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Клинические предикторы возникновения  
желудочковых тахиаритмий у больных со сниженной 
систолической функцией левого желудочка.  
Результаты одноцентрового проспективного исследования

Цель Оценить диагностическую значимость клинико-демографических показателей для  прогнозиро-
вания двухлетней вероятности возникновения желудочковых тахиаритмий (ЖТ) у  пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью со сниженной фракцией выброса левого желудочка 
(ХСНнФВ).

Материал и методы В  одноцентровое проспективное когортное исследование были включены 175 пациентов 
с ХСНнФВ, которым с целью первичной профилактики внезапной сердечной смерти был имплан-
тирован кардиовертер-дефибриллятор (КД). В качестве конечной точки оценивали возникнове-
ние эпизода ЖТ, детектированной КД. Период наблюдения составил 2 года, визиты проводились 
через 3, 12, 24 мес после имплантации КД.

Результаты Первичная конечная точка была зарегистрирована у 43 (24,4 %) больных в среднем через 20,9 мес 
(95 % доверительный интервал – ДИ 20–21,9). Двухлетний риск возникновения фатальных желу-
дочковых аритмий увеличивался при регистрации неустойчивых ЖТ (при однофакторном анали-
зе отношение шансов – ОШ 4,2; 95 % ДИ 1,1–16,5; р=0,041; при многофакторном анализе ОШ 
6,3; 95 % ДИ 1,5–26,3; р=0,012), при ишемическом генезе ХСНнФВ (при однофакторном анали-
зе ОШ 2,2; 95 % ДИ 1,1–4,5; p=0,021; при многофакторном анализе ОШ 2,5; 95 % ДИ 1,2–5,1; 
р=0,018). При наличии любой формы фибрилляции предсердий (ФП) у больных с неишемиче-
ской ХСНнФВ вероятность ЖТ возрастала в 3 раза (при однофакторном анализе ОШ 2,97; 95 % 
ДИ 1,02–8,8; р=0,047; при многофакторном анализе ОШ 3,5; 95 % ДИ 1,1–10,9; р=0,032).

Заключение К важным клиническим предикторам возникновения ЖТ у больных с ХСНнФВ можно отнести 
наличие ишемической болезни сердца и неустойчивых пароксизмов ЖТ. У больных с неишемиче-
ской ХСН наличие ФП ассоциируется с высоким риском ЖТ.

Ключевые слова Сердечная недостаточность; кардиовертер-дефибриллятор; внезапная сердечная смерть; желу-
дочковые тахиаритмии
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Введение
«Сердечный арест»  – остановка сердечно-сосуди-

стой деятельности вследствие верифицированной та-
хикардии, фибрилляции желудочков или  трепетания 
желудочков  – является причиной смерти у  30–50 % 
больных с  хронической сердечной недостаточностью 
(ХСН) со  сниженной фракцией выброса (ФВ) левого 
желудочка (ЛЖ) – ХСНнФВ. В некоторых случаях име-
ется возможность идентифицировать патофизиологи-
ческий триггер, приводящий к этому состоянию (ише-
мия миокарда, катехоламиновый криз, критический 
электролитный дисбаланс), однако чаще всего причи-
на острой декомпенсации деятельности сердца остает-

ся невыявленной [1]. Существуют 3 основных сцена-
рия внезапной сердечной смерти (ВСС) у  пациентов 
с  ХСНнФВ: острая механическая дисфункция, прояв-
ляющаяся асистолией, брадиаритмией и  электромеха-
нической диссоциацией; персистирующая фибрилля-
ция желудочков (ФЖ), толерантная к электроимпульс-
ной терапии; электрическая нестабильность миокарда, 
проявляющаяся возникновением желудочковых та-
хиаритмий (ЖТ), эффективно купирующихся анти-
тахикардийной стимуляцией либо разрядами кардио-
вертера-дефибриллятора (КД). Именно для  устране-
ния последнего варианта реализации ВСС пациентам 
со  сниженной ФВ ЛЖ имплантируются КД [2]. Ис-
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пользование величины ФВ ЛЖ в  качестве единствен-
ного фактора высокого риска развития аритмии, 
при  котором требуется имплантация КД, закреплено 
в действующих клинических рекомендациях [3, 4], но 
в последнее время этот тезис подвергается существен-
ной критике [5, 6].

Среди прочих потенциальными идентификатора-
ми высокого риска развития фатальных желудочковых 
аритмий (ЖА) у пациентов с ХСНнФВ могут быть та-
кие клинические факторы, как  фибрилляция предсер-
дий (ФП) [7], ишемическая болезнь сердца (ИБС) [8], 
ожирение [9], хроническая почечная недостаточность 
[10], наличие в анамнезе синкопальных состояний [11], 
неустойчивых пароксизмов ЖТ [12], или  многофак-
торные комбинации [5]. Учитывая гетерогенность име-
ющихся на этот счет данных, мы провели одноцентро-
вое проспективное когортное исследование с  целью 
оценки диагностической значимости клинико-демогра-
фических показателей для  прогнозирования вероятно-
сти возникновения в течение ближайших 2 лет ЖТ у па-
циентов с ХСНнФВ.

Материал и методы
Дизайн исследования был одобрен локальным этиче-

ским комитетом. Все пациенты, подвергнутые наблюде-
нию, подписывали информированное согласие на  уча-
стие в исследовании.

Изначально в исследование были включены 220 паци-
ентов, которым в качестве средства первичной профилак-
тики ВСС был имплантирован КД. Полный протокол по-
слеоперационного наблюдения прошли 175 пациентов 
(рис. 1).

Критерии включения в  исследование: ФВ ЛЖ ≤35 %; 
ХСН III–IV функционального класса (ФК) по классифи-
кации Нью-Йоркской ассоциации сердца (NYHA). Кри-
терии исключения: наличие документированных устой-
чивых пароксизмов ЖТ / ФЖ, анамнестических данных 
за перенесенный эпизод ВСС; показания к кардиохирур-
гическому вмешательству (коррекции клапанной недо-
статочности, реваскуляризации миокарда).

Исследуемые клинико-демографические показатели: 
возраст, пол; наличие ИБС (по результатам коронарогра-
фии); наличие постинфарктного кардиосклероза, ФП, ар-
териальной гипертензии, сахарного диабета, ожирения, 
перенесенного мозгового инсульта (на  основании анам-
нестических данных); наличие хронической болезни по-
чек (диагностировалась при скорости клубочковой филь-
трации менее 60 мл / мин / 1,73 м2, сохраняющейся в  те-
чение 3 мес и более, вне зависимости от наличия других 
признаков повреждения почек); балльная оценка по шка-
ле CHA2DS2VASc (рассчитывалась вне зависимости 
от  наличия ФП); хирургическая реваскуляризация, про-
веденная в срок более 3 мес до включения в исследование; 
неустойчивые пароксизмы ЖТ (3 комплекса и более), за 

ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; ЖТ – желудочковая тахиаритмия;  
ФЖ – фибрилляция желудочков; ВСС – внезапная сердечная смерть; КД – кардиовертер-дефибриллятор.
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Рисунок  1. Отбор пациентов для исследования
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регистрированные на  электрокардиограмме (ЭКГ) или 
при холтеровском мониторировании (ХМ) до импланта-
ции устройства.

Изучаемая когорта (табл. 1) была представлена пре-
имущественно мужчинами (84 %) трудоспособного воз-
раста, медиана возраста 56 (51–61) лет.

Конечные точки исследования
В качестве первичной конечной точки оценивали воз-

никший устойчивый пароксизм ЖТ либо пароксизм 
ЖТ / ФЖ, обусловивший необходимость нанесения КД-
терапии. Дополнительно анализировали время от имплан-
тации КД до возникновения первичной конечной точки.

Имплантация и программирование КД
Всем включенным в  исследование пациентам в  ка-

честве средства первичной профилактики ВСС был 
имплантирован КД [3, 4]. Из  них 107 (61,1 %) боль-
ных имели выраженные нарушения внутрижелудоч-
ковой проводимости (продолжительность комплек-
са QRS более 150 мс), в связи с чем им был импланти-
рован КД с  функцией ресинхронизирующей терапии. 
Имплантация устройств проводилась согласно приня-
той методике [13].

Программирование КД осуществляли таким обра-
зом, чтобы свести к  минимуму вероятность необосно-
ванных срабатываний КД и по  возможности заменить 
высоковольтные разряды на  антитахикардийную сти-
муляцию. Для  детекции желудочковых нарушений рит-
ма сердца (первичная конечная точка) применяли двух-
зоновое программирование (зона ЖТ=160 уд / мин, зона 
ФЖ = 200 уд / мин) с активацией алгоритмов дискримина-
ции наджелудочковых тахиаритмий.

Послеоперационное наблюдение
Включенных в  исследование пациентов наблюдали 

в течение 2 лет. Этот период был выбран нами как опти-
мальный для  сохранения профиля безопасности при  от-
боре больных на  имплантацию КД. Мы убеждены, что 
в  случае верификации невысокого риска развития ЖТ 
пациент с ХСНнФВ должен быть подвергнут повторной 
стратификации риска в течение следующего года.

Пациентов приглашали на  визит в  клинику через  3, 
12 и 24 мес после имплантации КД. Во время визита про-
водили тестирование устройства, анализ записанных вну-
трисердечных эндограмм. У 88 пациентов осуществляли 
удаленный мониторинг КД. Удаленные оповещения бы-
ли настроены для  информирования врача-исследовате-
ля о  возникновении признаков возможной дисфункции 
электродов и  регистрации пароксизмов аритмий, в  том 
числе потребовавших КД-терапии.

Статистический анализ полученных данных осущест-
вляли с  использованием программы IBM SPSS Statistics 
23.0. Описание и сравнение количественных показателей 
выполняли с  учетом распределения, соответствие кото-
рого нормальному оценивали с  помощью критерия Ша-
пиро–Уилка. При  подтверждении нормальности распре-
деления данные описывали с  помощью средней ариф-
метической (M), стандартного отклонения (SD) и  95 % 
доверительного интервала (ДИ). Сравнение выполня-
ли с  помощью t-критерия Стьюдента. В  отсутствие нор-
мальности распределения указывали значения медианы 
(Me), нижнего и верхнего квартилей [Q 1; Q 3], показате-
ли сравнивали с помощью критерия Манна–Уитни. Срав-
нение показателей, измеренных в  номинальной шкале, 
проводили при  помощи критерия хи-квадрат Пирсона. 
В качестве количественной меры эффекта при сравнении 
относительных показателей использовали отношения 
шансов (ОШ). Значимость фактора считали доказанной 
в  случае нахождения ДИ за  пределами границы отсут-
ствия эффекта, принимаемой за 1. Время до регистрации 
конечных точек оценивали с использованием метода Ка-
плана–Мейера, а различия между группами – с помощью 
логрангового критерия Мантеля–Кокса.

Построение многофакторной прогностической мо-
дели для  определения двухлетней вероятности возник-

Таблица 1. Клинико-демографическая характеристика 
пациентов, включенных в исследование (n=175)

Характеристика
Значение

абс. %
Возраст, годы* 56 [51–61]
Мужской пол 147 84
АГ 101 57,7
ИБС 80 45,7
ПИКС 61 34,9
ДКМП 89 50,9
ГКМП 2 1,1
ХРБС 3 1,7
Сахарный диабет 33 18,9
Ожирение 72 41,1
Инсульт в анамнезе 12 6,9
ХБП 95 54,3
Хирургическая реваскуляризация 
более 3 мес до включения в исследование 75 42,8

Неустойчивые ЖТ 9 5,1
ФП (пароксизмальная / 
персистирующая форма) 48 27,4

ФП (постоянная форма) 9 5,1
Оценка по CHA2DS2VASc, баллы* 3 [2; 4]
* данные представлены в виде Me [Q 1; Q 3]. АГ – артериальная 
гипертензия; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ПИКС – по-
стинфарктный кардиосклероз; ДКМП – дилатационная кардио-
миопатия; ГКМП – гипертрофическая кардиомиопатия; ХРБС – 
хроническая ревматическая болезнь сердца; ХБП – хроническая 
болезнь почек; ЖТ – желудочковая тахиаритмия; ФП – фибрил-
ляция предсердий.
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новения ЖТ у больных ХСНнФВ на основании исследу-
емых клинико-демографических показателей выполняли 
при помощи метода бинарной логистической регрессии. 
Отбор независимых переменных осуществляли мето-
дом пошагового прямого отбора с  использованием в  ка-
честве критерия исключения статистики Вальда. Стати-
стическую значимость полученной модели определяли 
с помощью критерия хи-квадрат. Мерой определенности, 
указывающей на ту часть дисперсии, которая может быть 
объяснена с помощью логистической регрессии, служил 
коэффициент детерминации Найджелкерка (R2).

Критический уровень значимости при  проверке ста-
тистических гипотез принимали равным 0,05.

Результаты
Первичная конечная точка была зарегистрирована 

у 43 (24,4 %) больных. Среднее время возникновения ЖТ 
составило 20,9 (95 % ДИ 20–21,9) мес.

Сформированные в  зависимости от  достижения ко-
нечной точки группы статистически значимо различа-
лись по наличию неустойчивых эпизодов ЖТ до имплан-
тации КД (табл. 2).

Клиническое приложение данной зависимости про-
являлось в  четырехкратном увеличении вероятности ре-
ализации аритмогенного сценария ВСС при  выявле-
нии данного фактора у  пациента с  ХСНнФВ (ОШ 4,2; 
95 % ДИ 1,1–16,5; р=0,041). Зависимость риска насту-
пления первичной конечной точки от наличия в анамне-
зе неустойчивых ЖТ, оцененная с помощью логрангово-
го критерия Мантеля–Кокса, была статистически значи-

мой (р=0,002). Средний срок наступления первичной 
конечной точки при  наличии ранее зарегистрирован-
ных неустойчивых ЖТ составил 15,4 мес, а в отсутствие 
этих данных – 21,3 мес (табл. 3).

При сравнении частоты ЖТ в зависимости от наличия 
ИБС были получены статистически значимые различия 
(p=0,021). Шансы возникновения ЖТ у  пациентов изу-
чаемой когорты при наличии ИБС увеличивались в 2 раза 
(ОШ 2,2; 95 % ДИ 1,1–4,5). Проведенный с помощью ме-
тода Каплана–Мейера анализ показал, что у  пациентов 
с  ИБС клинически значимый пароксизм ЖТ наступал 
раньше (рис. 2): средний период манифестации у  боль-
ных с ХСНнФВ и ИБС составил 19,7 (95 % ДИ 18,1–21,3) 
мес, в то время как в отсутствие ИБС – 22 (95 % ДИ 21,0–
23,1) мес от начала наблюдения (p=0,021).

Нами была предпринята попытка разработать про-
гностическую модель, позволяющую определять вероят-
ность возникновения ЖТ у больных ХСНнФВ в течение 
ближайших 2 лет на основании исследуемых клинико-де-

Таблица 2. Клинико-демографическая характеристика пациентов в зависимости от достижения конечной точки
Показатель Пациенты с ЖТ (n=43) Пациенты без ЖТ (n=132) p

Возраст, годы 56 [50–61] 56 [51–61,5] 0,892
Мужской пол 37 (86,1) 110 (83,3) 0,776
АГ 27 (62,8) 74 (56,1) 0,409
ИБС 26 (60,5) 54 (40,9) 0,029
ПИКС 19 (44,2) 42 (31,8) 0,141
ДКМП 11 (25,6) 78 (59,1) <0,001
ГКМП 2 (4,7) 0 0,641
ХРБС 3 (6,9) 0 0,354
Сахарный диабет 9 (20,9) 24 (18,2) 0,669
Ожирение 17 (39,5) 55 (41,7) 0,832
Инсульт в анамнезе 2 (4,7) 10 (7,6) 0,733
ХБП 24 (55,8) 71 (53,4) 0,243
Хирургическая реваскуляризация в анамнезе 24 (55,8) 51 (38,6) 0,141
Неустойчивая ЖТ 5 (11,6) 4 (3) 0,041
ФП (любая форма) 17 (39,5) 40 (30,3) 0,252
Оценка по CHA2DS2VASc, баллы 3 [2; 4] 3 [2; 4] 0,319
КД с функцией РТ 22 (51,2) 85 (64,4) 0,288
Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%) или Me [Q 1; Q 3]. ЖТ – желудочковая тахиаритмия; АГ – артериальная ги-
пертензия; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ПИКС – постинфарктный кардиосклероз; ДКМП – дилатационная кардиомиопатия; 
ГКМП – гипертрофическая кардиомиопатия; ХРБС – хроническая ревматическая болезнь сердца; ХБП – хроническая болезнь почек; 
ФП – фибрилляция предсердий; КД – кардиовертер-дефибриллятор; РТ – ресинхронизирующая терапия.

Таблица 3. Таблица дожития  
(возникновения первичной конечной точки) 
в зависимости от наличия неустойчивых ЖТ

Срок  
наблюдения, 

мес

Наличие 
неустойчивых ЖТ

Отсутствие 
неустойчивых ЖТ

абс. % абс. %
6 0 0 10 6,1

12 3 40 16 9,8
18 5 70 27 16,8
24 5 70 38 25,4

ЖТ – желудочковая тахиаритмия.
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мографических показателей, с  помощью метода бинар-
ной логистической регрессии.

В результате было получено следующее уравнение (1):
р = 1 / (1+e–z) ·100 %

z = –1,9 + 1,8 × XЖТ неуст + 0,9 × XИБС + 0,4 × ХФП , (1)
где р – двухлетняя вероятность возникновения ЖТ, XЖТ неуст – 
наличие неустойчивых ЖТ (0 – отсутствие, 1 – наличие), 

XИБС – наличие ИБС (0 – отсутствие, 1 – наличие), ХФП – на-
личие ФП (0 – отсутствие, 1 – наличие), е – математическая 
константа, приблизительно равная 2,71828.

Исходя из  значений регрессионных коэффициентов, 
такие клинические факторы, как  наличие неустойчивых 
ЖТ, ИБС и  ФП, имеют прямую связь с  вероятностью 
возникновения ЖТ в течение ближайших 2 лет.

Таблица 4. Взаимосвязь исследуемых 
факторов и первичной конечной точки

Фактор ОШ 95 % ДИ р
Результаты однофакторного анализа

Возраст 1 0,97–1,1 0,514
Мужской пол 0,8 0,3–2 0,768
ИБС 2,2 1,1–4,5 0,021
ПИКС 1,7 0,8–3,4 0,144
АГ 1,3 0,7–2,7 0,438
Сахарный диабет 1,3 0,5–2,97 0,772
Ожирение 0,9 0,47–1,9 0,874
Инсульт в анамнезе 0,6 0,13–2,8 0,733
ХБП 1,1 0,54–2,2 0,817
Хирургическая  
реваскуляризация в анамнезе 1,7 0,86–3,4 0,144

Неустойчивые ЖТ 4,2 1,1–16,5 0,041
ФП (любая форма) 1,5 0,74–3,1 0,262
Оценка по CHA2DS2VASc, баллы 1,2 0,89–1,6 0,216

Результаты многофакторного анализа
ИБС 2,5 1,2–5,1 0,018
Неустойчивые ЖТ 6,3 1,5–26,3 0,012
ОШ – отношение шансов; ДИ – доверительный интервал; 
ИБС – ишемическая болезнь сердца; ПИКС – постинфарктный 
кардиосклероз; АГ – артериальная гипертензия; ХБП – хрониче-
ская болезнь почек; ЖТ – желудочковая тахиаритмия; ФП – фи-
брилляция предсердий.

Таблица 5. Клинико-демографическая 
характеристика пациентов с ИКМП в зависимости 
от достижения первичной конечной точки

Показатель
Пациенты 

с ЖТ 
(n=26)

Пациенты 
без ЖТ 
(n=54)

p

Возраст, годы 57,5 [52–67] 59 [54–63] 0,934
Мужской пол 25 (96,2) 49 (90,7) 0,362
АГ 18 (69,2) 41 (75,9) 0,709
ПИКС 19 (73) 42 (77,7) 0,986
Сахарный диабет 7 (26,9) 11 (20,4) 0,713
Ожирение 11 (42,3) 24 (44,4) 0,864
Инсульт в анамнезе 0 4 (7,4) 0,288
ХБП 14 (63,6) 35 (67,3) 0,974
Хирургическая  
реваскуляризация в анамнезе 24 (92,3) 51 (94,4) 0,428

Неустойчивые ЖТ 2 (7,7) 0 0,133
ФП (любая форма) 9 (34,6) 22 (40,7) 0,614
Оценка по CHA2DS2VASc, 
баллы 3 [3; 4] 3 [3; 4] 0,544

Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%) или 
Me [Q 1; Q 3]. ИКМП – ишемическая кардиомиопатия; ЖТ – желу-
дочковая тахиаритмия; АГ – артериальная гипертензия; ПИКС – 
постинфарктный кардиосклероз; ХБП – хроническая болезнь почек; 
ФП – фибрилляция предсердий.

Таблица 6. Клинико-демографическая 
характеристика пациентов с НКМП в зависимости 
от достижения первичной конечной точки

Показатель
Пациенты 

с ЖТ 
(n=17)

Пациенты 
без ЖТ 
(n=78)

p

Возраст, годы 52 [50–58] 55 [48–59] 0,733
Мужской пол 12 (70,6) 60 (76,9) 0,552
АГ 9 (52,9) 33 (42,3) 0,589
Сахарный диабет 2 (11,8) 12 (15,4) 0,988
Ожирение 6 (35,3) 30 (38,5) 0,991
Инсульт в анамнезе 2 (11,8) 6 (7,7) 0,634
ХБП 10 (62,5) 36 (51,4) 0,603
Неустойчивые ЖТ 3 (17,6) 4 (5,1) 0,114
ФП (любая форма) 8 (47,1) 18 (23,1) 0,047
Оценка по CHA2DS2VASc, 
баллы 2 [1; 4] 2 [1; 3] 0,879

Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%) 
или Me [Q 1; Q 3]. НКМП – неишемическая кардиомиопатия; 
ЖТ – желудочковая тахиаритмия; АГ – артериальная гипертен-
зия; ХБП – хроническая болезнь почек; ЖТ – желудочковая та-
хиаритмия; ФП – фибрилляция предсердий.

ЖТ – желудочковая тахиаритмия; ИБС – ишемиче-
ская болезнь сердца; КМП – кардиомиопатия.
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Рисунок  2. Кривая Каплана–Мейера, отражающая 
взаимосвязь наличия ИБС и вероятности 
возникновения ЖТ у изучаемой когорты больных
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Полученная регрессионная модель является статисти-

чески значимой (р=0,008). Исходя из  значения коэффи-
циента детерминации Найджелкерка, модель (1) учиты-
вает 9,8 % факторов, определяющих вероятность возник-
новения ЖТ у  больных ХСНнФВ в  течение ближайших 
2  лет. Диагностическая точность составила 77,1 % (чув-
ствительность – 7 %, специфичность – 100 %).

В соответствии с результатами многофакторного ана-
лиза (табл. 4) выявление неустойчивых ЖТ повышало ве-
роятность ЖТ в течение ближайших 2 лет в 6,3 раза (95 % 
ДИ 1,5–26,3; р=0,012). При наличии ИБС шансы возник-
новения ЖТ в  ближайшие 2  года возрастали в  2,5 раза 
(95 % ДИ 1,2–5,1; р=0,018).

Учитывая выявленную связь между наличием ИБС и воз-
никновением ЖТ, мы провели анализ исследуемых клини-
ко-демографических показателей и  частоты изучаемых со-
бытий в  подгруппах пациентов с  ишемической кардио-
мио патией (ИКМП) и неишемической кардиомиопатией 
(НКМП), результаты которого представлены в табл. 5 и 6.

Среди пациентов с НКМП различия по частоте разви-
тия ЖТ в зависимости от наличия любой формы ФП бы-
ли статистически значимыми (р=0,047). Наличие этой 
аритмии у пациента с НКМП и низкой ФВ ЛЖ повыша-
ло шансы на  реализацию аритмогенного сценария ВСС 
почти в 3 раза (ОШ 2,97; 95 % ДИ 1,02–8,8). При прове-
дении многофакторного анализа ОШ возрастало до  3,5 
(95 % ДИ 1,1–10,9; р=0,032).

Обсуждение
Неустойчивые ЖТ и вероятность возникновения 
клинически значимых ЖТ в будущем

В соответствии с нашими данными, фатальные ЖА у па-
циентов с ХСНнФВ при наличии неустойчивых ЖТ возни-
кали чаще (в 4 раза) и в более ранние сроки после имплан-
тации КД (15,4 мес против 21,3 мес, соответственно).

В  ранее опубликованных работах показано, что у  па-
циентов с  КД, имплантированным с  целью первичной 
профилактики ВСС, наличие эпизодов неустойчивой ЖТ 
в  сохраненных эндограммах ассоциировалось с  увеличе-
нием летальности (в 2,4 раза) и риска обоснованных сра-
батываний КД (в 3 раза) [14]. Некоторыми авторами под-
черкивается прогностическое значение неустойчивых 
ЖТ и у пациентов с ХСН и сохраненной ФВ ЛЖ [14].

По мнению M. Zecchin и соавт. [15], наличие неустой-
чивых ЖТ не  помогает в  прогнозе вероятности возник-
новения фатальных ЖА у  больных НКМП при  ФВ ЛЖ 
≤5 %, но  эта информация становится полезной при  ФВ 
ЛЖ >35 % (ОШ 5,3; 95 % ДИ 1,6–17,9).

В  своем исследовании K.  Hashimoto и  соавт. [16] 
пришли к  выводу, что  неустойчивые ЖТ, зарегистриро-
ванные у больных, перенесших инфаркт миокарда (ИМ), 
имеют независимое прогностическое значение относи-

тельно будущих исходов аритмии (ОШ 3,6; 95 % ДИ 1,6–
11,2; р=0,027). В  случае регистрации этих нарушений 
ритма и выявления на ЭКГ «поздних» потенциалов риск 
развития ЖА увеличивался еще почти в 4 раза (ОШ 14,1; 
95 % ДИ 3,4–58,9; р<0,0001) [16]. Сходные выводы были 
сделаны и относительно пациентов с НКМП [12].

Манифестация эпизодов ЖТ может свидетельство-
вать как о  высокой активности эктопического центра, 
так и о  наличии субстрата для  реализации re-entry тахи-
кардии. В  соответствии с  действующими рекомендация-
ми пациентам с ХСНнФВ вне зависимости от этиологии 
систолической дисфункции при  возникновении устой-
чивой ЖТ показана КД-терапия (класс I, уровень А) [4]. 
При  регистрации неустойчивых пароксизмов ЖТ так-
тика ведения, как  правило, ограничивается назначением 
антиаритмической терапии, а  необходимость импланта-
ции КД оценивается только по величине ФВ ЛЖ (≤40 % 
при перенесенном ИМ или ≤ 35 % в остальных случаях) 
[2]. Полученные нами результаты заставляют в  очеред-
ной раз задуматься о  необходимости пересмотра подхо-
дов к  стратификации риска развития аритмий и их  ос-
ложнений у  пациентов с  ХСНнФВ, наличие в  анамнезе 
неустойчивых ЖТ может стать одним из важных индика-
торов, указывающих на высокую вероятность индукции 
фатальных ЖА в будущем.

ИБС и вероятность возникновения 
клинически значимых ЖТ в будущем

Результаты проведенного исследования указывают 
на  наличие различий по  частоте развития ЖТ у  пациен-
тов с ИКМП и НКМП, что подтверждается данными ли-
тературы [8]. Очевидно, что в основе такого различия ле-
жат разные патофизиологические механизмы индукции 
ЖА у этих групп пациентов [17].

Сценарий ВСС у  больных ИКМП реализуется вслед-
ствие наличия периинфарктных зон миокарда, грани-
чащих с  зоной сформировавшегося рубца. Имеющаяся 
морфологическая гетерогенность миокарда обусловле-
на тем, что часть мышечных волокон сохраняет оксигена-
цию несмотря на  поражение коронарного бассейна, от-
ветственного за кровоснабжение данной части миокарда 
[18]. Эти скопления жизнеспособных кардиомиоцитов, 
оказавшиеся внутри рубцовой области, обусловливают 
появление электрической анизотропии с зонами блокады 
проведения импульсов. В итоге создаются идеальные ус-
ловия для формирования re-entry ЖТ [19].

У  пациентов с  НКМП часто не  удается визуализиро-
вать явный участок рубца, в миокарде выявляются много-
численные небольшие по размеру зоны фиброза миокар-
да [20]. По этой причине механизм re-entry ответственен 
лишь за 40 % возникающих ЖА, а доминирующей в арит-
могенезе является повышенная триггерная активность 
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(ранняя или  отсроченная постдеполяризация, повышен-
ный автоматизм) [21].

Полученные данные указывают на  то, что  больные 
с  ХСНнФВ ишемического генеза имеют больший арит-
могенный потенциал, что  следует принимать во  внима-
ние при  проведении стратификации риска ВСС. Между 
тем дизайн исследования не подразумевал анализ данных 
эхокардиографии (как  стандартной, так и с  применени-
ем метода отслеживания пятен серой шкалы), магнитно-
резонансной томографии (МРТ) сердца с  гадолинием 
и прочих методик, позволяющих идентифицировать воз-
можный анатомический субстрат ЖТ. По единственному 
клиническому показателю, способному предоставить та-
кую информацию,  – наличию постинфарктного кардио-
склероза, группы с ЖТ и без возникновения первичной 
конечной точки оказались сопоставимы (табл. 2).

ФП и вероятность возникновения 
клинически значимых ЖТ в будущем

Данные литературы указывают на наличие тесной свя-
зи между аритмогенным вариантом ВСС и  ФП [22, 23]. 
Известно, что  высокая частота желудочковых сокраще-
ний во время тахисистолического эпизода ФП способна 
уменьшать рефрактерность миокарда желудочков и  про-
воцировать возникновение ЖТ [24]. Нерегулярность 
ритма ФП при  сохраненном «быстром» атриовентри-
кулярном проведении может создавать проаритмические 
условия, по  сути аналогичные таковым при  программи-
руемой желудочковой стимуляции [25].

В  нашем исследовании не  удалось установить взаи-
мосвязь ФП и  частоты ЖТ у  всех исследуемых больных 
с ХСНнФВ. Между тем в соответствии с полученными ре-
зультатами риск возникновения фатальных ЖА у  боль-
ных с  ХСНнФВ неишемического генеза возрастает почти 
в 3 раза (ОШ 2,97; 95 % ДИ 1,02–8,8) при любой форме ФП.

В настоящее время не вызывает сомнений, что основ-
ным патогенетическим субстратом ЖА у больных НКМП 
является диффузный фиброз миокарда [26, 27]. Слож-
ная цепь клеточного ремоделирования с  исходом в  фи-
броз предсердий лежит и в основе ФП [28]. Ряд исследо-
вателей считают, что ФП способна инициировать синтез 
коллагена и  выступать в  качестве независимого факто-
ра прогрессирования фиброза миокарда желудочков [29, 
30]. L. Ling и соавт. [31], проведя МРТ Т1-картирование 
90 пациентам (23 – без ФП, 40 – с пароксизмальной ФП, 
27 – с персистирующей ФП), продемонстрировали пря-
мую зависимость между увеличением постконтрастного 
времени Т1 (признак фиброза миокарда) и наличием ФП; 
более того, у пациентов с ФП был идентифицирован фи-
броз миокарда ЛЖ [31]. Таким образом, прогрессирова-
ние фиброза миокарда у пациентов с НКМП может мани-
фестировать как ФП, так и ЖТ [32, 33].

Шкала CHA2DS2VASc и вероятность  
возникновения клинически значимых ЖТ в будущем

CHA2DS2VASc  – шкала, изначально разработанная 
для оценки риска развития инсульта у пациентов с нерев-
матической ФП, в последнее время привлекла внимание 
исследователей как  индикатор риска всех цереброваску-
лярных осложнений, включая смерть от  сердечно-сосу-
дистых заболеваний [34]. Следует отметить, что  пред-
лагается использовать такое прогностическое значение 
шкалы применимо ко  всем пациентам вне зависимости 
от наличия у них ФП [35].

В  контексте изучаемого вопроса вызывает интерес 
Тайваньское регистровое исследование, в  котором бы-
ло продемонстрировано, что увеличение оценок по шкале 
CHA2DS2VASc на 1 балл повышает вероятность возникно-
вения фатальных ЖА в 1,21 раза (95 % ДИ 1,2–1,22) [36].

Согласно результатам исследования MADIT-CRT 
(Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Tri-
al With Cardiac Resynchronization Therapy), включав-
шего 1804 пациента с ХСНнФВ, высокий риск по шкале 
CHA2DS2VASc (более 5 баллов) ассоциируется с высокой 
летальностью (ОШ 1,92; р<0,001), в том числе вследствие 
декомпенсации ХСН (ОШ 1,6; р<0,001), но с низким ри-
ском возникновения ЖА (ОШ 0,64; р=0,001) и срабаты-
вания КД (ОШ 0,51; р<0,001) [37].

Исходя из  представленных данных, мы посчита-
ли, что  возможность применения шкалы CHA2DS2VASc 
для  стратификации риска развития аритмий и их  ос-
ложнений у  пациентов с  ХСНнФВ может оказаться пер-
спективной и  востребованной. У  106 (60,6 %) включен-
ных в  данное исследование пациентов оценка по  шкале 
CHA2DS2VASc ≥3 баллов, что свидетельствует о тяжести 
сопутствующей патологии и, возможно, о более неблаго-
приятном варианте течения ХСН. Однако данных о нали-
чии связи между оценками по шкале CHA2DS2VASc и ча-
стотой возникновения ЖТ нами не получено.

Ограничения исследования
Для  достижения поставленной цели в  исследование 

было включено относительно небольшое число пациен-
тов с  ХСНнФВ (n=175), однако этого числа оказалось 
достаточно для  выявления статистически значимых вза-
имосвязей между первичной конечной точкой и  анали-
зируемыми клиническими факторами. Несомненно, уве-
личение обследованной когорты могло  бы предоставить 
дополнительную информацию и  статистически усилить 
ряд корреляций.

Первичная конечная точка оценивалась на  основа-
нии данных опроса имплантированных КД. Ограниче-
нием идентификации эпизодов ЖТ была величина ниж-
ней частоты детектируемых устройством желудочковых 
событий (для  всех пациентов это ЖА с  частотой менее 
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160 в 1 мин). По этой причине эпизоды ЖТ с более низ-
кой частотой могли быть не диагностированы.

У  61,1 % включенных в  исследование пациентов имел-
ся имплантированный КД с  функцией ресинхронизиру-
ющей терапии. Характер «ответа» на эту терапию в дан-
ном исследовании не  изучался. Несмотря на  примерно 
одинаковое распределение устройств в  группах, сформи-
рованных в зависимости от возникновения первичной ко-
нечной точки, проводимая кардиоресинхронизирующая 
терапия потенциально могла модифицировать первичный 
субстрат ВСС у отдельных наблюдаемых пациентов.

Выводы
1. У  пациентов с  хронической сердечной недостаточно-

стью со  сниженной фракцией выброса левого желу-
дочка существует потенциальная опасность внезапной 
сердечной смерти. Частота возникновения желудочко-
вых тахиаритмий в ближайшие 2 года составила 24,4 %.

2. Наличие у  больных хронической сердечной недоста-
точностью со  сниженной фракцией выброса левого 
желудочка неустойчивых пароксизмов желудочковых 
тахиаритмий, зарегистрированных на  электрокар-
диограмме или при  холтеровском мониторировании 
электрокардиограммы, в  6,3 раза повышает вероят-

ность угрожающих жизни желудочковых аритмий. 
Этот фактор может указывать на  высокий аритмиче-
ский риск, требующий имплантации кардиовертера-
дефибриллятора.

3. Происхождение сердечной недостаточности может 
определять вероятность фатальных желудочковых исхо-
дов в ближайшем будущем. Ишемический генез хрони-
ческой сердечной недостаточности со сниженной фрак-
цией выброса левого желудочка в  2,5  раза повышает 
риск возникновения желудочковых тахиаритмий в бли-
жайшие 2 года.

4. Наличие фибрилляции предсердий у  больных с  хро-
нической сердечной недостаточностью со сниженной 
фракцией выброса левого желудочка неишемического 
генеза увеличивает риск возникновения желудочковых 
тахиаритмий в ближайшие 2 года в 3 раза, что следует 
учитывать при  проведении стратификации риска вне-
запной сердечной смерти у больных этой когорты.

Все авторы заявляют об отсутствии потенциального 
конфликта интересов, требующего раскрытия в дан-
ной статье.

Статья поступила  08.12.20
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