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ВНЕЗАПНАЯ СЕРДЕЧНАЯ СМЕРТЬ:  

ОТ СТРАТИФИКАЦИИ РИСКА К ПРОФИЛАКТИКЕ
В. А. Снежицкий

Гродненский государственный медицинский университет, Гродно, Беларусь

Статья посвящена проблеме прогнозирования риска и профилактике внезапной сердечной смерти (ВСС) 
в общей популяции людей и при заболеваниях сердца. Обсуждаются подходы к стратификации риска ВСС на 
популяционном и индивидуальном уровнях на основе клинических, инструментальных и генетических методов 
диагностики и скрининга. Рассматриваются превентивные и терапевтические стратегии в аспекте оста-
новки сердечной деятельности и ВСС. Проблема определения индивидуального риска ВСС для лиц из числа 
общей популяции в настоящее время сложна и однозначно не решена. Стратификация риска желудочковых 
тахиаритмий и ВСС в группах пациентов высокого риска позволяет определить превентивную стратегию. 
Основой такой стратегии является использование имплантируемых кардиовертеров-дефибрилляторов. 

В популяции пациентов с сердечной недостаточностью использование оптимальной медикаментозной 
терапии позволяет снизить риск общей, сердечно-сосудистой и внезапной сердечной смерти.

Раннее установление диагноза редких заболеваний (кардиомиопатий, каналопатий) позволит провести 
информирование о потенциальных триггерах желудочковых тахиаритмий, провести своевременное распоз-
навание и подтверждение угрожающих жизни аритмий, стратификацию риска ВСС и определить превен-
тивную стратегию лечения.
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Введение
На долю внезапной сердечной смерти (ВСС) 

приходится примерно 50% всех случаев смер-
ти от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), 
причем до 50% из них являются первым про-
явлением ССЗ. В странах западного мира эпи-
демиология ВСС тесно связана с ишемической 
болезнью сердца (ИБС), на которую приходится 
до 75–80% случаев ВСС [1]. Мозаика факторов 
риска и спектр этиологических заболеваний, 
приводящих к остановке сердечной деятельно-
сти (ОС) и ВСС достаточно широки [2, 3]. Забо-
левания cердца, связанные с ВСС, варьируются 
в зависимости от возраста человека. У молодых 
людей преобладают первичные электрические 
заболевания и кардиомиопатии, а также миокар-
дит и коронарные аномалии. Однако половина 
случаев ВСС в течение четвертого десятилетия 
жизни связана с ИБС, особенно с острым коро-
нарным синдромом [4]. 

В общей популяции (у лиц без известных 
сердечных заболеваний), наиболее эффектив-
ный подход к профилактике ВСС заключается  
в количественной оценке индивидуального  
риска развития ИБС на основе таблиц оценки 
риска [1]. Однако большинство предложенных 
калькуляторов риска ВСС разработаны и ис-
пользуются чаще для конкретных нозологиче-
ских форм.

Стратегия предупреждения фатальных сер-
дечно-сосудистых событий в виде ОС и ВСС 
может быть направлена на пять клинических 
подгрупп [4]: 

1) профилактика рецидивов у лиц, перенес-
ших ОС (вторичная профилактика); 

2) профилактика первичных осложнений 
у пациентов с высоким риском развития ССЗ, 
таких как пациенты с низкой фракцией выбро-
са (ФВ) и других маркеров риска (первичная 
профилактика); 

3) первичная профилактика у пациентов с ме-
нее распространенными или редкими структур-
ными заболеваниями сердца; 

4) первичная профилактика у пациентов со 
структурно нормальным сердцем, малозаметны-
ми или незначительными структурными анома-
лиями, или генетически обусловленными моле-
кулярными нарушениями;  

5) первичная профилактика среди населения 
в целом. 

Последняя категория включает в себя значи-
тельную долю случаев ВСС, которые возникают 
нередко в качестве первого сердечного присту-
па у пациентов, ранее не имевших известных 
заболеваний. 

Для пациентов с высоким риском ОС и ВСС 
можно рассмотреть четыре общие стратегии, 
которые не являются взаимоисключающими,  
и направлены на предупреждение и лечение 
угрожающих жизни аритмий [1, 4]: 

- имплантируемые кардиовертеры-дефибрил-
ляторы (ИКД); 

- антиаритмические препараты (ААП);
- катетерная абляция;
- антиаритмическая хирургия. 
Хотя основой терапии пациентов с высоким 

риском ВСС являются ИКД, существует мно-
жество нетрадиционных ААП, которые показа-
ли свою эффективность при выживании. К ним 
относятся бета-блокаторы (ББ), ингибиторы ан-
гиотензин-превращающего фермента (иАПФ), 
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блокаторы рецепторов ангиотензина (БРА), 
антагонисты минералокортикоидных рецепто-
ров альдостерона (аМКР), комбинированные 
ингибиторы ангиотензин-неприлизина (АРНИ), 
статины, полиненасыщенные жирные кислоты  
и ингибиторы натрий-глюкозного ко-транспор-
тера типа 2 (iSGLT2) [5]. Роль антиаритмиче-
ской медикаментозной терапии (класс I и класс 
III) для вторичной профилактики ВСС, в отли-
чие от дополнительной терапии, не установлена, 
хотя имеются некоторые подтверждающие дан-
ные в пользу применения амиодарона [6].

Выбор стратегии профилактики ОС и ВСС 
основан на оценке риска, определяемого путем 
обследования отдельного пациента с помощью 
различных методов профилирования риска,  
в сочетании с имеющимися данными об эффек-
тивности и безопасности [4].

Методы определения риска ВСС
Общемедицинские и кардиоваскулярные мар-

керы риска ВСС
Наличие и тяжесть приобретенных забо-

леваний (таких как коронарный атеросклероз  
и связанная с ним ишемия миокарда или руб-
цовые изменения миокарда, определяемые  
с помощью магнитно-резонансной томографии 
(МРТ), дисфункция левого желудочка (ЛЖ) 
и объем желудочков, сердечная недостаточ-
ность) и коморбидных состояний (таких как 
артериальная гипертензия (АГ), сахарный диа-
бет (СД), дислипидемии, хроническая болезнь 
почек и курение) являются неотъемлемой ча-
стью оценки риска развития ВСС. Несмотря на 
отсутствие специфичности в индивидуальном 
прогнозировании риска ВСС, они содержат об-
щие показатели риска. Для этой группы заболе-
ваний также имеются данные, подтверждающие 
пользу терапии, такой как ББ, иАПФ, аМКР,  
а также статинов. В нескольких недавних ра-
ботах был использован ряд легко идентифици-
руемых маркеров для определения оценки ри-
ска ВСС среди участников двух долгосрочных 
популяционных исследований, у которых не 
было ССЗ в анамнезе [7, 8]. Авторы использо-
вали только ту клиническую информацию, ко-
торая широко доступна в электронном виде, 
медицинские данные, включавшие возраст, пол, 
уровень холестерина, артериальное давление, 
уровень липидов и прием лекарств от АГ, СД, 
курение в настоящее время и индекс массы тела 
(ИМТ). Модель продемонстрировала большие 
нелинейные градиенты риска, причем основное 
воздействие было на самые высокие 1–2 дециля. 
Оценка показала очень хорошую внутреннюю  
и очень хорошую внешнюю дискриминацию 
среди участников из Фремингема. 

У пациентов с известной или предполагаемой 
ИБС или неишемической кардиомиопатией ис-
пользуются и/или изучаются другие неинвазив-
ные маркеры риска желудочковых тахиаритмий 
(ЖТА), включая ФВ и показатели, отражающие 
вегетативную функцию, нарушения деполяриза-
ции и реполяризации, а также генетические фак-
торы, влияющие на риск развития ВСС [4, 9]. 

Хотя ФВ является наиболее широко изученным 
и используемым в клинической практике пока-
зателем для оценки риска развития ВСС, в на-
стоящее время хорошо известно, что ей не хвата-
ет чувствительности и специфичности. Электро-
кардиографические (ЭКГ) тесты на аномальную 
деполяризацию и реполяризацию в исследова-
нии жителей Финляндии в 10- и 30-летнем от-
резке времени наблюдения вызвали огромный 
интерес [8].

Аномальная деполяризация дает информа-
цию о проводимости. Области медленного или 
отсроченного проведения в миокарде имеют 
решающее значение для возникновения повтор-
ного входа импульса (re-entry – ри-энтри) ЖТА.  
В то время как оценка продолжительности QRS, 
поздних потенциалов по данным сигнал-усред-
ненной ЭКГ и фрагментированных QRS имеет 
прогностическую ценность, их индивидуальная 
прогностическая ценность недостаточно высока 
для клинического использования, и эти показа-
тели в настоящее время не учитываются в реко-
мендациях [1, 4]. 

Аналогичным образом, аномальные показа-
тели реполяризации могут указывать на неод-
нородность реполяризации и/или рефрактерно-
сти, что также может быть ключевым фактором  
в патогенезе рецидивирующих ЖТА. Хотя оцен-
ка продолжительности интервала QT, диспер-
сии интервала QT, вариабельности интервалов 
QT, среди прочего, имеют прогностическую 
ценность, их индивидуальная прогностическая 
ценность недостаточно высока для клиниче-
ского использования, и они также не включены  
в рекомендации [1].

Последние данные свидетельствуют о том, 
что показатели, составленные из комбина-
ций новых и/или стандартных ЭКГ-маркеров, 
могут помочь в прогнозировании риска ВСС  
в общей популяции и у пациентов с установлен-
ной ИБС [4].

Роль вегетативной нервной системы в пато-
генезе ЖТА и ВСС хорошо изучены. Анализ  
вариабельности сердечного ритма на основе 
ЭКГ – временной и спектральной областей, не-
линейных методов, а также изменений сердеч-
ного ритма при физической нагрузке дает про-
гностическую информацию [4, 9], но индивиду-
альная прогностическая ценность недостаточно 
высока для клинического использования. 

В настоящее время в рекомендации [1] вклю-
чены только низкая ФВ, неустойчивая желудоч-
ковая тахикардия (ЖТ), индуцируемая ЖТ и на-
личие рубца в миокарде желудочков по данным 
МРТ. Возможно, могут быть применены новые 
стратегии стратификации рисков, которые пред-
ложат применять эти методы в будущем [10].

Имеет значение также потенциальная важ-
ность правильного выбора времени для оценки 
маркеров риска. Существует хорошо извест-
ная зависимость риска развития ВСС после ин-
фаркта миокарда (ИМ) [11]. Об этом говорит  
изменение доли предполагаемых аритмических  
и механических причин ВСС, что установлено  
в исследовании VALIANT [12]. В другом иссле-
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довании, проведенном с участием 231 пациента 
с острым ИМ и исходной ФВ ≤35%, сообщалось, 
что распределение ФВ по данным эхокардиогра-
фии  (ЭхоКГ) через 90 дней наблюдения было 
следующим: оставалось на уровне 35% или ме-
нее у 43%, увеличилось до 36–49% у 31% и уве-
личилось до 50% или больше у 26% [13]. 

Длительное мониторирование ЭКГ по Хол-
теру (ХМ ЭКГ). Хотя ХМ ЭКГ обычно не реко-
мендуется в качестве инструмента скрининга, 
оно используется для определения риска раз-
вития опасных для жизни устойчивых аритмий  
у лиц с определенными формами структурных 
или электрофизиологических заболеваний, ко-
торые считаются относящимися к группе высо-
кого риска. Технологические достижения, упро-
щающие долгосрочный мониторинг, позволяют 
выявлять эпизодические ЖТА как причины со-
ответствующих симптомов, таких как пресинко-
пе и синкопальное состояние [2]. 

Программируемая электрическая стимуля-
ция сердца может быть использована для опре-
деления профиля риска. Несмотря на обширную, 
хотя и несколько противоречивую базу данных 
о роли электрофизиологического тестирования 
для определения профиля риска [14], особенно 
у пациентов со структурными заболеваниями 
сердца, его применение в настоящее время бо-
лее ограничено, чем в прошлом. В исследовани-
ях по первичной профилактике ВСС, таких как 
MADIT и MUSTT, программируемая электро-
стимуляция сердца использовалась для опреде-
ления риска и предполагала значительные пре-
имущества. Было продемонстрировано преиму-
щество ИКД-терапии для оценки выживания без 
необходимости учета результатов электрофизи-
ологического тестирования при принятии реше-
ния о лечении. Это привело к резкому сокраще-
нию ее использования. Тем не менее, основы-
ваясь на критериях MUSTT, в настоящее время 
данный метод включен в рекомендации [15].  
Это наиболее прямой тест для оценки наличия 
субстрата для мономорфной ЖТ, но его полез-
ность для прогнозирования фибрилляции желу-
дочков (ФЖ) более ограничена.

МРТ сердца. МРТ сердца позволяет опре-
делить реактивный/интерстициальный фиброз  
и замещающий фиброз с картированием Т1 и доли 
внеклеточного объема и отсроченным усилением 
[16]. Многие исследования связывают появление 
плотных рубцов и «пограничной зоны» с арит-
мическими событиями у пациентов с ИБС. Это 
объясняется тем, что топология и/или размер ИМ 
обеспечивают анатомическую основу для воз-
никновения ри-ентри ЖТА. Накопленные в ходе 
многих исследований данные свидетельствуют  
о том, что позднее накопление гадолиния являет-
ся сильным предиктором аритмических явлений.  
В метаанализе A. Ganesan et al. [17] отношение 
шансов ЖТА и ВСС, связанных с поздним нако-
плением гадолиния при ишемической кардиоми-
опатии (КМП), составило 3,87, а при неишемиче-
ской кардиомиопатии – 4,32.

Новые протеомные и геномные марке-
ры риска ВСС. Биомаркеры, выделяющиеся  

при воспалении, растяжении миокарда, ишемии, 
гипергликемии и нарушении функции почек, 
были ассоциированы с ВСС в общей популяции,  
а также в отдельных группах пациентов высо-
кого риска с сердечной недостаточностью (СН) 
или ИБС [18]. Также было подтверждено, что 
некоторые из этих биологических маркеров свя-
заны с частотой ИКД-терапии ЖТА. Повышение 
уровня этих биомаркеров может быть также по-
лезно для выявления лиц с недиагностирован-
ными коронарными или структурными заболе-
ваниями сердца и для проведения дальнейшей 
диагностической оценки и начала стандартной 
профилактической терапии, которая, как ожида-
ется, повлияет на риск ВСС [2]. Последние дан-
ные свидетельствуют о том, что лица с высоким 
уровнем нескольких из этих маркеров (TC:HDL, 
hsTnI, NT-proBNP и hsCRP) в сочетании подвер-
гаются значительно повышенному риску ВСС 
(HR=6,9) [19].

Генетическая основа ВСС в общей популя-
ции изучена недостаточно. Несколько исследо-
ваний продемонстрировали семейную предрас-
положенность к ВСС [20, 21]. В крупнейшем на 
сегодняшний день исследовании геномной свя-
зи ВСС, опубликованном на сегодняшний день, 
шкала геномного риска для ИБС, ИМТ, и интер-
вал QT были связаны с ВСС [22]. Несмотря на 
эти многообещающие данные, в настоящее вре-
мя роль генетического тестирования для страти-
фикации риска ВСС ограничивается отбором па-
циентов и семей с подозрением на наследствен-
ные аритмии, такие как синдромы удлиненного 
интервала QT, Бругада и катехоламинергическая 
ЖТ, а также кардиомиопатии, такие как аритмо-
генная КМП, гипертрофическая КМП и дилата-
ционная КМП [1, 4].

Стратегии снижения риска ВСС
Антиаритмические препараты.
Исторически сложилось так, что самым ран-

ним подходом к снижению риска внебольничной 
ОС и ЖТА с нарушением гемодинамики было 
использование мембраноактивных ААП. Пер-
воначально этот подход основывался на пред-
положении, что высокая частота ЖТА является 
пусковым механизмом потенциально летальных 
событий и что подавление этих аритмий ААП 
является защитным. Также предполагалось, что 
электрофизиологическая нестабильность мио-
карда, которая предрасполагает к потенциально 
смертельным аритмиям, может быть положи-
тельно изменена этими препаратами [2].

Подавление индуцируемости ЖТ или ФЖ  
во время исследований программируемой элек-
тростимуляции, вероятно, также отражало это 
мнение и было широко распространенной стра-
тегией, особенно до появления ИКД. Эмпириче-
ское применение амиодарона, ББ или мембрано-
активных ААП продемонстрировало подавление 
аритмий, но научно обоснованных доказательств 
улучшения выживаемости пациентов не было. 
Несоответствие между подавлением аритмии 
и улучшением выживаемости было выяснено 
с помощью результатов исследования CAST, 
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которые показали, что некоторые ААП класса 
I увеличивали смертность, несмотря на пода-
вление эктопии. Напротив, терапия ББ может 
принести некоторую пользу таким пациентам, 
и амиодарон также может быть эффективен для 
некоторых пациентов, хотя его эффективность  
у пациентов с СН была не лучше, чем в кон-
трольной группе, изученной в рамках исследо-
вания SCD-HeFT (Sudden Cardiac Death – Heart 
Failure Trial – внезапная сердечная смерть – сер-
дечная недостаточность) [4].

Анализ подгрупп пациентов в исследовании 
AVID показал, что у выживших после ОС паци-
ентов с ФВ >35% были идентичные результаты 
при применении ИКД и амиодарона. Но в этом 
исследовании не было контрольной группы (не 
получавшей лечение), чтобы определить, были 
ли оба метода эффективными или нет. Таким 
образом, подавление аритмии и эмпирическая 
противоаритмическая медикаментозная тера-
пия пользовались непродолжительной популяр-
ностью в качестве стратегии снижения риска у 
пациентов, перенесших ЖТ/ФЖ, и у кандидатов 
на первичную профилактику высокого риска,  
но со временем было показано, что они неэффек-
тивны для этой цели [4].

Хирургические интервенционные стратегии.
Операция аортокоронарного шунтирования 

может быть эффективным методом профилак-
тики ВСС у пациентов с явной острой ИБС,  
но для большинства пациентов она неэффективна 
как изолированная стратегия [4]. Ранее популяр-
ные антиаритмические хирургические методы  
в настоящее время имеют ограниченное приме-
нение. Интраоперационная аблация под контро-
лем мэппинга может быть использована у паци-
ентов с индуцируемой, гемодинамически ста-
бильной, устойчивой мономорфной ЖТ. Однако 
она мало применима у пациентов, перенесших 
внебольничную ОС, поскольку тип аритмии, 
благоприятствующий такому хирургическому 
подходу, редко наблюдается у пациентов, пере-
несших ОС. Эта методика может быть исполь-
зована в качестве дополнительной терапии для 
пациентов с ИКД, страдающих аритмией, требу-
ющей частых электрошоков.

Катетерная аблация.
Использование методов катетерной абляции 

для профилактики ЖТА оказалось наиболее 
успешным при доброкачественных очаговых 
тахикардиях, которые могут возникать преи-
мущественно в правом или левом желудочке,  
а также при некоторых ри-ентри ЖТ. За редки-
ми исключениями, методы катетерной абляции 
не используются для лечения ЖТА высокого 
риска или для окончательной терапии у пациен-
тов с риском прогрессирования аритмического 
субстрата.

Было продемонстрировано, что модификация/
абляция субстрата более полезна и эффективна  
у пациентов с ИКД [23]. Катетерная абляция мо-
жет играть важную роль в предотвращении ОС  
у пациентов с постоянными желудочковыми 
экстрасистолами, которые вызывают ФЖ, что 
может наблюдаться при самых разных состояни-

ях, включая идиопатическую ФЖ, острую ише-
мию и синдром Бругада [24–26].

Импланируемые кардиовертеры-дефибрил- 
ляторы.

Разработка ИКД добавила новое направление 
в ведении пациентов с высоким риском ОС [27]. 
После первых сообщений о небольших сериях 
случаев у пациентов с очень высоким риском  
в начале 1980-х годов ряд обсервационных ис-
следований подтвердил, что при ИКД частота 
внезапной смерти стабильно составляет менее 
5% в течение 1 года, а общая смерт  ность в груп-
пах высокого риска составляет от 10% до 20%. 

Однако определение пользы ИКД для выжи-
вания оставалось неопределенным и вызывало 
споры. Между первым клиническим применени-
ем ИКД и публикацией первого крупного ран-
домизированного клинического исследования, 
в котором сравнивалась терапия ИКД и ААП, 
прошло более 16 лет. В течение этого периода 
в отчетах была задокументирована способность 
ИКД устранять потенциально фатальные арит-
мии, но не было возможности определить досто-
верную относительную или абсолютную пользу 
в отношении смертности из-за таких факторов, 
как конкурирующие риски внезапной и невне-
запной смерти. 

Исследование MADIT было первым рандо-
мизированным исследованием, где получены 
данные об относительной пользе дефибрилля-
торов по сравнению с антиаритмической лекар-
ственной терапией (в основном амиодароном) 
для первичной профилактики ВСС в группах вы-
сокого риска. Результаты продемонстрировали 
снижение относительного риска общей смерт-
ности на 59% за 2 года наблюдения и снижение 
абсолютного риска смерти на 19% [28]. За этим 
в течение менее чем 10 лет последовала серия 
отчетов о рандомизированных исследованиях,  
в которых оценивалась терапия ИКД для пер-
вичной и вторичной профилактики ВСС у па-
циентов с перенесенным ИМ, предыдущими ОС  
и СН.

Терапия ИКД в настоящее время является 
предпочтительной стратегией для выживших  
после ОС, а также для первичной профилак- 
тики у пациентов ряда категорий высокого  
риска [4, 27].

Применение терапевтических стратегий 
снижения ВСС в специфических группах 

пациентов
Вторичная профилактика ВСС у пациентов, 

выживших после ОС.
По мере того, как в результате мероприятий 

по оказанию неотложной медицинской помо-
щи на уровне популяции начали увеличиваться 
группы лиц, переживших внебольничную ОС, 
встала задача разработки стратегий, направлен-
ных на улучшение долгосрочной выживаемости. 
Выполнение этой задачи осложняется невозмож-
ностью проведения рандомизированных кон-
тролируемых исследований и противоречивым 
влиянием специфических методов лечения ССЗ, 
которые также могут улучшить выживаемость. 
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Различные наблюдательные исследования 
и исследования с положительным контролем 
показали, что подавление индуцируемых ЖТА 
приводит к лучшему результату, чем отсутствие 
подавления, и что амиодарон эффективнее ААП 
класса I. Первое полноценное исследование  
по вторичной профилактике с использованием 
ИКД в сравнении с ААП было опубликовано  
в 1997 году [28]. Это исследование (AVID) про-
демонстрировало снижение относительного ри-
ска общей смертности на 27% за 2 года наблю-
дения при абсолютном снижении риска на 7%.

В настоящее время ИКД стали предпочти-
тельной терапией для пациентов, перенесших 
внебольничную ОС или гемодинамически зна-
чимую ЖТ, независимо от ФВ, при отсутствии 
выявляемых и поддающихся коррекции времен-
ных причин ОС. 

Однако это заключение должно быть смягче-
но многими факторами, включая резкие измене-
ния в медицинской и интервенционной терапии, 
которые произошли в период между этими ис-
следованиями [1, 2, 5].

Первичная профилактика ВСС у пациентов 
со структурным прогрессирующим поражени-
ем сердца.

После получения результатов исследования 
CAST и предположений о недостаточной эффек-
тивности или побочных эффектах ААП класса 
I в целом при их использовании для первичной 
или вторичной профилактики ВСС интерес пе-
реключился на применение амиодарона и ИКД. 
Два крупных исследования амиодарона у паци-
ентов, перенесших ИМ (EMIAT и CAMIAT),  
в одном из которых у пациентов ФВ была ме-
нее 40%, не продемонстрировали улучшения 
показателей смертности, хотя оба исследования 
продемонстрировали антиаритмическую поль-
зу, выраженную в снижении случаев смерти  
от аритмий или восстановлении после ФЖ [29]. 
Анализ подгрупп показал, что одновременное 
применение ББ действительно приводит к сни-
жению смертности.

Параллельно с испытаниями амиодарона 
было проведено первое рандомизированное 
контролируемое исследование, в котором срав-
нивалась антиаритмическая терапия (в первую  
очередь амиодароном) с ИКД-терапией (MADIT) 
[30]. У случайно отобранных пациентов ФВ 
была ниже 35%, неустойчивая ЖТ во время ам-
булаторной регистрации ЭКГ, ЖТ индуцирова-
лась и не подавлялась прокаинамидом. В этой 
группе очень высокого риска продемонстриро-
вано снижение общей смертности на 54% при 
терапии ИКД по сравнению с медикаментозной 
терапией. 

Следующим исследованием по первичной 
профилактике после ИМ было MADIT II [31], 
в котором было продемонстрировано, что те-
рапия ИКД обеспечивает снижение смертности  
по сравнению с традиционной терапией у па-
циентов с перенесенным ИМ и ФВ менее 30%  
при относительном снижении риска на 28%  
и абсолютном снижении риска на 6% через  
2 года (22% против 16%). В ходе длительно-

го наблюдения был оценен постоянный годо-
вой риск, составляющий приблизительно 8,5%  
у выживших, при этом наиболее значимыми 
предикторами риска были возраст старше 65 лет, 
СН с функциональным классом III или IV, СД, 
несинусовый ритм и повышенный уровень азота 
мочевины в крови.

Все упомянутые выше интервенционные ис-
следования, о которых сообщалось в период  
с 1996 по 2005 г., были разработаны и проводи-
лись, начиная с начала 1990-х годов, и продол-
жались до 2004 года. Современная оптимизиро-
ванная терапия во время и после ИМ, под кото-
рой понимается реваскуляризация и применение 
бета-адреноблокаторов, ацетилсалициловой 
кислоты, статинов и иАПФ, может благоприятно 
влиять на риск развития ВСС в течение длитель-
ного периода наблюдения после ИМ. Более того, 
тромболитическая терапия и чрескожное коро-
нарное вмешательство при остром ИМ и другие 
изменения в терапии, произошедшие в период  
с 1995 по 2010 г., позволили снизить 30-дневную 
смертность [4].

СН с низкой фракцией выброса ассоциирова-
на с плохим прогнозом и высоким риском ВСС. 
До 2/3 пациентов с функциональным классом 
I–II и до 1/3 пациентов с финальными стадия-
ми СН умирают внезапно. Важнейшим показа-
телем, который связан с повышенным риском 
ВСС на фоне ишемической или неишемической 
дисфункции ЛЖ, является ФВ ЛЖ, которую ис-
пользуют в качестве основного критерия для им-
плантации ИКД с целью первичной профилакти-
ки ВСС. 

В соответствии со всеми рекомендациями по 
лечению СН и ЖТА применение всех электро-
физиологических методов лечения должно про-
водиться на фоне оптимальной медикаментоз-
ной терапии СН, причем медикаментозная тера-
пия не является альтернативой, а дополнением  
к комплексной и терапии всеми рекомендован-
ными классами препаратов [1, 32].

У пациентов с СН со сниженной фракцией 
выброса в рекомендациях ESC 2021 года по ди-
агностике и лечению острой и хронической СН 
(HFrEF) рекомендуются иАПФ, БРА, АРНИ, 
аМКР, ББ и iSGLT2 для снижения смертности 
из-за сердечной недостаточности и ВСС [32].

Исследование SCD-HeFT было разработа-
но для проверки потенциальной пользы ИКД  
по сравнению с амиодароном и плацебо у паци-
ентов с застойной СН с функциональным клас-
сом II или III и ФВ менее 35%. Неишемическая 
и ишемическая КМП были представлены почти 
поровну, причем 85% пациентов с ишемической 
КМП имели ИМ в анамнезе. Результаты этого 
исследования продемонстрировали снижение 
относительного риска на 23% и абсолютного  
риска на 7% в течение 5 лет при применении 
ИКД [33]. 

В датском исследовании по оценке эффектив-
ности ИКД у пациентов с неишемической СН  
в отношении смертности (DANISH) пациенты 
были рандомизированы в зависимости от того, 
получали они ИКД или нет [34]. Примечатель-
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но, что 58% пациентов в обеих группах получа-
ли сердечную ресинхронизирующую терапию.  
При применении ИКД у пациентов с неишеми-
ческой КМП не было отмечено никаких преиму-
ществ в отношении выживаемости [35]. 

Ожидается, что применение для монито-
ринга клинического состояния и компенсации 
СН мультисенсорных устройств, совмещенных  
с ИКД, уменьшит число обострений и госпита-
лизаций по поводу СН за счет выявления при-
знаков угрожающей декомпенсации кровообра-
щения до появления активных симптомов, что  
в результате снизит смертность у данной катего-
рии пациентов [36].

Первичная профилактика ВСС у пациентов  
с менее распространенными или редкими забо-
леваниями сердца.

Хотя риск развития ВСС и общей смертности 
наиболее высок у пациентов с прогрессирующи-
ми структурными заболеваниями сердца, харак-
теризующимися низкой ФВ, нарушением функ-
циональных возможностей или и тем и другим, 
значительная доля общего бремени ВСС прихо-
дится на пациентов с ИБС или различными неи-
шемической КМП с фракцией выброса от 35% 
до 40% и выше [37]. 

В настоящее время нет данных, которые 
могли бы помочь в проведении терапии для 
первичной профилактики ОС у таких пациен-
тов. Это ограничение усугубляется тем фактом, 
что у пациентов этих категорий, как правило, 
наблюдается низкая частота развития ВСС,  
но в совокупности на их долю приходится боль-
шое количество ВСС [4]. Кроме того, некоторые 
другие структурные заболевания, связанные 
с повышением риска развития ВСС при отсут-
ствии значительного снижения ФВ, например, 
при некоторых формах вирусного миокардита, 
гипертрофической КМП, аритмогенной КМП  
и саркоидоза, могут лечиться без проведения 
клинических испытаний для принятия терапев-
тических решений.

Пациентам с симптомными ЖТА, связанны-
ми со структурными нарушениями, такими как 
аритмогенная КМП, при которой большая часть 
риска смертности связана с нарушением ритма, 
часто рекомендуется ИКД, даже при отсутствии 
предшествующей остановки сердца или гемоди-
намически значимой ЖТ. 

Среди тех случаев, когда семейный анамнез 
помогает определить риск, клиническое заклю-
чение легче выносится у пациентов с отягощен-
ным семейным анамнезом ВСС. Конкретная 
поддержка этого подхода получена на основе 
генетических исследований лиц с гипертрофи-
ческой КМП. Кроме того, данные клинических 
наблюдений подтверждают целесообразность 
использования ИКД у пациентов с гипертрофи-
ческой КМП, относящихся к группе высокого 
риска [4].

Первичная профилактика ВСС у пациентов 
со структурно нормальным сердцем или моле-
кулярными нарушениями электрической актив-
ности сердца.

Клинически незначимые или незаметные 
структурные нарушения и образования с чисто 
электрофизиологическими проявлениями, такие 
как врожденные синдромы удлинения интерва-
ла QT, синдром Бругада и идиопатическая ФЖ, 
привлекают все большее внимание в связи с про-
филактическими мероприятиями [38]. Рандоми-
зированных клинических исследований, оцени-
вающих эффективность ИКД у этих пациентов, 
не проводилось, но есть некоторые доказатель-
ства его эффективности [39].

Процесс принятия решения при ОС или 
симптомной ЖТ у пациентов с синдромом уд-
линенного интервала QT аналогичен процессу 
принятия решения у других пациентов, так как 
те, кто пережил потенциально фатальную арит-
мию, как правило, получают лечение с помощью 
ИКД. Напротив, лица, у которых наблюдается 
ЭКГ фенотип синдрома удлиненного интервала 
QT при отсутствии симптомных аритмий, как 
правило, получают терапию ББ. ББ также счи-
таются полезными для членов семьи, носителей 
мутантных генов, у которых не было приступов, 
и для подгрупп пациентов с удлиненным интер-
валом QT с обмороками недокументированного 
механизма.

Среди других каналопатий синдром Бругада 
является одним из тех, стратегии лечения кото-
рого остаются проблематичными и дискутиру-
ются [39, 40]. ИКД принят в качестве стратегии 
вторичной профилактики у пациентов, перенес-
ших ОС, и терапии первичной профилактики 
у пациентов с симптомами синдрома Бругада 
I типа, хотя он основан в основном на данных 
наблюдений.

Прогнозирование риска ВСС и первичная про-
филактика среди населения в целом.

Поскольку ВСС часто является первым кли-
ническим проявлением основного структурного 
заболевания сердца или возникает у выявленных 
пациентов, относящихся к группе низкого риска, 
давно существует интерес к профилированию 
риска и терапевтическим стратегиям, направ-
ленным на первичную профилактику. 

По-видимому, необходимо выявить неболь-
шие подгруппы пациентов в общей популяции 
с особым риском развития ВСС как проявления 
основного заболевания сердца, если и когда это 
заболевание проявится. Например, исследова-
ния, которые продемонстрировали семейную 
предрасположенность к ВСС как первому прояв-
лению основного заболевания коронарной арте-
рии (ИБС). Если высокоспецифичные маркеры 
связаны с электрофизиологическими свойства-
ми или расположены в нескольких точках каска-
да коронарных событий можно обнаружить, что 
профилактическая терапия до появления первых 
проявлений основного заболевания может ока-
зать существенное влияние на популяционное 
бремя ВСС [1, 2]. 

Подростки и молодые люди, включая спор-
тсменов, представляют собой группу, заслужи-
вающую особого внимания. Риск развития ВСС 
в этих группах составляет примерно 1% от риска 
в общей популяции взрослых старше 35 лет [41]. 
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Однако большинство причин ВСС в этих груп-
пах населения не характеризуются прогресси-
рующими структурными заболеваниями сердца, 
которые ограничивают жизнь, и, следовательно, 
у выживших после ОС при соответствующих 
мерах предосторожности, при длительной те-
рапии можно рассчитывать, что продолжитель-
ность жизни значительно увеличится. Посколь-
ку большинство случаев смерти у лиц молодого 
возраста связаны с ЖТА, то способность выяв-
ления лиц, подверженных риску, до наступления 
опасного для жизни аритмического события ока-
зывает более долгосрочное воздействие, чем на 
пожилые группы населения. Как для молодежи 
в целом, так и для спортсменов выявление лиц, 
подверженных риску ЖТА, может привести  
к предотвращению событий, вызванных физиче-
ской активностью [4]. 

Хотя ЭКГ-скрининг в подростковой и спор-
тивной подгруппах несовершенен и обычно 
ограничивается выявлением паттернов нару-
шенной деполяризации и реполяризации, кото-
рые могут быть трудно интерпретированы, эта 
стратегия может привести к успеху у соответ-
ствующих лиц. ЭхоКГ также была предложена 
в качестве метода скрининга, но она является 
более дорогостоящей и менее рентабельной  
и не позволяет распознать такие состояния, как 
каналопатии, например, синдром удлиненного 
интервала QT или синдром Бругада.

Заключение
Проблема определения индивидуального ри-

ска ВСС для лиц из числа общей популяции в на-
стоящее время сложна и однозначно не решена.  
В качестве стратегии скрининга может быть пред-
ложено более детальное исследование пациентов 
с анамнезом ранних смертей от ИМ или инсульта 
среди родственников первой линии, а у молодых 
людей – ЭКГ-скрининг, особенно у спортсменов.

Стратификация риска ЖТА и ВСС в группах 
пациентов высокого риска позволяет определить 
превентивную стратегию. Краеугольным камнем 
такой стратегии является использование имплан-
тируемых кардиовертеров-дефибрилляторов. 

В популяции пациентов с сердечной недоста-
точностью использование оптимальной медика-
ментозной терапии, включающей применение 
ББ, АРНИ, iSGLT2 и аМКР, позволяет снизить 
риск общей, сердечно-сосудистой и внезапной 
сердечной смерти.  

Раннее установление диагноза редких заболе-
ваний (кардиомиопатий, каналопатий), а также 
миокардитов позволит провести информирова-
ние о потенциальных триггерах ЖТА, провести 
своевременное распознавание и подтверждение 
угрожающих жизни аритмий, стратификацию 
риска ВСС и определить превентивную страте-
гию лечения.
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SUDDEN CARDIAC DEATH: FROM RISK STRATIFICATION  
TO PREVENTION

V. A. Snezhitskiy
Grodno State Medical University, Grodno, Belarus

The article is devoted to the problem of predicting the risk and prevention of sudden cardiac death (SCD) in the 
general human population and in heart diseases. Approaches to SCD risk stratification at the population and individual 
levels based on clinical, instrumental, and genetic diagnostic and screening methods are discussed. Preventive and 
therapeutic strategies in the aspect of cardiac arrest and SCD are considered. The problem of determining the individual 
risk of SCD for individuals from the general population is currently difficult and has not been unequivocally solved. 
Stratification of the risk of ventricular tachyarrhythmias and SCD in high-risk patient groups allows to determine a 
preventive strategy. The basis of this strategy is the use of implantable cardioverter defibrillators. In the population of 
patients with heart failure, the use of optimal drug therapy can reduce the risk of general, cardiovascular, and sudden 
cardiac death. 

Early diagnosis of rare diseases (cardiomyopathies, channelopathies) will make it possible to inform about 
potential triggers of ventricular tachyarrhythmias, conduct timely recognition and confirmation of life-threatening 
arrhythmias, stratify the risk of SCD and determine a preventive treatment strategy.

Keywords: sudden cardiac death; cardiac arrest; ventricular tachyarrhythmias; risk stratification; implantable 
cardioverter defibrillator; antiarrhythmic drugs; treatment.
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