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Реферат
Внезапная сердечная смерть — актуальная проблема современной кардиологии. Основным механизмом её раз-
вития считают желудочковые нарушения ритма: фибрилляцию и трепетание желудочков, устойчивую желудоч-
ковую тахикардию и асистолию желудочков. Причинами их возникновения являются патологические изменения 
электрофизиологических процессов в миокарде и проводящей системе желудочков. Наиболее частым этиологи-
ческим фактором её развития признают ишемическую болезнь сердца. Острая ишемия в дебюте инфаркта ми-
окарда может быть причиной фатальных аритмий, приводящих к внезапной сердечной смерти. Своевременное 
проведение сердечно-лёгочной реанимации и электроимпульсной терапии позволяет восстановить работу серд-
ца. В статье приведён краткий обзор научной медицинской литературы по теме внезапной сердечной смерти при 
инфаркте миокарда. Клиническое значение данной патологии проиллюстрировано примером из практики: слу-
чаем дебюта острого инфаркта миокарда в виде внезапной сердечной смерти.
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Sudden cardiac death is an actual problem of current cardiology. Ventricular arrhythmias are considered the main 
mechanism of its development: ventricular fibrillation and flutter, sustained ventricular tachycardia and asystoly. 
Pathological changes of electrophysiologic processes in myocardium and conducting system of ventricles are the reasons 
of arrhythmia development. Coronary heart disease is considered the most frequent etiological factor of sudden cardiac 
death. Acute ischemia in the onset of myocardial infarction can be the cause of fatal arrhythmias leading to sudden 
cardiac death. Well-timed cardiopulmonary resuscitation and cardioversion allow restoring the heart activity. The article 
presents short review of scientific medical literature on the subject of sudden cardiac death in myocardial infarction. The 
clinical value of this pathology is illustrated with an example from practice — a case of the onset of acute myocardial 
infarction in the form of sudden cardiac death.
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Внезапная сердечная смерть (ВСС) — 
актуальная проблема современной кардио-
логии. Её определяют как непредвиденную 
смерть от кардиальных причин при отсут-
ствии предшествующего угрожающего жиз-
ни состояния, наступившую в течение 1 ч 
от возникновения симптомов при наличии 
свидетелей или в течение 24 ч при отсут-
ствии свидетелей [1].

Частота регистрации ВСС в разных 
странах несколько различается, но в сред-
нем 1 случай ВСС приходится на 1–3 тыс. 
населения в год. В Европе и Северной Аме-
рике уровень ВСС в 1,5–2 раза выше, чем 
в азиатском регионе, несмотря на высокую 

долю профилактической установки кардио-
вертеров-дефибрилляторов в экономически 
развитых странах [2].

Основным механизмом развития ВСС 
считают желудочковые нарушения ритма: 
фибрилляцию и трепетание желудочков, 
устойчивую желудочковую тахикардию и 
асистолию желудочков. Причинами их воз-
никновения бывают патологические изме-
нения электрофизиологических процессов 
в миокарде и проводящей системе желу-
дочков.

В клинической практике ведущим фак-
тором, повышающим риск развития желу-
дочковых аритмий и ВСС, считают инфаркт 
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миокарда (ИМ). Перенесённый ИМ много-
кратно повышает риск возникновения ВСС, 
и наибольшее количество случаев ВСС при-
ходится именно на эту группу пациентов [3]. 
Мужчины имеют 3-кратно более высокий 
риск ВСС, что может быть следствием по-
вышенной распространённости и более 
раннего развития ишемической болезни 
сердца (ИБС) у лиц мужского пола. Частота 
ВСС у людей, перенёсших ИМ, составляет 
2–4% в год, однако она существенно меня-
ется в зависимости от времени, прошедше-
го с момента развития ИМ [4]. Наибольшие 
значения этот показатель имеет в первый 
месяц после перенесённого ИМ, повышаясь 
10-кратно, тогда как в течение последую-
щих 2 лет риск развития ВСС снижается до 
устойчивых величин. В целом ВСС может 
быть причиной от четверти до почти поло-
вины случаев летальности после перенесён-
ного ИМ [5, 6].

К основным направлениям снижения 
летальности от ВСС относится её активная 
профилактика в группах пациентов с высо-
ким риском. В настоящее время наиболее 
информативными показателями высокого 
риска развития ВСС при ИМ считают сле-
дующие [7, 8]:

– резкое снижение глобальной сократи-
мости левого желудочка (ЛЖ) с фракцией 
выброса менее 30%;

– постинфарктный кардиосклероз и на-
рушения регионарной сократимости;

– выраженная фрагментация процес-
са деполяризации миокарда желудочков по 
данным сигнал-усреднённой электрокардио-
графии (ЭКГ);

– отклонения в показателях вариабель-
ности сердечного ритма;

– альтернация зубца Т, изменённая ве-
личина и дисперсия интервала QT по дан-
ным ЭКГ;

– градация желудочковой аритмической 
активности по данным холтеровского мони-
торирования;

– положительный результат электрофи-
зиологического исследования в виде прово-
цирования желудочковой тахикардии.

Индивидуальная профилактика может 
включать назначение антиаритмических 
препаратов на длительный срок или исполь-
зование кардиовертеров-дефибрилляторов, 
которые в настоящее время доступны как 
в имплантируемом, так и в носимом вари-
анте [9]. Профилактика ВСС также вклю-
чает повышение доступности скорой и 
не отложной медицинской помощи в условиях  

 острого коронарного синдрома. При остром 
ИМ снижению частоты развития ВСС спо-
собствует своевременное проведение чрес-
кожных коронарных вмешательств [10]. 
Большое значение также придают быстрому 
началу проведения базовых реанимацион-
ных мероприятий, которые могут быть осу-
ществлены случайными свидетелями ВСС, 
учитывая, что подавляющее большинство 
таких случаев происходит во внебольнич-
ных условиях. Частью таких мероприятий 
является применение дефибрилляторов од-
нократного использования, размещённых 
в общественных местах, в частности на мас-
совых спортивных мероприятиях. В послед-
нее время таким оборудованием оснащают 
также и медицинские учреждения.

Высокий риск развития ВСС в постин-
фарктный период не вызывает сомнений: 
этот доказанный фактор летальности у па-
циентов с ИБС присутствует приблизитель-
но в половине всех случаев. В то же время 
развитие ВСС в первые 48 ч после начала 
ИМ расценивают неоднозначно. ИМ сам по 
себе является тяжёлым, потенциально ле-
тальным состоянием, и смерть пациента 
в острую фазу ИМ трудно считать непред-
виденной, даже если она наступила в тече-
ние часа после ухудшения состояния.

При ИМ доминирующим механизмом 
ВСС считают фибрилляцию желудочков. 
ВСС как клиническая форма ИМ по оце-
ночным данным встречается в 20–25% 
случаев острого ИМ [11]. Факторами, пред-
располагающими к аритмогенезу при ИМ, 
могут быть генетическая предрасположен-
ность, семейный анамнез ВСС, субклиниче-
ские нарушения функции ионных каналов, 
определённое функциональное состояние 
миокарда, уровень катехоламинов [12]. Воз-
никновение аритмий во многом опреде-
ляется локализацией ИМ и обширностью 
поражения миокарда.

Предлагаемый вниманию клинический 
случай представляет практический интерес. 
Несмотря на высокую долю ВСС в летально-
сти от ИБС, случаи, когда ВСС становится 
первым симптомом ИМ, достаточно редки. 
Успешная реанимация вне палаты интен-
сивной терапии в таких ситуациях также 
нечаста. Кроме того, данный пример демон-
стрирует последовательность развития забо-
левания от первых симптомов до выписки 
из стационара, включая диагностические и 
лечебные мероприятия, предпринятые на 
разных этапах оказания медицинской помо-
щи. Своевременные и правильные действия 
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 врачей отдельных специальностей, а также 
преемственность их усилий играют клю-
чевую роль в успешном исходе экстренных 
клинических ситуаций.

Пациент С. 42 лет самостоятельно об-
ратился на станцию скорой медицинской 
помощи с жалобами на сильные давящие, 
сжимающие боли в области сердца и сра-
зу потерял сознание. Была диагностирована 
остановка сердца. Проведены реанимацион-
ные мероприятия, осуществлена электро-
импульсная терапия, внутривенно введены 
эпинефрин (адреналин) 0,1% 1,0 мл, амио-
дарон 300,0 мг, гепарин 4000 ЕД, дофамин 
4% 5,0 мл на 200,0 мл изотонического рас-
твора натрия хлорида. Был восстановлен си-
нусовый ритм, однако пациент в сознание 
не пришёл. Немедленно доставлен в отде-
ление анестезиологии и реанимации Город-
ской клинической больницы №7.

Со слов родственников: в течение по-
следних суток отмечал боли в области 
сердца сжимающего и давящего характе-
ра, адаптирован к артериальному давлению 
120–130/80 мм рт.ст., курит по 1 пачке в день 
более 20 лет, алкоголем не злоупотребляет.

При поступлении сознание отсутству-
ет, кома 1, зрачки D ≥S, реагируют на свет. 
Кожа и слизистые оболочки бледные. Тоны 
сердца приглушены, частота сердечных со-
кращений (ЧСС) 89–102 в минуту, артери-
альное давление 114/70 мм рт.ст. Дыхание 
ослабленное, частота дыхательных движе-
ний 10–18 в минуту, крепитация, влажные 
мелкопузырчатые хрипы по всем лёгочным 
полям, сатурация крови кислородом 96–
90%. Живот мягкий. Печень и селезёнка не 
увеличены.

По данным ЭКГ: синусовый ритм 94 в 
минуту, подъём сегмента ST в отведениях 
V2–V4 до 3–4 мм, депрессия ST в отведени-
ях II, III, aVF до 4 мм.

Диагноз: «ИБС, острый коронарный 
синдром с подъёмом сегмента ST перед-
ней стенки ЛЖ, осложнённый нарушением 

ритма сердца (фибрилляция желудочков, 
ВСС, электроимпульсная терапия, сер-
дечно-лёгочная реанимация) и острой сер-
дечной недостаточностью (отёк лёгких). 
Гипертоническая болезнь 3-й стадии, 
риск 4. Хронический бронхит в стадии обо-
стрения».

Состояние оставалось тяжёлым. Осу-
ществлены интубация трахеи, подключе-
ние к аппарату искусственной вентиляции 
лёгких (ИВЛ), респираторная поддержка 
в режиме VC-CMV. Проведена рентгенов-
ская компьютерная томография головного 
мозга: данных за травматические измене-
ния, острое нарушение мозгового крово-
обращения, объёмный процесс головного 
мозга не выявлено. Пациенту назначена ко-
ронарная ангиография для решения вопроса 
о реваскуляризации. По её результатам: тип 
кровоснабжения миокарда правый, субок-
клюзия в проксимальном сегменте передней 
межжелудочковой ветви (ПМЖВ). Проведе-
но стентирование ПМЖВ. По данным ЭКГ: 
желудочковые экстрасистолы и короткие 
пробежки желудочковой тахикардии.

В первые 2 сут госпитализации выявлен 
нарастающий лейкоцитоз до 16,7×109/л с по-
вышением доли нейтрофилов до 75% и сдви-
гом влево до 10%; эритроциты 3,89×1012/л, 
цветовой показатель 0,9. Нарастала глике-
мия (до 19,05 ммоль/л). Выявлено изменение 
уровней маркёров повреждения миокарда и 
аспартатаминотрансферазы (табл. 1).

При поступлении выявлены призна-
ки метаболического ацидоза [водородный 
показатель (pH) 7,26, лактат 8,4 ммоль/л], 
корригированного в дальнейшем (рН=7,4, 
лактат 1,1 ммоль/л). Указанные показате-
ли вернулись к норме через 72 ч. Остава-
лось сниженным количество тромбоцитов 
(146–179×109/л). Активированное частич-
ное тромбопластиновое время 41,4–43,4 с, 
международное нормализованное отноше-
ние 1,20–1,22, протромбиновое время 12,8–
13,2 с, протромбиновый индекс 79,0–77,9.

Таблица 1. Уровни миокардиальных маркёров и аспартатаминотрансферазы

Показатели При 
поступлении

Через 
6 ч

Через 
9 ч

Через 
24 ч

Через 
48 ч

Через 
72 ч

Тропонин I, нг/мл 0,22 3,26 1,67 7,69 3,53 2,08
Миоглобин, нг/мл 430,9 344,9 124,5 — 112,9 —
Креатинфосфокиназа-МВ, 
нг/мл 7,6 56,6 78,0 — 82,9 —

Аспартатаминотрансфераза, 
ЕД/л 61 — — 88 55 32
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На 2-е сутки пациент переведён на ре-
жим ИВЛ CPAP и в дальнейшем эксту-
бирован, спонтанное дыхание с частотой 
дыхательных движений 20–22 в минуту, 
гемодинамика стабильна, восстановление 
сознания. На 4-е сутки переведён в кардио-
логическое отделение.

Данные ЭКГ. На электрокардиограм-
ме, снятой на станции скорой медицинской 
помощи, была зафиксирована асистолия, 
которая через 2 мин реанимационных ме-
роприятий сменилась чередованием трепе-
тания и фибрилляции желудочков (рис. 1).

После электроимпульсной терапии заре-
гистрирована нерегулярная суправентрику-
лярная, вероятно предсердная, тахикардия 
с аберрацией желудочковых комплексов и 
частотой 120–170 в минуту, периодические 
паузы до 0,6–0,8 с (рис. 2).

Ещё через 5 мин установилась синусовая 
тахикардия с ЧСС 110 в минуту. Электриче-
ская ось сердца вертикальная. В отведениях 
от конечностей подъём сегмента ST до 2 мм 
в I и aVL, депрессия ST до 1 мм в III и aVF. 
В грудных отведениях признаки нарушения 
внутрижелудочковой проводимости по пра-
вой ножке пучка Гиса, депрессия сегмен-
та ST на 1–2 мм и отрицательный зубец Т 

с V1 по V4, подъём сегмента ST на 1–2 мм и 
положительный зубец Т в V5 и V6 (рис. 3).

При поступлении: ускоренный сину-
совый ритм с ЧСС 93 в минуту, подъём ST 
в отведениях V1–V3 до 3 мм, депрессия ST во 
II, III и aVF до 2 мм, в V6 — до 1 мм (рис. 4).

После стентирования ПМЖВ измене-
ния сегмента ST уменьшились, сохранялись 
подъём в отведении V3 до 1 мм и депрессия 
во II, III и aVF до 1 мм, в V1–V3 — отсут-
ствие нарастания R. На 2-е сутки сегмент ST 
вернулся к изолинии (±0,5 мм) во всех от-
ведениях, Т отрицательный в V1–V3 и изо-
электричный в V5 и V6. На 3-и сутки в V1–V5 
симметричный отрицательный зубец Т 
с максимумом в V3 (–10 мм). В дальнейшем 
в V3–V4 сформировался стойкий подъём ST 
(максимальный в V3 — до 3 мм) с отрица-
тельным Т (рис. 5).

По данным эхокардиографии в динами-
ке: камеры сердца не увеличены, гипо-аки - 
незия межжелудочковой перегородки и ги-
покинезия смежных сегментов передней и 
нижней стенок ЛЖ, умеренное снижение гло-
бальной сократимости ЛЖ (фракция выброса 
ЛЖ 40–47%), регургитация на атриовентри-
кулярных клапанах 1–2-й степени, систоличе-
ское давление в лёгочной артерии 28 мм рт.ст.

Рис. 1. Данные электрокардиографии, полученные во время реанимационных мероприятий

Рис. 2. Электрокардиограмма после проведения электроимпульсной терапии



311

Казанский медицинский журнал, 2018 г., том 99, №2

Рис. 3. Электрокардиограмма после восстановления синусового ритма

Рис. 4. Электрокардиограмма при поступлении в приёмно-диагностическое отделение

Холтеровское мониторирование на 6-й 
день: редкие одиночные суправентрику-
лярные экстрасистолы, желудочковых на-
рушений ритма и динамики сегмента ST не 
выявлено, показатели вариабельности сер-
дечного ритма в норме.

Клинический диагноз: «ИБС, острый, 
с нестойким подъёмом сегмента ST, ИМ пе-
редней стенки ЛЖ без зубца Q, осложнён-
ный в остром периоде нарушением ритма 
сердца (фибрилляция желудочков, купи-
рованная электроимпульсной терапией, 
сердечно-лёгочная реанимация на догоспи-
тальном этапе) и острой левожелудочковой 
недостаточностью (отёком лёгких); экс-
тренная коронарная ангиография, субок-
клюзия проксимального сегмента ПМЖВ, 
стентирование ПМЖВ. Гипертоническая 
болезнь 3-й степени, риск 4. Хроническая 
сердечная недостаточность IIA, умеренная 
митральная и трикуспидальная недоста-
точность, умеренная лёгочная гипертензия.  

Острая гипоксическая энцефалопатия с раз-
витием генерализованных тонических 
судорог. Состояние после успешной кардио-
реанимации».

Получал лечение: ацетилсалициловая 
кислота (АСК) 100 мг, клопидогрел 75 мг, 
эноксапарин натрия подкожно 80 мг × 2, 
аторвастатин 40 мг, лизиноприл 1,25 мг, би-
сопролол 2,5 мг, спиронолактон 25 мг × 2, 
препараты, улучшающие мозговой метабо-
лизм, антибактериальная терапия. На 10-й 
день выписан в удовлетворительном состо-
янии, направлен на реабилитацию в сана-
торий.

Данный клинический случай представля-
ет собой пример начала острого ИМ в виде 
ВСС. Своевременно проведённые сердеч-
но-лёгочная реанимация и электроим-
пульсная терапия позволили восстановить 
работу сердца. Однако они не смогли пре-
дотвратить развития гипоксической энцефа-
лопатии, которая выразилась в длительном 
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Рис. 5. Электрокардиограмма в день выписки

коматозном состоянии и генерализованных 
тонических судорогах, потребовавших под-
ключения аппарата ИВЛ и перевода паци-
ента в медикаментозный сон. Развитие ИМ 
также осложнилось острой левожелудочко-
вой недостаточностью в виде отёка лёгких, 
что также увеличило степень тяжести со-
стояния пациента.

Своевременная доставка больного 
в специализированный стационар позво-
лила провести весь объём необходимых 
диагностических исследований, а также 
применить современные высокотехнологич-
ные методы лечения. Экстренное стентиро-
вание инфаркт-зависимой артерии привело 
к быстрому уменьшению выраженности 
ЭКГ-признаков ИМ и стабилизации гемо-
динамики. Восстановление церебральных 
функций происходило несколько дольше, но 
оказалось полным, без резидуальных нару-
шений.

Диагностические исследования позво- 
лили изначально исключить органиче-
скую церебральную патологию и сосредо-
точить внимание на лечении заболевания 
сердца. Несмотря на обширные первичные 
изменения на электрокардиограмме, ульт-
развуковое исследование сердца продемон-
стрировало выраженное поражение только 

в области межжелудочковой перегородки и 
отчасти передней стенки ЛЖ, а также лишь 
умеренную дисфункцию в смежных сег-
ментах. Интегральная сократимость ЛЖ 
была снижена умеренно и восстановилась 
практически до нормальных значений уже 
за время нахождения в стационаре. Удов-
летворительное состояние сердца после 
перенесённого ИМ также подтверждается 
отсутствием существенных нарушений рит-
ма. К сожалению, несмотря на все усилия, 
полностью предотвратить развитие некроза 
миокарда не удалось. Данные ЭКГ и эхокар-
диографии свидетельствуют о вероятности 
формирования постинфарктной аневризмы 
в области межжелудочковой перегородки и 
передней стенки ЛЖ.

Обращает на себя внимание типич-
ная динамика миокардиальных маркёров 
(см. табл. 1). Первым произошло повышение 
содержания миоглобина, показавшего сни-
жение уже в течение 1-х суток. Уровень тро-
понина I повысился через 6 ч почти в 15 раз 
и затем постепенно снижался, начиная со 
2-х суток. Уровень МВ-фракции креатин-
фосфокиназы повысился 10-кратно уже че-
рез 9 ч и достиг максимума к началу 3-х 
суток. Уровень аспартатаминотрансфера-
зы, оценка которого на сегодняшний день 
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не является методом выбора в диагности-
ке ИМ, также продемонстрировал характер-
ное повышение с дальнейшим снижением 
на 2-е сутки.

Совместная, высокопрофессиональная 
работа врачей нескольких специальностей 
обеспечила благоприятный исход у паци-
ента с тяжёлым основным заболеванием и 
фатальными осложнениями, находившего-
ся в состоянии клинической смерти. Основ-
ным фактором успешного лечения в данном 
клиническом случае можно считать пре-
емственность и слаженное взаимодействие 
между врачами скорой помощи, реанимато-
логами стационара, специалистами лучевой 
диагностики, рентген-хирургами, консуль-
тирующими невропатологами, врачами-кар-
диологами и специалистами лабораторной 
службы. Высокая степень организации ра-
боты скорой медицинской помощи и от-
дельных служб в составе многопрофильной 
больницы позволила сохранить жизнь и 
восстановить в полном объёме социальную 
роль и работоспособность больного с тя-
жёлым, потенциально фатальным заболе-
ванием.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов по представленной статье.
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