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ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ И ВИЗУАЛИЗИРУЮЩИЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
В СТРАТИФИКАЦИИ РИСКА ВНЕЗАПНОЙ СЕРДЕЧНОЙ СМЕРТИ У ПАЦИЕНТОВ  

С ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ
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Желудочковые нарушения ритма (в частности, эпизоды фибрилляции желудочков и пароксизмальной 
желудочковой тахикардии) сопряжены с существенным увеличением риска внезапной сердечной смерти (ВСС) 
у пациентов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН). Наиболее широко применяемая стратегия 
стратификации риска ВСС у пациентов с ХСН использует в качестве основного критерия низкую фракцию выброса 
левого желудочка, однако современные эпидемиологические исследования подтверждают потребность в поиске 
новых маркеров ВСС, в частности, электрокардиографических и визуализирующих. Наиболее обоснованным и 
перспективным представляется комплексный подход, сочетающий совокупность последовательного применения 
неинвазивных и инвазивных методик, что позволяет улучшить идентификацию лиц из группы высокого риска, 
которым для предотвращения ВСС показана инвазивная стратегия, однако которые не всегда соответствуют 
«классическим» критериям имплантации ИКД. 
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OF SUDDEN CARDIAC DEATH IN PATIENTS WITH CHRONIC HEART FAILURE
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Ventricular arrhythmias (in particular, episodes of ventricular fibrillation and paroxysmal ventricular tachycardia) 
are associated with a significant increase in the risk of sudden cardiac death (SCD) in patients with chronic heart failure 
(CHF). The most widely used strategy for stratification of SCD risk in patients with CHF uses low left ventricular ejection 
fraction as the main criterion, but modern epidemiological studies confirm the need to search for new SCD markers, in 
particular, electrocardiographic and imaging ones. The most reasonable and promising is an integrated approach that 
implies a combination of sequential use of non-invasive and invasive techniques, which makes it possible to improve the 
identification of high-risk individuals who need an invasive strategy to prevent SCD, but who do not always meet the 
“classical” criteria for ICD implantation. 
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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) - 
это конечная стадия сердечно-сосудистого континуу-
ма, которая является важной причиной нарушения 
трудоспособности и сокращения продолжительности 
жизни населения развитых стран. По данным Исследо-
вания глобального бремени болезней (Global Burden of 
Disease Study) всего в мире около 64,3 миллионов че-
ловек страдают ХСН, и их количество продолжает уве-
личиваться вследствие роста населения и увеличения 
продолжительности жизни [1, 2]. Заболеваемость ХСН 
составляет 2-3% в общей популяции и резко возрастает 
после 75 лет, достигая уровня 10-20% [3]. В Россий-
ской Федерации насчитывается более 1,5 миллионов 
пациентов с ХСН, из которых более 600 тысяч имеют 
III-IV функциональный класс по NYHA [4, 5]. 

Жизнеугрожающие нарушения ритма сердца (в 
частности, эпизоды фибрилляции желудочков (ФЖ) 
и пароксизмальной желудочковой тахикардии (ПЖТ) 
сопряжены с существенным увеличением риска забо-
леваемости и смертности у пациентов с ХСН. У паци-
ентов с как со сниженной, так и с сохраненной фрак-
цией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) внезапная 
сердечная смерть (ВСС) встречается в 6-9 раз чаще 
чем в общей популяции [6, 7]. У лиц с систолической 
дисфункцией на долю ВСС приходится до 45% всех 
смертельных исходов, причем ВСС чаще случается у 
пациентов с более низким функциональным классом 
по NYHA (I-II), в то время как у пациентов с функци-
ональным классом III-IV основной причиной смерти 
остается прогрессирование ХСН [8]. 

Механизмы ВСС у пациентов с ХСН 
Патофизиологические механизмы ВСС у паци-

ентов с ХСН обусловлены взаимодействием между 
лежащим в основе патологическим субстратом и пу-
сковым фактором - электрической нестабильностью 
миокарда [9]. У пациентов с ишемической кардиоми-
опатией желудочковые нарушения ритма могут воз-
никать как при развитии острой ишемии миокарда, 
так и на фоне рубцовых изменений, формирующихся 
после перенесенного инфаркта. Электрическая не-
стабильность, возникающая на фоне острой ишемии 
миокарда, зачастую приводит к возникновению ФЖ, 
гемодинамическим нарушениям и внезапной сердеч-
ной смерти. Около 80-85% случаев ВСС обусловлено 
развитием желудочковых нарушений ритма (ФЖ или 
ЖТ), в то время как на долю брадиаритмий приходит-
ся не более 17% случаев [9-11]. 

У пациентов с систолической дисфункцией, возни-
кающей после инфаркта миокарда в течение первых 4-6 
недель часто возникает неаритмическая ВСС, которая 
является следствием механических осложнений (разрыв 
свободной стенки левого желудочка, разрыв межжелу-
дочковой перегородки, развитие острой митральной 
регургитации) [12]. Пропорции аритмических и неарит-
мических случаев ВСС становятся равными примерно 
через месяц после острого коронарного синдрома, чем 
и объясняется рекомендация по отсрочке установки им-
плантируемого кардиовертера-дефибриллятора (ИКД) 
на 40 дней после инфаркта миокарда [13].

У пациентов с ишемической кардиомиопатией, 
формирующейся через месяцы и годы после перене-

сенного инфаркта миокарда, в основе развития ВСС 
лежат желудочковые нарушения ритма, возникающие 
преимущественно из областей предшествующего ин-
фаркта, прилегающих к образовавшемуся с течением 
времени плотному рубцу. Остаточные кардиомиоци-
ты, сохранившие свою жизнеспособность вследствие 
ретроградной перфузии через персистирующие сину-
соиды миокарда либо диффузии кислорода непосред-
ственно из крови, находящейся в полости левого же-
лудочка, встраиваются в области фиброза, способствуя 
возникновению механизма re-entry и последующему 
развитию желудочковых аритмий [14]. 

В отличие от кардиомиопатии ишемической при-
роды, при неишемических кардиомиопатиях миокард 
желудочков имеет множественные неравномерно рас-
положенные участки фиброза и дезорганизации мио-
фибрилл с различной степенью гипертрофии и атро-
фии кардиомиоцитов. Аутопсийные исследования, 
проведенные у пациентов с идиопатической дилатаци-
онной кардиомиопатией (ДКМП), показали высокую 
частоту фиброза миокарда без заметных рубцовых из-
менений [15]. 

Независимым предиктором риска смертности (в 
том числе, ВСС) у пациентов с ДКМП является фиброз 
средней части миокарда левого желудочка, выявляе-
мый с помощью МРТ с поздним гадолиниевым усиле-
нием. Так, по данным исследований B.P.Halliday et al. 
(ОШ - 3,21; [95% ДИ: 1,82-5,66]; P < 0,0001) и A.Gulati 
et al. (ОШ - 4,61; [95% ДИ: 2,75-7,74], P <0,001), у паци-
ентов с фиброзом средней части миокарда значительно 
возрастает риск ВСС, что позволяет рассматривать его 
в качестве нового перспективного предиктора ВСС у 
пациентов с ДКМП [16-18]. 

Желудочковые нарушения ритма в этом случае 
носят очаговый характер и обусловлены триггерной 
активностью с возникновением ранних или отсрочен-
ных постдеполяризаций [19]. При иных кардиомио-
патиях неишемического характера: инфильтративных 
(саркоидоз), воспалительных (острый миокардит), 
генетически обусловленных (синдром удлиненного и 
укороченного интервала QT, аритмогенная дисплазия 
правого желудочка), ВСС чаще всего обусловлена раз-
витием пароксизмальных желудочковых тахикардий, 
возникающих по механизму re-entry либо обусловлен-
ных триггерной активностью.

Независимо от этиологии ХСН, у пациентов с вы-
соким функциональным классом по NYHA (III-IV) и 
сниженной ФВ ЛЖ, на первое место в структуре ВСС 
выходят тяжелые брадиаритмии и электромеханиче-
ская диссоциация, в то время как на желудочковые та-
хиаритмии приходится не более одной трети от всех 
смертельных исходов [20]. 

Фракция выброса левого желудочка  
в стратификации риска ВСС у пациентов  
с ХСН
Общеизвестно, что ФВ ЛЖ является одним из 

ключевых показателей стратификации риска ВСС и 
критерием для определения показаний к импланта-
ции ИКД. Так, согласно рекомендациям Европейского 
Общества Кардиологов по лечению ХСН 2016 года, 
имплантация ИКД с целью первичной профилактики 
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рекомендована у пациентов с функциональным клас-
сом II-III по NYHA и ФВ ЛЖ менее 35%, получающих 
оптимальную медикаментозную терапию ХСН на про-
тяжение не менее 3 месяцев [21]. 

Результаты многочисленных крупных рандоми-
зированных исследований свидетельствуют об увели-
чении риска ВСС на 113-170% у пациентов со струк-
турным поражением сердца и ФВ ЛЖ <35% [22, 23]. 
По результатам исследования A.P.Gorgels et al., прове-
денного в Нидерландах, у пациентов с ФВ ЛЖ менее 
30% ВСС встречалась в 7,5% случаев, а с фракцией 
выброса более 50% - лишь в 1,4% случаев [24]. Одна-
ко абсолютное количество случаев ВСС было выше в 
группе пациентов с ФВ ЛЖ >50%. 

Следует отметить, что в то время, как пациенты с 
ФВ ЛЖ ≤35% имеют самый высокий абсолютный риск 
смертельного исхода, более 70% случаев ВСС у паци-
ентов с ИБС развивается при значениях ФВ ЛЖ >35%. 
Так, по данным Орегонского исследования, включав-
шего более одного миллиона участников, из 2093 па-
циентов с ВСС только 20,5% имели ФВ ЛЖ менее 35% 
[25]. Более того, только 1-5% пациентов с ИКД, им-
плантированных на основании низкой ФВ ЛЖ, нужда-
ются в терапии в течение года, а подавляющее боль-
шинство пациентов с ИКД не будут получать терапию 
в течение 3-летнего периода после имплантации [2, 6].

По результатам крупного рандомизированно-
го исследования SCD-HeFT с участием пациентов с 
систолической сердечной недостаточностью неишме-
мического происхождения сообщалось о значительном 
снижении смертности в связи с имплантацией ИКД 
[26]. В исследование было включено около 2500 паци-
ентов, половина из которых страдала неишемической 
систолической СН. Однако положительный эффект 
терапии ИКД был ограничен группой пациентов со II 
функциональным классом по NYHA, более того ни у 
одного из пациентов не выполнялась сердечная ресин-
хронизирующая терапия (CPT). 

Необходимость улучшенного отбора кандидатов 
на ИКД была вновь подчеркнута в недавнем иссле-
довании DANISH (Датское исследование по оценке 
эффективности ИКД у пациентов с неишемической 
систолической сердечной недостаточностью в отно-
шении смертности), которое не подтвердило явную 
пользу имплантации ИКД с целью первичной профи-
лактики у пациентов с сердечной недостаточностью 
неишемического генеза [27]. 

Таким образом, можно сделать заключение, что 
ФВ ЛЖ является хорошим предиктором общей смерт-
ности, но не может выступать в качестве основного 
маркера прогнозирования риска жизнеугрожающих 
аритмий. Новые маркеры риска возникновения желу-
дочковых нарушений ритма необходимы для улучше-
ния идентификации пациентов с ФВ ЛЖ >35%, кото-
рым может помочь имплантация ИКД, но которые в 
настоящее время не соответствуют классическим кри-
териям клинических рекомендаций.

Электрокардиографические методы в 
стратификации риска ВСС у пациентов с ХСН
Двенадцатиканальная ЭКГ остается золотым 

стандартом оценки риска у пациентов с нарушения-

ми сердечного ритма и риском их развития. Преиму-
щество этой методики заключается в том, что она яв-
ляется неинвазивной, недорогой и широкодоступной. 
Стратификация риска с помощью ЭКГ в целом ограни-
чена ее низкой положительной прогностической цен-
ностью, определяемой в значительной степени низкой 
распространенностью сердечно-сосудистых событий 
в общей популяции [6]. Однако прогностическое зна-
чение ЭКГ повышается у пациентов с известным или 
предполагаемым заболеванием сердца.

Среди перспективных ЭКГ-предикторов электри-
ческой нестабильности миокарда и ВСС - удлинение 
и дисперсия интервала QT, расширение и фрагмента-
ция комплекса QRS, аномалии и альтернация зубца T, 
частая желудочковая экстрасистолия (ЖЭС), наличие 
поздних потенциалов желудочков (ППЖ) и другие 
маркеры [6, 9, 11, 13, 21, 28]. 

Среди пациентов с ХСН и расширением комплек-
са QRS отмечается более высокая общая смертность 
и ВСС, чем у пациентов с узкими комплексами QRS 
[29]. Многоцентровое исследование неустойчивой та-
хикардии (MUSTT), включавшее более 1600 пациентов 
с ишемической кардиомиопатией, эпизодами неустой-
чивой ЖТ и ФВ ЛЖ ≤40% показало, что блокада ле-
вой ножки пучка Гиса и неспецифические нарушения 
внутрижелудочкового проведения выступают в роли 
предикторов ВСС. Блокада правой ножки пучка Гиса, 
несмотря на уширение комплекса QRS не была ассоци-
ирована с риском развития желудочковых нарушений 
ритма [30]. 

В исследовании K.Marume et al. уширение ком-
плексов QRS более 120 мс в сочетании с фиброзом ми-
окарда по данным МРТ сердца у пациентов с ДКМП и 
ФВ ЛЖ менее 35% являлось надежным предиктором 
общей смертности (ОШ - 4,29; 95% ДИ: [1,19-15,47]; 
P=0,026). В то же время отсутствие этих признаков 
было значимо ассоциировано с низкой частотой ВСС 
(в том числе, реанимированной) (ОШ - 0,12; 95% ДИ: 
[0,01-0,97]; P=0.046) [31]. 

Фрагментацией комплексов QRS (fQRS) счита-
ется наличие дополнительного зубца R’ или зазубри-
ны на зубце R и S в двух и более смежных отведениях 
стандартной ЭКГ, соответствующих одной зоне кро-
воснабжения. Наличие fQRS связывается с «зигзагооб-
разной» активацией миокарда из-за наличия рубцовой 
ткани, ишемии или зон фиброза, возникающих как при 
ишемической болезни сердца, так и при некоронаро-
генных заболеваниях миокарда и является маркером 
диссинхронии миокарда левого желудочка у пациентов 
с ХСН и узкими комплексами QRS [32].

Недавний мета-анализ, включавший 5180 паци-
ентов с ХСН со сниженной ФВ ЛЖ, установил связь 
fQRS с повышенной общей смертностью (ОШ - 1,49, 
95% ДИ:[1,19-1,86], P = 0,001) [33]. Ассоциация между 
фрагментацией QRS и смертностью была более выра-
жена у пациентов без наличия ИКД (в 2,46 раза выше 
по сравнению с 1,36 раза у пациентов с ИКД). В ис-
следовании J.Sha et al. было изучено прогностическое 
значение fQRS у пациентов с неишемической кардио-
миопатией и дисфункцией левого желудочка (ФВ ЛЖ 
< 40%) [34]. В соответствии с продолжительностью 
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комплексов QRS и наличием fQRS пациенты были раз-
делены на три группы: с узким фрагментированным 
QRS, с широким QRS и с узким нефрагментированным 
QRS. Комбинированная конечная точка ВСС и ПЖТ 
была значительно выше в группах с fQRS и широки-
ми QRS, чем в группе без fQRS (23,5%, 25% и 3,4% 
соответственно; P <0,05) в течение среднего периода 
наблюдения 14±5 месяцев.

У пациентов с СРТ исчезновение фрагментации 
комплекса QRS может расцениваться как хороший 
признак ответа на ресинхронизирующую терапию, 
связанный с обратным электрическим ремоделирова-
нием миокарда желудочков [35]. И напротив, сохране-
ние fQRS связано с отсутствием ответа на терапию, что 
снижает вероятность того, что данный пациент полу-
чит эффект от CРT. 

Удлинение интервала QT на 12-канальной ЭКГ, 
независимо от причин, вызвавших его, является обще-
принятым фактором риска и самостоятельным предик-
тором развития фатальной аритмии и ВСС. Создавая 
функциональный субстрат для возникновения транс-
мурального механизма re-entry, удлинение интервала 
QT может инициировать развитие эпизодов полимор-
фной двунаправленной желудочковой тахикардии типа 
«пируэт», которая в 20% случаев трансформируется 
в ФЖ [36]. На удлинение фазы реполяризации у па-
циентов с ХСН оказывает влияние не только наличие 
структурных повреждений миокарда (ишемия, некроз, 
фиброз, гипертрофия и т. д.), но и ремоделирование 
ионных каналов, нейрогуморальная активация, элек-
тролитные нарушения, имунно-воспалительные про-
цессы и прием лекарственных препаратов (в частно-
сти, антиаритмических препаратов IA, IC и III класса). 

Интервал JT как маркер желудочковой реполя-
ризации имеет значение прежде всего у пациентов с 
замедлением внутрижелудочкового проведения (при 
блокадах ножек пучка Гиса, а также при желудочковой 
электрокардиостимуляции). Продолжительность ин-
тервала QT у данной категории пациентов увеличена 
за счет уширения комплекса QRS и удлинения деполя-
ризации, но это не должно автоматически относить их 
к группе с высоким аритмическим риском. 

В исследовании M. Zulqarnain и соавт., включав-
шем более 8 тысяч участников, было изучено влияние 
продолжительности интервалов QT и JT на общую 
смертность [37]. При анализе с помощью регрессион-
ной модели Кокса удлинение интервала JT было связано 
с повышенным риском смерти в большей степени (ОШ 
- 4,75 95% ДИ: [1,86-12,11]), чем удлинение QT (ОШ - 
1,50; 95% ДИ: [1,03-2,17]) у пациентов с QRS ≥120 мс. У 
пациентов с продолжительностью QRS <120 мс удлине-
ние QT и JT влияло на смертность практически в равной 
степени (ОШ - 1,27; 95% ДИ: [1,06 - 1,54]) и (ОШ - 1,31; 
95% ДИ: [1,10-1,55]) соответственно [37].

Дисперсия интервала QT, определяющаяся как 
разница между наибольшим и наименьшим значени-
ями интервала QT, измеренного во всех отведениях 
стандартной ЭКГ, является еще одним широко описан-
ным маркером аритмогенности миокарда желудочков. 

Так в исследовании M.Galliner et al. у пациентов 
с ДКМП увеличение дисперсии QT более 80 мс было 

независимым предиктором ВСС (ОШ - 4,9; 95% ДИ 
[1,4-16,8]; P<0,02) и желудочковых нарушений ритма 
(ОШ - 4,5; 95% ДИ [1,5-13,5]; P <0,01). У пациентов 
с ишемической кардиомиопатией не было обнаружено 
корреляции дисперсии интервала QT с ВСС или арит-
мическими событиями [38]. 

Однако дисперсия интервала QT, зависящая пре-
имущественно от изменений конечного отрезка данно-
го интервала, очевидно, является лишь приблизитель-
ным выражением аномалий реполяризации. Но даже 
косвенные измерения аномалий петли зубца Т могут 
иметь информативную ценность. На современном эта-
пе нормальные значения дисперсии QT варьируют от 
10 до 71 мс, а неблагоприятную прогностическую зна-
чимость носят изменения более 100 мс [39, 40]. 

Гетерогенность реполяризации у пациентов с 
ХСН также характеризирует альтернация зубца T - сле-
дующие друг за другом колебания формы и амплитуды 
зубцов Т с каждым последующим сокращением. Чаще 
встречается микровольтная альтернация, которая не 
определяется на ЭКГ, но может быть записана с помо-
щью метода спектрального анализа.

Так, по результатам исследования D.M.Bloomfield 
et al., включавшего 282 пациента с функциональным 
классом II либо III по NYHA и ФВ ЛЖ <40%, в тече-
ние 16 месяцев наблюдения умерло 8,6% пациентов с 
патологической макровольтной альтернацией зубца T 
по сравнению с 0% пациентов без альтернации зубца 
Т [41]. 

Эти результаты были подтверждены исследова-
нием ALPHA, включавшем 446 пациентов с неишеми-
ческой кардиомиопатией, функциональным классом II 
либо III по NYHA и ФВ ЛЖ < 40%. Согласно получен-
ным данным, патологическая альтернация зубца T в 4 
раза увеличивала риск жизнеугрожающих аритмий у 
данной категории пациентов [42]. 

Однако следует отметить, что использование аль-
тернации зубца Т, продолжительности и дисперсии 
интервалов QT и JT в качестве маркеров риска желу-
дочковых нарушений ритма ограничено у пациентов с 
фибрилляцией предсердий, низкоамплитудными либо 
отрицательными зубцами Т и постоянной желудочко-
вой кардиостимуляцией, которые составляют суще-
ственную часть пациентов с ХСН. 

Частая ЖЭС сама по себе способна приводить к 
развитию ХСН вследствие формирования обратимой 
ЖЭС-индуцированной кардиомиопатии. Так, рекомен-
дуется проводить скрининг симптомов СН у пациентов 
с частой ЖЭС (>10 000 ЖЭС в течение суток или >10% 
в течение более длительного периода времени), а так-
же рассматривать его у пациентов с частыми полимор-
фными ЖЭС, ЖЭС с длительностью QRS > 150 мс или 
ЖЭ с интервалом сцепления <450 мс [6]. 

Исследование PROMISE, включавшее 1080 па-
циентов с ФВ ЛЖ <35% и функциональным классом 
III-IV по NYHA, было предпринято для определения 
того, является ли ЖЭС независимым предиктором 
внезапной смерти у пациентов с ХСН. Согласно полу-
ченным результатам, асимптомная частая ЖЭС не яв-
лялась маркером ВСС у данной категории пациентов, 
в отличие от неустойчивой ЖТ, количество эпизодов 
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которой напрямую коррелировало с общей смертно-
стью и ВСС [43].

Поздние потенциалы желудочков, возникнове-
ние которых обусловлено электрофизиологической 
и анатомической неоднородностью миокарда вслед-
ствие наличия зон ишемии, некроза или фиброза, так-
же относят к числу перспективных предикторов ВСС 
[28, 44]. Установлено, что у пациентов со сниженной 
глобальной сократимостью миокарда выявляемость 
ППЖ выше, чем у больных с нормальной ФВ, что 
подтверждает влияние сократительной способности 
миокарда на возникновение ППЖ [45]. Так, в иссле-
довании D.Denereaz et al., проведенном среди пациен-
тов с ДКМП и желудочковыми нарушениями ритма, 
ППЖ присутствовали у 80% пациентов с устойчивой 
ЖТ и только у 34% без эпизодов устойчивой ЖТ (P 
<0,01) [46].

В связи с отсутствием четких доказательств, 
свидетельствующих в пользу определенного электро-
кардиографического маркера, оправданным представ-
ляется подход, избранный при проведении исследо-
вания PRESERVE EF, включавшего 575 пациентов с 
инфарктом миокарда в анамнезе и ФВ ЛЖ более 40% 
[47]. У пациентов, имеющих хотя бы один из следую-
щих факторов риска (30 ЖЭС в час либо эпизод неу-
стойчивой ЖТ по данным ХМ-ЭКГ, 2 из 3 критериев 
ППЖ, интервал QTc > 440 мс (мужчины) или > 450 мс 
(женщины), альтернация зубца T ≥65 мкВ, стандарт-
ное отклонение RR-интервалов ≤75 мс), выполнялась 
эндокардиальная программированная стимуляция 
желудочков. У 41 из 152 направленных на эндокар-
диальную программированную стимуляцию желудоч-
ков пациентов была индуцирована ЖТ, у 37 (90,2%) 
из них был имплантирован ИКД.

Среднее время наблюдения составило 32 месяца, 
случаев ВСС за это время не произошло, однако было 
зарегистрировано 9 случаев обоснованных срабатыва-
ний ИКД [47]. В то же время ни у одного пациента без 
первичных факторов риска или с наличием факторов 
риска, но без индукции ЖТ не было критериев дости-
жения первичной конечной точки. Предложенный ав-
торами алгоритм имел чувствительность 100% и спец-
ифичность 93,8%, что позволяет сделать вывод о том, 
что данный двухступенчатый алгоритм применения 
неинвазивных и инвазивных исследований способен 
выявлять субпопуляцию пациентов, перенесших ИМ с 
ФВ ЛЖ >40% и имеющих высокий риск развития же-
лудочковых нарушений ритма.

Инвазивное электрофизиологическое 
исследование (ЭФИ) сердца в стратификации 
риска ВСС у пациентов с ХСН
Индукция устойчивой желудочковой аритмии, 

в особенности мономорфной ЖТ, в ходе инвазивного 
ЭФИ демонстрирует наличие субстрата для запуска 
механизма re-entry, что является предиктором жиз-
неугрожающих аритмий, в особенности пациентов с 
ишемической кардиомиопатией. Анализ опубликован-
ных данных показывает, что инвазивное ЭФИ имеет 
чувствительность 58,1% и специфичность 69,5%, но 
с наличием значительных колебаний в результатах 
между различными исследованиями [48]. Согласно ре-

зультатам G.M.De Ferrari et al., индукция устойчивой 
мономорфной ЖТ при проведении ЭФИ у пациентов 
с пароксизмами неустойчивой ЖТ в анамнезе и ФВ 
ЛЖ <40% связана с 50% риском внезапной смерти или 
остановки сердца в течение 2 лет, по сравнению с 6% 
риском у пациентов без ЖТ [49]. 

Критерии для проведения инвазивного электро-
физиологического исследования сердца у пациентов с 
ХСН, были наиболее четко определены в ходе исследо-
вания MUSTT [30]. Среди них - наличие ишемической 
кардиомиопатии, ФВ ЛЖ ≤40% и пароксизмов неу-
стойчивой ЖТ согласно данным суточного монитори-
рования ЭКГ, при отсутствии классических показаний 
для имплантации ИКД. Терапия, назначенная исходя из 
результатов инвазивного ЭФИ в исследовании MUSTT, 
приводила к абсолютному снижению первичной ко-
нечной точки - остановки сердца или аритмической 
смерти - на 7% по сравнению с отсутствием лечения, 
главным образом за счет использования ИКД [30].

В исследовании MADIT инвазивное ЭФИ перво-
начально использовалось у пациентов после перене-
сенного ИМ с ФВ ЛЖ ≤30% и эпизодами неустойчивой 
ЖТ для определения показаний к имплантации ИКД. 
Однако результаты MADIT-II (снижение риска ВСС на 
31% в группе ИКД по сравнению с пациентами в груп-
пе традиционной терапии) впоследствии устранили 
необходимость в выполнении ЭФИ у данной категории 
пациентов, и оно перестало быть промежуточным ша-
гом на пути к имплантации ИКД [50].

Анализ результатов MADIT и MUSTT показал, 
что основная ценность электрофизиологического те-
стирования может быть ограничена пациентами, име-
ющими ФВ ЛЖ от 30% до 40% [30, 50]. У пациентов с 
ИБС и ФВ ЛЖ >40% роль ЭФИ до конца не установле-
на. Однако ряд исследований, в которых участвовали 
пациенты с ФВ ЛЖ >40%, демонстрируют, что индук-
ция устойчивой желудочковой тахикардии является 
единственным предиктором ПЖТ и внезапной смерти 
после перенесенного ИМ [48].

Прогностическая ценность инвазивного ЭФИ у 
пациентов с неишемической ДКМП остается спорной. 
Так, в ходе исследования E.S.Brilakis et al. инвазивное 
ЭФИ было проведено у 37 пациентов с идиопатической 
ДКМП и синкопальными состояниями: у 10 была ин-
дуцирована стойкая мономорфная ЖТ, у 12 - наруше-
ния проводимости, а у 15 результат исследования был 
отрицательным [51]. У 8 из 10 пациентов с ЖТ и 9 из 
15 пациентов с отрицательным результатом ЭФИ в ходе 
8-летнего периода наблюдения был имплантирован 
ИКД. У пациентов с ИКД частота обоснованных раз-
рядов через 1 и 3 года составила 47% и 74% соответ-
ственно в группе устойчивой мономорфной ЖТ и 40%, 
и 40% соответственно в группе без эпизодов ЖТ (P = 
0,29). Таким образом, авторы приходят к заключению, 
что инвазивная программированная стимуляция желу-
дочков не имеет ценности для стратификации риска у 
пациентов с идиопатической ДКМП и синкопе и может 
лишь отсрочить необходимую имплантацию ИКД.

Более оптимистичны результаты, полученные в 
исследовании K.Gatzoulis et al., в ходе которого 158 па-
циентов с идиопатической ДКМП и ФВ ЛЖ менее 50% 
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подвергались программированной стимуляции желу-
дочков [52]. У 69 из них впоследствии был импланти-
рован ИКД (41 с индуцированными ЖТ и 28 с отрица-
тельным результатом ЭФИ). В течение последующего 
периода наблюдения частота активации ИКД была зна-
чительно выше в первой группе по сравнению со второй 
(73,2% против 17,9%; P = 0,001), а индукция желудочко-
вой тахикардии во время инвазивного ЭФИ в отличие от 
ФВ ЛЖ являлась единственным независимым прогно-
стическим фактором для будущей активации ИКД (ОШ 
- 4,195; 95%ДИ [1,467-11,994]; р = 0,007). 

Эндокардиальное ЭФИ также может выполнять-
ся, чтобы лучше охарактеризовать индуцированные 
ПЖТ и выявить ответ на анти-тахикардитическую 
стимуляцию, которая потенциально может помочь в 
настройке программирования ИКД. Кроме того, у па-
циентов с синкопальными состояниями неясного про-
исхождения ЭФИ может зарегистрировать желудочко-
вые нарушения ритма или нарушения проводимости. 
С этой же целью может использоваться и имплантация 
петлевых регистраторов ЭКГ.

Носимые устройства и использование 
искусственного интеллекта: новые 
методики для скрининга жизнеугрожающих 
желудочковых нарушений ритма и 
профилактики ВСС 
Носимые устройства, контролирующие физиоло-

гические параметры, такие как частота сердечных сокра-
щений, артериальное давление, физическая активность, 
частота дыхания, уровень глюкозы в крови и режим сна, 
завоевывают все большую популярность, а их общеми-
ровое количество по данным на 2021 год приближается к 
одному миллиарду [6]. Эти устройства включают в себя 
браслеты, очки, часы, нагрудные ремни и системы запи-
сывающих электродов для смартфонов. Для мониторин-
га сердечного ритма в большинстве носимых устройств 
используется технология фотоплетизмографии, что озна-
чает, что они по своей природе менее точны, чем тради-
ционные методы электрокардиографии. Точность различ-
ных устройств варьирует, в зависимости от эталонного 
стандартного мониторинга ЭКГ в диапазоне от 0,76 до 
0,99 [53]. Последние достижения в области записи ЭКГ 
с помощью носимых устройств включают использование 
прямой записи ЭКГ в одном отведении.

Все больше данных свидетельствует о том, что 
эти технологии могут использоваться для облегчения 
детекции нарушений ритма. В частности, исследова-
ние Apple Heart Study продемонстрировало способ-
ность технологии фотоплетизмографии проверять 
популяцию на наличие бессимптомной фибрилляции 
предсердий, с положительной прогностической спо-
собностью около 84% [54]. Однако на сегодняшний 
день существует мало научных данных в поддержку 
использования носимых устройств для обнаружения 
жизнеугрожающих желудочковых аритмий. На данный 
момент описано 3 случая симптоматической ЖТ, ди-
агностированной с помощью технологии смарт-часов 
и подтвержденной в ходе последующей электрофизио-
логической оценки [55, 56]. 

Другим направлением развития ЭКГ-скрининга в 
общей популяции является использование искусствен-

ного интеллекта. С момента появления цифровой ЭКГ 
около 60 лет назад постоянные усилия ученых были на-
правлены на быструю, высококачественную и полную 
компьютерную интерпретацию ЭКГ. Передовые мето-
дики искусственного интеллекта, такие как сверхточные 
нейронные сети с глубоким обучением, позволяют ин-
терпретировать ЭКГ, распознавая сигналы, в значитель-
ной степени не доступные человеческому глазу. 

Так, в исследовании G.T.Taye et al. использование 
искусственного интеллекта позволило прогнозировать 
развитие жизнеугрожающих желудочковых аритмий 
на основании анализа цифровых параметров комплек-
са QRS и характеристик вариабельности сердечного 
ритма пациентов, записанных за 2 минуты до начала 
эпизода ФЖ или ЖТ [57]. Максимальная точность 
прогноза составила 98,6% за 30 секунд до события 
и была сопоставима с данными Bayasi et al., которые 
предсказали возникновение ЖТ за 3 часа до начала с 
точностью 86%, и H.Lee et al. - за 1 час до события с 
точностью 85,3% [57, 58].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на совершенствование фармакологиче-
ской терапии, а также все более широкое распростра-
нение имплантации ИКД и СРТ, ВСС вследствие желу-
дочковых нарушений ритма остается частой причиной 
смерти у пациентов с ХСН. Наиболее широко исполь-
зуемая стратегия стратификации риска ВСС у данной 
категории пациентов использует в качестве основного 
критерия низкую фракцию выброса левого желудоч-
ка, однако новые эпидемиологические исследования 
подтверждают потребность в поиске новых маркеров 
стратификации риска, в частности у пациентов с сохра-
ненной ФВ ЛЖ и функциональным классом II-III по 
классификации NYHA. 

К настоящему моменту не разработано универ-
сального электрокардиографического предиктора ВСС 
у пациентов с ХСН. Более того, использование многих 
из перспективных методик исследования затруднено 
вследствие наличия персистирующей формы фибрил-
ляции предсердий, низкоамплитудных либо отрица-
тельных зубцов Т, расширения комплекса QRS, по-
стоянной желудочковой электрокардиостимуляции и 
иных изменений на ЭКГ. 

В связи с этим наиболее обоснованным и перспек-
тивным представляется комплексный подход, сочета-
ющий совокупность как неинвазивных (первичных и 
общедоступных), так и инвазивных (более сложных и 
узкоспециализированных) методик. Комплексное при-
менение данных методов исследования (как продемон-
стрировало исследование PRESERVE EF), позволяет 
улучшить идентификацию лиц из группы высокого 
риска, которым показана имплантация ИКД для пре-
дотвращения ВСС, однако которые не всегда соответ-
ствуют «классическим» критериям имплантации ИКД. 
Целесообразным представляется дальнейшее приме-
нение подобного алгоритма стратификации аритмиче-
ского риска и расширение показаний для инвазивной 
тактики ведения пациентов с ХСН, что позволит сни-
зить количество случаев ВСС вследствие жизнеугро-
жающих желудочковых нарушений ритма. 
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