме того, неизбежность
ограничений подгруппового анализа требует
большой осторожности в интерпретации любых
полученных результатов.

Однако в целом, проведенные исследования
показали, что больные с удлиненным комплек�
сом QRS имеют более высокий риск ВСС.

ИНТЕРВАЛ QT И ДИСПЕРСИЯ
ИНТЕРВАЛА QT

Интервал QT является отражением суммар�
ной электрической активации желудочков. Так
как он укорачивается при возрастании ЧСС,
обычно используют такой показатель, как кор�

ригированный интервал QT, который рассчиты�
вается по формуле Х. Базетта, имеющей опреде�
ленные ограничения. В норме корригированный
интервал QT несколько короче у мужчин, чем у
женщин. Величина измеренного интервала QT
зависит от выбора электрокардиографических
отведений и удлинения комплекса QRS, что де�
лает оценку относительной значимости пролон�
гации самого интервала QT весьма проблематич�
ной. Измерение интервала QT является высоко�
воспроизводимой методикой [60], однако
необходимость его коррекции в зависимости от
ЧСС с помощью нестрогой математической фор�
мулы ограничивает возможность популяционно�
го сравнения результатов исследований. По ре�
зультатам одних наблюдений удлинение интер�
вала QT ассоциировалось со смертностью [61], в
других исследованиях такой взаимосвязи не
было выявлено [62, 63]. Во многих популяцион�
ных исследованиях была установлена взаимо�
связь между длительностью интервала QT и рис�
ком сердечно�сосудистых осложнений [64, 65].
В целом удлинение интервала QT увеличивало
риск ВСС, однако по результатам исследований,
изучавших этот показатель как предиктор ВСС
у пациентов, не имеющих синдрома удлиненно�
го интервала QT, не удалось сделать однознач�
ных выводов [66]. Вариабельность результатов,
зависящая от того, один или несколько исследо�
вателей производили оценку, снижает воспроиз�
водимость методики измерения интервала QT,
как, впрочем, и дисперсии интервала QT.

Дисперсия интервала QT (максимальная раз�
ность между интервалами QT поверхностной
ЭКГ), отражающая рефрактерность миокарда,
повышает риск развития аритмий. В ранее про�
веденных популяционных исследованиях была
продемонстрирована ее связь с повышенным
риском смертности [61, 67, 68]. Вместе с этим
последние исследования показали, что диспер�
сия интервала QT не влияет на исходы [43, 44,
69–71]. Отсутствие приемлемых физиологичес�
ких параметров, взаимосвязанных с этим пока�
зателем, ставит под сомнение дальнейшее ис�
пользование метода.

Предполагается, что динамические измене�
ния интервала QT в течение регистрируемого
периода времени являются маркером нестабиль�
ности реполяризации, что может способствовать
возникновению нарушений ритма сердца [72–
76]. В отдельных случаях соотношение QT/RR
является весьма стабильным показателем [77].
В нескольких стартовавших исследованиях
было показано, что появление крутого отклоне�
ния графика зависимости интервала QT от пред�
шествующего интервала RR было связано с по�
вышенным риском ВСС и общей смертности [72,
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73]. В подисследовании MADIT–II, включавшем
476 больных, получивших ИКД�терапию с це�
лью первичной профилактики ВСС, была обна�
ружена четкая связь между высокой вариабель�
ностью интервала QT и спонтанными эпизодами
ФЖ или ЖТ. При этом у 22% больных с наи�
меньшим квартилем вариабельности интервала
QT также была выше частота жизнеугрожаю�
щих ЖНР, что свидетельствовало о низком от�
рицательном прогностическом значении данно�
го показателя [74].

Таким образом, результаты некоторых иссле�
дований продемонстрировали взаимосвязь меж�
ду нарушениями реполяризации и повышенным
риском ВСС. Вместе с этим в настоящее время не
рекомендуется использование интервала QT,
дисперсии и вариабельности интервала QT для
стратификации риска ВСС у больных без синд�
рома удлиненного интервала QT.

СИГНАЛ7УСРЕДНЕННАЯ
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЯ

У пациентов, перенесших ИМ, в области руб�
цовой ткани отмечается замедление проведения
импульсов. В большинстве случаев ИМ не при�
водит к трансмуральному некротизированию
ткани, как правило, остаются участки жизне�
способного миокарда. Сепарация миокардиаль�
ных волокон и нарушение параллельности их
расположения вследствие фиброза замедляет
распространение электрических импульсов по
миокарду желудочков [78]. Поздние потенциа�
лы желудочков (ППЖ) являются низкоампли�
тудными сигналами, возникающими после
комплекса QRS, и отражают наличие патологи�
ческого субстрата, в котором может возникать од�
нонаправленное замедление распространения
волны деполяризации, что в конечном итоге мо�
жет создавать условия для формирования волн
ре�ентри [79]. В ряде исследований [80] регистра�
ция ППЖ соответствовала зоне наиболее ранней
активации ЖТ, однако эти данные не были под�
тверждены другими исследованиями [81].

Усреднение электрического сигнала, фильт�
руя помехи, позволяет усилить низкоамплитуд�
ные фракцинированные потенциалы поверхно�
стной ЭКГ.

Для оценки ППЖ наиболее часто определяют
три временных показателя: длительность комп�
лекса QRS, длительность низкоамплитудного
сигнала и среднеквадратичную амплитуду тер�
минальных 40 мс комплекса QRS. Замедление
проведение импульсов вследствие блокады но�
жек пучка Гиса может затруднять регистрацию
ППЖ, в связи с чем в некоторых исследовани�
ях наличие блокады ножек пучка Гиса являлось
критерием исключения [82–86]. По сообщениям

ряда исследователей, имеется четкая взаимо�
связь между показателем длительности комп�
лекса QRS, полученным при пролонгированной
фильтрации сигнала и равным 114–120 мс, и
неблагоприятными клиническими исходами
[85, 87–89]. В крупных многоцентровых иссле�
дованиях, включавших больных с постинфарк�
тным кардиосклерозом, длительность низкоам�
плитудного сигнала и среднеквадратичная амп�
литуда не были ассоциированы с аритмическим
событиями [85].

Воспроизводимость СУЭКГ затрудняет оценку
поздних потенциалов и низкочастотных резиду�
альных наводок [90]. Использование методики
СУЭКГ не оправдано у пациентов с блокадами
правой и левой ножек пучка Гиса [91].

Во многих исследованиях у больных в раннем
периоде ИМ производилась оценка СУЭКГ [33,
86, 92–98]. Патологические изменения СУЭКГ в
раннем периоде ИМ регистрировались у 15–35%
больных, за период наблюдения от 1 года до 3 лет
случаи ВСС или сердечного ареста были отмече�
ны у 3–9% этих пациентов [33, 35, 85, 86, 99].

Известно, что увеличение длительности ком�
плекса QRS на СУЭКГ повышает смертность и
риск аритмических событий [100–102]. Так, в
исследовании MUSTT взаимосвязь между изме�
нениями СУЭКГ и аритмическими событиями
оценивалась у 1268 больных, не имевших бло�
кады ножек пучка Гиса, с ФВ менее 40% и эпи�
зодами неустойчивой ЖТ. Среди них указания
на недавно перенесенный ИМ были у 15% боль�
ных. У пациентов с удлинением комплекса QRS
более 114 мс, полученным при пролонгирован�
ной фильтрации, относительный риск (ОР) арит�
мических событий в течение 5�летнего периода
наблюдения был выше в 1,9 раз по сравнению с
лицами с более низкой величиной этого показа�
теля (95% ДИ 1,46–2,46). Также была выявле�
на четкая взаимосвязь между устойчивой моно�
или полиморфной ЖТ, индуцированной двумя
экстрастимулами при программированной сти�
муляции, и удлинением комплекса QRS (чув�
ствительность 46%, специфичность 57%, поло�
жительное предсказательное значение 42%, от�
рицательное предсказательное значение 62%).

В исследование CABG–Patch были включены
больные ИБС с ФВ менее 36% и измененной
СУЭКГ, которым планировалось выполнение опе�
рации аортокоронарного шунтирования (АКШ).
На момент хирургической операции производи�
лась рандомизация этих больных в группу, полу�
чавшую либо не получавшую ИКД�терапию.
ИКД�терапия, хотя и снизила аритмическую
смертность, не улучшила выживаемость больных
[38, 103]. При этом сниженная ФВ и измененная
СУЭКГ не являлись критериями высокого риска
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неблагоприятного исхода у лиц, перенесших
АКШ. В другом исследовании, в которое был
включен 561 больной, подвергшийся АКШ, у 72%
пациентов, имевших сохранную ФВ, в послеопе�
рационном периоде патологические изменения
СУЭКГ регистрировались в 27% случаев, однако
это не было связано с неблагоприятным прогнозом
[104].

Имеющиеся данные свидетельствуют, что из�
менения СУЭКГ могут быть маркерами ВСС у
больных, перенесших ИМ. Учитывая высокую
отрицательную предсказательную значимость
этого теста, его можно рекомендовать для иден�
тификации больных группы низкого риска ВСС.

АЛЬТЕРНАЦИЯ ВОЛНЫ Т
Альтернация волны Т отражает процесс реполя�

ризции на клеточном уровне и наиболее ярко про�
является при учащении ритма сердца, когда уве�
личивается концентрация внутриклеточного
кальция [105]. Поэтому альтернация волны Т яв�
ляется частотнозависимым феноменом и имеет
тенденцию к появлению при относительно мень�
шей ЧСС у пациентов с жизнеугрожающими же�
лудочковыми аритмиями. В условиях усиления
электрической гетерогенности между соседними
кардиомиоцитами прослеживается прямая взаи�
мосвязь альтернации волны Т с аритмогенезом
[106]. Для реализации этой методики необходимы
специальные электроды, позволяющие регистри�
ровать микровольтную альтернацию волны Т с
высокой разрешающей способностью. Так как су�
ществует необходимость достижения целевой ча�
стоты синусового ритма, значительная часть реги�
стрируемой информации может быть не пригодна
для исследования вследствие низкой ЧСС, нали�
чия фибрилляции предсердий (ФП) или частой
желудочковой экстрасистолии (ЖЭ). Воспроизво�
димость методики альтернации волны Т оценива�
ется как средняя, с конкордантностью повторных
исследований 65–75% [107, 108].

Существует два методических подхода, позво�
ляющих достигнуть эффективного порога аль�
тернации волны Т, – с помощью электрической
стимуляции и физической нагрузки. Стресс�ин�
дуцированная альтернация волны Т лучше
предсказывает аритмические события по срав�
нению со стимуляционной методикой у больных
с ИБС [112]. Патологической считается альтер�
нация волны Т >1,9 мВ, возникающая при ЧСС
< 110 уд/мин [107, 111].

В когортных исследованиях, охвативших бо�
лее 100 пациентов, прогностическая ценность
альтернации волны Т в отношении риска ВСС и
неблагоприятных аритмических событий была
сопоставима или даже выше по сравнению с дру�
гими предикторами риска, включая ФВ, СУЭКГ,

ВСР, барорефлекторную чувствительность
(БРЧ), эндокардиальное электрофизиологичес�
кое тестирование [102, 109–111, 113]. Немало�
важным является тот факт, что альтернация вол�
ны Т способна предсказывать аритмические со�
бытия как у больных с ИБС [110, 112], так и
пациентов с ДКМП [113]. Во всех исследованиях
у лиц, у которых не определялась альтернация
волны Т, риск ВСС был низким. Статистическая
значимость альтернации может усиливаться при
ее комбинировании с другими “большими” фак�
торами риска [110].

Данные одного когортного исследования,
включавшего больных с ИБС и ФВ<30%, пока�
зали, что альтернация волны Т способна надеж�
нее, чем длительность комплекса QRS, выделить
группу пациентов, в которой ожидается хоро�
ший ответ на ИКД�терапию [114]. Так, относи�
тельный риск смерти в течение двухлетнего на�
блюдения был 4,8 при патологической альтерна�
ции волны Т и лишь 1,5 – при расширении
комплекса QRS.

В другом многоцентровом исследовании из
549 больных с ФВ<30%, которым измерялась
альтернация волны Т, у 162 больных с положи�
тельным результатом теста частота аритмичес�
ких событий (смерть или нефатальная устойчи�
вая ЖТ) составила 12,3%, у 197 пациентов с
сомнительным результатом – 17,5%, у 189 боль�
ных с отрицательным тестом – 2,5% (ОР при
патологической альтернация волны Т был 6,5).
При сравнении с нормальной величиной альтер�
нации частота неблагоприятных событий была
значительно выше при патологической альтер�
нации волны Т как у больных с ишемической,
так и с ДКМП (4,8% и 0%, соответственно, при
нормальных значениях теста, 16,8% и 13,3%,
соответственно, при патологической альтерна�
ции) [115].

Мета�анализ 19 исследований, включавший
2608 больных, продемонстрировал, что альтер�
нация волны Т была мощным однофакторным
предиктором аритмических событий у больных
с ХСН ишемического (ОР 2,42; 95% ДИ 1,3–4,5)
и неишемического генеза (ОР 2,67; 95% ДИ
1,50–8,96) [116].

В противоположность этому в подисследова�
нии SCD–HeFT, в которое было включено 490
больных, не было обнаружено значимых разли�
чий в частоте аритмических событий у больных
с позитивными и негативными результатами
этого теста. При этом в 41% случаев альтерна�
ция волны Т расценивалась как сомнительная.

Несмотря на единую точку зрения о страти�
фикационной роли альтернации волны Т в отно�
шении риска ВСС, результаты опубликованных
исследований в некоторых случаях лимитирова�
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ны малой выборкой пациентов, относительно
небольшим количеством конечных точек, ис�
пользованием комбинированных конечных то�
чек [117], отсутствием рандомизации. До сих
пор остается открытым вопрос о внедрении дан�
ной методики в клиническую практику.

ХОЛТЕРОВСКОЕ
ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКОЕ
МОНИТОРИРОВАНИЕ

Холтеровское мониторирование ЭКГ (ХМ
ЭКГ) является рутинной процедурой в клини�
ческой практике, применяемой для количе�
ственной оценки ЖНР, анализа долгосрочной
ВСР и турбулентности сердечного ритма (ТСР).

Несмотря на то, что с помощью ХМ ЭКГ воз�
можна регистрация ЖЭ и эпизодов неустойчи�
вой ЖТ, суточная повторяемость этих аритми�
ческих событий весьма низкая [118]. Наблюда�
тельные исследования, проведенные в 70–80�х
годах прошлого столетия, показали, что часто�
та ЖЭ более 10 в час и эпизоды неустойчивой
ЖТ, регистрируемые в ходе ХМ ЭКГ, повыша�
ют смертность у больных с постинфарктным
кардиосклерозом [29, 31, 119, 120]. Эктопичес�
кая активность менее 10 ЖЭ в час не связана с
повышением смертности [121]. Было также про�
демонстрировано, что ЖЭ является независи�
мым предиктором смертности, в то время как
неустойчивая ЖТ не всегда имеет предсказа�
тельное значение [122].

В работах, анализировавших реперфузионные
эффекты у лиц с острым ИМ, была подтвержде�
на подобная взаимосвязь в группе больных, ко�
торым не проводилась тромболитическая тера�
пия [34, 121, 123–125]. Так, в исследовании
GISSI–2 [125] у больных с ИМ и частотой ЖЭ
более 10 в час смертность в течение 6�месячно�
го наблюдения была 5,5%, в то время как в
группе пациентов с меньшей желудочковой эк�
топической активностью она составила лишь
2%. У больных, перенесших ИМ, положитель�
ное предсказательное значение ЖЭ в отношении
аритмических событий и ВСС варьирует от 5 до
15%, отрицательное предсказательное значение
составляет 90% и более [118].

Сочетание сниженной ФВ и ЖЭ увеличивает
риск смертности. В исследовании EMIAT, вклю�
чавшем больных, перенесших ИМ с ФВ менее
40%, смертность была выше у лиц с частой ЖЭ
по сравнению с пациентами без ЖНР (20 и 10%
соответственно) [126]. У больных с неишемичес�
кой КМП риск ВСС был выше при наличии ЖЭ
высоких градаций и эпизодов неустойчивой ЖТ
[125, 126], вместе с этим корреляция между
ЖНР и сердечным арестом намного ниже по
сравнению с лицами с ишемической КМП [118].

Наблюдательные исследования показали, что
неустойчивая ЖТ чаще, чем количественная
оценка ЖЭ, используется для стратификации
риска, что, вероятно, объясняется высокой рас�
пространенностью ЖЭ в популяции. В исследо�
вании GESICA, в котором большую часть соста�
вили больные с неишемической КМП, была про�
демонстрирована преобладающая частота ЖНР
при ХМ ЭКГ у лиц с ХСН и ФВ<35% [129]. В
исследовании GESICA–GEMA наряду с ЖЭ не�
устойчивая ЖТ являлась независимым предик�
тором смертности [132]. Чувствительность неус�
тойчивой ЖТ в отношении риска ВСС или общей
смертности, по данным различных исследова�
ний, варьирует от 31 до 71% [118, 120, 127, 128,
131, 133]. Положительная предсказательная зна�
чимость этого показателя низкая и колеблется в
пределах 20–50%, тогда как его отрицательная
предсказательная значимость составляет 72–
93%.

В настоящее время выполнено большое коли�
чество исследований, направленных на изуче�
ние факторов, снижающих смертность у боль�
ных с частой ЖЭ или эпизодами неустойчивой
ЖТ. В двойном слепом рандомизированном ис�
следовании CAST назначение антиаритмичес�
ких препаратов IC класса, уменьшавших часто�
ту ЖЭ и неустойчивой ЖТ у больных, перенес�
ших ИМ, фактически увеличило смертность в
популяции [133]. Исследование CAST продемон�
стрировало, что маркеры риска не являются
обязательной целью терапевтического воздей�
ствия. Ряд рандомизированных контролируе�
мых исследований использовал неустойчивую
ЖТ, зафиксированную при ХМ ЭКГ, в качестве
критерия отбора пациентов с ИБС для эндоЭФИ
с целью индукции жизнеугрожающих желудоч�
ковых тахиаритмий [37, 134]. В этих исследова�
ниях в группе больных, получавших ИКД�тера�
пию, было отмечено значительное снижение
смертности (на 50–60%), однако показания к
имплантации ИКД определялись на основании
результатов эндоЭФИ.

Мономорфная устойчивая ЖТ у пациентов без
структурной патологии сердца не увеличивает
риск возникновения фатальных тахиаритмий
[135, 141]. Напротив, спонтанное возникнове�
ние полиморфной устойчивой ЖТ увеличивает
риск ВСС [141]. Гемодинамическая значимость
является еще одной характеристикой тахиарит�
мии, оказывающей влияние на риск [136, 141].
Мономорфная форма устойчивой ЖТ, приводя�
щая к развитию пресинкопе или синкопе, рас�
сматривается как более неблагоприятный про�
гностический фактор по сравнению с ЖТ без
нарушения гемодинамики [135, 136]. Больные
с ФЖ, которая не обусловлена острыми коро�
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нарными событиями или транзиторными при�
чинами, имеют очень высокий риск ВСС [137].

Вместе с тем результаты последних исследо�
ваний показали, что ЖЭ и неустойчивая ЖТ не
являются независимыми прогностическими
факторами у больных с ХСН высокого функци�
онального класса [138, 139]. Распространен�
ность ЖЭ и эпизодов неустойчивой ЖТ выше
среди пациентов с тяжелой степенью ХСН по
сравнению с группой лиц, у которых имеют ме�
сто умеренные или незначительные проявления
ХСН; однако доля больных, умирающих вслед�
ствие желудочковых тахиаритмий, выше в пос�
ледней группе, а не в первой [140]. Эти данные
наводят на мысль о том, что ЖЭ и неустойчивая
ЖТ в большей мере отражают стадию ХСН, не�
жели служат специфическими маркерами уяз�
вимости миокарда к фатальным тахиаритмиям.
Поэтому тактика назначения антиаритмической
терапии на длительный срок с целью профи�
лактики ВСС не оправдана у больных с зарегис�
трированной ЖЭ и неустойчивой ЖТ, но без
симптомов ХСН. У лиц с проявлениями ХСН
наличие устойчивой ЖТ рассматривается как
неблагоприятный прогностический фактор, уве�
личивающий риск ВСС [141].

Вариабельность ритма сердца
краткосрочных записей RR7интервалов

Анализ ВСР является методом оценки сердеч�
но�сосудистой автономной регуляции. В иссле�
дованиях, использовавших фармакологические
вегетативные блокады, было продемонстрирова�
но, что ВСР практически полностью определяет�
ся автономной модуляцией синоатриального
узла (САУ). В дальнейшем в процессе изучения
вегетативных реакций желудочков сердца была
установлена важная роль ВСР в патогенезе ЖТ
и ФЖ. Нарушения ритма сердца часто иниции�
руются у больных с повышенной симпатической
активностью и сниженным вагусным тонусом.
Таким образом, предполагалось, что анализ
ВСР, в особенности парасимпатических влия�
ний на САУ, позволит выделить предикторы
смертности. Спектральный анализ ВСР позволя�
ет идентифицировать низкочастотные (0,04–
0,15 Гц) и высокочастотные (0,15–0,45 Гц) пе�
риодические колебания ритма сердца [142]. Рес�
пираторная синусовая аритмия, опосредованная
изменениями парасимпатического тонуса, явля�
ется важной детерминантой высокочастотной
составляющей ВСР. Симпатическую нервную
активность, главным образом, отражает низко�
частотный спектр ВСР. Значение других компо�
нентов, а также роль ВСР в целом как у здоро�
вых, так и у больных лиц до конца не ясна. От�
носительная роль ЧСС и ВСР как показателей

автономной активности и их прогностическая
ценность продолжают обсуждаться [143, 144].

Краткосрочная ВСР имеет неплохую воспро�
изводимость у здоровых лиц, но воспроизводи�
мость этой методики у больных с ХСН низкая
[145]. Кроме того, широта взаимосвязи между
парасимпатическими эффектами и краткосроч�
ной ВСР индивидуально может колебаться в
широких пределах [146]. Эти очевидные ограни�
чения методики могут создавать трудности для
дифференциации нормальных и патологических
вегетативных реакций.

В исследовании ARIC, в котором было обсле�
довано более 14,5 тыс. лиц без ИБС, в группе с
наименьшим тертилем стандартного отклоне�
ния (SDNN), оцениваемого по двухминутным
записям RR�интервалов, был повышен риск
смерти от сердечно�сосудистых причин [147]. В
другом исследовании у больных в раннем пери�
оде ИМ не было выявлено взаимосвязи между
изменениями краткосрочной ВСР и аритмичес�
кими событиями, что, вероятно, могло быть
обусловлено малочисленностью выборки [148].
M. La Rovere и соавт. оценивали восьмиминут�
ные ритмограммы у больных с ХСН в состоянии
покоя при спонтанном и фиксированном темпе
дыхания [149]. Анализ ВСР показал, что сниже�
ние симпатовагального индекса во время спон�
танного дыхания, величина SDNN менее 15 мс
и снижение низкочастотного компонента спек�
тра (LF) при фиксированном темпе дыхания яв�
лялись предикторами аритмической смертнос�
ти. При многофакторном анализе снижение LF
во время пробы с фиксированным темпом дыха�
ния было связано с достоверным увеличением
аритмической смертности в 5 раз. В группе па�
циентов с ХСН, у которых в течение часа регис�
трировалось менее 86 желудочковых экстраси�
стол и была нормальная величина LF, частота
ВСС составила всего 3%, в то время как в осталь�
ной популяции – 23%.

Таким образом, в настоящее время данные,
свидетельствующие о взаимосвязи между изме�
нениями характеристик краткосрочной ВСР и
ВСС, ограничены, поэтому использование этой
методики для стратификации группы пациентов
с высоким риском ВСС не рекомендовано.

Вариабельность ритма сердца
долгосрочных записей RR7интервалов

К настоящему моменту имеется исчерпыва�
ющая информация о возможностях временных
и спектральных методов анализа ВСР по долго�
срочным (суточным) записям ритмограмм, по�
лученным при ХМ ЭКГ. Спектральный анализ
сосредоточен на нескольких частотных диапа�
зонах: ультранизкие, очень низкие, низкие и
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высокие частоты, выражаемые в абсолютных
или нормализованных единицах измерения
[150].

Дискуссия о факторах, оказывающих влия�
ние на каждый из диапазонов частот, до сих пор
остается открытой. Оценка суточной ВСР зави�
сит от циркадных ритмов и степени активности
пациента [151]. Вследствие модуляции автоном�
ной регуляции в течение суток колебания ком�
понентов высоко� и низкочастотного спектров
носят нестационарный характер, поэтому связь
этих показателей со специфическими физиологи�
ческими процессами наименее изучена. Анализ
этих компонентов частотного спектра на основа�
нии кратковременных ритмограмм, регистриру�
емых в фиксированных условиях, позволяет из�
бежать этой проблемы.

Несмотря на различные математические под�
ходы, заложенные в анализе временных и спек�
тральных показателей ВСР, между ними суще�
ствует тесная взаимосвязь [152].

Многие исследования были посвящены
оценке предсказательной ценности ВСР в от�
ношении аритмической, сердечно�сосудистой
и общей смертности в различных популяциях.
В 1987 г. R. Kleiger и соавт. опубликовали ра�
боту, в которой сообщалось, что больные с ИМ,
имеющие низкие показатели ВСР, в постин�
фарктном периоде имели более высокую об�
щую смертность [153]. После этого было про�
ведено большое количество исследований, под�
твердивших это положение, причем
предсказательная ценность временных и спек�
тральных характеристик ВСР приблизительно
была одинаковой. В большинстве исследова�
ний при сниженной ВСР смертность оказалась
выше в группах пациентов со стенокардией на�
пряжения высокого функционального класса,
постинфарктным кардиосклерозом и ХСН. От�
носительный риск общей смертности увеличи�
вался в 2–3 раза, однако, по данным крупных
популяционных исследований (например,
Фрамингемского), повышение риска не было
столь значимым. В целом показатели ВСР об�
ладали большей предсказательной ценностью
в отношении общей смертности, чем ВСС [147,
149, 152, 154, 155]. Так, в исследовании
ATRAMI было продемонстрировано, что двух�
летняя выживаемость у больных, перенесших
ИМ, с величиной SDNN>105 мс составила бо�
лее 98%, в то время как у лиц с SDNN<70 мс
выживаемость была 90% (р<0,0001) [156].

В исследовании DINAMIT оценивалась эффек�
тивность ИКД�терапии у 675 пациентов, пере�
несших ИМ и имевших низкие ФВ и ВСР [36].
В группе больных, которым были имплантиро�
ваны ИКД, аритмическая смертность была

ниже, а смертность от неаритмических причин
была выше по сравнению с группой лиц, не по�
лучавших ИКД�терапию. Таким образом, в этой
популяции низкая ВСР скорее отражала более
выраженные гемодинамические нарушения, так
как причиной смерти больных, получавших
адекватную ИКД�терапию, была прогрессия
ХСН.

В некоторых контролируемых исследованиях
параметры ВСР у больных, выживших после
документированных аритмических событий,
сопоставлялись с таковыми показателями груп�
пы пациентов без анамнеза жизнеугрожающих
желудочковых тахиаритмий [157, 158]. В этих
исследованиях не существует проблемы неопре�
деленности механизмов аритмических событий,
но возникают трудности в отношении сопостав�
ления всех возможных факторов, способствую�
щих возникновению аритмий и влияющих на
измерение показателей ВСР.

Подводя итог, следует подчеркнуть, что, не�
смотря на существование тесной патофизиоло�
гической связи между нарушениями автоном�
ной регуляции и аритмогенезом, в настоящее
время снижение ВСР является предиктором об�
щей, а не аритмической смертности, о чем сви�
детельствуют данные многих исследований.

БАРОРЕЦЕПТОРНАЯ
ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ

Барорефлекторные механизмы относятся к
центральному звену регуляции сердечно�сосуди�
стой деятельности и, главным образом, осуще�
ствляют контроль симпатических и парасимпа�
тических влияний на сердце и периферические
сосуды [159]. БРЧ имеет отношение к адаптации
сердечных циклов (RR�интервалов) в зависимо�
сти от колебаний артериального давления.

Существует множество методик оценки БРЧ,
но наиболее применяемой в клинической практи�
ке является проба c мезатоном (фенилэфрином)
[159]. В сущности, в ходе этой пробы оценка БРЧ
осуществляется в течение короткого периода
контролируемого изменения уровня артериаль�
ного давления (АД). При этом необходима точная
и одновременная регистрация ЭКГ и величины си�
столического АД (САД). БРЧ выражается в виде
кривой регрессии, отражающей зависимость дли�
тельности RR�интервалов от величины АД. У
практически здоровых лиц внутривенное введе�
ние 25–100 мг мезатона приводит к повышению
уровня САД на 20 мм рт.ст. и пролонгации RR�
интервалов из расчета 10 мс на каждый увеличен�
ный 1 мм рт.ст. В оптимальных эксперименталь�
ных условиях в последовательных тестах отмеча�
ется средняя воспроизводимость методики БРЧ с
коэффициентом вариации 38% [159].
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Выполненные экспериментальные работы
убедительно доказали наличие тесной взаимо�
связи между снижением БРЧ и повышенным
риском жизнеугрожающих желудочковых тахи�
аритмий [160]. В работе M. La Rovere и соавт.,
проспективно оценивавшей БРЧ у 78 больных,
перенесших ИМ, в течение двухлетнего перио�
да наблюдения было отмечено 7 смертей от сер�
дечно�сосудистых причин, из них 4 были вне�
запными [161]. По сравнению с выжившими
БРЧ была достоверно ниже у 7 умерших паци�
ентов. Подобные данные были получены и в ра�
ботах T. Farrell и соавт. [162, 163].

Большое значение имели результаты много�
центрового проспективного исследования
ATRAMI, установившие роль БРЧ в стратифика�
ции риска неблагоприятного исхода у больных,
перенесших ИМ [156]. БРЧ и ВСР оценивались у
1284 пациентов с ИМ на момент выписки из кли�
ники. В течение 21 месяца наблюдения было за�
регистрировано 44 случая смерти от сердечно�
сосудистых причин и 5 нефатальных сердечных
арестов. Снижение ВСР (SDNN<70 мс) или БРЧ
(<3,0 мс/мм рт.ст.) достоверно увеличивали мно�
гофакторный риск сердечно�сосудистой смертно�
сти (ОР 3,2 [95% ДИ 1,4–7,4] и 2,8 [1,2–6,2] со�
ответственно). Величина риска пропорционально
увеличивалась при дальнейшем снижении обоих
показателей. Сочетание сниженной БРЧ или
SDNN с низкой ФВ (<35%) увеличивало относи�
тельный риск до 8,7 (95% ДИ 4,3–17,6) или 6,7
(3,1–14,6) соответственно по сравнению с боль�
ными с сохранной ФВ или с более высокими зна�
чениями БРЧ и ВСР. Главным выводом этого
исследования стал тот факт, что у больных в ран�
нем периоде наблюдения после ИМ оценка актив�
ности парасимпатического звена вегетативной
нервной системы имеет прогностическое значе�
ние вне зависимости от величины ФВ или других
факторов риска, определенных с помощью неин�
вазивных методик. Это в свою очередь доказыва�
ет важность оценки автономной регуляции [156].

Последующий анализ показал, что при сни�
женной ФВ оценка БРЧ способствовала разви�
тию нового подхода к стратификации риска, а
именно: среди больных с ФВ<35% те, у кого
была сохранена БРЧ, имели достоверно более
высокую двухлетнюю выживаемость по сравне�
нию с лицами со сниженной БРЧ. Вместе с тем
несомненно, что результаты такого анализа дол�
жны быть воспроизведены в исследованиях с
более представительной выборкой больных.

В одноцентровом проспективном наблюда�
тельном исследовании MACAS [43], включав�
шем 263 пациента с ДКМП, находившихся на
синусовом ритме, БРЧ не являлась предиктором
аритмических событий, однако была продемон�

стрирована ее предсказательная ценность в от�
ношении выживаемости больных, не вошедших
в программу трансплантации сердца (ОР 1,42;
95% ДИ 0,95–2,13).

Таким образом, имеющиеся данные свиде�
тельствуют о том, что оценка БРЧ играет опре�
деленную роль в стратификации риска ВСС у
больных с ИБС. Вместе с тем практическая зна�
чимость этой методики требует дальнейшего
подтверждения.

ТУРБУЛЕНТНОСТЬ СЕРДЕЧНОГО
РИТМА

Турбулентность сердечного ритма представляет
собой кратковременные колебания длины синусо�
вого сердечного цикла, следующего вслед за ЖЭ
[164]. Хотя механизмы ТСР не до конца изучены,
считается, что она, подобно БРЧ, отражает вагус�
ные реакции. После ЖЭ вследствие компенсатор�
ной паузы увеличивается время наполнения же�
лудочков сердца, увеличивается ударный объем,
происходит повышение артериального давления,
через барорефлекторную дугу усиливается пара�
симпатическая активность и последовательно за�
медляется ЧСС. Парасимпатическая активация
определяется двумя показателями: периодом на�
чала возвращения ускоренной ЧСС к нормальной
(начало турбулентности) и интенсивностью этого
возвращения (наклоном турбулентности). Более
крутой наклон турбулентности указывает на пре�
обладание вагусного тонуса.

В исследованиях, включавших больных, пе�
ренесших ИМ, патологические изменения пока�
зателей ТСР увеличивали относительный риск
ВСС [164–166]. Так, в исследовании ATRAMI
при многофакторном анализе относительный
риск ВСС повышался в 4 раза [167].  Схожие
результаты были получены при наблюдении за
пациентами с дилатационной и гипертрофичес�
кой КМП, ХСН, у больных, перенесших опера�
цию АКШ [43, 165, 167–169]. Следует подчерк�
нуть, что лишь немногие исследования заверше�
ны полностью.

Опубликованные данные показывают, что па�
тологическая ТСР увеличивает риск ВСС. Необ�
ходима дальнейшая оценка воспроизводимости
данной методики.

ЭндоЭФИ
Индукция устойчивой ЖТ при программиро�

ванной электрической стимуляции является мар�
кером высокого риска спонтанных желудочко�
вых тахиаритмий [170, 171]. У больных с симп�
томатичной устойчивой ЖТ или сердечным
арестом, не обусловленными острыми коронар�
ными событиями, индукция ЖТ в ходе эндоЭФИ
увеличивает риск рецидива жизнеугрожающих
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тахиаритмий [172–174]. Индукция устойчивой
мономорфной ЖТ является более специфичным
маркером риска ВСС по сравнению с инициаци�
ей полиморфной ЖТ или ФЖ [175]. ЭндоЭФИ
успешно используется для стратификации груп�
пы высокого риска ВСС среди больных со сни�
женной ФВ и необъяснимыми синкопальными
состояниями без документированных нарушений
ритма сердца [176].

Результаты проведенных исследований по оцен�
ке чувствительности и специфичности эндоЭФИ
ограничиваются немногочисленной выборкой па�
циентов [177–181]. Чувствительность и специфич�
ность результатов эндоЭФИ выше у пациентов, пе�
ренесших ИМ, чем в группе больных с ДКМП
[182]. Ограничением методики эндоЭФИ является
большое количество ложноотрицательных резуль�
татов. Неиндуцибельность ЖТ не означает, что у
больного отсутствует риск рецидива жизнеугро�
жающих аритмических событий, поэтому оценка
прогноза у больных категории высокого риска ВСС
не должна ограничиваться только результатами
эндоЭФИ [184, 185]. Доказано, что клиническое ре�
шение о выборе интервенционной тактики лече�
ния, подразумевающей имплантацию ИКД, у боль�
ных с высоким риском ВСС может быть принято
без проведения эндоЭФИ, и эффективность ИКД�
терапии в этом случае будет высокой [186].

В ранних исследованиях подавление индукции
ЖТ в ходе эндоЭФИ являлось мерой эффективнос�
ти антиаритмической терапии [174, 182, 186], од�
нако результаты недавних исследований заставили
усомниться в правильности этих выводов [184].

У пациентов, недавно перенесших ИМ, с син�
копальными состояниями неясного генеза и без
документированных желудочковых нарушений
ритма сердца результаты эндоЭФИ имеют низ�
кую предсказательную ценность [187, 188]. На
основании результатов двух рандомизирован�
ных исследований проведение эндоЭФИ реко�
мендовано больным с ИБС, сниженной ФВ и
эпизодами неустойчивой ЖТ [39, 184].

Таким образом, протокол программированной
желудочковой стимуляции у больных с постин�
фарктным кардиосклерозом и сниженной ФВ по�
зволяет выделить группу пациентов крайне высо�
кого риска ВСС и определяет врачебное решение
при отборе кандидатов на имплантацию ИКД.

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЕ
ПРОГНОЗИРОВАНИЕ ТАХИАРИТМИЙ

Прогноз развития тахиаритмий
у больных после кардиохирургических
операций

Послеоперационные суправентрикулярные
тахикардии довольно часто отмечаются у боль�

ных после оперативных вмешательств на серд�
це [189, 190]. ФП развивается у 10–40% боль�
ных с ИБС, перенесших операцию АКШ, и при�
близительно у 65% пациентов после сочетанной
операции протезирования клапанов сердца и
АКШ [191–194]. Чаще всего ФП регистрирует�
ся у больных в течение 24–48 часов после опе�
ративного вмешательства, что увеличивает дли�
тельность их госпитализации в среднем на 5
дней и влечет дополнительные материальные
расходы (5000–6000 долларов на каждого боль�
ного) [189, 195–197]. Кроме того, ФП является
самой частой причиной повторных госпитализа�
ций после кардиохирургических операций
[197].

Хотя пароксизмы послеоперационной ФП у
больных носят относительно доброкачественный
характер и, как правило, купируются самосто�
ятельно, данная тахиаритмия увеличивает риск
смертности как в раннем, так и в позднем пос�
леоперационном периоде [198]. Риск тромбоэм�
болических осложнений у больных с послеопе�
рационной ФП возрастает в 3 раза.

В большинстве случаев (25–80%) у больных с
послеоперационной ФП спонтанное восстановле�
ние синусового ритма происходит в течение суток
[199]. Однако частота пароксизмов ФП в течение
1 года наблюдения у больных после операции
АКШ выше по сравнению с общей популяцией
лиц моложе 70 лет [200].

Положительная предсказательная ценность
хорошо известных факторов риска развития ФП
в послеоперационном периоде, таких как пол,
возраст, курение, предшествующий анамнез
ФП, артериальная гипертония, ХСН, перенесен�
ный ИМ, хронические обструктивные заболева�
ния легких, стенозирующий атеросклероз пра�
вой коронарной артерии или многососудистый
характер поражения коронарного русла, увели�
чение размера левого предсердия (ЛП), низкий
индекс массы тела, большая площадь поверхно�
сти тела, сопутствующая терапия дигоксином, к
сожалению, невелика [201]. В связи с этим про�
должается поиск новых предикторов послеопе�
рационных аритмических событий.

Анализ исходных показателей краткосрочной
ВСР не выявил предикторов ФП у больных пос�
ле операции АКШ, хотя перед началом паро�
ксизмов послеоперационной ФП наблюдаются
изменения ВСР [202].

По результатам исследования F. Roshanali и
соавт. у больных с коронарной болезнью сердца
величина предсердного электромеханического
интервала более 120 мс, определяемого методом
тканевой допплерэхокардиографии, являлась
независимым предиктором развития ФП после
операции АКШ [203].

BigBook [210x290]-6.p65 06.05.2009, 10:151075



ЧАСТЬ III.1076 Глава 43.

По данным ряда исследований, увеличение
длительности волны Р на СУЭКГ от 122 до 155
мс, отражающее нарушение внутрисердечной
проводимости, является независимым предик�
тором развития ФП у больных после операции
АКШ [204–206]. Прогностическое значение дли�
тельности волны Р увеличивается в сочетании с
оценкой ФВ. У больных ИБС с ФВ менее 40% и
длительностью волны Р более 140 мс риск раз�
вития ФП в послеоперационном периоде был
почти в 9 раз выше по сравнению с лицами, у
которых эти показатели были в пределах нормы
[207]. Чувствительность и отрицательное пред�
сказательное значение этого метода высокие, а
специфичность и положительная предсказатель�
ная ценность низкие, что ограничивает его ис�
пользование в клинической практике.

T. Hakala и соавт. трехкратно в течение 10 с
осуществляли высокочастотную предсердную
стимуляцию 80 больным в ходе операции АКШ
[208]. Интраоперационная индукции ФП с чув�
ствительностью 61% и специфичностью 81%
предсказывала развитие этой тахиаритмии в
послеоперационном периоде. Положительное и
отрицательное предсказательные значения тес�
та составили 63 и 79% соответственно.

Таким образом, увеличение длительности
волны Р на СУЭКГ может служить предиктором
возникновения ФП у больных ИБС в послеопе�
рационном периоде. Методические аспекты ин�
траоперационных провокационных тестов тре�
буют дальнейшего изучения.

Прогноз рецидивов тахиаритмий
у больных после радиочастотной абляции

За последние десятилетия радиочастотная аб�
ляция доказала свою эффективность и безопас�
ность, позволяя во многих случаях добиться
положительных результатов лечения. С разви�
тием новых технологий появилась возможность
лечить больных даже с очень тяжелыми форма�
ми тахиаритмий. Основным критерием эффек�
тивного лечения больных с тахикардиями мето�
дом РЧА является отсутствие индукции тахиа�
ритмии в ходе контрольного эндоЭФИ и в
периоде послеоперационного наблюдения [209–
212]. По сравнению с результатами лечения
больных с реципрокными СВТ и ЖНР неишеми�
ческого генеза эффективность катетерных мето�
дов при лечении больных с ФП более низкая, по�
этому наиболее пристальное внимание исследо�
ватели уделяют выявлению предикторов
рецидивов данной тахиаритмии именно в груп�
пе больных после изоляции легочных вен.

В исследовании B. Richter и соавт., включав�
шим 243 пациента с пароксизмальной и персисти�
рующей ФП, которым была выполнена РЧ�изоля�

ция легочных вен с использованием как катетера
Lasso, так и нефлюороскопической системы
CARTO, индукция ФП была достоверным предик�
тором рецидива тахиаритмии при однофакторном
[ОР 2,32; ДИ 1,56–3,47; р<0,001] и многофактор�
ном (ОР 2,19; ДИ 1,46–3,27; р<0,001) анализе
[215]. У пациентов со стимулированной индукци�
ей ФП независимый риск рецидива ФП в течение
12�месячного послеоперационного периода наблю�
дения был в 2,2 раза выше, чем у лиц с отрица�
тельным результатом контрольного эндоЭФИ.

Испанские исследователи изучали влияние
ряда предоперационных показателей на риск
рецидива ФП у 148 больных после РЧА [213].
Они продемонстрировали, что риск рецидива
ФП возрастает с увеличением возраста, размера
ЛП и конечно�систолического объема ЛЖ, при
наличии у больных артериальной гипертонии
(АГ) и постоянной формы ФП. Многофакторный
анализ показал, что предшествующая АГ и раз�
мер ЛП являлись независимыми предикторами
рецидива ФП. Аналогичные данные были полу�
чены в исследовании W. Sauer и соавт., в кото�
ром наряду с вышеуказанными факторами рис�
ка раннего рецидива ФП у 424 больных после
РЧА был выделен еще один предиктор – нали�
чие обструктивного ночного апноэ [214]. В рабо�
те S.�E. Shin и соавт., включавшей 68 больных,
перенесших операцию РЧА ФП, величина объе�
ма ЛП более 34 мл/м2 с чувствительностью 70%
и специфичностью 91% предсказывала рецидив
ФП у больных в течение 6�месячного послеопе�
рационного наблюдения [215].

По данным S. Mainigi и соавт. очень поздние
рецидивы ФП (через 1 год после РЧА) чаще на�
блюдались у лиц, масса тела которых превыша�
ла 90 кг [216]. У пациентов с рецидивами ФП в
течение 3 месяцев после РЧА не наблюдается
улучшения показателей качества жизни [217].

В проспективном исследовании A. Da Costa и
соавт., в которое было включено 96 пациентов,
подвергшихся РЧА типичного трепетания пред�
сердий и не имевших указаний в анамнезе на
ФП, для оценки риска раннего развития ФП
анализировались 27 клинико�эхокардиографи�
ческих и электрофизиологических параметров
[218]. В итоге было выявлено, что лишь степень
митральной регургитации являлась мощным
независимым предиктором раннего послеопера�
ционного развития ФП (чувствительность 80%,
специфичность 78%, отрицательное предсказа�
тельное значение 98%).

Таким образом, результаты проведенных ис�
следований свидетельствуют о том, что индук�
ция ФП в ходе контрольного эндоЭФИ являет�
ся наиболее значимым предиктором рецидива
данной тахиаритмии. Необходимо проведение
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крупномасштабных проспективных исследова�
ний по уточнению значимости выделенных эхо�
кардиографических факторов для прогноза ре�
цидивов ФП у больных после РЧА.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Прогностический диапазон представленных

методов, стратифицирующих риск развития
аритмических событий, весьма вариабелен.
Каждый подход имеет определенное научное
обоснование, однако не является совершенным
инструментом. Повышение предсказательной
значимости отдельных анализируемых показа�
телей может достигаться при их комбинации,
однако такой подход требует дальнейшего науч�
ного обоснования. Особым аспектом прогнозиро�
вания риска является выделение тех методов,
которые способны дифференцировать предикто�
ры ВСС и общей смертности. В этом отношении
из всех неинвазивных показателей выявление
снижения ФВ наиболее точно позволяет разгра�
ничить эти понятия. Вместе с тем в ряде кли�
нических ситуаций, например у больных в ран�
нем постинфарктном периоде, анализ динамики
ФВ не позволяет оценить прогноз ВСС в связи с
наличием целого ряда возможных причин ле�
тального исхода. Выраженность проявлений
недостаточности кровообращения вносит опре�
деленный вклад в увеличение риска ВСС, одна�
ко не является главным определяющим факто�
ром. Так, большинство случаев ВСС отмечается
у больных с умеренными проявлениями ХСН.

В связи с этим пристальное внимание иссле�
довательского поиска предикторов неблагопри�
ятных исходов должно быть сосредоточено на
группе больных, которые, несмотря на незначи�
тельно сниженную или сохранную ФВ, имеют
существенный риск внезапной аритмической
смерти. Весьма перспективным представляется
более широкое применение ряда методик, к чис�
лу которых можно отнести генетическое прогно�
зирование, модуляцию Введенского и нелиней�
ные методы оценки ВСР.

Методика генетического прогнозирования ос�
нована на предположении о существовании на�
следственных детерминант, кодирующих специ�
фический ответ на ишемию миокарда в виде за�
пуска тахиаритмии [219]. Недавно проведенные
эпидемиологические исследования показали,
что семейный анамнез ИМ или первичного (т.е.
обусловленного патологией сердца, а не трав�
мой) сердечного ареста имеет положительное
предсказательное значение в отношении первич�
ного сердечного ареста у больных с ИБС [220,
221].

Индекс модуляции Введенского является неин�
вазивной методикой исследования электрической

уязвимости миокарда [222, 223]. Он позволяет с
помощью спектрального анализа оценить электро�
кардиографические различия стимуляционных и
спонтанных сегментов QRSТ. Результаты про�
спективного наблюдательного исследования HIP,
включавшего 329 больных, перенесших ИМ и по�
лучавших ИКД�терапию, продемонстрировали,
что высокий индекс модуляции Введенского
(>0,5) является мощным предиктором аритмичес�
ких событий, не зависящим от величины ФВ
[224].

Существуют серьезные научные обоснования
того, что ритм сердца подчиняется законам не�
линейной динамики [224–229], однако клини�
ческая апробация методик, основанных на тео�
рии хаоса, была осуществлена относительно не�
давно [230–236]. В исследовании H. Huikuri и
соавт., включавшем 347 пациентов старше 65
лет, среди всех анализируемых параметров не�
линейный показатель вариабельности RR�ин�
тервалов был самым мощным предиктором об�
щей смертности (ОР 7,9; р<0,0001). В регресси�
онный анализ после введения поправки по полу
и возрасту были включены все выявленные при
проведении однофакторного анализа маркеры
повышенного риска общей смертности, такие
как традиционные параметры ВСР, анамнез сер�
дечно�сосудистых заболеваний, функциональ�
ный класс стенокардии, курение, уровень холе�
стерина, глюкозы, а также проводимое лечение.
Однако лишь нелинейный показатель – степен�
ное соотношение вариабельности RR�интерва�
лов (ОР 1,74; р<0,0001) – и анамнез застойной
сердечной недостаточности (ОР 1,7; р=0,0002)
продемонстрировали свою значимость, причем
первый обладал предсказательной ценностью
именно в отношении сердечно�сосудистой смерт�
ности, но не в отношении онкологических и дру�
гих причин смерти [231].

Данные других исследований, включавших
больных с постинфарктным кардиосклерозом и
сниженной ФВ, продемонстрировали, что такой
нелинейный показатель вариабельности, как a1�
экспонента, характеризующая фрактальные
свойства коротких записей RR�интервалов, об�
ладает большей прогностической ценностью в
отношении общей смертности по сравнению с
традиционными параметрами ВСР [233, 234]. T.
Makikallio и соавт. в своем исследовании пока�
зали, что достоверное изменение фрактальных
свойств RR�интервалов предшествует спонтан�
ным эпизодам ФЖ, при этом не наблюдается
значимых сдвигов во временных и спектраль�
ных компонентах ВСР [229]. Следует особенно
подчеркнуть, что практический интерес пред�
ставляет тот факт, что большинство методик
нелинейного анализа не требует предваритель�
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ной обработки данных, удаления экстрасистол и
последующей интерполяции.

Полученные данные делают многообещаю�
щим использование методов нелинейной дина�
мики в стратификации риска неблагоприятных
исходов, однако необходимо проведение даль�
нейших исследований в разных популяциях для
определения их клинической значимости. Неко�
торые современные представления нелинейной
динамики в приложении к аритмологии пред�
ставлены в главе 44.
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