
49

ОБЗОРЫ

УДК 616.12-089.843:616.12-036.886

Л.А. Бокерия1, А.Ш. Ревишвили2, Н.М. Неминущий3

иМПлАнТиРУеМые кАРдиоВеРТеРы – деФиБРилляТоРы –  
оСноВной МеТод ПРоФилАкТики ВнеЗАПной СеРдечной СМеРТи

1ФГБУ «Национальный научно-практический центр сердечно-сосудистой хирургии им. А.Н. Бакулева» Министерства 
здравоохранения РФ, Москва, Россия
2ФГБУ «Институт хирургии имени А.В. Вишневского», Москва, Россия
3ФГБОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Министерства здравоохранения РФ, кафедра сердечно-сосудистой хи-
рургии №2, Москва, Россия

контактная информация: *Н.М Неминущий – д.м.н., профессор кафедры сердечно-сосудистой хирургии №2 Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова; 121552, Москва, Рублевское шоссе, 135, е-mail: nic.neminushiy@mail.ru, тел. +7 (985) 784-47-51

Обзорная статья посвящена методу профилактики внезапной сердечной смерти с помощью имплантируе-
мых кардиовертеров-дефибрилляторов. В работе приведены определение, эпидемиология, механизм и нозо-
логические причины ВСС. Далее следует исторический обзор развития дефибрилляции, кардиоверсии, соз-
дания и совершенствования имплантируемых антиаритмических устройств. В работе проведен анализ основ-
ных клинических исследований по изучению эффективности ИКД в первичной и вторичной профилактике 
ВСС. Показаны основные преимущества данных устройств у пациентов с высоким риском развития ВСС.
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This review is devoted to a method of sudden cardiac death (SCD) prevention by means of the implanted cardioverter 
defibrillators (ICD). In our study we present definition, epidemiology, mechanism and the nosological reasons of 
SCD. Further is the historical review of defibrillation development, cardioversion, creation and improvement of the 
implanted antiarrhytmic devices. Thus we present the analysis of the main clinical trials on ICD efficiency studying 
in primary and secondary prevention of SCD. The main advantages of these devices in patients with high risk of SCD 
development are shown.
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Внезапная сердечная смерть (ВСС) в современном 
определении – это естественная смерть вследствие 
сердечной патологии, которой предшествовала вне-
запная потеря сознания в течение часа после манифе-
стации острых симптомов, когда может быть извест-
но о предшествующем заболевании сердца, но насту-
пление смерти явилось неожиданным. Термин «сер-
дечная» ограничивает только те случаи внезапной 
смерти, которые обусловлены сердечными заболева-
ниями, а ограничение по времени дает максимум ве-
роятности аритмического механизма остановки кро-
вообращения, поскольку известно, что при продол-

жительности терминальных состояний до 1 часа доля 
данного механизма составляет 88–93% [1, 2].

Драматизм данного явления обусловлен не только 
его внезапностью, но прежде всего его массовостью. 
В США внезапная сердечная смерть ежегодно уно-
сит от 300 до 400 тыс. человек, а в экономически раз-
витых странах Европы ежедневно внезапно умирают 
около 2,5 тыс. человек, причем только в 2–5% случа-
ев смерть наступает в медицинских учреждениях [3]. 
Если экстраполировать известные показатели смерт-
ности на российскую статистику, то разброс значе-
ний числа случаев ВСС может составлять от 142 до 
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473 тыс. в год. Однако более близкими к реально-
сти представляются значения 200 – 250 тыс. чело-
век, умирающих от ВСС ежегодно [4]. В целом рас-
четное число случаев ВСС в общемировом масштабе 
составляет около 3 млн. ежегодно, при возможности 
выживания не более 1,0% [5]. Вероятность успешной 
реанимации в экономически развитых странах не 
превышает 5,0%, поскольку даже при наилучшей си-
стеме спасения, реанимации и ранней дефибрилля-
ции обеспечить высокий процент выживаемости не-
возможно. Большинство подобных событий происхо-
дит без свидетелей, и невозможно оказать помощь в 
пределах 6 – 8 минут, так, 40% ВСС не засвидетель-
ствованы или происходят во сне, а 80% ВСС проис-
ходят дома [6].

Основной нозологической причиной ВСС является 
ИБС (80 – 85%), причем более 65% случаев связаны 
с остро возникшими нарушениями коронарного кро-
вообращения, от 5% до 10% занимает дилатационная 
кардиомиопатия и около 5%–10% – другие заболева-
ния сердца. Непосредственным механизмом останов-
ки кровообращения являются нарушения ритма серд-
ца, среди которых до 90% составляют желудочковые 
тахиаритмии. Оставшиеся 10% приходятся на элек-
тромеханическую диссоциацию и брадиаритмии, по-
следние встречаются реже, чем тахиаритмии, однако 
выживаемость при брадиаритмиях значительно ниже 
[7, 8]. Распространенность синдрома ВСС и малая ве-
роятность выживания, особенно среди людей трудо-
способного возраста, заставили искать новые подхо-
ды для разработки оптимальных диагностических и 
лечебно-профилактических мероприятий, что при-
вело к созданию различных современных техноло-
гий, и в первую очередь клиническому применению 
имплантируемых кардиовертеров-дефибриляторов 
(ИКД), как средства, направленного на предотвраще-
ние ВСС.

история развития дефибрилляции
Впервые об успешном «оживлении» человека с 

помощью электрического тока сообщил член Лон-
донского Королевского гуманитарного общества, 
исследователь электрической стимуляции сердца 
Чарльз Кайт (Charles Kite, 1768 – 1811 гг.). Он опи-
сал случай возвращения к жизни трехлетней девоч-
ки после воздействия электрического разряда лей-
денской банки [9]. Понятие «фибрилляция желудоч-
ков» (ФЖ) ввели M. Hoffa и C. Ludwig в 1850 году, 
которые вызывали остановку сердца, провоцируя фи-
брилляцию желудочков с помощью слабых электри-
ческих стимулов [10]. Несколько позже статью о по-
добных экспериментах опубликовал A. Vulpian [11]. 
Французский исследователь G. Duchenne в 1872 году 
сообщил о возможности лечения тахикардии с ис-
пользованием электрической катушки, цепи размы-
кания и батареи [12]. 

Существенным прорывом в понимании механиз-
мов внезапной смерти, позволившим впоследствии 
развивать электрокардиотерапию, была публика-
ция J. MacWilliams в «British Medical Journal» статьи 
«Сердечная недостаточность и внезапная смерть» в 
1889 г., где автор первым высказал предположение о 
связи внезапной смерти с фибрилляцией желудочков 
[13]. Десятью годами позже J. Prevost и H. Battelli ин-
дуцировали ФЖ у собаки, использовав для восста-
новления сердечного ритма воздействие постоянным 
током длительностью 1–2 секунды [14]. К сожале-
нию, их открытие не получило признания, что значи-
тельно отсрочило применение дефибрилляции в кли-
нике.

Существенный вклад в изучение механизмов арит-
могенеза и дефибрилляции внес C. Wiggers из Клив-
лендского Университета Западного Резерва (США) 
[15]. Благодаря его экспериментальным работам, в 
1947 году хирург C.S. Beck во время операции на от-
крытом сердце осуществил дефибрилляцию воздей-
ствием переменного тока [16].

В разработке теоретических основ дефибрилля-
ции большая заслуга отечественных ученых. В 1939 г.  
Н.Л. Гурвич [17] предложил идею импульсного воз-
действия и обосновал форму импульса, в дальней-
шем получившую широкое применение во всём мире, 
в отличие от методики C. Wiggers, который исполь-
зовал кратковременные воздействия переменным то-
ком. Результатом работ группы ученых во главе с Н.Л. 
Гурвичем стало создание в 1957 году первого в мире 
конденсаторного дефибриллятора [18].

B. Lown в 1962 году предложил для купирования 
приступов ЖТ и НЖТ R-синхронизированный раз-
ряд [20]. Поскольку при ФЖ отсутствуют координи-
рованные желудочковые циклы (QRS-комплексы), 
электрический разряд может быть нанесен в лю-
бое время. Однако при устранении тахикардии при-
ходится считаться с возможностью попадания раз-
ряда в уязвимую фазу сердечного цикла. Это созда-
ет угрозу возникновения ФЖ. Чтобы избежать это-
го, был предложен синхронизированный с R-волной 
на ЭКГ (задержка 10–20 мс) разряд. Включение раз-
ряда производится синхронизатором, связанным с 
ЭКГ-монитором и дефибриллятором. Этот комплекс 
B. Lown назвал кардиовертером, а сам метод – кар-
диоверсией. 

Идея автоматической дефибрилляции принадле-
жит французскому врачу F. Zacouto [21, 22], который 
в 1953 году предложил реанимационное устройство, 
управляемое ЭКГ и артериальной пульсацией. Впо-
следствии это устройство было создано, запатентова-
но и применялось в клинической практике. Прибор 
располагался рядом с пациентом и мог произвести 
дефибрилляцию в автоматическом режиме при отсут-
ствии пульса и QRS-комплексов на ЭКГ.
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В СССР проблемой клинического применения 
электроимпульсной терапии руководил академик 
А.А. Вишневский, который в 1959 году впервые про-
вел дефибрилляцию предсердий у пациента после за-
крытой митральной комиссуротомии. В 1970 г. ака-
демик А.А. Вишневский и профессор Б.М. Цукер-
ман были удостоены Государственной премии СССР 
за внедрение электроимпульсной терапии в клиниче-
скую практику.

Отечественные исследования по автоматической 
кардиоверсии – дефибрилляции с 1985 г. возглавлял 
академик РАМН В.В. Пекарский. В результате этой 
работы был создан автоматический кардиовертер-
дефибриллятор, применявшийся в клинической прак-
тике, а также опытные образцы имплантируемо-
го кардиовертера-дефибриллятора, которые прошли 
успешные испытания в серии экспериментов на жи-
вотных. К сожалению, в силу многих причин довести 
данные приборы до производства клинического при-
менения и не удалось. 

история создания иКД
С развитием проблемы лечения аритмий серд-

ца посредством имплантируемых приборов воз-
ник вопрос о необходимости нанесения электриче-
ского разряда с устройства для устранения жизнеу-
грожающих аритмических эпизодов, однако созда-
ние подобного имплантируемого устройства было 
связано с большими техническими сложностями. 
В 1969 году выдающийся ученый-исследователь  
M. Mirowski вместе с доктором M. Mover создали 
первый прототип имплантируемого дефибриллятора 
[23, 24]. В течение одиннадцати лет приборы совер-
шенствовались и проводились доклинические ис-
следования по имплантации приборов на собаках. 
В феврале 1980 г. в Johns Hopkins Medical Center в 
Балтиморе при участии M. Mirowski, M. Mover, док-
тора V. Gott, P. Reid, M. Weisfeldt, L. Watkins впервые 
имплантировали дефибриллятор женщине, страдаю-

щей пароксизмами «быстрой» ЖТ [25]. Первая опе-
рация по имплантации ИКД в России была выполне-
на в 1990 году в НЦ ССХ им. А.Н. Бакулева академи-
ком РАН Л.А. Бокерия.

Первая генерация серийно производимых ИКД, 
разработанная к 1982 г., обладала функцией синхрон-
ной кардиоверсии и дефибрилляции, с максималь-
ной мощностью разряда 25 Дж (рис.1). Использова-
лась смешанная, эпиэндокардиальная система элек-
тродов. Прибор имел титановый корпус размерами 
11,2 x 7,1 x 2,5 см, массу – 292 г и получил название 
«AICD» (сокращение от англ. automatic implantable 
cardioverter-defibrillator) [25]. 

Дальнейшая миниатюризация приборов позволи-
ла имплантировать их в пекторальную позицию с ис-
пользованием трансвенозного доступа для проведе-
ния эндокардиальных электродов. Техническими нов-
шествами явились: электрически активный корпус 
прибора, использующийся в качестве одного из элек-
тродов при нанесении разрядов, и возможность реги-
страции и хранения в памяти электрограмм произо-
шедших аритмических событий. Данная функция по-
зволила реально оценивать обоснованность и эффек-
тивность срабатываний устройств. 

Практически одновременно (1996 г.) появились 
двухкамерные ИКД. Необходимость их клиническо-
го применения была продиктована прежде всего по-
требностью в физиологической двухкамерной сти-
муляции, так как совместное использование ИКД и 
ЭКС у одного больного не только технически неудоб-
но и увеличивает количество осложнений, но и опас-
но с точки зрения правильной детекции ФЖ дефи-
бриллятором при наличии дополнительных электри-
ческих потенциалов. Кроме того, детекция предсерд-
ного ритма позволяет прибору с большей достоверно-
стью отличать желудочковые аритмии от наджелудоч-
ковых, и тем самым избавляет пациента от немотиви-
рованных разрядов [26].

эндокардиальный 
электрод для сенсинга 
потенциалов 
из правого желудочка

Рис. 1. Схематическое изобра-
жение положения импланти-
рованных элементов одной из 
первых моделей ИКД: 289 г., 
150 см3, 22 мм.

эндокардиальный  
дефибриляционный
электрод-спираль

эндокардиальный  
дефибриляционный
электрод-пластина

Имплантируемый
дефибриллятор
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Современные ИКД (рис.2) достаточно миниа-
тюрны и компактны (< 40 см3, < 80 г). Средний срок 
их службы составляет от 7 до 10 лет, в зависимо-
сти от использования электростимуляции и элек-
трошоковой терапии. Возможность применения по-
следней составляет до 100 разрядов при энергии  
35 – 40 Дж. Электрические разряды производятся 
между корпусом устройства и шоковой спиралью в 
правом желудочке. Также используются двуспираль-
ные электроды, в которых расположение второй шо-
ковой спирали соответствует верхней полой вене и 
правому предсердию.

изучение эффективности иКД 
в клинических исследованиях 
История развития ИКД терапии – это история кли-

нических исследований по изучению ее эффективно-
сти. Первые исследования были инициированы M. 
Mirowski, результаты которых, опубликованные в 1983 
г., продемонстрировали первые успехи [27]. Анализ 
данных, полученных после первых 52 имплантаций, 
показал снижение уровня смертности против ожидае-
мого на 52%. Общая смертность в течение года соста-
вила 22,9%, а внезапная – 8,5%. В дальнейшем было 
проведено много более или менее хорошо организо-
ванных исследований, подавляющее большинство ко-
торых показало полезность и эффективность ИКД-
систем. Поскольку в то время пациентов с высоким ри-
ском ВСС идентифицировали в основном по наличию 
в анамнезе эпизодов желудочковых тахиаритмий, ис-
следования были направлены на изучение эффектив-
ности ИКД во вторичной профилактике ВСС и сравне-
ние результатов их применения с эффективностью ле-
карственных препаратов и других методов лечения. 

Как известно, мероприятия, направленные на 
предупреждение внезапной сердечной смерти, под-
разделяются на первичные и вторичные, в зависимо-
сти от наличия подобных эпизодов в анамнезе.

I. Первичная профилактика внезапной сердеч-
ной смерти подразумевает проведение профилак-
тических мероприятий у пациентов с выявленными 
предикторами развития ВСС, без спонтанных гемо-
динамически значимых эпизодов аритмий и ВСС в 
анамнезе.

II. вторичная профилактика внезапной сердеч-
ной смерти проводится у больных, имевших хотя бы 
один спонтанный эпизод гемодинамически значимой 
аритмии и/или ВСС.

Основными исследованиями по изучению эффек-
тивности ИКД во вторичной профилактике ВСС яви-
лись AVID, CASH, CIDS.

В проспективное рандомизированное исследова-
ние CASH (Cardiac Arrest Study Hamburg) вошли 346 
пациентов после зарегистрированных эпизодов ВСС. 
На начальном этапе, по истечению 11 месяцев, об-
наружились слишком большие различия по частоте 
случаев внезапной смерти между пациентами с ИКД 
(0%) и получавшими пропафенон (17%, р=0,0009), 
после чего использование последнего было прекра-
щено. В дальнейшем изучались группы, получаю-
щие амиодарон и метопролол, где двухлетняя общая 
смертность составила 19,6%, против 12,1% у боль-
ных с ИКД, при частоте ВСС 11% и 2% (р=0,001) со-
ответственно [28, 29]. 

Почти в два раза больше пациентов (659 человек) 
объединило исследование CIDS (Canadian Implantable 
Defibrillator Stady). Среди них внезапная смерть реги-
стрировалась у 314 человек, желудочковые тахикар-
дии (ЖТ), сопровождавшиеся синкопе, – у 87, и ФВ 
ЛЖ менее 35% – у 167 пациентов. Все они были ран-
домизированы на две равные группы: 1) получающие 
амиодарон – 331 пациент; 2) подвергнутые импланта-
ции ИКД – 328 пациентов. При наблюдении в течение 
3 лет показатели смертности составили 30% и 25% 
соответственно, имея при этом близкую к статистиче-
ской достоверность в различиях (р=0,07) [30].

В исследование AVID (Amiodarone Versus 
Implantable Defibrillator Study) вошли 1016 человек, 
имевших в анамнезе внезапную смерть, связанную с 
ЖТ/ФЖ, и симптоматические ЖТ при ФВ ЛЖ менее 
40%. В контрольной группе кроме амиодарона у 10% 
больных использовался соталол. Период наблюдения 
составил 3 года. При оценке результатов смертность в 
группе лекарственной терапии составила 35,9%, в то 
время как у пациентов с ИКД – 24,6% (р<0,001), при 
преимуществе в снижении летальности у последних 
на 31% [31, 32].

Эффективность ИКД в первичной профилакти-
ке ВСС изучалась во многих исследованиях (табл.),  

Рис. 2. Современная система ИКД-электрод на рентге-
нограмме грудной клетки в прямой проекции: 1) корпус 
прибора, 2) шоковая спираль – электроды, между кото-
рыми производится высоковольтный разряд, 3) дисталь-
ный полюс и кольцо – для восприятия и стимуляции.  
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основными из которых явились: CABG - Patch, 
MADIT, MADIT II, MUSTT, SCD - HeFT. 

Основной задачей исследования CABG - Patch 
(Coronary Artery Bypass Graft Patch Trial) [33, 34] яви-
лась оценка необходимости профилактической им-
плантации ИКД пациентам с ИБС после выполне-
ния операций прямой реваскуляризации миокарда. В 
исследование включили 900 пациентов, страдающих 
ИБС, со сниженной ФВ ЛЖ (в среднем 27±6%), неу-
стойчивыми ЖТ и наличием поздних потенциалов на 
ЭКГ ВР. После рандомизации на две группы пациен-
там первой выполнялось шунтирование коронарных 
артерий и имплантировались ИКД с эпикардиальны-
ми электродами. У пациентов второй группы ограни-
чились только реваскуляризацией миокарда. Операци-
онная летальность составила в группе больных с ИКД 
5,4%, а среди пациентов без ИКД – 4,4% (р>0,1). Па-
циентам обеих групп была назначена профилактиче-
ская антиаритмическая терапия препаратами III клас-
са и бета-адреноблокаторами. На четвертый год иссле-
дования смертность пациентов в группе с ИКД соста-
вила 27% и среди больных без ИКД – 24%. Исследо-
вание продемонстрировало нецелесообразность про-
филактического применения ИКД после выполнения 
прямой реваскуляризации миокарда у данной катего-
рии пациентов, кроме того, адекватное восстановле-
ние коронарного кровотока явилось фактором, влияю-
щим на устранение аномальных показателей ЭКГ ВР 
и снижающим риск внезапной аритмической смерти.

Рандомизированное мультицентровое исследо-
вание MADIT (Multicenter Automatic Defibrillator 
Implantation Trial) [35, 36] включило 196 пациентов, 
перенесших инфаркт, с ФВЛЖ не более 35%, имею-
щих спонтанные неустойчивые пароксизмы ЖТ и ин-
дуцируемые устойчивые ЖТ, некупируемые прокаи-
намидом. В группе лекарственной терапии 74% па-
циентов получали амиодарон. За два года наблюде-
ний зарегистрировали смертность среди этих боль-
ных – 38,6% и 15,8% у пациентов с ИКД, а к 4 году 
этот показатель составил 49% и 29% соответственно. 
Смертность в группе пациентов с ИКД снизилась на 
54%. Помимо того, что исследование показало преи-
мущество ИКД как средства первичной профилакти-
ки ВСС, его основным выводом стало доказательство 
непригодности применения амиодарона у пациентов 
с устойчивыми к прокаинамиду в остром тесте ЖТ. 

В исследование MADIT II вошли 1232 пациента в 
возрасте старше 20 лет, перенесшие 1 инфаркт и бо-
лее, с ФВ ЛЖ 30% и менее, при наличии желудоч-
ковой экстрасистолии (10 и более в час). Пациенты 
были рандомизированы на две группы: с ИКД и без 
такового, в соотношении 3:2. Исследование MADIT 
II продемонстрировало уменьшение общей летально-
сти на 31% в группе больных с ИКД относительно 
пациентов, получающих традиционную лекарствен-

ную терапию. За 20 (от 6 дней до 53 месяцев) меся-
цев наблюдения смертность в первой группе состави-
ла 14,2% против 19,8% – во второй группе [37].

В исследование SCD - HeFT (Sudden Cardiac Death 
in Heart Failure Trial) SCD - HeFT включили пациен-
тов, имевших II – III ФК по NYHA, с ФВ ЛЖ 35% и 
менее. Все пациенты получали традиционную лекар-
ственную терапию сердечной недостаточности. Была 
проведена рандомизация пациентов на три группы: 
1-я – назначение кордарона, 2-я – имплантация ИКД, 
3-я – плацебо. В сравнении с плацебо терапия ами-
одароном ассоциировалась с аналогичным риском 
смерти. Применение ИКД продемонстрировало сни-
жение смертности в сравнении с плацебо на 23% [38]. 
Показатели выживаемости в основных рандомизиро-
ванных исследованиях представлены на рис.3.

Результаты основных исследований по изучению 
эффективности ИКД в первичной профилактике ВСС 
приведены в таблице 2 [39]. Метаанализ данных всех 
исследований показал снижение смертности в сред-
нем на 25%. Только два исследования CABG - Patch и 
DINAMIT не продемонстрировали успеха ИКД тера-
пии. Трудно удержаться от критики данных исследо-
ваний, но если с их выводами полностью согласить-
ся и не имплантировать ИКД непосредственно после 
острого инфаркта миокарда (DINAMIT) и во время 
операций по реваскуляризации миокарда (аортокоро-
нарное шунтирование) (CABG-Patch), то суммарное 
снижение смертности среди участников остальных 
исследований возрастет до 37%.

Подавляющее большинство исследований, спла-
нированных для изучения эффективности ИКД в пер-
вичной и вторичной профилактике ВСС, продемон-
стрировали значительное преимущество ИКД, при-

Рис. 3. Показатели снижения смертности от всех при-
чин среди пациентов с ИКД, в сравнении с пациентами 
контрольных групп, в основных клинических исследовани-
ях по изучению эффективности ИКД-терапии.
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чем оно существенно выше в исследованиях по пер-
вичной профилактике ВСС, то есть снижение смерт-
ности в них было более значимым, чем в исследова-
ниях по вторичной профилактике ВСС.

Клинические исследования по изучению эффек-
тивности ИКД продолжаются и на современном эта-
пе, и в целом их результаты подтверждают таковые, 
полученные в уже упомянутых ранних исследовани-
ях [40, 41]. Однако нельзя оставить без внимания не-
давнее исследование DANISH [42]. В этом рандоми-
зированном контролируемом исследовании наблюда-
лись пациенты с симптомной, систолической ХСН 
(ФВЛЖ ≤35%) неишемического генеза: 556 с ИКД 
и 560 без ИКД с сопоставимой лекарственной тера-
пией ХСН в группах. В обеих группах 58% пациен-
тов имели СРТ. Период наблюдения составил – 67,6 
месяцев. Смерть от всех причин составила 21,6% в 
группе ИКД и 23,4% в контрольной группе (соотно-
шение рисков – 0.87; 95%, CI, 0.68 – 1.12; P = 0.28). 
ВСС – 4,3% в группе ИКД и 8,2% в группе контро-
ля (соотношение рисков – 0.50; 95% CI, 0.31 - 0.82; P 
= 0.005). В данном исследовании профилактическое 
применение ИКД у пациентов с симптомной систо-
лической ХСН неишемического генеза не было ассо-
циировано с достоверным снижением смертности от 
всех причин, несмотря на то, что применение ИКД по 
данным показаниям является обычной клинической 
практикой. Конечно, результаты данного исследова-
ния следует рассматривать в сопоставлении с резуль-
татами других исследований, которые показали поль-
зу от применения ИКД у данной группы пациентов, 

однако его результаты не могут быть проигнориро-
ваны и потребуют повторного проведения подобных 
исследований для уточнения современных показаний 
для ИКД-терапии.

Заключение
В настоящее время ИКД-терапия является неот-

ъемлемой частью общей стратегии по продлению 
жизни пациентам с кардиальной патологией, сопро-
вождающейся высоким риском ВСС. С точки зрения 
техники имплантаций, программирования устройств 
и наблюдения за пациентами, метод приобретает все 
более рутинный характер. Значительный вклад в раз-
витие и распространение метода вносит возможность 
удаленного наблюдения с помощью систем мони-
торинга. Для данной категории пациентов это име-
ет огромное значение, так как их клинический ста-
тус подвержен очень быстрой, иногда труднопред-
сказуемой динамике. В целом количество импланта-
ций неуклонно растет в большинстве развитых стран. 
На этом фоне практически однозначной является си-
туация с применением ИКД-терапии по показаниям 
вторичной профилактики ВСС, когда показания явно 
очевидны, а вероятность срабатывания ИКД доста-
точно высока. Однако подавляющее большинство па-
циентов (до 90 – 95%) сосредоточено в группе пер-
вичной профилактики ВСС, и здесь ситуация не вы-
глядит столь однозначной. 

Известно, что даже в странах, где метод получил 
наибольшее распространение, количество импланта-
ций ИКД составляет около 40 – 50% от потребностей. 
Иными словами, примерно половина пациентов с по-

Таблица 
Сравнение: группа иКД потив группы контроля. Показатель: общая смерность

исследование Гр. иКД Гр. контроля RR (рандомиз) Преимущ.,  RR (рандомиз.) 
 n/N n/N 95% Cl % 95% Cl

AMIOVIRT 6/51 7/52  2.76 0.87 [0.32, 2.42] 
CABG Patch 101/406 95/454  12.79 1.08 [0.84, 1.39] 
CAT 13/50 17/54  5.93 0.83 [0.45, 1.52] 
COMPANION 105/595 131/617  13.19 0.83 [0.66, 1.05] 
DEFINITE 28/229 40/229  8.46 0.70 [0.45, 1.09] 
DINAMIT 62/332 58/342  11.00 1.10 [0.80, 1.52]
MADIT 1 15/95 39/101  7.12 0.41 [0.24, 0.69] 
MADIT 2 105/742 97/490  12.71 0.71 [0.56, 0.92]
MUSTT 35/161 255/537  11.42 0.46 [0.34, 0.62]
SCD HeFT 182/829 244/847  14.62 0.76 [0.65, 0.90]

Всего (95% Cl) 3530 3723  100.00 0.75 [0.63, 0.91]

Всего умерло: 652 (ИКД), 983 (контроль)
Тест на гетерогенность: C hi2=29.97, df=9 (P=0.0005), l2=69.7%
Тест на суммарный эффект: Z=3.00 (P=0.003)

1 2 5 100.50.20.1

Nanthakumar R., 2004 [39]

Преимущество ИКД Преимущество контроля
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казаниями для ИКД-терапии лишены возможности по-
лучить ИКД. Что же является сдерживающим факто-
ром в полномасштабной реализации первичной про-
филактики ВСС с помощью ИКД? Традиционным от-
ветом на этот вопрос являлись ссылки на высокую сто-
имость метода. Однако опыт США и стран Западной 
Европы показывает, что стоимость метода не являет-
ся главным препятствием в этом вопросе. Возможно, 
основной причиной является недоверие врачей, и кар-
диологов – в первую очередь, к концепции первич-
ной профилактики ВСС с помощью ИКД. Здесь сле-
дует пояснить, что так как сами пациенты не ощущают 
риск внезапной сердечной смерти, решение вопроса об 
имплантации в основном зависит от лечащего врача и, 
соответственно, уровня его доверия к данному методу. 
Чем может быть вызвано недоверие врачей? Очевид-
но, что главной причиной является сложность иденти-
фикации пациентов с высоким риском ВСС. Нередки 
ситуации, когда у пациентов с первым классом пока-
заний востребованность в ИКД-терапии может отсут-
ствовать годами, в то время как у пациентов с более 
низким классом показаний и даже при отсутствии та-
ковых может развиться внезапная остановка сердца с 
фатальным исходом. Решение этой проблемы лежит 
в плоскости поиска новых, более точных факторов и 
критериев риска ВСС. Появившаяся возможность ге-
нетической диагностики, ее развитие и внедрение в 
Клинические Рекомендации сегодня является одним 
из эффективных шагов в решении проблемы. 

Другой причиной недоверия является сложивше-
еся отношение к самим устройствам как к источни-
ку дополнительной опасности, и здесь электриче-
ские шоки являются основным камнем преткнове-
ния. Больше всего врачей беспокоят необоснованные 
шоки, которые как уже было сказано, существенно 
снижают качество жизни пациентов, негативно вли-
яют на прогноз, значимо повышают затраты на ле-
чение. Признание этой проблемы производителями 
устройств, совместный поиск путей решения пробле-
мы, позволило выйти на качественно новый уровень 
в развитии метода и минимизации всех шоков и нео-
боснованных, в том числе. Решениями для этой про-
блемы явилось создание и модернизация алгоритмов, 
дифференцирующих жизнеугрожающие аритмии от 
других видов ритма, а также кардиальных, экстра-
кардиальных и внешних помех. Появление в послед-
ние годы новых поколений устройств, повышение на-
дежности электродов открывает перспективы суще-
ственно повлиять на сложившиеся отношения вра-
чебного сообщества к использованию метода, осо-
бенно в качестве первичной профилактики ВСС. Кро-
ме того, поскольку одной из причин необоснованных 
шоков может быть некорректное программирование 
устройств, их производители предлагают использо-
вать рекомендации по программированию, в основе 

которых лежит огромный клинический опыт, нако-
пленный за десятилетия применения ИКД. Работая с 
устройствами, следует понимать, что изменение про-
граммируемых параметров должно быть основано на 
клинической потребности, а не на суждениях специ-
алиста. Ближайшее будущее покажет насколько изме-
нившиеся подходы в применении метода, как и сами 
ИКД нового поколения, смогут изменить отношение 
медицинского сообщества к основному методу про-
филактики внезапной сердечной смерти.
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