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Внезапная сердечная смерть (ВСС) может быть исхо-
дом любого заболевания сердца. Данный исход доста-

точно распространен как во всей популяции, так и среди 
кардиологических пациентов, и  в  большинстве случаев 
трудно прогнозируем. ВСС встречается часто, в среднем 

от  1–2 случаев на  100 тыс. населения среди подростков 
и лиц моложе 30 лет до 1–2 случаев на 1 тыс. среди людей 
более зрелого возраста [1–3]. Показатель существенно 
увеличивается с  возрастом в  популяции, достигая значи-
тельного уровня у пожилых [2]. Однако важнейшим явля-
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Резюме
В статье рассматривается развитие проблемы профилактики внезапной сердечной смерти (ВСС) с помощью имплантируемых 
кардиовертеров-дефибрилляторов от момента создания данных устройств до наших дней. Современная концепция первичной 
профилактики ВСС, основанная на степени выраженности сердечной недостаточности и дисфункции левого желудочка, явля­
ется недостаточно эффективной. Ее практическое применение затруднено, поскольку требует массового применения имплан­
тируемых дефибрилляторов, при  невысокой прогностической точности данных критериев в  плане развития угрожающих 
жизни аритмий. Развитие методов визуализации миокарда, позволяющих оценить выраженность миокардиального фиброза, 
а также возможностей медицинской генетики на современном этапе позволяет уточнить показания к имплантации кардиовер­
теров-дефибрилляторов и тем самым существенно улучшить концепцию профилактики ВСС с помощью данных приборов.

Bokeria L. A.1, Neminushchiy N. M.1, Postol A. S.2

1 Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow, Russia
2 Federal centers of High Medical Technologies Health Ministry, Kaliningrad, Russia

Implantable Cardioverter-Defibrillators  
are the Main Link in the Modern Concept 
of Sudden Cardiac Death Prevention. Problems 
and Prospects of the Development of the Method
Keywords: sudden cardiac death (SCD); implantable cardioverter-defibrillators (ICD); risk factors; primary prevention.
For citation: Bokeria L. A., Neminushchiy N. M., Postol A. S. Implantable Cardioverter-Defibrillators are the Main Link in the Modern 
Concept of Sudden Cardiac Death Prevention. Problems and Prospects of the Development of the Method. Kardiologiia. 2018;58(12):76–84.

Summary
The article covers the development of the problem of sudden cardiac death prevention with the implantable cardioverter-defibrillators 
from the moment of creation of these devices to our days. The current concept of primary prevention of sudden cardiac death, based 
on the severity of manifestation of heart failure and left ventricular dysfunction, is not effective enough. Its practical application is dif­
ficult because it requires mass application of implantable defibrillators, with low predictive accuracy of these criteria in terms of devel­
opment of life-threatening arrhythmias. The development of methods for visualizing the myocardium, allowing to assess the severity 
of myocardial fibrosis, as well as the possibilities of medical genetics, at the present stage, allows us to clarify indications for implantation 
of cardioverter-defibrillators and thereby significantly improve the concept of preventing sudden cardiac death with these instruments.
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ется то, что ВСС наиболее распространена среди людей 
относительно молодого, трудоспособного возраста. Так, 
максимальное число случаев ВСС относительно других 
смертельных исходов приходится на  возрастную группу 
35–50 лет, в которой ВСС может достигать 50 % в струк-
туре всех смертельных исходов [3–6]. Данный факт, без-
условно, не может оставаться без внимания как современ-
ной медицины, так и всего общества.

История проблемы
ВСС предшествует внезапная остановка сердца 

(ВОС), ведущим механизмом которой являются угро-
жающие жизни аритмии: мономорфная желудочковая 
тахикардия  – ЖТ (более 60 %), полиморфная ЖТ (10–
15 %), реже – первичная фибрилляция желудочков – ФЖ 
(8–10 %) и  брадикардия (10–30 %) [7–9]. Следует под-
черкнуть, что  данные аритмии в  большинстве случаев 
выступают именно в  качестве механизма, а  не  перво-
причины. Непосредственными причинами ВОС / ВСС 
у  взрослых чаще бывают острый коронарный синдром 
и  хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
с  выраженным нарушением функции левого желудочка 
(ЛЖ), для которых нозологическую основу составляют 
ишемическая болезнь сердца – ИБС (65–80 %) и кардио
миопатии (15–25 %). Реже (в  5–10 % случаев) аритмии 
могут служить первопричиной, являясь следствием 
каналопатий,  – первичных электрических заболеваний 
сердца, а  также дополнительных предсердно-желудоч-
ковых соединений (пучков), среди которых наиболее 
известным является синдром Вольфа–Паркинсона–
Уайта (WPW) [2, 3]. Парадокс ВСС как  медицинской 
проблемы заключается в  том, что  заболевания серд-
ца, ассоциированные с  высоким риском ВСС, такие 
как  канало- и  кардиомиопатии, в  популяции встреча-
ются относительно редко. Их суммарный вклад в общее 
количество ВОС / ВСС может составлять от  20  до 
30–35 %. В то же время хроническая форма ИБС, явля-
ясь менее ассоциированной с  риском ВСС, обеспечи-
вает массовость проблемы, своим вкладом  – 65–80 % 
случаев ВОС / ВСС от  общего количества. Безусловно, 
данный факт нельзя не учитывать, развивая концепцию 
профилактики ВСС.

Поскольку желудочковые тахиаритмии (ЖТ / ФЖ) – 
наиболее частый механизм в  развитии ВОС / ВСС, 
спасение пациентов в  момент развития ВОС требу-
ет использования электрического разряда (электро-
шока): дефибрилляции или  кардиоверсии. Очевидно, 
что дефибрилляция является ключевым звеном в спасе-
нии людей в момент остановки сердца [10, 11]. Метод 
был положен в основу современной концепции профи-
лактики ВСС и спасения при ВОС, и получил свое раз-
витие в применении:

1.	 �Наружных дефибрилляторов в медицинских учреждениях 
и в системе скорой помощи – медицинским персоналом;

2.	 �Автоматических наружных дефибрилляторов в  обще-
ственных местах  – представителями немедицинских 
служб и случайными свидетелями (рис. 1, А);

3.	 �Носимых кардиовертеров-дефибрилляторов  – у  паци-
ентов с временным риском ВСС (рис. 1, Б);

Рис.  2. Современные  
имплантируемые дефибрилляторы.

А – двухкамерный имплантируемый кардиовертер-дефи­
бриллятор с эндокардиальными электродами в правом пред­
сердии и правом желудочке; Б – подкожный имплантируе­
мый кардиовертер-дефибриллятор: электрод расположен 
вдоль грудины; данный тип устройств показан пациентам, 
у которых провести эндокардиальные электроды в по­
лости сердца невозможно по тем или иным причинам.

А Б

Рис.  1. Современные автоматические 
наружные дефибрилляторы.

А – автоматический наружный дефибриллятор, предназначенный 
для применения лицами без медицинского образования, случай­
ными свидетелями, оказывающими первую помощь потерявше­
му сознание человеку, автоматически детектирует ритм пациента 
и «принимает решение» о нанесении электрического разряда; 
Б – автоматический носимый кардиовертер-дефибриллятор у лиц 
с временным риском ВСС, например, у пациентов после острого 
инфаркта миокарда с дисфункцией левого желудочка, до 40 дней, 
затем решается вопрос об  имплантации кардиовертера-дефи­
бриллятора, если дисфункция левого желудочка сохраняется.

Последовательность действий спасателя обозначена цифрами 
на  передней панели устройства: 1  – включить дефибриллятор; 
2  – наложить электроды; 3  – нанести разряд, если устройство 
детектирует фибрилляцию. ВСС – внезапная сердечная смерть.

А Б



78 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2018;58(12).

ЛЕКЦИЯ§
4.	 �Имплантируемых кардиовертеров-дефибриллято-

ров (ИКД) – у пациентов с устойчивым риском ВСС 
(рис. 2, А, Б) [11–13].

Хотелось  бы отметить значительный вклад и  пер-
венство отечественных ученых в развитии клинической 
дефибрилляции как  важнейшего метода реанимации. 
Работами профессора Н. Л.  Гурвича и  соавт. была соз-
дана теоретическая и  техническая основа для  произ-
водства первого в  мире импульсного конденсаторного 
дефибриллятора [10, 12, 13]. Академик В. А. Неговский 
по сути интегрировал дефибрилляцию в комплекс разра-
ботанных им реанимационных мероприятий при  ВОС 
и  создал первые в  мире рекомендации по  использова-
нию дефибрилляции в  мероприятиях по  оживлению 
организма [14].

Современная концепция 
профилактики ВСС на основе ИКД

Свое клиническое применение ИКД получили в 80‑е 
годы прошлого столетия. Устройства были разработаны 
M.  Mirowski и  соавт. [15] и  поначалу рассматривались 
только как средство прерывания желудочковых тахиарит-
мий. Концепция профилактики ВСС с  использованием 
ИКД стала разрабатываться в конце 90‑х годов прошлого 
века, когда были проведены первые исследования по срав-
нению эффективности ИКД с  антиаритмическими пре-
паратами у  пациентов с  эпизодами угрожающих жизни 
тахиаритмий, преимущественно ЖТ (табл. 1).

Эти исследования продемонстрировали преимуще-
ство устройств перед препаратами в снижении не толь-
ко внезапной (аритмической) смертности, но  и  пока-
зателя смертности от  всех причин. Основная критика 
исследований была направлена на  факт приема антиа-
ритмических лекарственных препаратов в группах паци-

ентов с ИКД, что не соответствовало дизайну исследо-
ваний. Тем не менее в результате данных исследований 
была разработана стратегия вторичной профилактики 
ВСС. В  настоящее время практически во  всех редакци-
ях клинических рекомендаций по  профилактике ВСС 
и / или применению ИКД [23–26] существует основной 
пункт, посвященный вторичной профилактике ВСС, 
который звучит так: ИКД-терапия показана пациен-
там с документированной ФЖ или ЖТ с выраженными 
изменениями гемодинамики, при  условии отсутствия 
преходящих причин их развития и после 48 ч от момента 
развития инфаркта миокарда. Пациенты должны полу-
чать оптимальную медикаментозную терапию (класс – I, 
уровень доказательности  – А). Это означает, что  если 
пациент перенес эпизод угрожающей жизни желудочко-
вой аритмии, ему показана имплантация ИКД при усло-
вии, что этот эпизод аритмии не был следствием травмы, 
удара в грудную клетку или острого нарушения коронар-
ного кровообращения. Всегда оговаривается, что  ради-
кальное устранение аритмии (радиочастотная абляция, 
хирургия), как  и  реваскуляризация миокарда (шунти-
рование, стентирование), если они показаны и возмож-
ны, являются приоритетными методами по отношению 
к  ИКД. Здесь необходимо отметить, что  в  последние 
годы сформировался устойчивый и  общепризнанный 
термин: «ИКД-терапия», который указывает на  то, 
что целью метода является не имплантация устройства 
сама по себе, а сохранение жизни пациента посредством 
электрических лечебных воздействий, которые будет 
получать пациент для  прерывания угрожающих жизни 
аритмий и предотвращения внезапной смерти.

Осознание того, что  ВОС / ВСС довольно часто 
могут развиваться без  предшествующих эпизодов арит-
мии, привело к  идее использования ИКД у  пациентов, 

Таблица 1. Характеристика пациентов и результаты основных рандомизированных клинических 
исследований по оценке эффективности ИКД во вторичной и первичной профилактике ВСС

Исследование
Паци
енты, 

n

Средний 
возраст, 

годы

ИБС, 
%

ФВЛЖ, 
%

Период 
наблюдения, 

мес

Терапия 
в группе 
контроля

Смертность
ргруппа 

контроля
группа 
ИКД

Вторичная профилактика ВСС

AVID [16] 1016 65±11 82 35 18±12 Амиодарон 
или соталол 24,0 15,8 0,02

CIDS [17] 659 64±9 83 34 35 Амиодарон 29,6 25,3 0,14

CASH [18] 288 58±11 73 45 57±34 Амиодарон 
или метопролол 44,4 36,4 0,08

Первичная профилактика ВСС

MADIT [19] 196 63±9 100 26 27 Оптимальная для 
ХСН 38,6 15,8 0,009

MADIT II [20] 1232 64±10 100 23 20 То же 19,8 14,2 0,016
MUSTT [21] 704 66* 100 30* 39 «–» 32 25 0,04
SCD-HeFT [22] 2521 60,1* 52 25* 45,5 «–» и амиодарон 29 22 0,007
* – значение медианы. ИКД – имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор; ВСС – внезапная сердечная смерть; ИБС – ишемическая 
болезнь сердца; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка. ХСН – хроническая сердечная недостаточность.
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которые не страдали ЖТ или даже не имели в анамнезе 
единственного эпизода ЖТ / ФЖ. Идея получила свое 
развитие в  исследованиях, которые впоследствии были 
названы исследованиями по  первичной профилакти-
ке ВСС (см.  табл. 1) [19–22]. Основными критериями 
отбора в  эти исследования явились дисфункция ЛЖ 
(фракция выброса – ФВ ≤30–40 %) и ХСН (II–III функ-
циональный класс – ФК по NYHA). Если в первых иссле-
дованиях (MADIT, MUSTT [19, 20]) еще присутствова-
ли аритмические критерии включения пациентов, такие 
как неустойчивая ЖТ и индуцируемая ЖТ во время элек-
трофизиологического исследования, то  в  последующих 
исследованиях (MADIT-II, SCD-HeFT [21, 22]) оста-
лись только критерии ХСН (II–III ФК по NYHA) с пока-
зателем дисфункции ЛЖ (ФВ ≤30–35 %). Результаты 
всех четырех исследований показали значительную роль 
ИКД в  снижении смертности среди данной категории 
пациентов. Снижение аритмической смертности в груп-
пах пациентов с  ИКД против пациентов без  таковых 
составило 64–75 %, а снижение смертности от всех при-
чин  – 23–54 %. В  обоих случаях изменения были стати-
стически значимыми [19–22]. Снижение смертности 
при  первичной профилактике было более выраженным, 
чем при вторичной.

В  2005–2006 гг. окончательно сформировалась кон-
цепция первичной профилактики ВСС, что  отразилось 
в  клинических рекомендациях [23–26] основным пун-
ктом: ИКД-терапия показана для уменьшения риска ВСС 
пациентам с дисфункцией ЛЖ (ФВ ЛЖ ≤35 %) и сердеч-
ной недостаточностью (II–III ФК по  NYHA) (класс  – I, 
уровень доказательности  – А). Если дисфункция ЛЖ 
обусловлена инфарктом миокарда, то  перед импланта-
цией ИКД следует выждать 40 дней, чтобы убедиться, 
что нарушение функции ЛЖ является устойчивым и ФВ 
ЛЖ не  превышает 35 %. Очевидно, что  в  соответствии 
с  клиническими рекомендациями в  первичной профи-
лактике ВСС с применением ИКД нуждается огромное 
количество людей.

Проблемы и ограничения в применении ИКД
Таким образом, существует концепция первичной 

и вторичной профилактики ВСС, в которой основная 
роль отводится ИКД. Если вторичная профилакти-
ка ВСС с  помощью ИКД является общепризнанным 
методом, принимаемым большинством специали-
стов в  мире, то  первичная критикуется, ее необходи-
мость подвергается сомнениям, и  показания у  ИКД 
по  первичной профилактике ВСС во  многих стра-
нах не  соблюдаются в  той или  иной степени. Следует 
учитывать, что  число пациентов, соответствующих 
критериям вторичной профилактики, относительно 
невелико, поскольку желудочковые аритмии встреча-

ются относительно редко, и многие пациенты умирают 
от первого эпизода ЖТ / ФЖ, а число пациентов, нуж-
дающихся в первичной профилактике ВСС с примене-
нием ИКД,  – значительно. По  сути, это все больные, 
страдающие клинически выраженной сердечной недо-
статочностью с  дисфункцией ЛЖ (ФВ ≤35 %). В  соот-
ветствии с  данными показаниями и  показателями 
распространенности ХСН [27, 28], в  России в  ИКД-
терапии по показаниям первичной профилактики ВСС 
могут нуждаться от  2 до  6 млн человек. Очевидно, 
такой подход потребует больших финансовых вложе-
ний, что  можно рассматривать в  качестве существен-
ного ограничения для  реализации современной кон-
цепции первичной профилактики ВСС.

Анализ статистики имплантаций ИКД в  индустри-
ально развитых странах показывает, что  в  США, где 
ежегодно имплантируется 150–160 тыс. устройств, 
удовлетворение ежегодной потребности составляет 
80–90 % [29], а  в  странах Западной Европы ежегод-
ная потребность в  ИКД удовлетворяется в  среднем 
на  50–60 % [30] от  общего числа пациентов, соответ-
ствующих современным показаниям к  ИКД-терапии. 
Это означает, что в странах, где бюджет здравоохране-
ния позволяет полностью удовлетворить потребность 
в  устройствах, существуют другие факторы, ограни-
чивающие применение ИКД. Следует разобраться, 
каковы причины, сдерживающие распространение 
метода, кроме указанной проблемы финансирования. 
Как отмечалось ранее, около 90 % потенциальных паци-
ентов сосредоточены в  группе первичной профилак-
тики ВСС, когда пациенты еще не имели угрожающей 
жизни аритмии и / или  ВОС. Данные пациенты имеют 
только риск ВОС / ВСС, который никак не  ощутим. 
Имплантация ИКД не  приведет к  улучшению их  кли-
нического статуса, поэтому в  большинстве случаев 
они не  проявляют заинтересованности в  получении 
ИКД. Наличие в теле электронного прибора многими 
пациентами (да  и  некоторыми врачами, к  сожалению) 
воспринимается отрицательно и  рассматривается 
как  источник проблем и  инвалидизирующий фактор. 
Таким образом, в  большинстве случаев сами пациен-
ты не  заинтересованы в  ИКД-терапии. Имплантация 
устройства возможна только в результате настойчивых 
убеждений пациента в  крайней необходимости проце-
дуры терапевтом или кардиологом, для чего требуется, 
чтобы врач не  только знал современные клинические 
рекомендации, но и верил в необходимость и эффектив-
ность метода. Оставляя без комментариев все, что свя-
зано с  профессиональной некомпетентностью, следу-
ет отметить, что  в  сообществе терапевтов и  кардио
логов существует недоверие к  ИКД-терапии в  целом, 
и  особенно как  к  средству первичной профилактики 



80 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2018;58(12).

ЛЕКЦИЯ§
ВСС. Данное отношение сформировано под  влия-
нием как  субъективных, так и  объективных причин. 
К объективным причинам можно отнести несовершен-
ство существующих показаний к  ИКД-терапии, про-
блему плохой переносимости электрических разрядов 
и всегда присутствующую вероятность возникновения 
хирургических и нехирургических осложнений.

Очевидно, что основной проблемой было и остается 
несовершенство показаний и  критериев, используемых 
для первичной профилактики ВСС. Устройства, имплан-
тированные по  показаниям первичной профилактики 
ВСС, срабатывают у  относительно небольшого числа 
пациентов при  достаточно длительных сроках наблю-
дения. Так, от  30 до  65 % пациентов могут не  иметь 
ни  одного срабатывания устройства в  течение всего 
срока службы устройства (5–8 лет) [31, 32], поскольку 
у  данных пациентов отсутствуют угрожающие жизни 
аритмические эпизоды. Естественно, возникает вопрос 
об обоснованности имплантации ИКД и затрат на лече-
ние. Очень остро встает вопрос, надо  ли производить 
замену устройства после истечения его срока службы, 
если у  пациента не  отмечалось ни  одного срабатыва-
ния ИКД, хотя известные показания к  ИКД-терапии 
продолжают присутствовать [33]. Сторонники метода 
предлагают относиться к  ИКД-терапии как  к  страхо-
вочному методу, сравнивая ее с  ремнями безопасности 
в  автомобилях и  системами пожаротушения в  зданиях. 
Противники метода утверждают, что  стоимость «стра-
ховки» слишком дорогая; кроме того, всегда имеет-
ся вероятность осложнений, связанных с  операцией 
и с работой устройства, что нельзя не учитывать, прини-
мая решение об  имплантации устройства. Существует 
и другая сторона проблемы, когда в ряде случаев у паци-
ентов с  диагностированными заболеваниями сердца 
в  отсутствие показаний к  ИКД-терапии может раз-
виться угрожающая жизни аритмия, результатом кото-
рой будет ВСС. Данная ситуация усугубляет недове-
рие к  показаниям и  подтверждает их  несовершенство. 
Перечисленное демонстрирует, что  проблема упирает-
ся в возможность точного прогнозирования ВОС / ВСС 
на современном этапе.

Перспективы в развитии концепции 
профилактики ВСС с помощью ИКД

Очевидно, что  современная концепция первичной 
профилактики ВСС, основанная на  выраженности 
ХСН и  дисфункции ЛЖ как  прогностически значи-
мых факторах в  плане развития ВОС / ВСС, несо-
вершенна и  не  соответствует современному уровню 
медицины и  требованиям медицинского сообще-
ства. Данная концепция используется лишь потому, 
что  пока еще  не  сформирована другая, более эффек-

тивная. Работы последних лет [34–36] показывают, 
что процесс аритмогенеза в миокарде зависит не толь-
ко и  не  столько от  выраженности миокардиальной 
дисфункции, сколько от  распространенности соеди-
нительной ткани  – фиброза вследствие патологиче-
ских процессов, связанных как  с  гибелью кардиомио
цитов (заместительный фиброз), так и с увеличением 
межклеточного пространства (реактивный фиброз), 
вследствие перегрузки объемом, ишемии и  других 
процессов. В свою очередь, аритмогенная готовность 
миокарда зависит не только от выраженности фиброза, 
но  и  от  его вида или  формы. В  современных исследо-
ваниях [37, 38] представлены 3  его типа в  зависимо-
сти от степени их проаритмического эффекта. Первые 
2 – компактный (рубец имеет четкие границы) и диф-
фузный (равномерно распространенный в  миокарде) 
варианты фиброза, безусловно, влияют на проведение 
импульсов в  миокарде и  могут обусловливать разви-
тие аритмии, однако являются менее аритмогенными, 
чем  третий вариант фиброза  – пятнистый (щелевид-
ный), или  интерстициальный, при  котором вкрапле-
ния коллагеновых волокон в миокард создают условия 
для  вращения импульса и  образования аритмических 
фокусов с  механизмом повторного входа  – re-entry 
(рис. 3). Коллагеновые волокна образуют препятствия 
на  пути движения импульса. Поврежденные миокар-
диальные волокна образуют зоны замедленного про-
ведения, что  приводит к  гетерогенности проведения 
и способствует вращению импульса вокруг зон фибро-
за, формируя механизм повторного входа (re-entry) 
импульса. Под  триггером в  данном случае следует 
понимать любую эктопическую активность, которая 
будет приводить к  запуску тахиаритмии. О  существо-
вании подобных механизмов было известно и  ранее 
[39]. Наиболее известным примером является постин-

Однонаправленный
блок проведения

Медленное
проведение

Триггер

Выход импульса

Внутренняя
петля

Внешняя
петля

Зона фиброза

Рис.  3. Механизм аритмогенеза в зоне фиброза.
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фарктная ЖТ, при  которой условия для  вращения 
импульса создаются в пограничной с рубцом зоне, где 
коллагеновые волокна вкраплены в  жизнеспособный 
миокард. Однако важным достижением современно-
сти является возможность диагностировать подобный 
аритмогенный вариант фиброза еще до возникновения 
аритмического эпизода, который во  многих случаях 
может оказаться фатальным. Предлагаются различные 
методы диагностики и визуализации миокардиального 
фиброза, среди которых лидирует магнитно-резонанс-
ная томография с контрастным усилением гадолинием 
(МРТ-Г). Ряд исследований и  мета-анализов [40–44] 
(табл. 2) показывают высокую прогностическую цен-
ность метода в  возникновении угрожающих жизни 
желудочковых аритмий. Позднее накопление гадоли-
ния при  МРТ-Г при  оценке выраженности и  распро-
страненности миокардиального фиброза можно рас-
сматривать как  высокоинформативный и  достовер-
ный метод прогноза развития желудочковых аритмий 
и ВСС для пациентов с кардиомиопатиями различной 
этиологии. Большая достоверность и  однородность 
результатов использования метода МРТ-Г была полу-
чена у пациентов с ишемической и неишемической кар-
диомиопатиями. Несколько меньшая достоверность 
и  однородность результатов отмечаются при  приме-
нении метода у  пациентов с  гипертрофической кар-
диомиопатией. Соотнося результаты МРТ-Г  с  пока-
зателями ФВЛЖ, M. Disertori и  соавт. [38] показали, 
что риск ВСС, по данным МРТ-Г, существует не толь-
ко среди пациентов с  ФВЛЖ≤35 %, но  и  среди опре-
деленной группы пациентов с  ФВЛЖ=36–50 %; тогда  
как среди лиц с ФВЛЖ≤35 %  существует группа паци-
ентов с  минимальным риском ВСС. Исходя из  приве-
денных данных, можно сделать вывод, что ИКД могут 
быть полезны для  отдельных пациентов с  умеренно 
сниженной функцией ЛЖ и  бесполезны у  некоторых 
больных с  ФВ ЛЖ ≤35 %. Упомянутые авторы предла-
гают использовать данный подход для  модификации 
современных показаний к  ИКД при  первичной про-
филактике ВСС.

Значительная часть показаний к  первичной профи-
лактике ВСС с помощью ИКД связана с кардиомиопа-
тиями. Современный клинический опыт показывает, 
что понятия / диагнозы «неишемическая кардиоми-
опатия» (НКМП) и  «дилатационная кардиомиопа-
тия» (ДКМП) характеризуются выраженной неодно-
родностью патологического процесса и  клинического 
течения заболеваний. Неслучайно предложен термин 
«синдром ДКМП», подразумевающий возможность 
существования нескольких клинических форм, объе
диненных данным понятием. Этот факт не  может 
не  учитываться при  оценке риска ВСС. Очевидно, 
что  существуют определенные формы ДКМП, ког-
да риск ВСС появляется задолго до  симптомов ХСН 
и  дилатации полостей сердца, а  в  некоторых случаях 
кардиомиопатия может манифестировать аритмиче-
ским эпизодом [45]. Поэтому сейчас, когда стали выде-
лять некоторые формы НКМП / ДКМП, предлагается 
применять ИКД-терапию, руководствуясь и  клинико-
нозологическим подходом, чтобы профилактика ВСС, 
в  первую очередь, осуществлялась у  пациентов с  наи-
более аритмогенными формами кардиомиопатий, даже 
при  сохранной или  умеренно сниженной функции 
ЛЖ [45, 46]. Использование показаний к  ИКД, осно-
ванных на  критериях выраженности ХСН (II–III ФК 
по NYHA и ФВ ЛЖ ≤35 %), для первичной профилак-
тики ВСС у больных с кардиомиопатиями малоэффек-
тивно и зачастую компрометирует метод, как это про-
изошло в исследовании DANISH [47], в котором при-
менение ИКД не  привело к  достоверному снижению 
сердечно-сосудистой смертности и смертности от всех 
причин у больных НКМП.

Другим направлением, которое существенно вли-
яет на  прогнозируемость ВСС, а  значит и  на  пока-
зания к  ИКД, является генетика. Можно говорить 
о  весомых доказательствах того, что  для  определен-
ной категории пациентов риск ВСС детерминирован 
генетически [48]. Трудно представить, но  для  подоб-
ных лиц риск развития ФЖ / ЖТ в  острый период 
инфаркта миокарда будет связан не  только с  особен-

Таблица 2. Прогностическая ценность позднего накопления гадолиния при МРТ-исследовании сердца 
в плане развития угрожающих жизни желудочковых тахиаритмий, по результатам 5 мета-анализов

Мета-анализ Число исследований 
в мета-анализе

Число 
пациентов Патология Польза от МРТ-Г, 

ОШ (95 % ДИ) р

Green J. J. и соавт. [40] 4 1063 ГКМП 2,39 (0,87; 6,58) 0,091
Kuruvilla S. и соавт. [41] 7 1194 НКМП 5,32 (3,47; 8,2) <0,00001
Di Marco A. и соавт. [42] 29 2948 НКМП 4,3 (3,3; 5,8) <0,001
Disertori M. и соавт. [43] 19 2850 ИКМП / НКМП 5,62 (4,2; 7,51) <0,00001
Weng Z. и соавт. [44] 5 2993 ГКМП 3,41 (1,97; 5,94) <0,001
ГКМП – гипертрофическая кардиомиопатия; НКМП – неишемическая кардиомиопатия; ИКМП – ишемическая кардиомиопатия; 
ОШ – отношение шансов; ДИ – доверительный интервал. МРТ-Г – магнитно-резонансная томография с контрастным усилением гадо­
линием, МРТ – магнитно-резонансная томография.
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ностями поражения миокарда, но  и  с  их  генетиче-
ской предрасположенностью к  аритмиям [49]. Пока 
данной информации недостаточно для практического 
применения, но  работы в  этом направлении актив-
но ведутся. В  настоящее время в  перечне показаний 
к ИКД содержатся два пункта, в которых есть генети-
ческие критерии. В первом случае речь идет о ДКМП: 
«У пациентов с ДКМП и подтвержденной патогенной 
мутацией LMNA при наличии клинических факторов 
риска следует рассмотреть возможность применения 
ИКД-терапии» (класс IIa, уровень доказанности В). 
Во  втором случае  – о  синдроме удлиненного интер-
вала QT: «Можно рассмотреть вопрос о применении 
ИКД в  дополнение к  терапии β-адреноблокаторами 
при  бессимптомном носительстве патологической 
мутации KCNH2 или  SCN5A и  QTc >500 мс» (класс 
IIb, уровень доказанности С) [23–26]. Очевидно, 
что данные показания – «первые ласточки» в практи-
ческом применении результатов множества современ-
ных исследований [50–53], целью которых является 
определение генетических маркеров высокого риска 
ВСС. Более широкое применение их  на  практике 
позволит существенно модернизировать существую-
щие показания к ИКД-терапии.

Таким образом, комбинация оценки миокардиально-
го фиброза и  наличия генетических маркеров позволит 
более точно оценить риск развития ВСС и более адресно 
использовать средства профилактики ВСС, и в том числе 
ИКД (рис. 4).

Заключение
Первая декада XXI  века была ознаменована станов-

лением и  продвижением первичной профилактики вне-
запной сердечной смерти с  помощью терапии, осно-
ванной на  применении имплантируемых кардиоверте-
ров-дефибрилляторов, вследствие чего в  экономически 
развитых странах имплантируется огромное количество 
кардиовертеров-дефибрилляторов, суммарно исчисля-
емое тремя-четырьмя сотнями тысяч устройств ежегод-
но. В  России метод получил меньшее распространение, 
однако благодаря федеральным квотам в последние годы 
имплантируется около 2,5 тыс. подобных устройств в год. 
По  показаниям первичной профилактики внезапной 
сердечной смерти в нашей стране в основном импланти-
руются устройства для  ресинхронизирующей терапии, 
которые сделаны на  базе имплантируемых кардиоверте-
ров-дефибрилляторов и  обладают всеми их  функциями, 
но  кроме профилактики внезапной сердечной смерти 
осуществляют лечение хронической сердечной недоста-
точности, улучшая качество жизни пациентов и увеличи-
вая продолжительность их  жизни. Накопленный за  эти 
годы мировой опыт применения терапии с использовани-
ем имплантируемых кардиовертеров-дефибрилляторов 
в первичной профилактике внезапной сердечной смерти 
и основанной на критериях выраженности хронической 
сердечной недостаточности и  дисфункции левого желу-
дочка, показывает недостаточную фокусность примене-
ния метода, поскольку у  отдельных пациентов с  имплан-
тируемым кардиовертером-дефибриллятором необхо-
димость в  имплантации данных устройств сомнительна, 
а у отдельных пациентов, не подпадающих под современ-
ные показания к  имплантации кардиовертера-дефибрил-
лятора, прослеживается очевидная потребность в  дан-
ных устройствах. Проявилась осознанная необходимость 
более адресного применения метода, которое должно 
быть основано на более точной оценке риска внезапной 
сердечной смерти. Целесообразность применения тера-
пии с  применением имплантируемых кардиовертеров-
дефибрилляторов прежде всего обусловлена выраженно-
стью риска внезапной сердечной смерти. На фоне риска 
смерти от всех причин риск внезапной сердечной смерти 
должен доминировать, и лишь в этом случае имплантация 
кардиовертера-дефибриллятора будет полезна и  эффек-
тивна. Кроме того, более адресное применение метода 
позволит решить проблему финансирования, поскольку 
уточнение показаний снизит потребность в  количестве 
имплантируемых устройств. Реализация практического 
применения новых критериев (маркеров, предикторов, 
факторов) для  оценки риска внезапной сердечной смер-
ти, на основе развития методов визуализации и медицин-
ской генетики, позволит в  ближайшее время совершить 
качественный прорыв в решении данной проблемы.

ХСН I−III
ФВ ЛЖ ≤35%

Текущие показания
к ИКД

ХСН 0−III
ФВ ЛЖ 60−35%
Нет показаний

к ИКД

Оценка миокардиального фиброза,
наличия генетических маркеров риска ВСС

Высокий риск ВСС −
ИКД показан

(независимо от ФВ ЛЖ)

Низкий риск ВСС −
ИКД не показан

(независимо от ФВ ЛЖ)

Рис.  4. Возможные изменения показаний 
к применению ИКД в первичной профилактике ВСС 
на основе внедрения методов оценки миокардиального 
фиброза и генетических маркеров риска ВСС.

ХСН – хроническая сердечная недостаточность; 
ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; 
ИКД – имплантируемые кардиовертеры-дефибрил­
ляторы; ВСС – внезапная сердечная смерть.
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