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АВ атриовентрикулярный 
АДПЖ аритмогенная дисплазия  
 правого желудочка
АКПЖ аритмогенная кардиомиопатия  
 правого желудочка
АТФ аденозинтрифосфат натрия
ББ бета-адреноблокатор 
БЛНПГ блокада левой ножки пучка Гиса 
БПНПГ блокада правой ножки пучка Гиса 
ВАС внезапная аритмическая смерть
ВАБК внутриаортальная  
 баллонная контрпульсация
ВСС внезапная сердечная смерть
ВНСН внезапная необъяснимая  
 смерть новорожденного
ВТПЖ выводной тракт правого желудочка
ГКМП гипертрофическая кардиомиопатия
ДВЖТ двунаправленная веретенообразная  
 желудочковая тахикардия
ДИ доверительный интервал
ДКМП дилатационная кардиомиопатия
ДНК дезоксирибонуклеиновая кислота
ЖА желудочковая аритмия
ЖТ желудочковая тахикардия
ЖНРС желудочковые нарушения ритма сердца
ЖЭ желудочковая экстрасистолия
ИБС ишемическая болезнь сердца
ИМ инфаркт миокарда 
ИКД имплантируемый  
 кардиовертер-дефибриллятор
КА катетерная аблация 
КТ компьютерная томография 
КПЖТ катехоламинергическая  
 полиморфная желудочковая тахикардия 
ЛЖ левый желудочек / левожелудочковый
МНН международная  
 непатентованная номенклатура
МРТ магнитно-резонансная томография;
НКД носимый кардиовертер-дефибриллятор 
ОИМ острый инфаркт миокарда
ОКС острый коронарный синдром
ОФЭКТ однофотонная эмиссионная  
 компьютерная томография 

ОШ отношение шансов
ПЖ правый желудочек 
ПЭТ-КТ позитронная эмиссионная томография
РКИ рандомизированное  
 клиническое исследование
РЧ радиочастотный
РЧА радиочастотная аблация
СВНС синром внезапной необъяснимой смерти
СВСН синдром внезапной  
 смерти новорожденного
СН сердечная недостаточность
СРТ-Д сердечная ресинхронизирующая  
 терапия с функцией дефибриллятора 
СУИ QT синдром удлиненного интервала QT
СУ-ЭКГ сигнал-усредненная ЭКГ 
ТЖ трепетание желудочков 
ФВЛЖ фракция выброса левого желудочка
ФЖ фибрилляция желудочков
ФК функциональный класс
ФП фибрилляция предсердий
ХМЭКГ суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру
ХСН хроническая сердечная недостаточность
ЧПЭС чреспищеводная электростимуляция
ЧСС частота сердечных сокращений
ЭКГ электрокардиограмма
ЭКМО экстракорпоральная мембранная оксигенация
ЭФИ электрофизиологическое исследование
ЭХОКГ эхокардиография

BNP мозговой натрийуретический пептид
ESC Европейское общество кардиологов 
LMNA ген на первой хромосоме,  
 кодирующий белки ламин А/С
LQTS1 синдром удлиненного интервала QT 1-й тип 
LQTS2 синдром удлиненного интервала QT 2-й тип
LQTS3 синдром удлиненного интервала QT 3-й тип
NT-proBNP N-концевой мозговой  
 натрийуретический пропептид
TdP Torsade de pointes, пируэтная тахикардия
WPW-синдром синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта
QTc корригированный QT
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1. ПРЕДИСЛОВИЕ
В настоящем документе представлены актуальные на се-

годняшний день рекомендации по диагностике и лечению 
желудочковых нарушений ритма сердца (ЖНРС) и контролю 
над риском внезапной сердечной смерти (ВСС). Рекомендации 
разрабатывались для помощи врачу в выборе оптимальной 
стратегии лечения с учетом его возможного влияния на исхо-
ды, а также с учетом соотношения пользы и риска при исполь-
зовании методов диагностики и лечения.

Различия систем здравоохранения и оказания медицинской 
помощи в разных регионах, а также популяционно-демогра-
фические особенности затрудняют разработку рекомендаций, 
которые могли бы полностью выполняться во всех странах. 
Эти отличия включают в себя в том числе доступность лекар-
ственных препаратов и средств немедикаментозного лечения, 
что является особенно актуальным для Российской Федерации 
и стран СНГ. В частности, в нашем распоряжении имеется ряд 
оригинальных отечественных антиаритмических препаратов: 
лаппаконитина гидробромид (торговое название «Аллапи-
нин»), диэтиламинопропионилэтоксикарбониламинофено-
тиазин (торговое название «Этацизин»), 4-Нитро-N-[(1RS)-1-
(4-фторфенил)-2-(1-этилпиперидин-4-ил)этил] бензамида 
гидрохлорид (торговое название «Рефралон»), которые не 
используются в других странах. В то же время на территории 
РФ и стран СНГ в настоящее время не зарегистрированы та-
кие антиаритмические препараты как, хинидин, дизопирамид, 
флекаинид, мексилитин и дронедарон.

Для получения более подробной информации участники ра-
бочей группы рекомендуют читателям также ознакомиться с 
актуальными клиническими рекомендациями по диагностике 
и лечению желудочковых аритмий и контролю над риском ВСС 
Министерства здравоохранения Российской Федерации [1], 
Всероссийского научного общества аритмологов [2], Европей-
ского общества кардиологов (ESC) [3], Американской ассоци-

ации сердца/Американской коллегии кардиологов [4], а также 
согласительными документами, определяющими показания к 
катетерным аблациям [5] и генетическим исследованиям [6] у 
пациентов с желудочковыми аритмиями.

2. КЛАССЫ И УРОВНИ ДОКАЗАТЕЛЬНОСТИ, 
ИСПОЛЬЗУЕМЫЕ В НАСТОЯЩИХ РЕКОМЕНДАЦИЯХ
При разработке данных рекомендаций все участники рабо-

чей группы руководствовались принципами доказательной ме-
дицины. Для оценки практической значимости и обоснованно-
сти предложенных подходов использованы следующие классы 
рекомендаций и уровни доказательности данных (табл. 1 и 2).

3. ТЕРМИНОЛОГИЯ, ПРИМЕНЯЕМАЯ В ОТНОШЕНИИ 
ПРЕДМЕТА КЛИНИЧЕСКИХ РЕКОМЕНДАЦИЙ
В таблице 3 приводятся определения терминов внезапная 

сердечная смерть, предотвращенная остановка сердца, идио-
патическая фибрилляция желудочков (ФЖ) и других понятий, 
связанных с профилактикой внезапной сердечной смерти.

4. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ВНЕЗАПНОЙ СЕРДЕЧНОЙ СМЕРТИ
За последние 20 лет в развитых странах смертность от сер-

дечно-сосудистых заболеваний снизилась, вследствие вне-
дрения мер профилактики ИБС и хронической сердечной не-
достаточности (ХСН) [7]. Но несмотря на эти оптимистичные 
данные, ежегодно от сердечно-сосудистых заболеваний во 
всем мире погибают 17 миллионов человек, из них 25% ста-
новятся жертвами ВСС [8]. Риск ВСС выше у мужчин и увели-
чивается с возрастом в связи с большей распространенностью 
ИБС среди пожилых людей. Число случаев ВСС варьирует от 
1,40 на 100 000 человеко-лет, у женщин (95% доверительный 
интервал [ДИ] 0,95, 1,98), и до 6,68 на 100 000 человеко-лет, 
у мужчин (95% ДИ 6,24, 7,14) [9]. Число случаев ВСС среди 
молодых лиц составляет 0,46–3,7 на 100 000 человеко-лет 
[10], [11], что составляет 1100-9000 случаев смерти в Европе и 
800–6200 случаев смерти в США каждый год [12].

Таблица 1. Классы рекомендаций
Table 1. Classess of recommendations

Класс Определение

Класс I
Данный метод лечения/диагностический подход должен быть использован, 
польза от его применения существенно превышает сопутствующие риски

Класс IIa
Применение данного метода лечения/диагностического подхода целесообразно, 
польза от его применения превышает сопутствующие риски

Класс IIb
Данный метод лечения/диагностический подход может быть использован в определённых 
ситуациях, польза от его применения превышает сопутствующие риски или сопоставима с ними

Класс III
Данный метод лечения/диагностический подход не должен быть использован, 
т.к. он не оказывает пользы или может причинить вред.

Таблица 2. Уровни доказательности данных
Table 2. Levels of evidence

Уровень Доказательная база

Уровень А
Доказательства получены в нескольких рандомизированных контролируемых 
исследованиях или мета-анализах этих исследований

Уровень В
Доказательства получены в одном рандомизированном контролируемом клиническом 
исследовании или крупных не рандомизированных исследованиях

Уровень С
В основе клинической рекомендации лежит мнение (соглашение) экспертов и/или  
результаты небольших исследований, данные регистров
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По данным официальных документов Американской ассоциа-
ции сердца в 2014г. внегоспитальная внезапная остановка серд-
ца произошла у 356 500 человек (347 000 взрослых), из которых 
выжило только 12%. Среди госпитализированных больных вне-
запная остановка сердца ежегодно происходит у 209 000 паци-
ентов; из них доживают до выписки из стационара 25% [13].

Данные о распространённости ВСС в России весьма скудны 
и недостоверны. По данным ретроспективного анализа часто-
ты и причин внегоспитальной ВСС за период с 2005 по 2009 г. 
на основании заключений второго танатологического отделе-
ния Бюро судебно-медицинской экспертизы г. Москвы (к отде-
лению прикреплены 29 отделов внутренних дел г. Москвы, на 
территориях которых проживает около 2,5 млн жителей) доля 
ВСС во всех возрастных группах составила 49,1% (15 420 из  
31 428 вскрытий или 123,3 на 100 000 населения в год). Рас-
пространённость ВСС в возрасте от 1 до 45 лет составила 27,5% 
(2 790 из 10 132 вскрытий). Из исследования были исключены 
случаи насильственной смерти и случаи, когда очевидной при-
чиной смерти были тяжёлые сопутствующие заболевания [14].

5. ЭТИОЛОГИЯ ВНЕЗАПНОЙ СЕРДЕЧНОЙ СМЕРТИ 
В РАЗЛИЧНЫХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУППАХ
Причины ВСС в молодом и пожилом возрасте существен-

но различаются. Наиболее частой причиной ВСС в молодом 
возрасте являются нарушения ритма и проводимости сердца, 

которые могут возникать как без органической патологии (на-
пример, синдром WPW, врождённые дисфункции ионных кана-
лов [т.н. «каналопатии»]), так и при врождённых структурных 
заболеваниях сердца (кардиомиопатии, пороки клапанов и др.)  
[15]–[27]. Другими причинами ВСС у молодых больных могут 
быть миокардиты и употребление алкоголя и наркотиков [28]. 
Также необходимо учитывать больший уровень физической ак-
тивности населения и большее количество профессиональных 
спортсменов среди более молодого населения. В пожилом воз-
расте преобладают хронические заболевания дегенеративного 
характера (ИБС, приобретённые пороки клапанов и СН), а также 
существенно увеличивается распространённость сопутствующих 
сердечно-сосудистых и других заболеваний, предрасполагаю-
щих в том числе и к развитию нарушений ритма сердца [29]–[35].

В обеих возрастных группах установление причины ВСС 
представляет трудности. Так, в пожилом возрасте возмож-
но сочетание нескольких хронических сердечно-сосудистых 
заболеваний, и не всегда можно определить, какое из них в 
большей степени способствовало ВСС. В молодом возрасте 
причина ВСС может оставаться неясной даже после вскрытия, 
поскольку некоторые заболевания, например, «каналопатии» 
или аритмии, обусловленные действием лекарственных пре-
паратов или наркотиков, могут не сопровождаться никакими 
структурными изменениями сердца.

Таблица 3. Определения часто используемых терминов
Table 3. Terms and definitions
Термин Определение

Внезапная смерть

Непредвиденное смертельное событие, не связанное с травмой и возникающее в 
течение 1 часа с момента появления симптомов у практически здорового человека.
Если смерть произошла без свидетелей, о внезапной смерти говорят в том 
случае, если погибший находился в хорошем состоянии за 24 ч до смерти.

Синдром внезапной 
необъяснимой смерти (СВНС) и 
внезапная необъяснимая смерть 
новорожденного (ВНСН)

Внезапная смерть без видимой причины, после которой не выполнялось вскрытие, 
применительно ко взрослому (СВНС) или к новорожденному в возрасте до 1 года (ВНСН).

Внезапная сердечная 
смерть (ВСС)

Термин используется в следующих случаях: 
Погибший при жизни имел врожденное или приобретенное, потенциально опасное для 
жизни заболевание сердца,  
ИЛИ
При вскрытии обнаружено заболевание сердца или сосудов, которое могло быть причиной 
внезапной смерти,  
ИЛИ
При вскрытии не выявлено других (несердечных) причин смерти и 
предполагается, что смерть могла быть вызвана аритмией.

Внезапная аритмическая смерть 
(ВАС) и синдром внезапной 
смерти новорожденного (СВСН)

Патологоанатомическое и токсикологическое исследование не позволяют 
установить причину смерти, сердце не имеет структурной патологии при 
макроскопическом и гистологическом исследовании, внесердечные причины 
исключены, применительно ко взрослым (ВАС) или новорожденным (СВСН).

Предотвращенная 
остановка сердца

Непредвиденная остановка кровообращения, возникающая в течение 1 часа с 
момента появления острых симптомов, которая была устранена с помощью успешных 
реанимационных мероприятий (например, посредством дефибрилляции).

Идиопатическая 
фибрилляция желудочков

Клиническое обследование пациента, пережившего эпизод фибрилляции 
желудочков, не позволило установить причину аритмии.

Первичная профилактика ВСС
Мероприятия, направленные на снижение риска ВСС у лиц, имеющих повышенный риск 
ВСС, но без анамнеза угрожающих жизни аритмий или предотвращенной остановки сердца.

Вторичная профилактика ВСС
Мероприятия, направленные на снижение риска ВСС у лиц, имеющих анамнез 
угрожающих жизни аритмий или предотвращенной остановки сердца.
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ИБС является частой причиной внезапной смерти, особенно 
у лиц старше 40 лет. Важное значение может иметь генети-
ческая предрасположенность к быстрому прогрессированию 
атеросклеротических изменений и острым сердечно-сосуди-
стым осложнениям [36]–[42]. При этом не следует забывать 
другие возможные причины, в том числе генетически детер-
минированных врождённые структурные заболевания сердца 
и «каналопатии». Верификация диагноза наследственного 
заболевания особенно важна, поскольку существует риск его 
наследования (и, соответственно, внезапной смерти) другими 
членами семьи умершего. К сожалению, даже с учетом резуль-
татов патологоанатомического исследования, от 2% до 54% 
внезапных смертей остаются необъяснимыми [43].

6. ДИАГНОСТИКА

6.1 Патологоанатомическое исследование и молекулярный 
анализ у жертв внезапной сердечной смерти
Выявление причины внезапной смерти позволяет близким 

погибшего хотя бы частично осознать и принять случившее-
ся несчастье, а также узнать, существует ли риск внезапной 
смерти для других членов семьи (табл. 4). По этой причине 
всем жертвам необъяснимой внезапной смерти следует делать 
вскрытие и посмертно определять диагноз. Верификация диа-
гноза наследственного заболевания особенно важна, посколь-
ку существует риск его наследования (и, соответственно, вне-
запной смерти) другими членами семьи умершего.

К сожалению, даже с учетом результатов патологоанатомиче-
ского исследования, от 2% до 54% внезапных смертей остаются 
необъяснимыми; такой широкий разброс значений может быть 
связан с различиями в протоколах вскрытия в разных лечебных 
учреждениях. Для разработки единых стандартов патологоана-
томического исследования были созданы рекомендации, опре-
деляющие протокол исследования сердца и гистологического 
исследования, а также токсикологического и молекулярного 
анализа [43], [44]. Правильно выполненное патологоанатомиче-
ское исследование должно ответить на следующие вопросы: а) 
является ли причиной смерти заболевание сердца; б) характер 
заболевания сердца (если имеется); в) была ли смерть вызвана 
аритмией; г) есть ли признаки наследственного характера за-
болевания сердца и требуется ли обследование родственников 
погибшего; д) есть ли признаки токсического поражения или 
употребления наркотиков, либо другие причины противоесте-
ственной смерти.

Стандартное гистологическое исследование тканей серд-
ца должно выполняться на меченых блоках миокарда, взятых 
из типичных локализаций на поперечных срезах обоих желу-
дочков. По возможности гистологические образцы следует 
направлять в специализированные центры, обладающие до-
статочным опытом исследований. Патологоанатом должен 
выполнить макроскопическое исследование сердца, включая 
поперечный разрез от верхушки, и взять образцы для гистоло-
гического исследования, пробы крови и других биологических 
жидкостей для токсикологического и молекулярного анализа 
до погружения препаратов в формалин. Также рекомендовано 
взятие биологических образцов для последующей экстракции 
ДНК с целью посмертной молекулярной диагностики. Посмерт-
ная молекулярная диагностика является важным дополнением 
к обычному патологоанатомическому исследованию, так как 
позволяет установить диагноз «каналопатии», которая являет-
ся причиной 15–25% случаев внезапной аритмической смерти 
(ВАС) [43]. Благодаря посмертному определению диагноза у 
жертв ВСС или ВАС, становится возможным своевременное 
обследование и генетический скрининг их родственников. Со-
гласно последним согласительным документам по диагностике 
и лечению наследственных аритмий, посмертный молекуляр-
но-генетический анализ следует выполнять всем жертвам ВСС 
при подозрении на генетически-детерминированные наруше-
ния ритма сердца [28], [46].

6.2. Клинические проявления желудочковых 
нарушений ритма сердца
Учащенное сердцебиение, предобморочное состояние и об-

мороки — три наиболее важных симптома, которые требуют 
тщательного сбора анамнеза и, возможно, дополнительного 
обследования для исключения желудочковых аритмий (ЖА). 
Учащенное сердцебиение при желудочковой тахикардии (ЖТ) 
обычно внезапно начинается и так же внезапно прекращается 
и может сопровождаться предобморочным состоянием и(или) 
обмороком. Случаи внезапного коллапса с потерей сознания без 
каких-либо предвестников могут быть признаком брадиаритмии 
или ЖА. Обмороки во время интенсивных физических нагру-
зок, в положении сидя или лежа на спине должны натолкнуть 
на мысль о сердечной причине потери сознания, тогда как в 
других ситуациях можно думать о вазовагальном обмороке или 
ортостатической гипотензии [47]. При этом могут присутство-
вать симптомы, связанные с основной структурной патологией 
сердца, такие как неприятные ощущения за грудиной, одышка 

Таблица 4. Патологоанатомическое исследование и молекулярный анализ у жертв внезапной сердечной смерти
Table 4. Post-mortem work-up and genetic tests in sudden cardiac death victims
Рекомендация Класс Уровень Ссылки

Патологоанатомическое исследование рекомендуется выполнять во всех случаях внезапной 
смерти для определения причины смерти, а также для установления, вызвана ли ВСС 
аритмией или является следствием других причин (например, разрыв аневризмы аорты). 

I С [43]

Всякий раз при проведении патологоанатомического исследование должно быть 
выполнено стандартное гистологическое исследование маркированных блоков, 
представляющих собой топографически различные срезы обоих желудочков

I C [43]

Посмертный токсикологический и молекулярный анализ крови и других биологических 
жидкостей рекомендуется выполнять во всех случаях внезапной необъяснимой смерти.

I С [43]

Следует рассмотреть вопрос о проведении посмертного генетического исследования 
при подозрении врождённого структурного заболевания сердца или врождённых 
нарушений ритма/проводимости сердца как возможной причины ВСС. Перечень генов, 
исследуемых на наличие мутаций, определяется подозреваемым заболеванием

IIа С [43]–
[45]
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или быстрая утомляемость, требующие дополнительного иссле-
дования. При подозрении на ЖА у пациента необходимо собрать 
подробный анамнез о случаях ВСС в семье и использовании ле-
карственных препаратов, включая их дозы. Семейный анамнез 
ВСС является сильным независимым фактором риска пред-
расположенности к ЖА и ВСС [48], [49]. Общий осмотр в таких 
случаях редко позволяет сразу поставить диагноз, но может в 
некоторых случаях дать ценную информацию.

6.3. Неинвазивное обследование пациентов с 
предполагаемыми или документированными 
желудочковыми аритмиями
Стандартная ЭКГ в 12-ти отведениях может выявить призна-

ки наследственных заболеваний, связанных с ЖА и ВСС, таких 
как каналопатии (синдром удлиненного интервала QT и синдром 
укороченного интервала QT, синдром Бругада, КПЖТ) и карди-
омиопатии (АКПЖ и ГКМ). На структурную патологию сердца 

Таблица 5. Неинвазивное обследование пациентов с предполагаемыми или документированными желудочковыми аритмиями
Table 5. Non-ivasive work-up in patients with documented or suspected ventricular arrhythmias
Рекомендация Класс Уровень Ссылка

ЭКГ в 12-ти отведениях в покое

ЭКГ в 12-ти отведениях в покое рекомендована всем пациентам, 
которые проходят обследование на ЖА.

I А [50]

Мониторирование ЭКГ

Амбулаторное мониторирование ЭКГ рекомендуется для выявления и диагностики 
нарушений ритма сердца. Амбулаторное мониторирование ЭКГ в 12-ти отведениях 
рекомендуется для оценки изменений интервала QT и изменений сегмента ST.

I А [51]

При спорадических симптомах рекомендовано использование регистратора событий для 
выявления возможных транзиторных аритмий, способных вызывать такие симптомы.

I В [52]

Рекомендуется использовать имплантируемый петлевой регистратор, если симптомы, 
например, обмороки, являются спорадическими и могут быть связаны с аритмией, и 
если не удается определить такую связь с помощью обычных методов диагностики.

I В [53]

Выполнение СУ-ЭКГ рекомендовано для улучшения диагностики АКПЖ у пациентов 
с ЖА и у пациентов с высоким риском развития угрожающих жизни ЖА.

I В [54], 
[55]

Проба с дозированной физической нагрузкой

Взрослым пациентам, у которых по возрасту или по характеру симптомов вероятна 
ИБС, рекомендована проба с дозированной физической нагрузкой, с целью 
диагностической провокации ишемических изменений ЭКГ и/или ЖА. 

I В [56]

Проба с дозированной физической нагрузкой рекомендована пациентам, 
если известно или предполагается, что ЖА, включая КПЖТ, провоцируются 
физической нагрузкой, для установки диагноза и определения прогноза.

I В [57]

Следует рассмотреть вопрос о выполнении пробы с дозированной физической 
нагрузкой для оценки результатов медикаментозной терапии или аблации, 
если известно, что ЖА провоцируются физической нагрузкой.

IIa C [58]

Методы визуализации

Эхокардиография рекомендована всем пациентам с предполагаемыми или известными 
ЖА, для оценки функции ЛЖ и выявления структурной патологии сердца.

I B [59], 
[60]

Эхокардиография с целью оценки функции ЛЖ и ПЖ и выявления структурной патологии 
сердца рекомендована пациентам с высоким риском серьезных ЖА или ВСС, в том числе 
пациентам с дилатационной, гипертрофической или правожелудочковой кардиомиопатией, 
лицам, пережившим острый инфаркт миокарда, а также родственникам пациентов 
с наследственными заболеваниями, сопряженными с высоким риском ВСС.

I B [59]

Проба с дозированной физической нагрузкой в сочетании с визуализацией сердца 
(стресс-эхокардиография или перфузионная ОФЭКТ с нагрузкой) рекомендована 
для выявления бессимптомной ишемии миокарда у тех больных ЖА, которые, с 
учетом возраста и симптоматики, имеют вероятность ИБС, и у которых ЭКГ не дает 
надежной информации (применение дигоксина, гипертрофия ЛЖ, депрессия сегмента 
ST >1 мм в покое, WPW-синдром или блокада левой ножки пучка Гиса).

I B [61]

Лекарственный стресс-тест в сочетании с визуализацией сердца рекомендован для 
выявления бессимптомной ишемии миокарда у тех больным ЖА, которые, с учетом возраста 
и симптоматики, имеют вероятность ИБС, и которые физически не в состоянии выполнить 
пробу с дозированной физической нагрузкой, ограниченной появлением симптомов.

I B [62]

Следует рассмотреть вопрос о выполнении МРТ или КТ у больных ЖА, когда эхокардиография 
не дает точной информации о функции ЛЖ и ПЖ и(или) о структурных изменениях сердца.

IIa В [58]
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указывают такие ЭКГ-признаки, как блокада ножки пучка Гиса, 
атриовентрикулярная (АВ) блокада, гипертрофия миокарда 
желудочков, а также зубец Q, характерный для ишемической 
болезни сердца или инфильтративной кардиомиопатии. Элек-
тролитные нарушения и эффекты различных лекарственных 
препаратов могут привести к нарушению реполяризации и(или) 
увеличению продолжительности комплекса QRS.

Для выявления бессимптомной ишемии у взрослых пациен-
тов с ЖА чаще всего применяется ЭКГ с физической нагрузкой. 
Примерно у 4% взрослых лиц среднего возраста без какой-либо 
симптоматики при выполнении физической нагрузки регистри-
руются неустойчивые эпизоды ЖТ, что не связано с повышением 
общего риска смерти [63]. Пробы с дозированной физической 
нагрузкой имеют особое практическое значение при нарушени-
ях ритма сердца, провоцируемых адренергической стимуляци-
ей, в том числе мономорфной ЖТ и полиморфной ЖТ, напри-
мер, КПЖТ, позволяя у этих больных решать диагностические 
задачи, а также оценивать результаты проводимого лечения. 
Тесты с физической нагрузкой у пациентов с угрожающими 
жизни ЖА могут сопровождаться возникновением аритмий, 
требующих кардиоверсии, внутривенного введения препаратов 
или реанимации, но все же являются оправданными, поскольку 
выявление нарушений ритма и оценка риска в данном случае 
происходит в контролируемых условиях. Такое обследование 
должно проводится при наличии оборудования для реанимации 
и в присутствии квалифицированного персонала.

Постоянное или периодическое амбулаторное мониториро-
вание ЭКГ позволяет обнаружить связь между симптомами и 
нарушениями ритма сердца. Могут быть выявлены также и бес-
симптомные эпизоды ишемии миокарда. Холтеровское монито-
рирование ЭКГ в течение 24 ч или 48 ч позволяет решать эти 
задачи в тех случаях, когда эпизоды аритмии происходят (или 
предполагается, что происходят) по крайней мере один раз в 
день. Для регистрации ЭКГ при более редких симптомах боль-
ше подходят обычные регистраторы событий, которые могут 
использоваться для записи в течение существенно более дли-
тельного времени. При очень редких симптомах могут быть ис-
пользованы имплантируемые подкожные устройства, которые 
постоянно мониторируют сердечный ритм и регистрируют со-
бытия на протяжении периода времени, измеряемого годами, 
могут осуществлять запись после активации прибора самим па-
циентом или автоматически в соответствии с заранее установ-
ленными критериями. Они дают ценную информацию для диа-
гностики серьезных тахиаритмий и брадиаритмий у пациентов с 
угрожающими симптомами, такими как обмороки. Существуют 
также новые петлевые регистраторы, которые не требуют стан-
дартного хирургического вмешательства и имплантируются 
подкожно с помощью пункции.

С помощью сигнал-усредненной ЭКГ (СУ-ЭКГ) удается улуч-
шить соотношение сигнал-шум поверхностной ЭКГ таким обра-
зом, что становится возможным выявление низкоамплитудных 
(микровольтных) сигналов в конце комплекса QRS, которые 
еще называют «поздними потенциалами». Поздние потенциалы 
указывают на наличие области измененного миокарда с замед-
ленным проведением — возможный субстрат для возникнове-
ния желудочковых тахиаритмий по механизму ре-ентри. СУ-ЭКГ 
может быть полезна для выявления структурного заболевания 
сердца, например, АКПЖ, у пациентов с ЖА.

Эхокардиография — наиболее часто используемый метод 
визуализации сердца, который по сравнению с магнитно-ре-
зонансной томографией (МРТ) и компьютерной томографией 
(КТ) сердца является менее дорогостоящим, всегда доступным 

и позволяет с высокой точностью диагностировать заболева-
ния миокарда, клапанов сердца или врожденные пороки серд-
ца, связанные с возникновением ЖА и ВСС [64]. Кроме того, у 
большинства пациентов она позволяет оценить систолическую 
функцию ЛЖ и локальную сократимость стенок сердца. Суще-
ственным недостатком исследования является зависимость от 
конституциональных особенностей пациента и квалификации 
оператора. По этой причине эхокардиография показана всем 
пациентам с ЖА, у которых предполагается или имеется струк-
турная патология сердца, а также в группах пациентов с высо-
ким риском развития ЖА или ВСС, например, у больных ДКМП, 
ГКМП и АКПЖ, а также у пациентов, переживших ОИМ, и у 
родственников пациентов с наследственными заболеваниями 
с высоким риском ВСС. Некоторым пациентам показана эхо-
кардиография с лекарственной или физической нагрузкой, в 
том числе пациентам, у которых ЖА могут быть спровоцирова-
ны ишемией, а также тем, у кого на ЭКГ покоя регистрируются 
изменения, ограничивающие оценку ишемической динамики 
ЭКГ. Лекарственная нагрузка применяется в тех случаях, когда 
физическая нагрузка не может быть выполнена пациентом.

Проведение пробы с дозированной физической нагрузкой под 
контролем эхокардиографии (стресс-эхокардиографическое 
исследование) увеличивает диагностическую точность метода 
в плане выявления ишемии миокарда, особенно при наличии 
исходных изменений на ЭКГ в покое (блокада левой ножки 
пучка Гиса, нарушения реполяризации). Проведение стресс-
эхокардиографического исследования с фармакологической 
нагрузкой или стимуляцией сердца (посредством ЧПЭС или 
имплантированного электрокардиостимулятора) целесообразно 
при невозможности выполнения физических нагрузок или не-
возможности достижения субмаксимальной ЧСС на фоне фи-
зической нагрузки.

В тех случаях, когда по тем или иным причинам стресс-
эхокардиография невыполнима, может быть применена пер-
фузионная однофотонная эмиссионная компьютерная томо-
графия (ОФЭКТ) миокарда с лекарственной или физической 
нагрузкой или стимуляцией сердца (посредством ЧПЭС или 
имплантированного электрокардиостимулятора). Проведение 
этого исследование целесообразно у тех пациентов, у кото-
рых ЖА могут быть спровоцированы ишемией, и у кого на ЭКГ 
покоя регистрируются изменения, ограничивающие оценку 
ишемической динамики ЭКГ. Лекарственная нагрузка при-
меняется в тех случаях, когда физическая нагрузка не может 
быть выполнена пациентом. Точное определение ФВЛЖ воз-
можно также с помощью радионуклидной ангиографии с кар-
диосинхронизацией (радиоизотопная вентрикулография), что 
особенно ценно для пациентов, у которых этот показатель не 
удается определить во время эхокардиографии.

Успехи развития МРТ сделали возможным оценку структуры 
и функции бьющегося сердца. Высокое качество изображений, 
получаемых с помощью современных методов, позволяет точно 
определить объемы камер сердца, массу ЛЖ и оценить его функ-
цию. Это особенно ценно в случае подозрения на АКПЖ, когда 
МРТ позволяет точно оценить размер правого желудочка, его 
функцию, толщину и локальное движение стенки сердца, а также 
выявить участки замещения миокарда жировой тканью. Прове-
дение МРТ также целесообразно при обследовании пациентов с 
ГКМП, поскольку позволяет более точно оценить выраженность 
гипертрофии миокарда, особенно в апикальных сегментах. Про-
ведение исследования с контрастированием гадолинием способ-
ствует выявлению очагов фиброза, которые могут не проявлять-
ся нарушением локальной сократимости при эхокардиографии. 
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Среди недостатков метода следует упомянуть длительность вы-
полнения исследования, зависимость качества изображений от 
частоты и ритмичности сердечных сокращений, трудность интер-
претации результатов исследования (необходимость подготовки 
квалифицированных операторов), относительную дороговизну и 
ограничение на проведение МРТ пациентам с имплантированны-
ми электрокардиостимуляторами и кардиовертерами-дефибрил-
ляторами, металлическими протезами, стентами и др.

Мультиспиральная КТ позволяет точно рассчитать объем ЛЖ, 
фракцию выброса и массу миокарда ЛЖ, при этом результаты 
исследования сопоставимы с МРТ. Невозможность адекватной 
оценки правого желудочка посредством КТ существенно огра-
ничивает применение этого метода при обследовании пациен-
тов с ЖА. КТ сердца рекомендована лишь пациентам, у которых 
эхокардиография не позволяет адекватно оценить структуру 
сердца, а выполнение МРТ невозможно по тем или иным при-
чинам. Вместе с тем, возможность посегментарной визуализа-
ции позволяет определить аномальное отхождение коронарных 
артерий, дать количественную оценку выраженности их кальци-
ноза, а при исследовании с контрастированием ещё и достаточ-
но достоверно выявить наличие и оценить гемодинамическую 
значимость стенозов. Также исследование предоставляет до-
полнительную информацию о состоянии перикарда, органов 
средостения и сопутствующих бронхолёгочных заболеваниях.

6.4. ИНВАЗИВНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ ПАЦИЕНТОВ С 
ПРЕДПОЛАГАЕМЫМИ ИЛИ ДОКУМЕНТИРОВАННЫМИ 
ЖЕЛУДОЧКОВЫМИ АРИТМИЯМИ
Коронарная ангиография имеет важное значение в диагно-

стике ИБС, позволяя подтвердить или исключить наличие зна-
чимых стенозов коронарных артерий у пациентов с угрожаю-
щими жизни ЖА и у лиц, переживших ВСС.

Электрофизиологическое исследование (ЭФИ) с выполне-
нием программы стимуляции желудочков используется для 
оценки возможности индукции ЖТ, определения зон, подлежа-
щих нанесению воздействия при выполнении абляции, оценки 
рисков развития повторных эпизодов ЖТ или ВСС, а также для 

определения причин потери сознания, возможно связанных с 
нарушениями ритма, и для определения показаний к примене-
нию имплантируемого кардиовертера-дефибриллятора (ИКД). 
Объем ценной диагностической информации, полученной с по-
мощью ЭФИ, существенно варьирует в зависимости от типа и 
тяжести основного заболевания сердца, наличия или отсутствия 
спонтанных эпизодов ЖТ, принимаемых лекарственных препа-
ратов, протокола стимуляции и точек стимуляции. Наибольшая 
частота и воспроизводимость индукции ЖА отмечена у пациен-
тов, перенесших инфаркт миокарда.

При обследовании пациентов с ЖА в большинстве лечебных 
учреждений используют протокол с нанесением стимулов с дву-
кратным превышением диастолического порога по амплитуде 
стимула при длительности 0,5–2 мс. Наносят восемь базовых 
стимулов с длительностью цикла от 600 до 400 мс (в зависи-
мости от исходной ЧСС), вслед за которыми наносят экстра-
стимул, интервал сцепления которого уменьшают (тем самым, 
увеличивая его преждевременность), пока не будет достигнут 
эффективный рефрактерный период миокарда желудочков 
(т.е., нанесение стимула не будет сопровождаться деполяриза-
цией желудочков) или не произойдёт индукция пароксизма ЖТ. 
При отсутствии индукции ЖТ одиночным экстрастимулом, по-
вторяют программу стимуляции, используя два, а затем и три 
экстрастимула (при этом укорочение интервала сцепления на-
чинают с последнего экстрастимула). Следует отметить, что уве-
личение количества экстрастимулов и сокращение их интерва-
лов сцепления увеличивает вероятность индукции ФЖ, а не ЖТ. 
Поскольку индукция ФЖ в ответ на «агрессивную» стимуляцию 
может происходить у пациентов, не имеющих аритмий и струк-
турного заболевания сердца, рекомендуется не использовать 
интервалы сцепления менее 180 мс, что особенно актуально при 
обследовании больных, у которых в ходе ЭФИ ожидается индук-
ция мономорфной ЖТ. Программу стимуляции выполняют как 
минимум из двух точек — верхушки и выводного тракта право-
го желудочка. В отдельных случаях возникает необходимость в 
стимуляции левого желудочка.

Таблица 6. Инвазивное обследование пациентов с предполагаемыми или документированными желудочковыми аритмиями 
Table 6. Invasive diagnostic tests in patients with documented or suspected ventricular arrhythmias

Рекомендация Класс Уровень Ссылка

Коронарная ангиография

Следует рассмотреть вопрос о выполнении коронарной ангиографии для подтверждения или 
исключения значимого стенозирования коронарных артерий у пациентов с угрожающими жизни 
ЖА и у переживших ВСС, которые, с учетом возраста и симптоматики, имеют вероятность ИБС.

IIa C [65]

Электрофизиологическое исследование

Электрофизиологическое исследование рекомендуется для диагностического 
обследования пациентов с ИБС, перенесших инфаркт миокарда и имеющих 
симптомы, включая учащенное сердцебиение, предобморочные состояния и 
обмороки, позволяющие предположить наличие желудочковых тахиаритмий.

I В [66]

Электрофизиологическое исследование рекомендуется при жалобах на обмороки 
и при подозрении на брадиаритмию или тахиаритмию, с учетом симптоматики 
(например, учащенное сердцебиение) или результатов неинвазивного 
обследования, особенно для пациентов со структурной патологией сердца.

I С [67]

Внутрисердечное электрофизиологическое исследование может быть 
целесообразно для стратификации риска ВСС у больных синдромом 
Бругада, дилатационной кардиомиопатией и АКПЖ.

IIb C [68]–
[71]

Внутрисердечное электрофизиологическое исследование не рекомендуется для стратификации 
риска ВСС у больных гипертрофической кардиомиопатией, синдромах удлиненного и 
укороченного интервала QT, катехоламинергической полиморфной желудочковой тахикардией.

III C [46], 
[72]–
[75]
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Помимо индукции ЖА, в ходе исследования могут быть ин-
дуцированы различные суправентрикулярные нарушения рит-
ма сердца, которые в ряде случаев также могут быть причиной 
синкопальных состояний. Оценка функции синоатриального и 
атриовентрикулярного узлов, времени сино-атриального про-
ведения у пациентов с подозрением на брадиаритмии и пре-
ходящие нарушения проводимости должна быть использована 
в комплексе с данными других исследований для определения 
показаний к имплантации электрокардиостимулятора. Реги-
страция электрограммы пучка Гиса также обязательно должна 
быть выполнена в ходе исследования. Замедление проведения 
в системе Гиса–Пуркинье (длительность интервала HV >70 мс) 
у пациентов с двухпучковой блокадой и синкопальными состо-
яниями неясной этиологии указывает на дистальное пораже-
ние проводящей системы сердца, склонное к прогрессирова-
нию, и определяет необходимость имплантации ЭКС. 

Диагностическая значимость ЭФИ различается у разных 
групп пациентов. Исследование наиболее информативно боль-
ных ИБС, имеющих снижение фракции выброса ЛЖ. У пациен-
тов с блокадами ножек пучка Гиса, обмороками и сниженной 
фракцией выброса ЛЖ (<45%) ЭФИ позволяет индуцировать 
ЖТ в 42% случаев. Однако у больных, имеющих блокады но-
жек пучка Гиса и обмороки ЭФИ с сохранной фракцией выбро-
са ЛЖ ЭФИ часто дает ложноотрицательные результаты. При 
отсутствии структурного заболевания сердца и изменений на 
ЭКГ информативность исследования невелика в связи с мень-
шей чувствительностью и вероятностью индукции неспецифи-
ческих желудочковых тахиаритмий [76], [77].

Следует упомянуть о роли ЭФИ для определения прогноза и 
тактики лечения у пациентов с кардиомиопатиями и генетиче-
ски детерминированными желудочковыми аритмиями. В целом, 
ЭФИ целесообразно при АКПЖ [68], [69] и ДКМП [70], но не 
позволяет определить степень риска при ГКМП (класс III) [72].  
У пациентов с «каналопатиями» проведение ЭФИ не рекомен-
довано при синдроме удлиненного интервала QT [73], КПЖТ 
[76] и при синдроме укороченного интервала QT [74], [75]; вы-
полнение ЭФИ при синдроме Бругада целесообразно, однако 
диагностическая значимость метода в настоящее время не 
установлена [71].

ЭФИ применяют для подтверждения аритмического генеза 
синкопальных состояний, и оно должно быть включено в алго-
ритм обследования таких пациентов (как правило, в качестве 
завершающего этапа диагностического поиска). Обмороки яв-
ляются опасным симптомом у пациентов со структурным забо-
леванием сердца, особенно при выраженной дисфункции ЛЖ. 
Неустойчивые пробежки ЖТ, регистрируемые при холтеровском 
мониторировании ЭКГ больного с обмороками и структурным 
заболеванием сердца, с большой вероятностью указывают на 
наличие индуцируемой ЖТ. Синкопальные состояния у больных 
со структурным заболеванием сердца, имеющих сниженную 
фракцию выброса ЛЖ, часто рецидивируют и сопровождают-
ся высоким риском смерти даже при невозможности индукции 
пароксизмальных ЖА, что определяет необходимость импланта-
ции кардиовертера-дефибриллятора этим больным, независимо 
от результатов ЭФИ [78].

6.5. Индивидуальная оценка риска 
внезапной сердечной смерти
Последние десятилетия поиск надежных прогностических мар-

керов ВСС является одним из самых активно разрабатываемых 
направлений клинических исследований в области аритмологии 
[79]. В настоящее время известно, что внезапная смерть является 
результатом стечения крайне неблагоприятных обстоятельств —  

взаимодействия уязвимого субстрата (генетически детермини-
рованные или приобретенные изменения электрических или ме-
ханических свойств миокарда) с множественными преходящими 
факторами, которые вместе инициируют фатальное событие. В 
этом разделе мы приводим схемы стратификации риска ВСС у 
здоровых лиц, пациентов с ишемической болезнью сердца и па-
циентов с «каналопатиями» и кардиомиопатиями.

6.5.1	Скрининговое	обследование	в	общей	популяции	
для	оценки	риска	внезапной	сердечной	смерти
Бдительность по отношению к электрокардиографическим 

(ЭКГ) и эхокардиографическим признакам наследственных 
аритмогенных заболеваний является важной частью клиниче-
ской практики и позволяет своевременно выявить лиц с вы-
соким риском ВСС. Однако до сих пор нет единого мнения о 
том, должен ли такой тщательный подход распространяться на 
массовый скрининг населения на наличие риска ВСС. В Италии 
и Японии введены системы ЭКГ-скрининга с целью выявления 
лиц с наследственными аритмогенными заболеваниями, не 
имеющих в данный момент какой-либо симптоматики [80]–
[82]. В Европе и США обязательным является скрининговое об-
следование спортсменов перед соревнованиями, согласно тре-
бованиям Международного олимпийского комитета [83]–[86], 
хотя последнее исследование в Израиле показало отсутствие 
изменений в частоте ВСС у профессиональных спортсменов 
после введения скринингового обследования [87].

В настоящее время экспертный комитет Европейского обще-
ства кардиологов воздерживается от формирования рекомен-
даций по проведению общепопуляционного ЭКГ-скрининга в 
связи с недостатком информации об его экономической эф-
фективности и неизвестном количестве ложноположительных 
и ложноотрицательных результатов [88], [89].

Учитывая высокий риск опасных для жизни нарушений рит-
ма и проводимости и прогрессирования врождённых струк-
турных заболеваний сердца на фоне интенсивных физических 
нагрузок, в рамках обследования спортсменов перед допуском 
к тренировочно-самостоятельному процессу необходимы тща-
тельный сбор анамнеза и регистрация ЭКГ в 12 отведениях с 
последующим развёрнутым клиническим обследованием в 
случае выявления каких-либо изменений [90], [91].

В соответствии с приказом Министерства здравоохранения 
Российской Федерации регистрация ЭКГ в 12-ти отведениях 
предусмотрена при плановых диспансеризациях взрослого на-
селения:

• для мужчин в возрасте старше 35 лет и для женщин в 
возрасте старше 45 лет при каждом прохождении дис-
пансеризации (т.е., 1 р. в 3 года);

• для мужчин в возрасте до 35 лет и для женщин в возрасте до 
45 лет при первичном прохождении диспансеризации [92].

Принятый в настоящее время порядок прохождения меди-
цинских осмотров несовершеннолетними предусматривает ре-
гистрацию ЭКГ при профилактических медицинских осмотрах 
в 1 год, 7, 10, 14, 15, 16 и 17 лет, а также при предварительных 
медицинских осмотрах перед приёмом в средние и высшие об-
разовательные учреждения [93].

При этом своевременная постановка диагнозов наследствен-
ных заболеваний, сопровождающихся риском ВСС, по-прежнему 
происходит редко, что как минимум отчасти определяется низ-
ким уровнем профессиональной подготовки выполняющего 
диспансерные осмотры медицинского персонала (в подавля-
ющем большинстве случаев они выполняются врачами общей 
практики и фельдшерами), недостаточной осведомлённостью 
медицинского персонала о данных состояниях. Оптимизация 
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системы последипломного медицинского образования, при-
влечение квалифицированных врачей к проведению профилак-
тических осмотров, а также разработка и совершенствование 
методов телемедицины, таких как внедрение электронных баз 
данных и дистанционного анализа ЭКГ, может способствовать 
более раннему выявлению редких заболеваний.

6.5.2	Скрининг	родственников	жертв	внезапной	смерти
Примерно в половине случаев у родственников жертв ВАС уста-

навливают диагноз наследственных аритмогенных заболеваний 
[94], прежде всего, каналопатий (например, синдром удлинен-
ного интервала QT, синдром Бругада или катехоламинергиче-
ская полиморфная желудочковая тахикардия [КПЖТ]), реже –  
начальные проявления кардиомиопатий (прежде всего ГКМП и 
аритмогенной кардиомиопатии правого желудочка[АКПЖ]), а 
также семейной гиперхолестеринемии. Поэтому если при син-
дроме внезапной необъяснимой смерти [СВНС] или внезапной 
необъяснимой смерти новорожденного [ВНСН], а также при ВАС 
или синдроме внезапной смерти новорожденного [СВСН] пато-
логоанатомическое исследование погибшего невозможно, или 
когда патологоанатомическое исследование не выявляет струк-
турных аномалий, а результаты токсикологического анализа в 
норме, ближайшим родственникам следует сообщить о суще-
ствующем для них риске внезапной смерти и необходимости 
обследования у кардиолога. Семейный анамнез повторных слу-
чаев СВНС в молодом возрасте или при наличии наследствен-
ных заболеваний сердца является неопровержимым доводом в 
пользу обследования всех членов семьи.

Скрининговое обследование ближайших родственников 
жертв внезапной смерти позволяет выявить лиц в зоне риска, 
назначить соответствующие лечение и тем самым предотвра-
тить другие случаи внезапной смерти в этой семье [46], [95]. 
В настоящее время скрининг проходят менее половины род-
ственников [96], отчасти ввиду отсутствия достаточной инфра-
структуры для проведения такого обследования, но также из-за 
тревоги и горя, связанных с личным опытом переживания на-
рушений ритма с угрозой для жизни или с недавней потерей 
близкого человека, страдавшего наследственным заболеванием 
сердца [97], [98]. Согласно последним рекомендациям, контакт 
с такими пациентами и их родственниками должен происходить 
с учетом их психосоциальных потребностей и с использованием 
междисциплинарного подхода [46], [95], [99]. Эффективность 
такого подхода была показана в ряде публикаций [100], [101].

Предложено несколько разных протоколов для скрининга 
родственников жертв внезапной смерти [46], [102]. В основе 
всех этих протоколов лежит пошаговый подход, когда в первую 
очередь используют наименее дорогостоящие методы обсле-
дования, дающие максимальный объем ценной информации, 
после чего на основании полученных результатов и с учетом 
данных семейного анамнеза переходят к дополнительному 
обследованию [102]. Если в ходе обследования выявляются 
структурные или электрические изменения, свидетельствую-
щие в пользу конкретного диагноза, необходимо следовать 
стандартному протоколу обследования по соответствующему 
диагнозу.

Первым шагом в постановке посмертного диагноза, до нача-
ла обследования родственников погибшего, является тщатель-
ный сбор анамнеза. У молодых лиц в первую очередь следует 
исключить кардиомиопатии и каналопатии. Рекомендуется 
оценка предшествовавших сердечных симптомов (в том чис-
ле обмороки или «судорожные припадки») и тщательное из-
учение обстоятельств смерти, а также сбор и анализ прижиз-
ненных кардиологических заключений. У лиц старше 40 лет в 
первую очередь исключают факторы риска ИБС (например, 
активное или пассивное курение, дислипопротеинемия, ар-
териальная гипертензия или сахарный диабет). Необходимо 
составить родословную погибшего в трех поколениях, в кото-
рой должны быть отражены все случаи внезапной смерти и 
родственники с сердечными заболеваниями [46]. Следует по 
возможности получить архивные медицинские карты и(или) 
результаты патологоанатомического исследования. В первую 
очередь обследованию подлежат родственники с признаками 
заболеваний сердца, такими как обмороки, учащенное сердце-
биение или боли за грудиной.

В таблице 7 представлен алгоритм обследования ближай-
ших родственников жертв внезапной смерти. Если в семье от-
сутствует диагноз сердечных заболеваний, следует провести 
скрининговое обследование маленьких детей хотя бы с помо-
щью ЭКГ и эхокардиографии.

Поскольку для многих наследственных аритмогенных забо-
леваний характерна зависимость пенетрантности от возраста 
и неполная экспрессия генов, необходимо поставить на учет и 
регулярно обследовать молодых лиц. Взрослых членов семьи, 
не имеющих каких-либо симптомов, можно снять с учета, если 
не появится новая симптоматика или новые данные семейного 
анамнеза.

Таблица 7. Обследование родственников жертв синдрома внезапной необъяснимой смерти или внезапной аритмической смерти 
Table 7. Diagnostic work-up in relatives of sudden unexplained death and sudden arrhythmic death victims
Метод Действияа

Сбор анамнеза и общий осмотр
•  Сбор анамнеза жизни
• Сбор семейного анамнеза по заболеваниям сердца и случаям внезапной смерти

ЭКГ

•  Исходная ЭКГ в 12-ти отведениях со стандартными и высокими грудными отведениями
• Суточный амбулаторное мониторирование ЭКГ
• Проба с дозированной физической нагрузкой
• Сигнал-усредненная ЭКГ
• Провокационный диагностический тест с аймалином/ флекаинидом/ прокаинамидом  

(при подозрении на синдром Бругада)

Методы визуализации сердца • Двухмерная эхокардиография и(или) МРТ (с контрастом и без него)

Генетическое тестирование
• Направленное молекулярное тестирование и генетическое консультирование  

при подозрении на конкретное заболевание на основании клинических данных
• Консультация в центре, специализирующемся на генетической диагностике аритмий

а Эти рекомендации составлены на основании мнениях экспертов, но не доказательных данных.
aThese recommendations are based on expert opinion, not evidence.
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При подозрении на наследственное аритмогенное заболева-
ние лучшим источником информации будут образцы ДНК, взя-
тые у жертвы и направленные на посмертный молекулярный 
анализ. В случае положительного результата родственникам 
рекомендуется пройти каскадный генетический скрининг. В 
связи с трудностями диагностики многих форм наследствен-
ных заболеваний и возможностью развития клинических 
проявлений болезни в более позднем возрасте, отсутствие 
характерных изменений по данным инструментальных иссле-
дований в данный момент не должно расцениваться как по-
вод для отказа от генетического исследования. Тем не менее, 
в предварительной беседе с родственниками также следует 
оговорить их «право на неосведомленность» и возможность 
отказаться от генетического скрининга.

При отсутствии биологических образцов жертвы можно 
рассмотреть вопрос о проведении молекулярного скринин-
га ближайших родственников, если есть подозрение на на-
личие наследуемого заболевания в этой семье. Напротив, не 
рекомендуется выполнять генетический скрининг по большой 
панели генов у родственников жертв ВНС и ВАС, если при 
первоначальном обследовании не были выявлены клиниче-
ские предпосылки конкретного заболевания. Это особенно 
применимо к случаям СВСН, когда посмертный молекулярный 
анализ выявляет меньшее бремя патологии ионных каналов по 
сравнению с ВАС, и более частой причиной внезапной смерти 
будут спорадические генетические болезни.

6.5.3	Оценка	риска	внезапной	сердечной	смерти	
у	лиц	без	известных	заболеваний	сердца
Почти в половине случаев остановка сердца происходит у 

лиц без известных заболеваний сердца, однако большинство 
из них при этом имеет недиагностированную ИБС [103]. По-
этому наиболее эффективным способом предотвращения ВСС 
в общей популяции является оценка индивидуального риска 
развития ИБС по существующим шкалам с последующим кон-
тролем факторов риска, таких как уровень общего холесте-
рина в сыворотке, уровень глюкозы, артериальное давление, 
курение и индекс массы тела [104]. Снижение заболеваемости 
ИБС и другими заболеваниями сердечно-сосудистой системы 
привело к уменьшению количества ВСС почти на 40% [105].

Согласно некоторым исследованиям [48], [49], [99], [100], 
[106], существует генетическая предрасположенность к вне-
запной смерти. Описано прогностическое значение семейно-
го анамнеза внезапной смерти — при наличии одного случая 
внезапной смерти в семье относительный риск (ОР) внезапной 
смерти составляет 1,89, а при двух случаях внезапной смерти в 
семье ОР возрастает до 9,44 (р=0,01) [44]. В когортном подис-
следовании в рамках Фрамингемского исследования показано, 
что при наличии семейного анамнеза ВСС вероятность внезап-
ной смерти возрастает на 50% (ОР 1,46 [95% ДИ 1,23, 1,72]) 
[45]. Описано, что семейный анамнез внезапной смерти значи-
тельно чаще встречается у лиц, реанимированных после ФЖ, 
чем в контрольной группе (отношение шансов (ОШ) 2,72 [95% 
ДИ 1,84, 4,03]) [107]. Сходство результатов этих исследований 
указывает на возможность генетической предрасположенности 
к внезапной смерти, которая может существовать даже при 
отсутствии наследственного заболевания. В связи с этим не-
обходимы исследования, нацеленные на обнаружение молеку-
лярно-генетических маркеров, способных предсказывать ВСС в 
общей популяции.

Следует упомянуть о результатах исследований, выявив-
ших связь однонуклеотидного полиморфизма в локусе 21q21 
с риском возникновения фибрилляции желудочков у боль-

ных, впервые перенесших инфаркт миокарда (исследование 
AGNES) [108], и полногеномную значимость локуса 2q24.2 в 
увеличении риска ВСС [109].

6.5.4.	Оценка	риска	внезапной	сердечной	смерти	
у	лиц	с	ишемической	болезнью	сердца
Многие годы во всем мире ведётся поиск «предикторов» 

ВСС у больных ИБС. Большинство из предложенных ранее по-
казателей (наличие поздних потенциалов, показатели вариа-
бельности и турбулентности ритма сердца, барорефлекторная 
чувствительность, дисперсия интервала QT и микровольтная 
альтернация зубца Т), не нашли широкого применения в кли-
нической практике и не рекомендованы к использованию при 
оценке риска ВСС.

В настоящее время единственным параметром, для которого 
была подтверждена стойкая связь с риском внезапной смерти 
у больных, перенесших инфаркт миокарда, является фракция 
выброса левого желудочка (ФВЛЖ). Несмотря на межоператор-
скую разницу в измерениях и возможность изменения на фоне 
лечения, ФВЛЖ, наряду с функциональным классом сердечной 
недостаточности по NYHA, более десяти лет используется для 
определения показаний к имплантации кардиовертера-дефи-
бриллятора с целью первичной профилактики ВСС [110], [111].

Среди других новых параметров, которые могут быть полез-
ны для оценки риска ВСС, следует отметить уровень мозгового 
натрийуретического пептида (BNP) и N-концевого мозгового 
натрийуретического пропептида (NT-proBNP) [112], [113].

6.5.5.	Оценка	риска	внезапной	сердечной	смерти	у	лиц	
с	наследственными	аритмогенными	заболеваниями
В настоящее время факторы риска ВСС у пациентов с ге-

нетически-детерминированными желудочковыми аритмиями 
изучены плохо. Далеко не для всех каналопатий и кардиоми-
опатий разработаны схемы стратификации риска. Продол-
жительность корригированного интервала QT (QTc) является 
надежным фактором риска желудочковых аритмий при син-
дроме удлиненного интервала QT [114], а выраженность ги-
пертрофии межжелудочковой перегородки позволяет про-
гнозировать неблагоприятный исход при гипертрофической 
кардиомиопатии (ГКМП) [115]. Напротив, при таких заболева-
ниях как синдром Бругада и синдром укороченного интервала 
QT в настоящее время факторы риска ВСС не известны, что 
представляет сложности в определении показаний к профи-
лактической имплантации кардиовертера-дефибриллятора.

Молекулярно-генетические методы также имеют значение 
в стратификации риска ВСС, однако на сегодняшний день их 
значимость продемонстрирована только при некоторых на-
следственных заболеваниях, таких как синдром удлиненного 
интервала QT и дилатационная кардиомиопатия с мутацией 
гена ламина A/C [116]–[118].

7. МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ ЖЕЛУДОЧКОВЫХ АРИТМИЙ

7.1 Неотложная помощь больным с 
устойчивыми желудочковыми аритмиями
При ФЖ или ЖТ без пульса ключевым элементом реани-

мации является экстренная электрическая дефибрилляция с 
применением энергии разряда 150–360 Дж. При неэффектив-
ности 2–3 разрядов перед применением следующих разрядов 
требуется болюсное введение амиодарона. Менее эффективно 
применение лидокаина. Введение препаратов производится на 
фоне непрерывного наружного массажа сердца.

При пароксизмальной мономорфной желудочковой тахи-
кардии наиболее эффективными являются антиаритмические 
препарата I и III классов, и как средства купирования парок-
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сизмов, при внутривенном применении, и как средства пред-
упреждения их повторного развития, при регулярном дли-
тельном приеме внутрь. При этом следует строго соблюдать 
ограничения по безопасности применения препаратов I класса, 
обусловленные высоким риском их аритмогенного действия у 
больных с тяжелым органическим поражением сердца. Попыт-
ки медикаментозного купирования ЖТ должны предприни-
маться в условиях реанимационного отделения при возможно-
сти проведения электрической кардиоверсии/дефибрилляции 
в случае дестабилизации состояния больного.

Верапамил (внутривенно) является высоко эффективным 
средством купирования фасцикулярной левожелудочковой 
тахикардии и желудочковых тахикардий из выносящего тракта 
правого желудочка. Последние, кроме того, могут быть купи-
рованы внутривенным введением АТФ. Препараты противопо-
казаны при других формах ЖТ, особенно у больных ИБС и ХСН 
со сниженной фракцией выброса левого желудочка.

Лечение больных с желудочковой тахикардией типа TdP долж-
но начинаться с выявления и устранения причин удлинения 
интервала QT, прежде всего с отмены любых лекарственных 
средств, способных удлинять интервал QT, если таковые приме-
няются. Это возможно, как показывает практика, в подавляющем 
большинстве случаев, но почти никогда не дает быстрого резуль-
тата. Необходимо внутривенное введение сульфата магния, что 
бывает эффективным и нередко достаточным, в том числе и у 
пациентов с исходно нормальным уровнем магния в крови. При 
отсутствии эффекта, следующим этапом является временная 
электрокардиостимуляция с частотой 100 и больше в минуту. 
Навязывание, таким образом, сердцу высокой частоты приво-
дит к укорочению интервала QT и способствует предотвращению 
рецидивов TdP. Продолжительность электрокардиостимуляции 
определяется временем, необходимым для устранения причины 
удлинения интервала QT, например, временем экскреции того 
или иного препарата, явившегося причиной удлинения интерва-
ла QT. Если причиной удлинения интервала QT с развитием TdP 
является брадикардия, например, полная АВ-блокада, электро-
кардиостимуляция должна быть первым и основным этапом ле-
чения, а при наличии соответствующих возможностей, сразу же 
может быть налажена постоянная электрокардиостимуляция с 
имплантацией искусственного водителя ритма сердца.

7.2 Лечение основного заболевания сердца
Важнейшим условием успешного лечения ЖА и профилак-

тики ВСС является эффективное лечение основного заболе-

вания сердца, сердечнососудистой системы и сопутствующих 
заболеваний. Следует избегать обострения и ухудшения те-
чения этих состояний. Необходимо также контролировать те-
чение сопутствующей патологии, способствующей активации 
пусковых факторов и формированию субстрата для устой-
чивого течения ЖА. Подходы к лечению заболеваний сердца 
существенно изменились с тех пор, как были проведены про-
дуктивные исследования с противоаритмическими препарата-
ми и ИКД. Поскольку такого рода исследования будут вряд ли 
проводиться повторно, полученные результаты целесообразно 
экстраполировать на современную клиническую практику. Ле-
чение основного сердечно-сосудистого заболевания должно 
быть оптимальным.

7.3. Медикаментозное лечение желудочковых аритмий 
и профилактика внезапной сердечной смерти

7.3.1	Общие	принципы
При выборе метода лечения ЖА и профилактики ВСС долж-

ны учитываться характер нарушения ритма сердца, наличие 
сопутствующей патологии, которая может потенциально спо-
собствовать развитию аритмии и(или) усугублять тяжесть ее 
течения, риск, который несет в себе сама аритмия, а также 
ожидаемые польза и риск предполагаемого лечения. При уста-
новленном диагнозе аритмии лечение может включать в себя 
отмену потенциально аритмогенных препаратов и назначение 
соответствующей лекарственной противоаритмической тера-
пии, использование имплантируемых устройств, аблацию или 
хирургическое вмешательство.

7.3.2	Противоаритмические	препараты
За исключением b-адреноблокаторов, в рамках рандомизи-

рованных клинических исследований (РКИ) пока не удалось 
доказать эффективность современных противоаритмических 
препаратов, как средств первичной профилактики развития 
угрожающих жизни ЖА и профилактики ВСС. Положительные 
результаты применения амиодарона в этих целях подтверждены 
не во всех исследованиях [119], [120]. В целом, при определен-
ных обстоятельствах, противоаритмические препараты могут 
быть эффективным дополнением к лечению пациентов, пред-
расположенных к возникновению желудочковых аритмий. В 
связи с потенциальными побочными эффектами, противоарит-
мические препараты следует использовать с осторожностью. В 
настоящем разделе обсуждается медикаментозное лечение ЖА, 
направленное на профилактику рецидивов ЖТ (табл. 12).

Таблица 8. Неотложная помощь больным с устойчивыми желудочковыми аритмиями 
Table 8. Acute management of sustained ventricular arrhythmias

Рекомендация Класс Уровень Ссылка

Экстренная электрическая кардиоверсия/дефибрилляция необходима пациентам 
с ФЖ, полиморфной ЖТ, мономорфной ЖТ и нестабильной гемодинамикой.

I С [1]–[4], Группа экспертов, 
участвовавших в 
подготовке данных 
рекомендаций

У пациентов с гемодинамически стабильной ЖТ, не имеющих 
декомпенсированной сердечной недостаточности и острого коронарного 
синдрома, для купирования аритмии возможно внутривенное 
введение прокаинамида (введение должно осуществляться под 
контролем в условиях реанимационного отделения)

IIa B [1]–[4], Группа экспертов, 
участвовавших в 
подготовке данных 
рекомендаций

У пациентов с гемодинамически стабильной ЖТ возможно внутривенное 
введение амиодарона, прокаинамида (у пациентов без структурного заболевания 
сердца), лидокаина (особенно у пациентов с ЖТ в остром периоде инфаркта 
миокарда), а при соответствующих формах ЖТ – верапамила или АТФ

IIb С [1]–[4], Группа экспертов, 
участвовавших в 
подготовке данных 
рекомендаций
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Каждый препарат потенциально способен вызывать нежела-
тельные эффекты, в том числе проаритмические. Многие до-
ступные сердечнососудистые и несердечные препараты могут 
вызывать синусовую брадикардию, угнетать проведение на 
уровне атриовентрикулярного узла и системы Гиса-Пуркинье, 
приводя к развитию АВ-блокады или блокады ножек пучка 
Гиса. Другие препараты увеличивают время реполяризации и 
удлиняют интервал QT. Таким образом, противоаритмические 

препараты, изменяя процессы деполяризации, распростра-
нения волны возбуждения и реполяризации в тканях сердца, 
потенциально способны инициировать развитие и/или усугу-
блять тяжесть течения уже имеющихся угрожающих жизни 
желудочковых тахиаритмий, причем с большей вероятностью, 
чем это демонстрируют некоторые несердечные препараты, 
которые также могут удлинять интервал QT или замедлять 
внутрижелудочковое проведение [121], [122].

Таблица 9. Лечение пациентов с дисфункцией левого желудочка и желудочковыми экстрасистолами 
Table 9. Management of ventricular ectopic beats in patients with left-ventricular disfunction
Рекомендация Класс Уровень Ссылка

У пациентов с признаками дисфункции ЛЖ и частой ЖЭ и/или неустойчивыми 
пробежками ЖТ следует рассмотреть лечение амиодароном

IIa B [111]

Следует рассмотреть выполнение катетерной аблации у пациентов 
с дисфункцией ЛЖ на фоне частой ЖЭ и/или ЖТ.

IIа B [126]–
[128]

Таблица 10. Лечение пациентов с дисфункцией левого желудочка и рецидивирующими эпизодами устойчивой желудочковой тахикардии 
Table 10. Management of recurrent sustained ventricular tachycardia in patients with left-ventricular dysfunction
Рекомендация Класс Уровень Ссылка

Всем пациентам с дисфункцией ЛЖ и устойчивой ЖТ рекомендуется оптимизация 
медикаментозной терапии СН в соответствии с современными клиническими рекомендациями.

I C [129]

Следует рассмотреть вопрос о назначении амиодарона для профилактики 
ЖТ у пациентов с имплантированным ИКД и без него 

IIa C [111]

Назначение амиодарона или катетерная абляция показана пациентам с частыми 
повторяющимися разрядами ИКД в связи с устойчивыми пароксизмами ЖТ

I В [111], 
[130]–
[133]

При неэффективности/непереносимости амиодарона и/или неэффективности/
невозможности проведения катетерной абляции пациентам с частыми 
повторными разрядами ИКДв связи с устойчивыми пароксизмами ЖТ 
возможно назначение препаратов IB класса [фенитоин, мексилетин]

I С [111], 
[130]–
[133]

У пациентов с имплантированными ИКД вопрос о назначении амиодарона 
или о проведении катетерной аблации следует рассматривать уже 
после первого разряда ИКД по поводу устойчивой ЖТ

IIa В [111], 
[131]–
[133]

Можно рассмотреть применение амиодарона для устранения симптомов ЖА после 
инфаркта миокарда, однако такая терапия не влияет на показатели смертности.

IIb B [134], 
[135]

Блокаторы натриевых каналов (антиаритмические препараты класса IC)  
противопоказаны больным с любой формой клинического течения ИБС, 
прежде всего пациентам, перенесшим инфаркт миокарда

III В [136]

Не рекомендуется назначать амиодарон для лечения 
бессимптомных пробежек ЖТ у пациентов с ДКМП.

III A [137], 
[138]

Не рекомендуется назначать блокаторы натриевых каналов и дронедарон 
для лечения ЖА у пациентов со сниженной ФВЛЖ.

III A [125], 
[139], 
[140]

Таблица 11. Лечение пациентов с частой идиопатической желудочковой экстрасистолией и предупреждение рецидивов идиопатической 
желудочковой тахикардии 
Table 11. Management of patients with idiopathic ventricular ectopic beats and ventricular tachycardia
Рекомендация Класс Уровень Ссылка

Катетерная абляция в специализированных центрах рекомендуется 
в качестве метода первого выбора при идиопатической ЖТ или 
частой ЖЭ, сопровождающейся клиническими проявлениями

I В [141], [142]

В случае неэффективности/невозможности выполнения/отказе пациента 
от катетерной аблации, рекомендуется лечение бета-адреноблокаторами, 
блокаторами натриевых каналов (класс IC) или верапамилом при идиопатической 
ЖТ или частой ЖЭ, сопровождающейся клиническими проявлениями

I С [1]–[4], Группа экспертов, 
участвовавших в 
подготовке данных 
рекомендаций 
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Таблица 12. Противоаритмические препараты, используемые в лечении желудочковых аритмий. 
Table 12. Anitarrhythmic drugs for ventricular arrhythmias
Противо-
аритмические 
препараты (класс)

Доза для 
приема внутрь  
(мг/сут)а

Частые или серьезные 
нежелательные эффекты

Показания
Противопоказания со стороны сердца 
и меры предосторожности

Амиодарон (III) 200–400

Фиброз легких, гипотиреоз 
и гипертиреоз, нейропатии, 
отложения в роговице, 
фотоcсенсибилизация, 
изменение окраски 
кожи, гепатотоксичность, 
синусовая брадикардия, 
удлинение сегмента QT, 
крайне редко ДВЖТ (Tdp). 

ЖТ, ФЖ

Клинические состояния и сопутствующая 
терапия, сопряженная с удлинением 
интервала QT; наследственный синдром 
удлиненного интервала QT;  
синусовая брадикардия (за исключением 
случаев остановки сердца); дисфункция 
синусового узла (при отсутствии 
кардиостимулятора); тяжелые нарушения 
АВ-проведения (при отсутствии 
кардиостимулятора); декомпенсированная 
СН или кардиомиопатия.

Бета-
адреноблокаторы 
(II)

Различные 
дозы

Бронхоспазм, гипотензия, 
отрицательный инотропный 
эффект синусовая брадикардия, 
АВ-блокада, повышенная 
утомляемость, депрессия, 
сексуальные расстройства

ЖЭ, ЖТ, 
врожденный 
синдром 
удлиненного 
интервала QT

Тяжелая синусовая брадикардия и 
дисфункция синусового узла (при 
отсутствии кардиостимулятора); тяжелые 
нарушения АВ-проведения (при отсутствии 
кардиостимулятора); брадикардия, гипотензия 
левожелудочковая недостаточность в 
остром периоде инфаркта миокарда; 
декомпенсированная СН; стенокардия 
Принцметала, бронхообструктивный синдром.

Дизопирамид (IA) 250–750

Отрицательный инотропный 
эффект, удлинение QRS, 
АВ-блокада, аритмогенное 
действие (трепетание 
предсердий, мономорфная ЖТ, 
редкие случаи ДВЖТ- Tdp), 
антихолинергические эффекты.

ЖТ, ЖЭ

Дисфункция синусового узла (при 
отсутствии кардиостимулятора); тяжелые 
нарушения АВ-проведения (при отсутствии 
кардиостимулятора); нарушения 
внутрижелудочкового проведения; ранее 
перенесенный инфаркт миокарда; ИБС; 
СН; снижение ФВЛЖ; гипотензия.

Флекаинид (IC) 200–400

Отрицательный инотропный 
эффект, расширение QRS, 
АВ-блокада, синусовая 
брадикардия, аритмогенное 
действие (трепетание 
предсердий, мономорфная ЖТ, 
редкие случаи ДВЖТ- Tdp), 
повышение риска смерти 
после инфаркта миокарда.

ЖЭ, ЖТ

Дисфункция синусового узла (при отсутсвии 
кардиостимулятора); ФП/трепетание 
(при отсутствии терапии препаратами, 
блокирующими АВ-проведение); 
тяжелые нарушения АВ-проведения (при 
отсутсвии кардиостимулятора); нарушения 
внутрижелудочкового проведения; ранее 
перенесенный инфаркт миокарда; ИБС; СН; 
снижение ФВЛЖ; поражение клапана(ов) 
сердца с нарушением гемодинамики; 
синдром Бругада; наследственный синдром 
удлиненного интервала QT (кроме LQTS3); 
прием препаратов, удлиняющих интервал QT.

Мексилетин (IB) 450–900

Тремор, дизартрия, 
головокружение, нарушения 
функции желудочно-
кишечного тракта, гипотензия, 
синусовая брадикардия.

ЖЭ, ЖТ, 
LQTS3

Дисфункция синусового узла (при 
отсутствии кардиостимулятора); тяжелые 
нарушения АВ-проведения (при отсутствии 
кардиостимулятора); тяжелая СН; 
снижение ФВЛЖ; наследственный синдром 
удлиненного интервала QT (кроме LQTS3); 
прием препаратов, удлиняющих интервал QT.

Прокаинамид (IA) 1000–4000

Сыпь, миалгия, 
васкулит, гипотензия, 
волчаночноподобный синдром, 
агранулоцитоз, отрицательный 
инотропный эффект 
брадикардия, расширениеQRS, 
удлинение интервала 
QT,аритмогенное действие( 
ДВЖТ -Tdp, мономорфная ЖТ).

ЖТ

Дисфункция синусового узла (при 
отсутствии кардиостимулятора); 
тяжелые нарушения АВ-проведения 
(при отсутствии кардиостимулятора); 
нарушения внутрижелудочкового 
проведения; ранее перенесенный 
инфаркт миокарда; ИБС; СН; снижение 
ФВЛЖ; гипотензия; синдром Бругада.
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Противо-
аритмические 
препараты (класс)

Доза для 
приема внутрь  
(мг/сут)а

Частые или серьезные 
нежелательные эффекты

Показания
Противопоказания со стороны сердца 
и меры предосторожности

Пропафенон (IC) 450–900

Отрицательный инотропный 
эффект, нарушения функции 
желудочно-кишечного тракта, 
расширение QRS,удлинение 
интервала QT, АВ-блокада, 
синусовая брадикардия, 
аритмогенное действие 
(трепетание предсердий, 
мономорфная ЖТ, редкие 
случаи ДВЖТ - Tdp).

ЖЭ, ЖТ

Дисфункция синусового узла (при отсутсвии 
кардиостимулятора); ФП/трепетание 
(при отсутствии терапии препаратами, 
блокирующими АВ-проведение); тяжелые 
нарушения АВ-проведения (при отсутствии 
кардиостимулятора); тяжелые нарушения 
внутрижелудочкового проведения; ранее 
перенесенный инфаркт миокарда; ИБС; СН; 
снижение ФВЛЖ; поражение клапана(ов) 
сердца с нарушением гемодинамики; 
синдром Бругада; наследственный синдром 
удлиненного интервала QT (кроме LQTS3); 
прием препаратов, удлиняющих интервал QT.

Хинидин 600–1600

Тошнота, диарея, нарушения слуха 
и зрения, спутанность сознания, 
гипотензия, тромбоцитопения, 
гемолитическая анемия, 
анафилаксия, отрицательный 
инотропный эффект, расширение 
QRS,и удлинение интервала QT, 
аритмогенное действте (ДВЖТ- 
Tdp, мономорфная ЖТ).

ЖТ, ФЖ, 
синдром 
укороченного 
интервала 
QT, синдром 
Бругада

Дисфункция синусового узла (при 
отсутствии кардиостимулятора); тяжелые 
нарушения АВ-проведения (при отсутствии 
кардиостимулятора); нарушения 
внутрижелудочкового проведения; ранее 
перенесенный инфаркт миокарда; ИБС; СН; 
снижение ФВЛЖ; гипотензия; наследственный 
синдром удлиненного интервала QT; прием 
прератов, удлиняющих интервал QT.

Соталол (III) 160–320

Аналогично бета-
адреноблокаторам, удлинение 
интервала QT, аритмогенное 
действие (ДВЖТ-Tdp).

ЖЭ, ЖТ, 
(АКПЖ)b

Дисфункция синусового узла( при отсутствии 
кардиостимулятора); нарушения АВ-проведения 
(при отсутствии кардиостимулятора); 
тяжелая СН; стенокардия Принцметала; 
наследственный синдром удлиненного 
интервала QT; прием препаратов, удлиняющих 
интервал QT, бронхообструктивный синдром.

Верапамил (IV) 120–480

Отрицательный инотропный 
эффект (особенно при сниженной 
ФВЛЖ), сыпь, нарушения 
функции желудочно-кишечного 
тракта, гипотензия, синусовая 
брадикардия, АВ-блокада.

Левожелу-
дочковая 
фасцикуляр-
ная тахикар-
дия, ЖТ из 
выносящего 
тракта право-
го или левого 
желудочка

Дисфункция синусового узла (при 
отсутствии кардиостимулятора); тяжелые 
нарушения АВ-проведения (при отсутствии 
кардиостимулятора); брадикардия, гипотензия 
левожелудочковая недостаточность в остром 
периоде инфаркта миокарда; СН; значительное 
снижение ФВЛЖ; трепетание или фибрилляция 
предсердий, при наличии дополнительных 
путей проведения (напр., WPW-синдром).

Гидробромид 
лаппаконитина — 
Аллапинин (IC)

75-300

Отрицательный инотропный 
эффект, нарушения АВ-
проведения, расширение 
QRS, аритмогенное действие, 
головокружение, нарушения 
координации, диплопия

ЖЭ .ЖТ

Дисфункция синусового узла (при отсутсвии 
кардиостимулятора); тяжелые нарушения АВ-
проведения (при отсутсвии кардиостимулятора); 
нарушения внутрижелудочкового проведения; 
ранее перенесенный инфаркт миокарда; ИБС; 
СН; снижение ФВЛЖ; поражение клапана(ов) 
сердца с нарушением гемодинамики; 
синдром Бругада; наследственный 
синдром удлиненного интервала QT.

Диэтиламинопро-
пионилэтоксикар-
бониламинофено-
тиазин —  
Этацизин (IC)

150-200

Отрицательный инотропный 
эффект, нарушения АВ-
проведения, выраженное 
расширение QRS, 
аритмогенное действие, 
головокружение, нарушения 
координации, диплопия

ЖЭ, ЖТ

Дисфункция синусового узла (при отсутсвии 
кардиостимулятора); тяжелые нарушения АВ-
проведения (при отсутсвии кардиостимулятора); 
нарушения внутрижелудочкового проведения; 
ранее перенесенный инфаркт миокарда; ИБС; 
СН; снижение ФВЛЖ; поражение клапана(ов) 
сердца с нарушением гемодинамики; 
синдром Бругада; наследственный 
синдром удлиненного интервала QT.

а В таблице указаны взрослые дозы препаратов.
b Соталол показан для лечения АКПЖ, однако его применение при данном заболевании вызывает споры
a The table shows adult doses of drugs.
b Sotalol is indicated for the treatment of AKVC, but its use in this disease is controversial
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Важно то, что противоаритмические препараты IA класса (на-
пример, хинидин, дизопирамид), которые блокируют натриевый 
ток, блокируют также и быстрый компонент калиевого тока за-
держанного выпрямления (одного из токов реполяризации),  
удлиняя, тем самым интервал QT. Поэтому опасно использовать 
эти препараты у пациентов, уже получающих медикаменты, уд-
линяющие интервал QT, а также у пациентов с наследственным 
синдромом удлиненного интервала QT. Недавно было показано, 
что некоторые блокаторы натриевых каналов (преимуществен-
но IВ класса, например, мексилетин, а также флекаинид — 
представитель IC класса) интенсивно блокируют не только на-
триевый ток быстрой деполяризации, но и поздний компонент 
натриевого тока, участвующего в реполяризации. Благодаря 
такому эффекту эти препараты способны укорачивать интер-
вал QT у пациентов с синдромом удлиненного интервала QT 3 
типа, причиной которого являются мутации, способствующие 
усилению позднего натриевого тока [123]. Таким образом, мек-
силетин и флекаинид могут быть использованы для укорочения 
интервала QT при 3-ем типе синдрома удлиненного интервала. 
Неизвестно, может ли быть достигнут положительный резуль-
тат от использования этих блокаторов позднего натриевого тока 
(мексилетина, флекаинида) при других типах врождённого син-
дрома удлинённого интервала QT, а также в случаях удлинения 
интервала QT, вызванного приемом лекарств.

Ориентировочная частота удлинения интервала QT, связан-
ного с приемом медикаментов, с последующим развитием та-
хикардии типа torsade de pointes (TdP), по данным недавнего 
немецкого исследования составляет 3,2 случая на 1 миллион 
человек в год [124]. Малейшее предположение о том, что ЖА 
являются следствием медикаментозной антиаритмической те-
рапии, требует немедленной отмены любого лечения, потенци-
ально «виновного» в этом, и обеспечения тщательного дина-
мического наблюдения за пациентом и параметрами его ЭКГ.

В свете результатов исследования CAST [125], показавше-
го возрастание частоты случаев смерти и нефатальной оста-
новки сердца среди постинфарктных пациентов, получавших 
энкаинид или флекаинид (7,7%), по сравнению с группой 
плацебо (3,0%), применение блокаторов натриевых каналов 
IC класса противопоказано пациентам, перенесшим инфаркт 
миокарда, а также пациентам с другими формами органиче-
ского поражения сердца, приводящими к снижению ФВЛЖ, 
появлению и прогрессированию ХСН. Это противополказание 
распространяется и на другие препараты IС класса. При на-
значении постинфарктным больным препаратов IB класса 
(мексилетин, фенитоин) с целью подавления ЖА, хоть и не 
происходит нарастания числа смертельных исходов, не про-
исходит и их снижения. По этой причине, у больных с орга-
ническим поражением сердца (перенесенный инфаркт и др.), 
угрожающими жизни ЖА и высоким риском ВСС использова-
ние этих средств представляется возможным лишь после им-
плантации кардиовертера-дефибриллятора (ИКД), с целью 
устранения или снижения частоты рецидивов желудочковых 
тахиаритмий.

Клинические рекомендации по назначению медикаментоз-
ной антиаритмической терапии представлены ниже.

7.3.2.1	Бета-адреноблокаторы
Механизм противоаритмического действия b-адрено-

блокаторов включает в себя конкурентную блокаду бета-адре-
норецепторов, участвующих в симпатических пусковых факто-
рах развития ЖА, замедление синусового ритма и, возможно, 
подавление избыточного высвобождения кальция через кана-
лы рецептора рианодина.

b-адреноблокаторы эффективно подавляют желудочковую 
эктопическую активность и ЖА, а также снижают риск ВСС 
при различных заболевания сердца, как при наличии, так и при 
отсутствии СН. Это эффективные и в целом безопасные про-
тивоаритмические препараты, которые можно рассматривать 
в качестве основы противоаритмической терапии. Однако по 
данным недавнего регистра, включившего в себя 34 661 па-
циента с ОИМ с подъемом или без подъема сегмента ST, было 
установлено, что у пациентов с двумя и более факторами ри-
ска кардиогенного шока (такими как возраст >70 лет, частота 
сердечных сокращений >110 уд. в минуту, систолическое арте-
риальное давление <120 мм рт.ст.) риск шока или смертельно-
го исхода значительно возрастает при внутривенном введении 
b-адреноблокаторов (ОИМ без подъема ST: ОШ 1,23 [95% ДИ 
1,08, 1,40], р = 0,0016; ОИМ с подъемом ST: ОШ 1,30 [95% ДИ 
1,03, 1,63], P = 0,025) [143].

Однако в целом, b-адреноблокаторы являются препаратами 
первой линии в лечении ЖА и профилактике ВСС.

7.3.2.2	Амиодарон
Амиодарон обладает широким спектром действия, который 

включает в себя, как блокаду натриевых каналов, обеспечива-
ющих деполяризацию, так и калиевых токов реполяризации. 
Такие эффекты, через воздействие на механизмы автоматии и 
ре-энтри, формируют способность препарата, как предупреж-
дать возникновение ЖА, так и устранять их.

Исследование SCD-HeFT показало, что у пациентов с ФВЛЖ 
≤35% применение амиодарона не приводит к улучшению по-
казателей выживания в сравнении с плацебо [111]. Однако, в 
отличие от блокаторов натриевых каналов [136], назначение 
амиодарона не сопровождается повышением смертности па-
циентов с СН [144].

Мета-анализ, включивший в себя 8522 пациента, перенес-
ших ИМ или страдающих систолической СН, которые в соот-
ветствии с рандомизацией получали амиодарон или плацебо, 
показал, что среди каждых 1000 пациентов, получавших лече-
ние амиодароном, удалось предотвратить 5 случаев смерти от 
любых причин, 24 случая смерти от сердечно-сосудистых при-
чин и 26 случаев внезапной смерти [145]. Однако абсолютное 
снижение риска смерти от любых причин на 1,5% не достигло 
уровня статистической достоверности.

При длительном применении амиодарона могут возникнуть 
сложные лекарственные взаимодействия и различные несер-
дечные побочные эффекты со стороны щитовидной железы, 
кожи и, в некоторых случаях, легких и печени. В связи с этим 
у пациентов, получающих амиодарон, следует регулярно кон-
тролировать состояние легких, печени и щитовидной желе-
зы. Общее правило таково: чем продолжительней лечение и 
чем выше доза амиодарона, тем больше вероятность отмены 
препарата по причине нежелательных эффектов. По данным 
представленного выше мета-анализа, 10% пациентов, рандо-
мизированных в группу лечения амиодароном, вынуждены 
были прекратить терапию [145].

7.3.2.3	Соталол/d-соталол
Рацемический соталол блокирует быстрый компонент кали-

евого тока задержанного выпрямления, обладает свойствами 
неселективного b-адреноблокатора, эффективен в подавле-
нии ЖА. Соталол безопасен для пациентов с ИБС [146], [147] 
только при отсутствии ХСН. В исследовании, включившем 
в себя 146 пациентов с ИКД, имплантированными по поводу 
устойчивых желудочковых тахиаритмий, соталол существен-
но уменьшал частоту рецидивов желудочковой тахиаритмии 
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по сравнению с контрольной группой, в которой пациенты не 
получали противоаритмических препаратов, но при этом при-
менение соталола не способствовало улучшению показателей 
выживания [148].

Исследование с d-соталолом (правовращающим изомером 
соталола), не обладающим b-блокирующей активностью, и яв-
ляющимся только блокатором быстрого компонента калиевого 
тока задержанного выпрямления, в котором приняли участие 
3121 пациент с дисфункцией ЛЖ после пернесенного инфар-
кта миокарда, было досрочно прекращено в связи с повыше-
нием показателей летальности в группе лечения d-соталолом 
по сравнению с группой плацебо (относительный риск 1,65 
95% ДИ 1,15, 2,36], P 1= 0,006). Вероятной причиной явилось 
желудочковое аритмогенное действие препарата, хотя удалось 
документировать лишь несколько случаев TdP [149]. Поэтому, 
у этой категории больных соталол может назначаться лишь 
после предварительной имплантации ИКД. Выбор индивиду-
альной терапевтической дозы требует тщательного контроля 
ЭКГ, особенно у пациентов с низким индексом массы тела и 
нарушенной функцией почек.

7.3.2.4	Комбинированная	терапия
На сегодняшний день имеются весьма скудные данные 

о комбинированном применении антиаритмических пре-
паратов, и использование такого рода комбинаций следует 
рассматривать только в тех случаях, когда другие варианты 
лечения (монотерапия антиаритмическим препаратом или 
сочетание антиаритмического препарата с другими клас-
сами лекарственных средств, применение амиодарона или 
катетерной аблации) оказались безуспешными в устранении 
желудочковых тахиаритмий. Есть положительный опыт про-
ведения комбинированной терапии блокаторами натриевых 
каналов и блокаторами калиевых каналов (например, мек-
силетин в сочетании с соталолом или амиодарон в сочета-
нии с флекаинидом/пропафеноном) при частых рецидивах 
ЖТ, но лишь у пациентов с имплантированным дефибрил-
лятором. У пациентов с ИКД комбинированная терапия 
b-адреноблокатором и амиодароном существенно снижает 
частоту рецидивирования ЖТ и, соответственно, частоту раз-
рядов, наносимых устройством [150]. Описано применение 
комбинированной терапии ранолазином в сочетании с дру-
гими противоаритмическими препаратами для подавления 
ЖТ, рефрактерной к иной терапии [151]. Во всех случаях 

комбинированного применения антиаритмических препара-
тов необходим тщательный контроль ЭКГ и параметров ра-
боты сердца с целью своевременного выявления признаков 
появления или прогрессирования дисфункции ЛЖ, а также 
возможных аритмогенных эффектов.

7.3.3	Пациенты	с	имплантированным	
кардиовертером-дефибриллятором
Многие пациенты с ИКД получают b-адреноблокаторы с 

целью уменьшения как обоснованных, так и необоснованных 
срабатываний имплантированного устройства. При повторя-
ющихся разрядах ИКД положительный результат может быть 
достигнут при переходе на соталол с целью подавления и 
предсердных, и желудочковых аритмий [152]. Следует избе-
гать назначения соталола при тяжелой дисфункции ЛЖ. По-
скольку у таких пациентов нередко нарушена функция почек, 
обеспечивающих основной путь выведения этого препарата из 
организма, более предпочтительна и более эффективна ком-
бинация амиодарона и b-адреноблокатора [150].

Пока не существует убедительных доказательств того, что 
у пациентов, уже переживших эпизоды угрожающих жиз-
ни ЖА, антиаритмические прпараты способны снизить риск 
внезапной аритмической смерти. Тем не менее, есть данные 
о том, что у пациентов, перенесших ИМ, и у пациентов с СН 
амиодарон уменьшает вероятность возниковения таких арит-
мий [119], [120], [145], а в тех случаях, когда угрожающие 
жизни ЖА хотя бы однажды состоялись, назначение амиода-
рона препятствует их повторному возникновению. Но сниже-
ние частоты случаев аримической смерти не всегда влечет за 
собой снижение частоты случаев смерти от любых причин, а 
нежелательные эффекты, связанные с применением амиода-
рона, отрицательно влияют на общую пользу лечения. Тем не 
менее, у пациентов с ИКД амиодарон, особенно в сочетании 
с b-адреноблокаторами, существенно уменьшает частоту ре-
цидивирования ЖА и, соответственно, частоту срабатывания 
имплантированного устройства [150].

У пациентов с ИКД, страдающих пароксизмальной или пер-
систирующей фибрилляцией предсердий (ФП), протекающей 
с высокой частотой ритма желудочков, последняя может быть 
причиной необоснованного срабатывания устройства. В таких 
случаях контроль частоты ритма желудочков имеет ключевое 
значение, и с этой целью используются b-блокаторы или, с 
осторожностью, недигидропиридиновые недигидропиридино-

Таблица 13. ИКД в качестве вторичной профилактики ВСС 
Table 13. Implantable cardioverter-defibrillator for secondary prevention of sudden cardiac death
Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Имплантация ИКД показана пациентам с документированной ФЖ, или ЖТ с 
выраженными нарушениями гемодинамики, при условии отсутствия преходящих 
причин их развития и после 48 ч от момента развития инфаркта миокарда и при 
ожидаемой продолжительности жизни с хорошим функциональным статусом более 
1-го года. Пациенты должны получать оптимальную медикаментозную терапию.

I А [158], 
[159], 
[160], 
[161]

Имплантация ИКД показана пациентам с синкопальными состояниями неясного 
генеза, которые клинически соответствуют гемодинамически значимой ЖТ или ФЖ, 
индуцированными во время внутрисердечного электрофизиологического исследования.

I B [50], 
[159]

Имплантацию ИКД следует рассматривать у пациентов с рецидивирующими устойчивыми 
ЖТ (за исключением первых 48 ч от начала ИМ), находящихся на длительной 
оптимальной медикаментозной терапии, имеющих нормальную ФВ ЛЖ и ожидаемую 
продолжительность жизни с хорошим функциональным статусом >1 года

IIa C [162] 
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вые блокаторы кальциевых каналов. При отсутствии эффекта, 
положительный результат может быть достигнут с помощью 
амиодарона. В отдельных редких случаях при неэффективно-
сти медикаментозной терапии или попыток абляции ФП может 
потребоваться аблация АВ-узла.

7.3.4	Электролиты
Восстановление концентрации калия в крови до нормаль-

ного уровня может благоприятно повлиять на субстрат, ответ-
ственный за возникновение ЖА. Внутривенное введение суль-
фата магния специфически эффективно в случаях тахикардии 
типа TdР.

Нарушения электролитного баланса характерны для боль-
ных СН, особенно при использовании высоких доз диуретиков. 
Недавнее исследование, включившее в себя 38 689 пациентов 
с ОИМ показало, что риск ФЖ, остановки сердца или смерти 
наиболее низок при концентрации калия 3,5-4,5 ммоль/л [153].

7.4. Имплантация ИКД для профилактики 
внезапной сердечной смерти
Применение ИКД (имплантируемые кардиовертеры-дефи-

брилляторы) для профилактики внезапной сердечной смерти 
(ВСС) основано на преимущественно аритмическом механизме 
ВСС, когда остановка кровообращения является следствием 
фибрилляции желудочков (ФЖ) или желудочковой тахикар-
дии (ЖТ) [154], [155]. 

Имплантация ИКД позволяет предотвратить ВСС и продлить 
жизнь пациентам, находящимся в группе высокого риска по 
ВСС, при отсутствии других заболеваний, которые ограничи-
вают ожидаемую продолжительность жизни менее, чем 1-2 
годами [156]. 

На сегодняшний день метод профилактики ВСС с помощью 
ИКД имеет высокий класс показаний, поскольку в его основе 
лежит значительная доказательная база, а выраженность эф-
фекта в снижении риска ВСС оказывает существенное поло-
жительное влияние на прогноз в целом и достоверно снижает 
показатель смертности среди различных категорий пациентов 
с кардиальной патологией. Имплантируемые кардиовертеры-
дефибрилляторы следует рассматривать в качестве одного из 
основных средств первичной и вторичной профилактики ВСС, 
а также как средство лечения неустранимых желудочковых 
тахиаритмий. Тем не менее, применение дефибрилляторов 
может быть сопряжено с осложнениями, в том числе неадек-
ватными срабатываниями приборов с нанесением разрядов. В 
связи с этим необходим тщательный отбор пациентов на про-
ведение данного лечения [157].

7.4.1.	Вторичная	профилактика	ВСС
В исследованиях AVID [158], CIDS [159] и CASH [160] с 

участием пациентов, перенесших остановку сердца или жиз-
неугрожающие желудочковые тахиаритмии (нестабильная 
гемодинамика или синкопальные состояния во время ЖТ), 
сравнивалась имплантация ИКД и консервативное лечение 
антиаритмическими препаратами, главным образом, амиода-
роном. Результаты всех трех проведенных исследований дока-
зали эффектвность использования ИКД для вторичной профи-
лактики гемодинамически значимых желудочковых аритмий и 
явились основой рекомендаций по вторичной профилактике 
ввнезапной сердечной смерти. Мета-анализ полученных дан-
ных показал, что имплантация ИКД сопровождалась умень-
шением смертности от аритмических причин на 50% (95% ДИ: 
0,37-0,67, р=0,0001), в то время как уровень снижения общей 
смертности составил 28% (95% ДИ: 0,60-0,87, P=0,006) [161]. 
В исследовании AVID было показано, что польза от примене-

ния ИКД наблюдается главным образом у пациентов с ФВЛЖ 
от 20% до 34% [158]. 

Имплантация ИКД с целью вторичной профилактики ВСС 
экономически оправдана с позиций соотношения стоимость/
эффективность и в последние десятилетия является основ-
ным методом лечения этой категории больных.

7.4.2.	Первичная	профилактика	ВСС
В рандомизированных исследованиях и мета-анализах было 

продемонстрировано, что риск ВСС связан с нарушением 
функции ЛЖ, а использование ИКД в качестве средства пер-
вичной профилактики ВСС значимо влияет на уровень смерт-
ности данной категории пациентов как с ишемической, так и с 
неишемической кардиомиопатиями.

Эффективность ИКД для первичной профилактики ВСС 
была изучена во многих исследованиях, наиболее крупными и 
значимыми из которых являются CABG-Patch, MADIT, MADIT II, 
MUSTT, SCD-HeFT.

Целью исследования CABG-Patch (Coronary Artery Bypass Graft 
Patch Trial) [163], [164] была оценка необходимости профилак-
тической имплантации ИКД пациентам с ИБС после выполнения 
операции прямой реваскуляризации миокарда у пациентов с 
ИБС, сниженной ФВ ЛЖ (27±6)%, неустойчивыми ЖТ и поздни-
ми потенциалами на ЭКГ высокого разрешения. Исследование 
показало нецелесообразность профилактического применения 
ИКД после выполнения прямой реваскуляризации миокарда у 
этой категории больных. Кроме того, исследование показало, 
что алекватное восстановление коронарного кровотока – фак-
тор, влияющий на устранение аномальных показателей ЭКГ и 
снижающий риск внезапной аритмической смерти. Исследова-
ние MADIT (Multicenter automatic defibrillator implantation) [165] 
включало 196 пациентов с постинфарктным кардосклерозом, 
ФВ ЛЖ менее 35%, неустойчивыми пароксизмами ЖТ и инду-
цируемыми устойчивыми ЖТ, некупируемые прокаинамидом. 
В группе лекарственной терапии 74% пациентов получали ами-
одарон. За 2 года наблюдения летальность больных, получав-
ших амиодарон, составила 38,6%, а пациентов с ИКД – 15,8%. К 
четвертому году этот показатель составил 49% и 29% соответ-
ственно. Леетальность в группе пациентов с ИКД уменьшилась 
на 54% по сравнению с летальностью больных, принимавших 
амиодарон. Это исследование показало бесспорное преимуще-
ство ИКД в качестве средства первичной профилактики ВСС.

На примере двух крупных клинических исследований: 
Sudden Cardiac Death in HEart Failure Trial (SCD-HeFT) [111] и 
Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial-II (MADIT-II)  
[110], [166] была продемонстрирована эффективность 
первичной профилактики ВСС с помощью ИКД у пациентов с 
ХСН и сниженной ФВ ЛЖ. В исследовании SCD-HeFT импланта-
ция ИКД сопровождалась уменьшением риска смерти на 23% 
(отношение рисков (HR) 0,77, (95% ДИ 0,62-0,96); P=0,007),  
а также абсолютным снижением уровня летальности на 7% 
через 5 лет наблюдения (с 29% до 22%). В группе ИКД также 
отмечали снижение частоты ВСС на 60% [167]. Влияние тако-
го лечения на общую смертность не зависело от причин СН 
(ишемические или неишемические), в то время как исход раз-
личался в зависимости от функционального класса по NYHA: 
применение ИКД было очень эффективно у пациентов с ФК 
II, но практически не влияло на смертность среди пациентов с 
ФК III. В исследовании MADIT-II применение ИКД сопровожда-
лось уменьшением общей смертности на 31% (ОР 0,69 (95% 
ДИ 0,51, 0,93), р=0,016). 

Существуют данные по уменьшению общей смертности 
и аритмической смертности у пациентов с СН и сниженной 
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ФВ (с неишемической этиологией) на фоне ИКД-терапии, 
хотя доказательная база по применению ИКД у пациентов с 
ишемической этиологией (после ИМ) намного больше. Так, по 
данным регистра DEFibrillator In Non-Ischemic cardiomyopathy 
Treatment Evaluation (DEFINITE) [168], в группе пациентов с 
ИКД наблюдалось уменьшение летальности на 35% (HR 
0,65; (95% ДИ 0,40-1,06); P=0,08) и существенное снижение 
частоты ВСС (ОР 0,20 (95% ДИ 0,06, 0,71), р=0,006). В ис-
следовании SCD-HeFT [111] тенденцию к снижению общей 
смертности (ОР 0,73 (95% ДИ 0,50, 1,07), р=0,06) отмечали 
у пациентов с неишемической СН без анамнеза ИМ. В том же 
исследовании у пациентов с ишемической этиологией наблю-
дали только тенденцию к уменьшению общей смертности (ОР 
0,79 (95% ДИ 0,60, 1,04), р=0,05); вероятно, эти две подгруп-
пы были слишком малы для демонстрации статистически до-
стоверных различий [110].

На большом количестве пациентов (более 16 000) с ИКД 
было показано, что до двух третей пациентов могут не по-
лучать ИКД терапию в течение всего срока службы первого 
имплантированного устройства. Срабатывание первого ИКД, 
до его замены, является наиболее значимым предиктором 
повторных срабатываний ИКД после его замены. Среди боль-
ных, не имевших срабатываний ИКД в течение всего срока 
службы первого устройства, после его замены срабатывания 
отмечались у 20–25% пациентов в течение 3–5 лет наблю-

дения. Данные результаты подтверждают сохранение риска 
ВСС и свидетельствуют в пользу выполнения замены ИКД у 
этой категории больных [169], [170], [171].

Обращают на себя внимание результаты исследования 
DANISH, одного из последних исследований по первичной про-
филактике ВСС с использованием ИКД ц пациентов с неише-
мической кардиомиопатией [172]. В рандомизированном, кон-
тролируемом исследовании, 556-ти пациентам с симптомной 
систолической сердечной недостаточностью (ФВЛЖ†35%) 
неишемического генеза были имплантированы ИКД. Кон-
трольную группу составили 560 пациентов, получавшие обыч-
ную медикаментозную терапию, соответствующую таковой в 
первой группе. Первичной конечной точкой являлась смерть 
от любой причины, вторичной — ВСС и смерть от сердечно-со-
судистых причин. Период наблюдения составил 67,7 месяцев, 
первичной конечной точки достигли 120 пациентов (21,6%)  
в группе ИКД и 131 пациент (23,4%) в контрольной группе  
(соотношение рисков 0,87; 95% доверительный интервал, 0,68–
1,12; P = 0,28). ВСС отмечалась у 24 пациентов (4,3%) в группе 
ИКД и у 46 пациентов (8,2%) в контрольной группе (соотноше-
ние рисков 0,50; 95% ДИ 0,31–0,82; P = 0,005). Таким образом, 
в данном исследовании, различия в смертности от всех причин 
и сердечно-сосудистых причин не имели статистической досто-
верности, и только показатель ВСС в группе ИКД был статисти-
чески достоверно ниже такового в контрольной группе.

Таблица 14. Имплантация ИКД у пациентов с дисфункцией ЛЖ  
Table 14. Indications for ICD implantation in patients with left-ventricular systolic dysfunction
Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Имплантация ИКД показана для профилактики ВСС пациентам с дисфункцией 
левого желудочка ишемического генеза (ФВЛЖ — 35% и менее) и сердечной 
недостаточностью (II или III ФК по NYHA), вследствие перенесенного не менее чем 40 
дней назад инфаркта миокарда и не менее чем через 90 дней после реваскуляризации 
миокарда. Пациенты должны принимать оптимальную медикаментозную терапию.

I А [110], 
[111]

Имплантация ИКД показана для уменьшения риска ВСС пациентам с дисфункцией левого 
желудочка и сердечной недостаточностью I ФК по NYHA (ФВЛЖ менее 30%),  
вследствие перенесенного инфаркта миокарда не менее чем 40 дней назад 
и не менее чем через 90 дней после реваскуляризации миокарда. Пациенты 
должны принимать оптимальную медикаментозную терапию. 

I В [111] 

Имплантация ИКД показана для профилактики ВСС у пациентов с кардиомиопатией 
неишемического генеза, дисфункцией левого желудочка (ФВЛЖ — 35% и менее)  
и сердечной недостаточностью, II или III ФК по классификации NYHA, 
несмотря на проводимую оптимальную медикаментозную терапию.

IIa A [172], 
[173], 
[138], 
[168], 
[174]

Таблица 15. Имплантация подкожного кардиовертера-дефибриллятора. 
Table 15. Subcutaneous implantable cardioverter-defibrillator
Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Имплантацию подкожного кардиовертера-дефибриллятора следует рассмотреть в 
качестве альтернативы дефибриллятору с эндокардиальными электродами у пациентов, 
имеющих показания к ИКД, в тех случаях, когда не требуется антибрадикардийная 
стимуляция, сердечная ресинхронизирующая терапия и антитахикардийная стимуляция

IIa C [176], 
[179] 

Имплантацию подкожного кардиовертера-дефибриллятора следует рассмотреть в качестве 
альтернативы дефибриллятору с эндокардиальными электродами при осложненном венозном 
доступе, при инфекционных осложнениях, связанных с предыдущим устройством, во всех 
случаях, когда применение эндокардиальных электродов невозможно, нецелесообразно или 
потенциально опасно и у молодых пациентов с большой ожидаемой продолжительностью жизни 

IIb C [175], 
[176], 
[179], 
[180], 
[181]
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Нельзя оставлять без внимания факт, что четыре исследо-
вания (CAT [173], AMIOVIRT [138], DEFINITE [168] и DANISH 
[172]), посвященные изучению эффективности ИКД у пациен-
тов с неишемической кардиомиопатией и дисфункцией ЛЖ, не 
продемонстрировали достоверного снижения смертности от 
всех причин среди пациентов с ИКД в сравнении с контрольной 
группой пациентов.

Для всех показаний к ИКД, решение в пользу имплантации 
устройства принимается только в случаях, когда прогнози-
руемая продолжительность жизни пациента с относительно 
хорошим функциональным статусом превышает 1 год. Необ-
ходимость в адекватной реваскуляризации миокарда, наряду 
со стремлением радикального устранения аритмии являются 
приоритетными по отношению к имплантации устройства.

7.4.3	Подкожные	кардиовертеры-дефибрилляторы
Учитывая сложности с доступом к правым камерам сердца 

через венозную систему и встречающиеся проблемы с транс-
венозными электродами, были разработаны подкожные дефи-
брилляторы с системой электродов, которые имплантируются 
с использованием только подкожного доступа, вне грудной 
полости. Обычно корпус прибора располагается в пятом меж-
реберье, между левой передней и средней подмышечной ли-
нией. Точную конфигурацию подкожных электродов для де-
текции можно определить с помощью программатора. Энергия 
разряда дефибриллятора составляет в большинстве случаев 
80 Дж. Следует отметить ряд недостатков подкожного дефи-
бриллятора, таких как: необходимость высокой энергии раз-
ряда, отсутствие возможности продолжительной стимуляции 
сердца, отсутствие антитахикардийной стимуляции сердца, 
сложности с детекцией и увеличенные размеры и вес, по срав-
нению с обычным ИКД [175]. 

Опубликованнные данные свидетельствуют об эффектив-
ности применения подкожных дефибрилляторов с целью про-
филактики внезапной смерти. Однако сведений о долгосрочной 
переносимости и безопасности терапии в настоящее время не-
достаточно. В одном из наиболее крупных исследований с уча-
стием 330 пациентов, где в 304 случаях были успешно имплан-
тированы подкожные ИКД, при повторных программированиях 
устройств в течение 11 месяцев наблюдения, не было отмечено 
нарушений в работе электродов или осложнений, связанных 
с их имплантацией [176]. Все эпизоды ЖА, возникшие за вре-
мя наблюдения, были успешно купированы; из 119 эпизодов 
спонтанных желудочковых тахиаритмий, зафиксированных у 
21 пациента, в 118 случаях эпизод был купирован аппаратом, 
в то время как 1 эпизод спонтанно разрешился во время за-

рядки конденсатора устройства. Необоснованные срабатывания 
были зафиксированы у 13% пациентов, главным образом в свя-
зи с наджелудочковой тахикардией или ошибочной детекцией 
Т-волны, что также наблюдалось у более молодых пациентов 
[177] . Недавно были опубликованы результаты анализа данных 
регистра, включавшего 472 пациента, где за 18 месяцев наблю-
дения было зафиксировано 317 спонтанных эпизодов ЖА у 85 
пациентов. В 169 случаях (53%) было проведено лечение ЖТ 
или ФЖ, и только один пациент умер от рецидивирующей ФЖ и 
тяжелой брадикардии [178].

Подкожный кардиовертер-дефибриллятор не подходит паци-
ентам, которым требуется антибрадикардическая стимуляция, 
за исключением тех случаев, когда эта стимуляция необходима 
только разу после нанесения разряда (подкожные устройства 
могут производить стимуляцию в первые 30 секунд после на-
несения разряда). Кроме того, данный вид терапии неприменим 
у пациентов, нуждающихся в постоянной кардиостимуляции, 
сердечной ресинхронизирующей терапии, а также лицам с тахи-
аритмиями, которым для купирования приступа может понадо-
биться антитахикардийная стимуляция. Подкожное устройство 
имеет преимущества при трудностях венозного доступа, у моло-
дых пациентов, которым предстоит долгая жизнь с применени-
ем различных устройств, а также у пациентов с высоким риском 
бактериемии. В целом, подкожные ИКД можно использовать 
для первичной профилактики ВСС, однако на сегодняшний день 
нет долгосрочных проспективных исследований с большим ко-
личеством таких пациентов, и длительные эффекты применения 
подкожных ИКД ещё не описаны. В отдельных исследованиях  
отмечалось повышение частоты неадекватных срабатываний 
устройства и осложнений, требующих повторного вмешатель-
ства [177]. В настоящий момент продолжаются проспективные 
рандомизированные исследования, в которых сравнивается эф-
фективность и частота осложнений при имплантации подкож-
ных и трансвенозных ИКД [179]. 

7.4.4.	Носимые	кардиовертеры-дефибрилляторы
Использование внешних носимых кардиовертеров-дефи-

брилляторов с электродами, которые закрепляются на теле па-
циента, доказало свою эффективность в плане распознавания и 
лечения жизнеугрожающих аритмий, таких как ЖТ и ФЖ [182]. 
В настоящее время пока отсутствуют проспективные рандоми-
зированные исследования, но опубликовано довольно много 
отдельных клинических случаев, а также серии наблюдений и 
данные регистров (как инициированных компаниями-произ-
водителями, так и независимых), которые свидетельствуют об 
успешном применении носимых кардиовертеров-дефибрилля-

Таблица 16. Применение носимого кардиовертера-дефибриллятора 
Table 16. Wearable cardioverter-defibrillator (vest)
Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Использование носимого кардиовертера-дефибриллятора можно рассмотреть у 
взрослых пациентов с нарушенной функцией левого желудочка и высоким риском 
внезапной аритмической смерти в течение ограниченного периода времени, но которые 
в данный момент не являются кандидатами на установку ИКД (например, во время 
ожидания пересадки сердца, имплантации трансвенозного ИКД, при перипартальной 
кардиомиопатии, остром миокардите и аритмиях в остром периоде инфаркта миокарда).

IIb C [187], 
[182] 

Временное применение носимого кардиовертера-дефибриллятора может применяться 
в постинфарктном периоде (<40 дней) у ограниченной группы пациентов (неполная 
реваскуляризация, предшествующая дисфункция ЛЖ, развитие аритмий в срок >48 ч  
от начала симптомов ОКС, наличие полиморфной ЖТ или ФЖ). 

IIb C [184], 
[188], 
[189]
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торов у относительно небольшой когорты пациентов, имеющих 
риск развития потенциально жизнеугрожающих ЖА. В своей 
работе Chung, et al. [183] наблюдали 80 эпизодов устойчивой 
ЖТ или ФЖ у 59 из 3569 пациентов (1,7%) с носимым кардио-
вертером-дефибриллятором. Первое срабатывание устройства 
с нанесением разряда было успешным в 100% случаев у паци-
ентов с ЖТ или ФЖ, сопровождающимися потерей сознания, 
и в 99% случаях при любых видах ЖТ или ФЖ. В дальнейшем 
Еpstein, et al. [184] продемонстрировали эффективность носи-
мых наружных кардиовертеров-дефибрилляторов у 133 из 8453 
пациентов (1,6%) с нанесением 309 обоснованных шоков, в то 
время как 91% были реанимированы после ЖА. Таким образом, 
очевидно, что носимый кардиовертер-дефибриллятор может 
спасти жизни пациентов из группы высокого риска, однако его 
эффективность до конца не подтверждена. 

У пациентов с транзиторным ухудшением ФВ ЛЖ носи-
мые кардиовертеры-дефибрилляторы можно использовать 
до восстановления функции ЛЖ, например, после ИМ, при 
перипартальной кардиомиопатии, после миокардита или неко-
торых вмешательств, в том числе реваскуляризации миокарда, 
которые сопровождаются временной дисфункцией ЛЖ [185]. 
Также возможно временное применение носимых кардио-
вертеров-дефибрилляторов с профилактической целью как 
промежуточный этап для пациентов, ожидающих трансплан-
тацию сердца [186]. 

7.4.5.	Имплантация	кардиовертера-дефибриллятора	
при	наследственных	первичных	аритмиях

7.4.5.1.	Синдром	удлиненного	интервала	QT
Имплантация кардиовертера-дефибриллятора показана 

больным СУИ  QT, пережившим остановку сердца [190], [191], 
[192], [193], [194], [195], а также пациентам, у которых при-
ступы TdP продолжают рецидивировать, несмотря на система-
тический приём b-адреноблокаторов [191], [196].

Имплантация кардиовертера-дефибриллятора не избавляет 
больного наследственным СУИ QT от необходимости приёма 
b-адреноблокаторов и ни в коем случае не должна рассматри-
ваться в качестве альтернативы медикаментозной терапии.

Следует подчеркнуть, что имплантация кардиовертера-
дефибриллятора для профилактики ВСС без предшествую-
щей оценки эффективности лечения b-адреноблокаторами 
не показана больным СУИ QT за исключением пациентов 
высокого риска. На неблагоприятный прогноз болезни 
указывает выраженное увеличение длительности QTc >500 
мс (особенно высокий риск у больных с увеличением дли-
тельности QTc >600 мс), сохраняющаяся на фоне приёма 
b-адреноблокаторов альтернация зубцов Т на ЭКГ, ранние 
клинические проявления заболевания — приступы поте-
ри сознания, пароксизмы TdP в возрасте до 7 лет, а также 
результаты молекулярно-генетических исследований (под-

Таблица 17. Имплантация кардиовертера-дефибриллятора у больных с синдромом удлиненного интервала QT 
Table 17. Indications for ICD implantation in congenital long QT syndrome
Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Имплантация ИКД в сочетании с приемом ББ рекомендована 
пациентам с СУИ QT, пережившим остановку сердца.

I B [194], 
[190], 
[195], 
[191], 
[193]

Имплантацию ИКД в сочетании с приемом ББ следует рекомендовать пациентам
с СУИ QT и синкопальными состояниями и/или ЖТ на фоне приема адекватной дозы ББ. 

IIa B [196], 
[191]

Имплантация ИКД может рассматриваться в дополнение к терапии ББ у асимптомных 
носителей патологической мутации в генах KCNH2 или SCN5A при увеличении QTc >500 мс.

IIb C [114] 

Таблица 18. Имплантация кардиовертера-дефибриллятора у больных с синдромом Бругада 
Table 18. Indications for ICD implantation in Brugada syndrome
Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Имплантация ИКД рекомендована пациентам с диагностированным синдромом Бругада, которые 
пережили остановку сердца и/или имеют документированную спонтанную устойчивую ЖТ. 

I C [197]

Имплантацию ИКД следует рассматривать у пациентов со спонтанными ЭКГ проявлениями 
1-го типа синдрома Бругада и синкопальными состояниями в анамнезе.

IIa C [197]

Имплантация ИКД может рассматриваться у пациентов с диагностированным 
синдромом Бругада с игдуцированными в ходе ЭФИ ЖТ/ФЖ

IIb C [71]

Таблица 19. Имплантация кардиовертера-дефибриллятора у больных с катехоламинергической полиморфной желудочковой 
тахикардией. 
Table 19. Indications for ICD implantation in patients with catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia
Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Имплантация ИКД дополнительно к приему ББ в сочетании с или без флекаинида 
рекомендована пациентам с диагностированной КПЖТ, пережившим остановку сердца, 
имеющим в анамнезе повторные синкопальные состояния или эпизоды полиморфной/
двунаправленной ЖТ, несмотря на оптимальную медикаментозную терапию. 

I C [200], 
[201], 
[199]
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тверждение наиболее злокачественных форм заболевания —  
синдрома Джервелла и Ланге–Нильсена или синдрома Ти-
моти, наличие двух и более генетических мутаций или обна-
ружение генетических мутаций, сопряжённых с более высо-
ким риском TdP и ВСС) [114].

ВСС родственника больного наследственным СУИ QT при 
отсутствии других факторов риска не является показанием к 
имплантации кардиовертера-дефибриллятора.

7.4.5.2.	Синдром	Бругада
Имплантация ИКД является единственным методом, позво-

ляющим статистически достоверно уменьшить риск ВСС боль-
ных с синдромом Бругада. ИКД показаны пациентам, пережив-
шим ВСС, больным, имеющим документированные устойчивые 
пароксизмы ЖТ или эпизоды ФЖ, при спонтанном появлении 
1-го типа изменений ЭКГ, а также в случае клинических про-
явлений, наиболее вероятно, обусловленных возникновением 
опасных для жизни аритмий [197].

По данным мета-анализа Fauchier L. частота аритмических 
событий (устойчивая ЖТ, ФЖ, срабатывание ИКД или вне-
запная смерть) у больных с синдромом Бругада составляет 
13,5% в год при наличии внезапной остановки сердца в анам-
незе, 3,2% в год при наличии обмороков и 1% в год при от-
сутствии клинической симптоматики [198].

Имплантация ИКД не показана пациентам с ЭКГ-
феноменом Бругада, не имеющим клинических проявлений 
заболевания. В этом случае для оценки сердца целесообраз-
но проведение комплекса инструментальных исследований, 
включающего внутрисердечное электрофизиологическое 
исследование [71]. Невозможность индукции желудочковых 
аритмий в ходе этого исследования указывает на низкий 
риск развития ВСС.

7.4.5.3.	Катехоламинергическая	полиморфная	
желудочковая	тахикардия	
Имплантация ИКД показана больным, у которых парок-

сизмы ЖТ продолжают рецидивировать на фоне лечения 

b-адреноблокаторами, а также больным катехоламин-зависи-
мой ЖТ, пережившим остановку сердца (ВСС). Если лечение 
по результатам стресс-теста не позволяет достичь полного 
контроля аритмии, следует рассмотреть терапию флекаини-
дом [199], [200], [201].

Имплантация ИКД возможна у пациентов с КПЖТ, которые 
не отвечают на лечение ББ и флекаинидом [199]. В случае 
если больной пережил остановку сердца до назначения ему 
b-адреноблокаторов, учитывая злокачественное течение забо-
левания, рекомендована имплантация ИКД и назначение меди-
каментозного лечения. Все больные катехоламин-зависимой 
полиморфной ЖТ с ИКД должны получать медикаментозную 
терапию в полном объёме. Следует отметить, что болезненные 
разряды ИКД провоцируют выброс катехоламинов, что может 
способствовать непрерывному рецидивированию ЖТ, поэтому 
целесообразно при программировании ИКД увеличивать про-
должительность детекции ЖТ [202].

7.4.5.4.	Синдром	укороченного	интервала	QT
В целях профилактики ВСС рекомендована имплантация 

ИКД всем больным, пережившим остановку сердца, а также 
пациентам с документированными пароксизмами ЖТ, так как 
частота повторных эпизодов остановки сердца у них составля-
ет 10% в год [75], [203]. 

Имплантация ИКД может быть целесообразна при семейном 
анамнезе, отягощённом случаями ВСС. При выборе устройства 
предпочтение следует отдавать аппаратам с дополнительными 
алгоритмами дискриминации во избежание т.н. «немотивиро-
ванных» разрядов ИКД вследствие ошибочного восприятия им 
высокоамплитудной Т волны как волны R.

В случае частых рецидивов ЖТ и ФЖ у больных с ИКД воз-
можно использование препаратов, удлиняющих интервал 
QT, — хинидина и соталола. Лечение хинидином также можно 
рассмотреть у пациентов, перенесших остановку сердца и нуж-
дающихся в имплантации ИКД, в случае, когда данная проце-
дура противопоказана или имеется отказ пациентов [74], [204].

Таблица 20. Имплантация кардиовертера-дефибриллятора у больных с синдромом укороченного интервала QT 
Table 20. Indications for ICD implantation in patients with short QT syndrome
Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Имплантация ИКД рекомендована пациентам синдромом укороченного интервала QT, которые 
пережили остановку сердца и/или имеют документированную спонтанную устойчивую ЖТ.

I C [203], 
[75] 

Назначение хинидина или соталола может рассматриваться у пациентов с диагностированным 
синдромом укороченного интервала QT, имеющих показания к ИКД-терапии, в случае, 
когда данная процедура противопоказана или пациент он неё отказывается.

IIb C [74], 
[204]

Таблица 21. Имплантация кардиовертера-дефибриллятора у больных с аритмогенной дисплазией правого желудочка 
Table 21. Indications for ICD implantation in patients with arrhythmogenic right-ventricular dysplasia-cardiomyopathy
Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Имплантация ИКД рекомендована пациентам c АДПЖ, имеющим эпизод ВСС  
или гемодинамически значимой ЖТ в анамнезе. 

I C [206]

Имплантацию ИКД следует рассматривать у пациентов с АДПЖ,  
у которых устойчивая ЖТ не сопровождается нарушением гемодинамики, взвешивая риск 
выполнения процедуры, включая долгосрочные осложнения, и потенциальную пользу ИКД

IIa B [205], 
[211], 
[207]

Имплантация ИКД может рассматриваться у пациентов при наличии одного или 
более факторов риска ЖА у взрослых пациентов с ожидаемой продолжительностью 
жизни >1 года после всестороннего детального клинического обследования с учетом 
потенциального риска осложнений процедуры, а также влияния ИКД на образ жизни, 
социально-экономический статус и психологическое состояние пациентов.

IIb C [3] 
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7.4.6.	Имплантация	ИКД	для	профилактики	внезапной	
сердечной	смерти	в	отдельных	группах.

7.4.6.1.	Аритмогенная	дисплазия	правого	желудочка
Имплантация кардиовертера-дефибриллятора является един-

ственным эффективным методом профилактики ВСС у боль-
ных с аритмогенной дисплазией правого желудочка (АДПЖ). 
Большинство исследований по стратификации риска и приме-
нению ИКД имеют ретроспективный одноцентровый дизайн и 
включают небольшие популяции пациентов с высоким риском. 
Имплантация ИКД показана всем больным АДПЖ с документи-
рованными пароксизмами ЖТ, особенно если они протекают с 
гемодинамической нестабильностью, и всем больным АДПЖ, 
пережившим ВСС, в связи с высокой вероятностью рецидивов 
опасных для жизни аритми (до 10% в год) [205].

Имплантация кардиовертера-дефибриллятора также ре-
комендована всем больным с подтверждённым диагнозом 
АДПЖ при возникновении у них синкопальных состояний, в 
отсутствии других явных причин развития приступов потери 
сознания (поскольку наиболее вероятная их причина — гемо-
динамически не стабильная ЖТ или ФЖ) и при индукции кли-
нически значимой ЖТ во время внутрисердечного ЭФИ.

Другими факторами риска ВСС или повторных срабатываний 
ИКД с нанесением терапии на фоне тахиаритмий являются 
подтвержденная устойчивая ЖТ, необъяснимые обмороки (по-
скольку наиболее вероятная их причина — гемодинамически 
не стабильная ЖТ или ФЖ), частые эпизоды неустойчивой ЖТ, 
семейный анамнез внезапной смерти в молодом возрасте, тя-
желое поражение ПЖ, выраженное удлинение QRS, наличие 
отсроченного накопления гадолиния по данным МРТ сердца (в 
том числе с вовлечением ЛЖ), дисфункция ЛЖ и индукция ЖТ 
во время внутрисердечного ЭФИ [68], [69], [205], [206], [207], 
[208], [209], [210].

Показания к имплантации кардиовертера-дефибриллятора 
для первичной профилактики ВСС у больных АДПЖ опреде-
лены менее четко, учитывая очень разнородные исследования 
в этой области. 

Принимая во внимание имеющиеся данные, имплантация 
кардиовертера-дефибриллятора может быть рекомендова-
на больным с необъяснимыми приступами потери сознания, 
выраженным нарушением систолической функции правого 

желудочка, с учетом семейного анамнеза, степени вовлече-
ния в патологический процесс миокарда обоих желудочков 
и влияния ИКД на образ жизни пациента, его социально-
экономический статус и психологическое здоровье [3].

7.4.6.2.	Амилоидоз	сердца
Почти половина больных амилоидозом сердца умирают вне-

запно [212], [213]. Причиной смерти обычно является электро-
механическая диссоциация, однако описаны случаи полного 
устранения устойчивых желудочковых нарушений ритма сердца 
с помощью ИКД [214]. По данным амбулаторного мониторин-
га ЖА присутствует более чем у 25% больных с амилоидозом 
сердца [215], [216], [217], однако это, похоже, не является про-
гностическим фактором ВСС. Повышение уровня сердечных 
тропонинов и N-концевого натрийуретического пропептида типа 
В являются чувствительными маркерами поражения миокарда и 
позволяют прогнозировать нежелательные исходы у пациентов 
с амилоидозом, но не доказано, что эти маркеры можно исполь-
зовать для определения показаний к имплантации ИКД. Учиты-
вая ограниченные данные, применение ИКД следует рассматри-
вать во всех случаях диагностики амилоидоза легких цепей и 
наслественного транстиретин-ассоциированного амилоидоза 
при наличии устойчивых ЖА и ожидаемой продолжительности 
жизни >1 года. Для рекомендаций по первичной профилактике 
ВСС на данный момент недостаточно данных, есть основания 
полагать, что имплантацию ИКД следует рассмотреть у паци-
ентов с амилоидозом при развитии систолической дисфункции 
ЛЖ, наличии необъяснимых обмороков, неустойчивой ЖТ или 
показаний к постоянной стимуляции.

7.4.6.3.	Болезнь	Чагаса
Основным исследованием по ИКД терапии при болезни Ча-

гаса была работа Gali с соавт. [219]. По их данным, имплан-
тация ИКД была наиболее эффективна при снижении ФВ ЛЖ 
<40%, хотя большинство пациентов с ИКД получали необходи-
мое лечение, независимо от систолической функции ЛЖ.

7.4.6.4.	Некомпактный	миокард
Факторами риска летального исхода являются пожилой воз-

раст, дилатация ЛЖ, наличие симптомов СН, постоянная или 
персистирующая ФП, блокада ножек пучка Гиса и сопутствую-
щие нервно-мышечные заболевания. Необходимость в имплан-

Таблица 22. Имплантация кардиовертера-дефибриллятора у больных с амилоидозом сердца 
Table 22. Indications for ICD implantation in cardiac amyloidosis
Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Имплантацию ИКД следует рассматривать у пациентов с амилоидозом с синтезом легких 
цепей иммуноглобулинов или наследственно-обусловленным транстиретин-ассоциированным 
амилоидозом сердца и ЖА, сопровождающимися нарушением гемодинамики, при условии 
ожидаемой продолжительности жизни >1 года с хорошим функциональным статусом.

IIa C [214], 
[215], 
[216], 
[217], 
[218]

Следует рассмотреть возможность имплантации ИКД у пациентов с амилоидозом 
при развитии систолической дисфункции левого желудочка, наличии необъяснимых 
обмороков, неустойчивой ЖТ или показаний к постоянной стимуляции

IIa C [214], 
[215], 
[216], 
[217]

Таблица 23. Имплантация кардиовертера-дефибриллятора у больных с болезнью Чагаса 
Table 23. Indications for ICD implantation in Chagas disease
Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Имплантацию ИКД следует рассматривать у пациентов с болезнью Чагаса и 
снижением ФВ ЛЖ <40% и/или при наличии устойчивой ЖТ, при условии ожидаемой 
продолжительности жизни >1 года с хорошим функциональным статусом.

IIa C [220], [221], [222], 
[223], [219]
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тации ИКД определяют с учетом тяжести систолической дис-
функции ЛЖ и наличия стойких ЖА, по тем же критериям, что и 
для больных неишемическими кардиомиопатиями [224], [225], 
[226], [227]. 

7.4.6.5.	Гипертрофическая	кардиомиопатия
Рекомендации Европейского общества кардиологов по 

диагностике и лечению гипертрофической кардиомиопатии 
(ГКМП) советуют использовать специальный калькулятор для 
стратификации риска (HCM Risk-SCD), который позволяет оце-
нить 5-летний риск ВСС [228].

Все прогностические переменные, использованные в этой 
модели, связаны с повышенным риском ВСС. Этот калькуля-

тор разработан специально для пациентов в возрасте от 16 
лет и не предназначен для применения у профессиональных 
спортсменов или пациентов с метаболическими или инфиль-
тративными заболеваниями (например, болезнь Фабри) и син-
дромами (например, синдром Нунан). В этой модели не учи-
тываются градиенты в выносящем тракте левого желудочка 
при физических нагрузках; она также не была утверждена для 
пациентов, перенесших миоэктомию или спиртовую аблацию 
межжелудочковой перегородки.

Внутрисердечное ЭФИ с программируемой стимуляцией же-
лудочков не играет роли в стратификации риска ВСС при ГКМП 
и не рекомендовано для рутинного применения у пациентов с 
обмороками или симптомами аритмии [228].

Таблица 24. Имплантация кардиовертера-дефибриллятора у больных с гипертрофической кардиомиопатией 
Table 24. Indications for ICD implantation in hypertrophic cardiomyopathy
Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Имплантация ИКД рекомендована пациентам с ГКМП, пережившим остановку 
сердца вследствие ЖТ или ФЖ, или имеющим спонтанные устойчивые ЖТ, 
сопровождающиеся развитием синкопальных состояний или ухудшением 
гемодинамики, при условии ожидаемой продолжительности жизни >1 года.

I B [228], 
[229], 
[230], 
[231], 
[232], 
[233], 
[234], 
[235]

Следует рассмотреть возможность применения ИКД-терапии у пациентов с ГКМП, 
5-летним риском ВСС ≥6%, согласно калькулятору риска ВСС при ГКМП.

IIa B [228], 
[230]

Имплантацию ИКД можно рассматривать у отдельных пациентов с ГКМП и оценочной 
5-летней вероятностью развития ВССа4% и <6%, ожидаемой продолжительностью 
жизни >1 года после всестороннего детального клинического обследования с учетом 
потенциального риска осложнений процедуры, а также влияния ИКД на образ жизни, 
социально- экономический статус и психологическое состояние пациентов 

IIb B [228], 
[236], 
[230]

Имплантацию ИКД можно рассматривать у отдельных пациентов с ГКМП и оценочной 5-летней 
вероятностью развития ВСС <4% при наличии клинических проявлений, обладающих важным 
прогностическим значением, если оценка риска отдаленных осложнений, влияния ИКД  
на образ жизни, социально-экономический статус и психическое здоровье 
пациента предполагает очевидную пользу от применения ИКД.

IIb B [228], 
[236], 
[230]

Таблица 25. Имплантация кардиовертера-дефибриллятора у больных с саркоидозом сердца 
Table 25. Indications for ICD implantation in cardiac sarcoidosis
Рекомендации Класс Уровень Ссылки

Имплантация ИКД рекомендована пациентам с саркоидозом, пережившим остановку 
сердца вследствие ЖТ или ФЖ, или имеющим ФВ ЛЖ менее 35% при условии 
ожидаемой продолжительности жизни >1 года с хорошим функциональным статусом

I B [240], 
[241], 
[237], 
[238], 
[239]

Следует рассмотреть возможность имплантации ИКД у пациентов с саркоидозом сердца  
и ФВ ЛЖ >35%, с синкопальными состояниями и / или отсроченным накоплением 
гадолиния по данным МРТ сердца или признках воспаления по данным ПЭТ-КТ, при условии 
ожидаемой продолжительности жизни >1 года с хорошим функциональным статусом

IIa B [242], 
[245], 
[246], 
[247], 
[243]

Имплантацию ИКД следует рассмотреть у пациентов с саркоидозом сердца с ФВ ЛЖ >35%, 
воспроизводимой индукцией устойчивой ЖТ/ФЖ при внутрисердечном  
электрофизиологическом исследовании при условии ожидаемой 
продолжительности жизни >1 года с хорошим функциональным статусом

IIа B [248], 
[249]

Следует рассмотреть возможность имплантации ИКД у пациентов с саркоидозом 
сердца и показаниями для постоянной электрокардиостимуляции

IIa B [250]
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7.4.6.6.	Саркоидоз	сердца
Немедикаментозное лечение с использованием ИКД явля-

ется важным компонентом ведения больных с саркоидозом 
сердца и аритмическими событиями. Опубликованные кли-
нические наблюдения, посвященные больным с саркоидозом 
сердца и имплантированным ИКД для первичной или вторич-
ной профилактики ВСС демонстрируют высокую частоту сра-
батываний имплантированных устройств [237], [238], [239].

В качестве вторичной профилактики имплантация ИКД ре-
комендована больным с саркоидозом, имеющих устойчивую 
ЖА с нарушением гемодинамики или переживших остановку 
сердца, учитывая плохой прогноз при данных заболеваниях, 
если ожидаемая продолжительность жизни составляет бо-
лее одного года с хорошим функциональным статусом [240], 
[241], [237].

Одной из особенностей течения саркоидоза с поражением 
сердца является риск развития жизнеугрожающих желудочко-
вых нарушений ритма сердца, даже при сохранной фракции 
выброса левого желудочка, и вопрос стратификация риска 
этой категории больных остается открытым. В ряде исследо-
ваний оценивалась роль МРТ сердца с контрастированием для 
прогнозирования развития жизнеугрожающих желудочковых 
нарушений ритма сердца и ВСС. А в мета-анализе 10 исследо-
ваний, который включал 760 пациентов показано, что отсро-
ченное накопление контрастного препарата (гадолиния) было 
связан с увеличением общей смертности и риска ВСС по срав-
нению с лицами без накопления контрастного препарата [242]. 
Данные ПЭТ-КТ с оценкой рубцовых изменений и выраженно-
сти воспалительного процесса так же используются для стра-
тификации риска этой категории больных. В ряде наблюдений 
показано, наличие воспаления и поражения ПЖ при ПЭТ-КТ 
было связано с повышенным риском летального исхода [243]. 
Кроме того, для определения показаний к имплантации ИКД 
у больных саркоидозом сердца используется внутрисердечное 
ЭФИ. В литературе описаны исследования с участием с участи-
ем 76 пациентов с верифицированным саркоидозом сердца, 
при этом у 11% была индуцируемая ЖТ. В течение периода 
наблюдения (5 лет) в 75% случаев у пациентов с индуцируемой 
ЖТ наблюдались спонтанные ЖТ или ВСС [244].

7.4.6.7.	Нейромышечные	заболевания
Имплантация ИКД с целью профилактики ВСС у пациентов с 

нейромышечными заболеваниями проводится по тем же прин-

ципам, что и при других формах неишемической кардиомиопа-
тии [251].

Согласно клиническим наблюдениям, у пациентов с нейро-
мышечными заболеваниями с сопутствующими нарушениями 
проводимости сердца, патогенной мутацией Lamin A/C, даже 
при сохранной ФВ ЛЖ часто выявлялись жизнеугрожающие 
желудочковые нарушения ритма сердца [252], [253], [254]. 

В исследуемой группе пациентов с мутацией Lamin A/C, ко-
торая примерно в 21% случаев проявлялась нейро-мышечной 
дистрофией, факторами риска ВСС и соответствующая тера-
пия ИКД были документированные эпизоды неустойчивой ЖТ, 
ФВЛЖ <45%, мужской пол [118]. Эти данные обосновывают 
необходимость рассмотрения имплантации ИКД этим больным 
при наличии показаний к постоянной электрокардиостимуля-
ции, умеренно сниженной ФВ ЛЖ (менее 45%) и наличии не-
устойчивых ЖТ [255]. Примерно треть пациентов с миотони-
ческой дистрофии погибают внезапно [256]. Несмотря на то, 
что в большинстве случаев это ассоциировано с нарушениями 
проводимости, интеррогирования имлпантированных ЭКС у 
этих пациентов показано наличие кроме того устойчивых же-
лудочковых нарушений ритма сердца [257], [258]. Возможно, 
что у пациентов с нейромышечными заболеваниями, имеющи-
ми показания к постоянной ЭКС более рациональной, является 
имплантация ИКД при условии ожидаемой продолжительности 
жизни более 1 года, учитывая частое сопутствие тяжелой дыха-
тельной недостаточности [251].

7.5. Инвазивные методы лечения

7.5.1.	Катетерная	аблация	
Катетерная аблация (КА) является эффективным методом 

лечения различных желудочковых аритмий. Она может приме-
няться при неэффективности лекарственной терапии наруше-
ний ритма сердца, в качестве дополнения к применению дру-
гих способов лечения (ИКД, СРТ-Д устройствам и др.), а у ряда 
больных используется в качестве метода первого выбора лече-
ния аритмий [263]–[265]. В основе метода КА лежит деструкция 
аритмогенного субстрата аритмии с использованием специаль-
ных катетеров, без помощи скальпеля. В клинической практике 
чаще всего применяется КА с нанесением воздействий при по-
мощи радиочастотного тока — радиочастотная аблация (РЧА), 
реже встречаются аблации с использованием других видов воз-
действий на миокард: криотермии, лазерной энергии, а также 
внутрисосудистого введения алкоголя. В большинстве случаев 

Таблица 26. Имплантация кардиовертера-дефибриллятора у больных с нейромышечными заболеваниями 
Table 26. Indications for ICD implantation in patients with neuromuscular diseases
Рекомендации Класс Уровень Ссылки

У пациентов с нейромышечными заболеваниями показания для имплантации ИКД 
с целью первичной и вторичной профилактики ВСС определяются по аналогии 
с соответствующими показаниями для пациентов с другими неишемическими 
кардиомиопатиями, при условии ожидаемой продожительности жизни более 1 года.

I B [259], [260], [251]

Имплантация ИКД может быть рассмотрена у больных миотонической дистрофией 
1 типа болезнь Штейнерта) при наличии показаний к кардиостимуляции 
при условии ожидаемой продожительности жизни более 1 года

IIa B [256], [257], [261]

Имплантация ИКД может быть рассмотрена у больных мышечной дистрофией 
Эмери-Дрейфуса и конечностно-поясной дистрофией 1В типа  
при наличии показаний к кардиостимуляции и сопутствующих ЖНРС 
при условии ожидаемой продолжительности жизни >1 года.

IIb B [118], [256], [262], 
[261], [253]

Следует рассмотреть возможность имплантации ИКД у пациентов с дилатационной 
кардиомиопатией с умеренно выраженной дисфункцией ЛЖ (ФВЛЖ <45%), 
обусловленной патогенной мутацией Lamin A/C даже при неустойчивой ЖТ

IIa B [118]
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катетерные воздействия наносятся эндокардиально с использо-
ванием внутрисосудистого доступа, по отдельным показаниям 
могут выполняться эпикардиальные и интрамиокардиальные 
КА, для чего применяются специальные доступы и/или катетеры 
[264]–[267].

7.5.1.1.	Клинико-инструментальное	обследование	больных	
перед	катетерной	аблацией	желудочковых	аритмий.
Для правильного определения показаний к КА и выбора 

оптимального вида катетерных воздействий всем пациентам 
рекомендуется проведение подробного предоперационного 
обследования, целью которого является уточнение наличия в 
выраженности структурного заболевания сердца, верификация 
типа и характера желудочковой аритмии, а также исключение 
заболеваний и состояний, являющихся противопоказаниями 
к интервенционному лечению [3], [5], [268]. Клинико-инстру-
ментальное обследование обычно включает оценку анамнеза 
заболевания, наличие либо отсутствия симптомов, связанных 
с аритмией, общеклиническое обследование, анализ морфо-
логических особенностей комплексов QRS на синусовом ритме 
и во время желудочковой аритмии по данным 12-канальной 
ЭКГ и/или 12-канального суточного мониторирования ЭКГ 
по Холтеру (ХМЭКГ), применение визуализирующих методов 
обследования (ЭХОКГ, в ряде случаев – МРТ сердца с контра-
стированием, коронаровентрикулография и др.), проведение 
нагрузочного теста (при необходимости), а также оценку зна-
чимых лабораторных показателей (табл. 27).

По результатам обследования требуется исключить у боль-
ных следующие состояния и заболевания, являющиеся проти-
вопоказаниями к проведению плановых КА: острый инфаркт 
миокарда, нестабильная стенокардия, острый миокардит, бак-
териальный эндокардит, бактериемия, септицемия, лихорадка, 
острая сердечная недостаточность в стадии декомпенсации (не 
связанная с имеющейся аритмией), гипертиреоз, признаки де-
компенсации отдельных органов и систем организма (почечная 
недостаточность, печёночная недостаточность, декомпенсиро-
ванный сахарный диабет и т.п.), нарушения свертываемости 
крови (геморрагические диатезы), тромбоз полостей сердца 
и/или магистральных вен. Проведение плановых КА также не 
рекомендовано в случаях т.н. «вторичных» ЖЭ/ЖТ, вызванных 
действием преходящих или корригируемых состояний, таких 
как, например, острая ишемия, наличие электролитных нару-
шений, аритмогенного действие лекарств и других. 

При планировании КА следует учитывать, что использова-
ние флюороскопии не рекомендовано беременным, особенно 
в I триместре, вследствие повышенного риска возникновения 
мутаций у плода. В особых случаях данные вмешательства вы-
полняются в условиях защиты матки пациентки специальным 
свинцовым фартуком. Минимизировать длительность флюро-
скопии при выполнении вмешательств, а нередко полностью 
отказаться от неё позволяют использование внутрисердечного 
ультразвука и системы навигационного картирования сердца.

Существенным ограничением использования КА является 
невозможность безопасного доступа в соответствующие от-
делы сердца, в частности, при гипоплазии или выраженных 
деформациях (изгиб, аневризма) сосудов, наличии тромбов, 
особенно флотирующих, в сосудах и отделах сердца, которые 
являются объектом катетерных манипуляций, а также состоя-
ния после имплантации кава-фильтра или искусственных про-
тезов сердечных клапанов.

Больные, которым планируется КА, должны подписать инфор-
мированное согласие на проведение процедуры, где обязательно 
указываются возможные осложнения данного вмешательства. 

Обычно перед проведением КА у больных должны быть забла-
говременно отменены все антиаритмические препараты (обычно 
за 5 периодов их полувыведения, амиодарон – за 1,5-2 месяца). 
Необходимо указать в направительных документах о наличии у 
больного аллергических реакций на лекарственные препараты, 
прежде всего, на средства антисептики (йод и др.), местные ане-
стетики, анальгетики, холинолитики, адреномиметики и другие 
медикаменты, которые могут быть использованы во время КА. 

Большинство КА выполняются в плановом порядке после 
предварительного дообследования пациентов, однако при ча-
стом или непрерывном рецидивировании угрожающих жизни 
желудочковых аритмий, сопровождающихся обмороком или 
другими тяжёлыми нарушениями гемодинамики, этим кате-
гориям пациентов возможно проведение КА по экстренным 
показаниям без предварительного обследования больных. 
Важным условием проведения КА по экстренным показанием 
является резистентность ЖТ к медикаментозному лечению. 

7.5.1.2.	Катетерная	аблация	желудочковых	
аритмий	у	пациентов	без	признаков	
структурного	поражения	миокарда.
К наиболее распространенным формам желудочковых арит-

мий у лиц без признаков структурного поражения миокарда (т.н. 
«идиопатических» желудочковых аритмий) относят ЖЭ/ЖТ,  
происходящие из выносящего тракта правого желудочка (око-
ло 70% всех идиопатических ЖЭ/ЖТ) и выносящего тракта 
левого желудочка (синусов Вальсальвы, аорто-митрального 
соединения — около 15-20% всех идиопатических ЖЭ/ЖТ). 
К относительно редким формам идиопатических ЖЭ/ЖТ от-
носят т.н. «фасцикулярные» ЖЭ/ЖТ, происходящие из раз-
ветвлений левой ножки пучка Гиса, желудочковые аритмии из 
областей папиллярных мышц, миокарда большой вены сердца 
(коронарного синуса), модераторного пучка, а также перитри-
куспидальной и перимитральной областей. Идиопатические 
желудочковые аритмии обычно носят доброкачественный ха-
рактер и не сопровождаются повышенным риском внезапной 
сердечной смерти, однако в редких случаях описаны злокаче-
ственные варианты идиопатических ЖТ [272], [273].

Радиочастотная катетерная аблация (КА) рассматривается в 
качестве эффективного способа для радикального устранения 
желудочковых аритмий у пациентов без признаков структур-
ного поражения миокарда. Данный вид лечения применяется у 
пациентов с симптоматическими аритмиями или когда частая 
ЖЭ несёт в себе риск развития кардиомиопатии/систоличе-
ской дисфункции ЛЖ. КА показана преимущественно боль-
ным, имеющим один доминирующий морфологический вари-
ант ЖЭ/ЖТ, а также тогда, когда применение лекарственной 
антиаритмической терапии неэффективно, нецелесообразно 
или плохо переносится больными. Применение КА способно 
более эффективно устранять/снижать количество ЖЭ, чем 
применение антиаритмических препаратов. 

КА является методом первого выбора лечения больных с 
частой, симптомной, преимущественно мономорфной ЖЭ из 
выносящего тракта правого желудочка, а также при устой-
чивых и/или гемодинамически значимых пароксизмах идио-
патической мономорфной ЖТ любой локализации. При всех 
других локализациях идиопатических ЖЭ (вне выносящего 
тракта правого желудочка) основаниями для применения КА 
являются неэффективность или плохая переносимость лекар-
ственной терапии, а также осознанное предпочтение пациен-
том данного метода лечения [3], [268].

Определить приблизительную локализацию источника  
ЖЭ/ЖТ помогает анализ морфологии комплексов QRS во 
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время аритмии [273]–[277]. Для желудочковых аритмий из 
выносящего тракта правого желудочка свойственна форма 
комплексов QRS по типу блокады левой ножки пучка Гиса с 
комплексами QS или минимальной (менее 0,2 мВ) амплитудой 
зубцов r в отведениях V1-V2, наличие «переходной зоны» по 
соотношению зубцов R/S в отведениях V4-V5 и отклонение 
электрической оси сердца вниз или вправо. Для ЖЭ/ЖТ из 
выносящего тракта левого желудочка также характерны ком-
плексы QRS c отклонением электрической оси сердца вниз или 
вправо, но при этом, в отведениях V1-V2 регистрируются более 
высокие зубцы R, а «переходная зона» по соотношению зубцов 
R/S смещена к отведениям V1-V3. При наиболее частой форме 
фасцикулярных ЖЭ/ЖТ аритмогенный субстрат располагается 
в области задней ветви левой ножки пучка Гиса, вследствие 
чего наблюдаются комплексы QRS по типу блокад правой нож-
ки пучка Гиса и передней ветви левой ножки пучка Гиса.

Стандартная процедура КА с использованием эндокарди-
ального доступа обычно выполняется под местной анестезией 
через бедренные вену и/или артерию, иногда через подключич-
ную или югулярную вены. Пункция перикарда для проведения 
эпикардиальной аблации обычно осуществляется под интубаци-
онным наркозом. При наличии системы электроанатомического 
картирования создается 3D-модель анатомических особенно-
стей и электрической активации интересующей полости серд-
ца (правого и/или левого желудочков, проксимальных отде-
лов аорты/лёгочной артерии, коронарного синуса), на которую 
обычно наносятся важные анатомические структуры, места рас-
положения проводящей системы желудочков, диафрагмально-
го нерва, коронарных артерий, а также места всех выполненных 

катетерных воздействий. При необходимости для провокации 
желудочковых аритмий применяются инфузии агонистов бета-
адренорецепторов, реже – инфузии мезатона и/или бета-адре-
ноблокаторов, а также электростимуляция желудочков.

Методика определения места нанесения катетерных воздей-
ствий для лечения ЖЭ/ЖТ включает в себя процедуры актива-
ционного и стимуляционного картирования желудочков. Целью 
«активационного картирования» является поиск дистальным 
полюсом аблационного катетера области с наиболее ранней 
электрической активностью желудочков во время аритмии, ко-
торая должна опережать начало эктопических комплексов QRS 
на 25-30 мс и более (иногда – до 70 мс). При этом на дисталь-
ном полюсе аблационного катетера должен регистрировать-
ся униполярный сигнал по типу QS комплекса (без зубца R), 
указывающий на центробежное распространение электриче-
ских импульсов от аблационного катетера. Дополнительно для 
определения источника аритмии проводится т.н. «стимуляци-
онное картирование» предполагаемых областей желудочков на 
синусовом ритме. Критерием точной установки аблационного 
катетера над источником желудочковой аритмии является со-
впадение морфологии стимулированных комплексов QRS и 
таковых при клинической ЖЭ/ЖТ по всем 12 отведениям ЭКГ 
(или/и на более 95% при использовании автоматизированных 
компьютерных алгоритмов распознавания QRS комплексов). 
Важным, но не обязательным признаком эффективной КА 
источника желудочковой аритмии является феномен кратко-
временного (на 10-20 с) т.н. «разогрева» эктопического очага 
аритмии с учащением желудочковой экстрасистолии и/или по-
явлением неустойчивой ЖТ. 

Таблица 27. Рекомендации по клинико-инструментальному обследованию больных, направляемых на катетерную аблацию 
желудочковых аритмий 
Table 27. Diagnostic work-up in patients with ventricular arrhythmias referred to catheter ablation procedure

Рекомендации Класса Уровеньb Ссылкас

Больным желудочковыми аритмиями, направляемым на КА, рекомендуется проведение 
подробного клинико-инструментального обследования, включающего оценку анамнеза 
заболевания, анализ морфологических особенностей комплексов QRS во время 
аритмии по данным 12-канальной ЭКГ и/или ХМЭКГ, проведение визуализирующих 
методов исследования и оценку значимых лабораторных показателей.

I С [263], 
[265], 
[3], [5]

Больным с документированными или предполагаемыми желудочковыми аритмиями 
рекомендуется проведение эхокардиографии (трансторакальной и/или  
чреспищеводной и/или внутрисердечной) для исключения структурной 
патологии сердца и оценки сократительной функции левого желудочка.

I В [3], [5], 
[268]

Больным с документированными желудочковыми аритмиями и известным или 
предполагаемым структурным заболеванием сердца целесообразно проведение 
магниторезонансной томографии сердца для выявления и/или оценки характера органической 
патологии сердца, а также для стратификации риска внезапной сердечной смерти.

IIa В [268], 
[269]–
[271]

Больным с документированными желудочковыми аритмиями и предполагаемым 
наличием ишемической болезни сердца целесообразно проведение нагрузочного 
теста и/или коронароангиографии с последующим решением вопроса о 
необходимости первоочередного проведения реваскуляризации сердца.

IIa С [3], [5]

Больным структурной патологией сердца, направленным на проведение катетерной 
аблации частой желудочковой экстрасистолии, целесообразно проведение программной 
электростимуляции сердца для стратификации риска внезапной сердечной смерти.

IIa С [271]

Больным с частой бессимптомной желудочковой экстрасистолией и нормальной 
сократительной функцией левого желудочка целесообразно проведение динамического 
наблюдения, включающего периодическое суточное мониторирование ЭКГ и оценку 
сократительной функции левого желудочка с использованием визуализирующих методов 
обследования (эхокардиографии и/или магниторезонансной томографии сердца).

IIa В [272]
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Критерием эффективной КА желудочковых аритмий является 
стойкое (в течение 30 минут и более) исчезновение доминиру-
ющего морфологического варианта ЖЭ или/и невозможность 
индукции ЖТ, при условии, что эта аритмия регистрировалась/
индуцировалась до аблации. Если эндокардиальная КА в точках 
с наилучшими результатами активационного и стимуляционно-
го картирования желудочков не позволяет устранить клиниче-
скую аритмию, следует рассмотреть возможность выполнения 
эпикардиального картирования и КА аритмий [278], [279]. 

7.5.1.3.	Катетерная	аблация	желудочковой	экстрасистолии	
у	пациентов	с	наличием	структурного	поражения	миокарда/
систолической	дисфункции	левого	желудочка.
Для решения вопроса о целесообразности катетерной абла-

ции ЖЭ у больных с наличием систолической дисфункции ЛЖ 
следует уточнить, является ли снижение систолической функ-
ции ЛЖ следствием структурного заболевания сердца или ре-
зультатом частой желудочковой экстрасистолии. Для ответа на 
этот вопрос обычно требуется применение визуализирующих 
методов исследования (ЭХОКГ, КТ/МРТ сердца с контрасти-
рованием, коронаровентрикулография и др.). Кроме того, из-
вестны электрокардиографические особенности ЖЭ, ассоци-
ированные с повышенным риском развития дисфункции ЛЖ: 
большое количество ЖЭ (более 20-25% от общего количества 
сокращений сердца по данным мониторирования ЭКГ), на-
личие ретроградного желудочково-предсердного проведения 
импульсов после ЖЭ, большая продолжительность экстраси-
столических комплексов QRS, эпикардиальное происхождение 
ЖЭ, а также выраженные различия интервалов сцепления экс-
трасистолии с наличием интерполированных ЖЭ. Эффектив-
ность катетерной аблации ЖЭ у больных на фоне структурного 
поражения миокарда ниже, чем у пациентов с идиопатически-
ми ЖТ, а риск осложнений вмешательства – выше. 

Подходы к катетерной аблации ЖЭ у больных со структурными 
заболеваниями сердца (ИБС, постинфарктный кардиосклероз, 
дилатационная кардиомиопатия, аритмогенная кардиопатия и 
др.) аналогичны вышеописанным для аблации идиопатических 
ЖЭ. КА показана преимущественно больным, имеющим один 
доминирующий морфологический вариант ЖЭ, а также тогда, 
когда применение лекарственной антиаритмической терапии не-
эффективно, нецелесообразно или плохо переносится больны-
ми. Основными показаниями к проведению КА этим пациентам 
являются случаи, когда частая, преимущественно мономорфная 
ЖЭ является предполагаемой причиной ухудшения систоли-
ческой дисфункции левого желудочка, отсутствия эффекта от 
применения устройств сердечной ресинхронизирующей тера-
пии или же является воспроизводимым тригерным фактором 
эпизодов фибрилляции желудочков, предполагаемой причиной 
при неэффективности или плохой переносимости лекарствен-
ной терапии, а также в случаях предпочтения пациентом данно-
го метода лечения (табл. 29). 

Принимая во внимание сложный, комплексный характер 
аритмогенного субстрата желудочковых аритмий у больных со 
структурной патологией сердца с возможностью параллельно-
го существования нескольких аритмогенных зон, для успеш-
ного проведения КА целесообразно использование систем на-
вигационного электроанатомического картирования сердца, а 
также более широкое применение визуализирующих методов 
оценки поражения миокарда (МРТ сердца с контрастировани-
ем, внутрисердечное УЗИ и др.).

Важной особенностью проведения КА у данных пациентов 
является необходимость дополнительной стратификации риска 
внезапной сердечной смерти, для чего рекомендуется проведе-
ние стандартного протокола программной стимуляции желудоч-
ков (табл. 27). Больные со спонтанными или индуцированными 

Таблица 28. Рекомендации по катетерной аблации желудочковых аритмий у пациентов без признаков структурного поражения миокарда 
(идиопатических ЖЭ/ЖТ) 
Table 28. Indications for catheter ablation in patients with ventricular arrhythmias and no structural heart disease
Рекомендации Класса Уровеньb Ссылкас

Катетерная аблация рекомендована в качестве метода выбора лечения 
мономорфной идиопатической ЖЭ, исходящей из выносящего тракта правого 
желудочка при условии частого, симптомного характера аритмии.

I В [264]

Катетерная аблация рекомендована пациентам с симптомной, преимущественно 
мономорфной идиопатической ЖЭ (за исключением аритмий из выносящих 
трактов желудочков, аорто-митрального соединения, парагисовой локализации и 
коронарного синуса), при неэффективности или плохой переносимости лекарственной 
терапии, а также в случаях предпочтения пациентом данного метода лечения.

I В [265], [266], 
[274], [275], 
[280]–[286]

Катетерная аблация рекомендована пациентам с мономорфной ЖЭ, являющейся 
предполагаемой причиной кардиомиопатии, систолической дисфункции левого 
желудочка при неэффективности или плохой переносимости лекарственной 
терапии, а также в случаях предпочтения пациентом данного метода лечения.

I В [265], [127], 
[287]–[302]

Катетерная аблация рекомендована в качестве метода выбора лечения пациентов  
без признаков структурного поражения миокарда с устойчивыми и/или  
гемодинамически значимыми пароксизмами мономорфной ЖТ.

I В [288]–[290], 
[301], [302]

Целесообразно выполнение катетерной аблации пациентам без признаков структурного 
поражения миокарда, имеющих симптомную, преимущественно мономорфную 
ЖЭ с источником вне выносящего тракта правого желудочка (в т.ч. в синусах 
Вальсальва, области аорто-митрального соединения, коронарном синусе, парагисовой 
локализации и др.) при неэффективности или плохой переносимости лекарственной 
терапии, а также в случаях предпочтения пациентом данного метода лечения.

IIа В [303],[287], 
[291]–[294], 
[304]–[315]

а Класс рекомендации. b Уровень доказательности. с Ссылки на источник(и), подтверждающие рекомендацию.
a Recommendation class. b Level of evidence. c Links to source(s) supporting the recommendation.
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при внутрисердечном электрофизиологическом исследовании 
желудочковыми тахиаритмиями (устойчивая ЖТ, ТЖ, ФЖ) на 
фоне структурного поражения миокарда имеют высокий риск 
внезапной сердечной смерти (ВСС) и нуждаются в первоочеред-
ном применении имплантируемых кардиовертеров дефибрил-
ляторов (ИКД), при необходимости — с функцией сердечной 
ресинхронизирующей терапии (см. раздел 7.4.)

7.5.1.4.	Катетерная	аблация	желудочковых	
тахиаритмий	у	пациентов	с	наличием	структурного	
поражения	миокарда/каналопатии.
Катетерная аблация (КА) является надёжным и действенным 

методом лечения желудочковых тахиаритмий (ЖТ и ФЖ) у су-
щественной части больных со структурным поражением мио-
карда, а также может применяться при отдельных каналопа-
тиях (синдроме Бругада). По данным крупных проспективных 
исследований КА эффективно предотвращает рецидивирова-
ние ЖТ и уменьшает вероятность последующих срабатываний 
ИКД у этих категорий пациентов [263], [132], [133], [323]–
[328]. Было показано, что эффективность КА при ЖТ ишеми-
ческой этиологии несколько выше, чем при ЖТ, возникающих 
на фоне неишемической кардиомиопатии [327], [328]. Наихуд-
шие отдалённые результаты КА регистрируются у пациентов 
с кардиомиопатиями, ассоциированными с мутациями генов 
LMNA, в связи с чем у этой категории пациентов КА рассматри-
вается лишь в качестве краткосрочной паллиативной стратегии 
лечения жизнеугрожающих желудочковых тахиаритмий [329].

Показаниями к проведению плановой КА у больных с желу-
дочковыми тахиаритмиями на фоне структурного поражения 
миокарда/каналопатии является повторное возникновение ЖТ/
ФЖ при условии неэффективности или невозможности ле-
карственной терапии (в т. ч. амиодароном в сочетании с бета-
адреноблокаторами у лиц с наличие структурного поражения 
миокарда или хинидином у пациентов с синдромом Бругада). 
Катетерная аблация может также успешно применяться для 
устранения непрерывно-рецидивирующей ЖТ и/или «электри-
ческого шторма» (3-х и более повторных эпизодов ЖТ/ФЖ в 
сутки) [325]–[327], [330]–[333]. Эти состояния могут являться 
показаниями к проведению как плановой, так и экстренной 
КА при условии отсутствия эффекта лекарственной терапии. 
В этих случаях применение КА рекомендовано пациентам вне 
зависимости от наличия или отсутствия ИКД/СРТ-Д (табл. 30). 

Особыми категориями пациентов, которым проведение КА 
может быть рекомендовано в качестве метода выбора, явля-
ются пациенты с ЖТ с механизмом реэнтри в области ножек 
пучка Гиса, а также больные с постинфарктными реципрокны-
ми ЖТ, использующими волокна Пуркинье в качестве аритмо-
генного субстрата аритмии.

Как известно, наиболее частым аритмогенным субстратом 
ЖТ является рубцовая ткань, рядом с которой вследствие по-
граничных изменений миокарда формируется зона замедлен-
ного проведения электрических импульсов и возникают разли-
чия в длительностях рефрактерных периодов кардиомиоцитов 
[334], [133], [330]. Мишенью для КА в таких случаях являет-
ся перешеек с замедленным проведением импульсов в цепи 
реэнтри ЖТ, обычно располагающийся на границе рубцового 
и здорового миокарда, например, по краю постинфарктной 
аневризмы в ЛЖ. «Классический» вариант внутрисердечного 
картирования ЖТ включает в себя три этапа: 1) оценка топо-
графии фиброзно-рубцового поражения миокарда и аритмо-
генного субстрата аритмии; 2) стимуляционное картирование 
для определения вероятной «точки выхода» ЖТ; 3) определе-
ние критического перешейка и остальных компонентов цепи 

reentry клинической ЖТ, а также выявление латентных арит-
могенных субстратов ЖТ/ФЖ. 

Для наиболее точного картирования аритмогенного субстра-
та ЖТ целесообразно применение т.н. «высокоплотного карти-
рования» с использованием мультиэлектродных диагностиче-
ских катетеров высокой точности. 

Критерием эффекта КА является купирование индуцирован-
ной клинической ЖТ во время воздействия, а также невозмож-
ность индукции клинической ЖТ и других форм ЖТ/ФЖ при 
последующей программной стимуляции желудочков. 

Альтернативными способами КА аритмогенного субстрата 
ЖТ являются: нанесение линейных воздействий в области т.н. 
«точки выхода» ЖТ (область желудочков при электростиму-
ляции которой достигается полное совпадение морфологии 
комплексов QRS с таковыми во время клинической аритмией), 
а также круговая изоляция аритмогенной зоны ЖТ. Послед-
ний подход применяется в случаях сложного или непонятного 
субстрата аритмии с несколькими «точками выхода» импульса 
или несколькими независимыми цепями reentry на ограничен-
ном участке желудочкового миокарда.

Процедуры эндокардиального картирования и эндокарди-
альной КА в левом желудочке сердца должны проводиться в 
условиях предварительной системной гепаринизации с мо-
ниторированием значений АСТ (целевые значения АСТ – 300-
350 сек). При проведении эндокардиальных КА в правом же-
лудочке у пациентов с высоким риском тромбоэмболических 
осложнений может быть использована аналогичная системная 
гепаринизация. В целях профилактики геморрагических ос-
ложнений пункция перикарда для проведения эпикардиальных 
КА должна выполняться вне системной гепаринизации. Для 
этого больным с системной гепаринизацией должен предва-
рительно вводиться протамин.

При отрицательных результатах картирования и/или КА со 
стороны эндокарда, что нередко встречается при неишеми-
ческих кардиопатиях, аритмогенной кардиопатии правого 
желудочка и синдроме Бругада, больным проводится эпикар-
диальное картирование после предварительной катетеризации 
полости перикарда субксифоидальным доступом. Ограни-
чениями эпикардиального доступа являются невозможность 
нанесения катетерных воздействий в межжелудочковой пере-
городке, их неэффективность в местах расположения эпикар-
диального жира, а также потенциальная опасность проведения 
КА вблизи коронарных артерий. Для минимизации осложне-
ний целесообразно проведение эпикардиальной аблации под 
контролем коронарографии. При этом радиочастотные воз-
действия должны проводиться на расстоянии не менее 5 мм от 
магистральных коронарных артерий.

Для проведения эндокардиальной и эпикардиальной РЧ 
аблации ЖТ целесообразно использование т.н. «орошаемых» 
катетеров, обеспечивающих более обширное и глубокое воз-
действие, а также минимальный риск тромбоэмболических 
осложнений. В случаях невозможности устранения источни-
ков ЖТ при помощи эндокардиального и эпикардиального 
доступов может быть использована интрамиокардиальная КА 
при помощи специальных игольчатых катетеров, селективная 
внутрисосудистая алкогольная аблация (введение раствора 
этанола в дистальные ветки коронарного синуса/коронарной 
артерии), биполярная КА и другие относительно редко исполь-
зуемые методы воздействия.

Для проведения алкогольной аблации под контролем коро-
нарографии/синусографии выбирается веточка соответствую-
щей артерии или вены, предположительно кровоснабжающая 
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аритмогенный субстрат ЖТ и имеющая минимальное количе-
ство коллатералей (чаще всего дистальные отделы септальных 
ветвей передненисходящей артерии, реже в задненисходящей 
ветви правой коронарной артерии). При наличии технической 
возможности в веточку сосуда проводится диагностический 
микроэлектрод, позволяющий верифицировать наиболее ран-
нюю электрическую активацию во время желудочковой арит-
мии. Перед проведением аблации производится индукция ЖТ 
и оценивается возможность купирования аритмии при помощи 
селективного интракоронарного введения ледяного физиоло-
гического раствора (2-3 мл). В случае успешного купирования 
ЖТ в сосуд вводится 1 мл спирта, после чего проксимальный 
баллон на 10 мин раздувается. Критерием эффекта является 
прекращение перфузии в соответствующем сегменте желу-
дочка и невозможность индукции ЖТ. При отсутствии эффек-
та введение повторяют (до 5 раз) или приступают к поиску 
альтернативного коронарного сосуда.

Выделяют четыре вида осложнений, связанных с процеду-
рой КА: 1) осложнения, связанные с пункцией и катетериза-
цией магистральных сосудов; 2) осложнения при манипуляци-
ях катетером; 3) осложнения в результате РЧ воздействий на 
ткани сердца; 4) осложнения, обусловленные лучевой нагруз-
кой. Наиболее часто регистрируются осложнения, связанные с 
пункцией и катетеризацией магистральных сосудов: гематома 
(1-5% случаев), артериовенозная фистула, окклюзирующий 
и/или флотирующий пристеночный тромбоз магистральных 
вен (1-2% случаев), диссекция стенки артерии и пневмоторакс 
(оба — менее 1% случаев). Другие виды осложнений реги-
стрируются реже. 

Наиболее неблагоприятными осложнениями КА желудоч-
ковых аритмий являются перфорация сердца с развитием 
гемоперикарда и тампонады сердца (0-2,7%), инсульт/прехо-
дящее нарушение мозгового кровообращения (0-2,7%), раз-
витие предсердно-желудочковой блокады высоких степеней 
(0-1,4%), повреждение коронарных артерий (0,4-1,9%) и кла-
панов сердца, усугубление сердечной недостаточности/раз-
витие отёка лёгких (0-3%), а также проаритмический эффект. 

Вследствие этого, при проведении КА желудочковых аритмий 
целесообразно участие анестезиолога-реаниматолога, а также 
наличие хирургической поддержки при возникновении жизне-
угрожающих осложнений. В случаях гемодинамической неста-
бильности пациентов, в том числе когда известно о наличии 
спонтанных и/или индуцированных приступов желудочковых 
тахиаритмий, целесообразно проведение картирования и КА 
аритмий на фоне применение устройств механической под-
держки кровообращения (ВАБК, ЭКМО и т.п.), для чего долж-
ны быть приглашены соответствующие специалисты.

7.5.2	Хирургическое	лечение	аритмий

7.5.2.1.	Хирургическая	аблация	желудочковой	тахикардии	
В эру широкого распространения и эффективного исполь-

зования КА для лечения желудочковых аритмий хирургические 
методы лечения этих нарушений ритма сердца относительно 
редко встречаются в клинической практике. Обычно они при-
меняются для лечения резистентных к попыткам медикаментоз-
ного и катетерного лечения аритмий, а также в качестве допол-
нительного вмешательства при проведении основной операции 
на сердце (аневризмэктомия, аортокоронарное шунтирование, 
замена клапанов сердца и др.). К хирургическим методам ле-
чения желудочковых аритмий относят аблацию и резекцию 
эндокарда (табл. 31). По аналогии с катетерной аблацией (КА), 
хирургическая аблация может выполняться эндокардиально 
и эпикардиально с использованием радиочастотной и микро-
волновой энергии, а также низких температур (криотермия или 
криоаблация). В последние годы все чаще применяют мини-
мально-инвазивные хирургические подходы с использованием 
торакоскопической эпикардиальной аблации. В частности, ме-
тод эпикардиальной РЧА нередко используется у пациентов с 
синдромом Бругада, аритмогенной кардиопатией правого желу-
дочка и другими неишемическими кардиопатиями.

Предоперационное обследование больных во многом анало-
гично вышеописанному для КА желудочковых аритмий, одна-
ко оно может также включать дополнительные обследования 
для оценки степени периоперационного риска. 

Таблица 29. Рекомендации по катетерной аблации желудочковой экстраситолии у пациентов с наличием признаков структурного 
поражения миокарда/систолической дисфункции левого желудочка 
Table 29. Indications for catheter ablation of ventricular ectopic beats in patients with structural heart disease and/or left-ventricular systolic 
dysfunction
Рекомендации Класса Уровеньb Ссылкис

Катетерная аблация рекомендована пациентам с частой мономорфной ЖЭ, если она 
является предполагаемой причиной кардиомиопатии/ систолической дисфункции 
левого желудочка, при неэффективности или плохой переносимости лекарственной 
терапии, а также в случаях предпочтения пациентом данного метода лечения.

I В [265], 
[127], 
[287], 
[295]–
[300]

Целесообразно выполнение катетерной аблации частой ЖЭ у пациентов со 
структурным поражением миокарда, если она является вероятной причиной 
появления/усугубления систолической дисфункции левого желудочка, при 
условии неэффективности или плохой переносимости лекарственной терапии, 
а также в случаях предпочтения пациентом данного метода лечения.

IIа В [295], 
[316], 
[317]

Целесообразно выполнение катетерной аблации идентифицированного морфологического 
варианта ЖЭ, являющегося воспроизводимым тригерным фактором эпизодов фибрилляции 
желудочков, при условии неэффективности или плохой переносимости лекарственной терапии.

IIа В [315], 
[318]–
[321]

Целесообразно выполнение катетерной аблации частой ЖЭ, являющейся предполагаемой 
причиной отсутствия эффекта от применения устройств сердечной ресинхронизирующей 
терапии, при условии неэффективности или плохой переносимости лекарственной терапии.

IIа С [322]

а Класс рекомендации. b Уровень доказательности. с Ссылки на источник(и), подтверждающие рекомендацию.
a Recommendation class. b Level of evidence. c Links to source(s) supporting the recommendation.
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Выбор вида хирургического вмешательства, а также харак-
тер воздействия на аритмогенный субстрат определяются по 
результатам предварительного эндокардиального и/или эпи-
кардиального картирования источника желудочковой тахиа-
ритмии с использованием многоканальных микроэлектродных 
записей потенциалов сердца на синусовом ритме и во время 
индуцированных приступов тахикардии. Принципы определе-
ния аритмогенных зон при желудочковых тахиаритмиях анало-
гичны описанным для катетерной аблации желудочковых та-
хиаритмий на фоне структурного поражения миокарда. Чаще 
всего применяют комбинированные операции (аневризмэкто-
мия, эндокардиальная резекция и криоаблация).

Нередко выбор хирургического метода определяется ха-
рактером поражения мышцы сердца и локализацией вы-
явленного источника тахиаритмии. Интраоперационная 
криоаблация используется преимущественно в тех местах, 
где хирургическая резекция может быть сопряжена с повы-
шенным риском осложнений: в базальных отделах левого 
желудочка (риск повреждения митрального клапана) и у ос-
нований папиллярных мышц. При заднебоковой локалиации 
аритмогенного субстрата ЖТ криоаблация обычно выполня-
ется с использованием торакотомии, а при его расположе-
нии в области передней стенки ЛЖ — при использовании 
стернотомии.

Таблица 30. Рекомендации по катетерной аблации желудочковой тахикардии у пациентов с наличием признаков структурного поражения 
миокарда/каналопатии 
Table 30. Indications for catheter ablation of ventricular tachycardia in patients with structural heart disease and channelopathies
Рекомендации Класса Уровеньb Ссылкис

Катетерная аблация рекомендована при повторных приступах мономорфной 
ЖТ у больных ишемической болезнью сердца при неэффективности 
или плохой переносимости терапии амиодароном.

I В [323]

Катетерная аблация рекомендована при повторных приступах мономорфной ЖТ у 
больных со структурным поражением миокарда (за исключением кардиомиопатий, 
ассоциированных с мутациями генов LMNA и саркоидоза сердца) в т.ч. имеющих 
ИКД, в случаях неэффективности или плохой переносимости лекарственной 
антиаритмической терапии, а также при невозможности её назначения.

I В [132], 
[133], 
[324], 
[335]–
[339]

Катетерная аблация рекомендована больным со структурным поражением 
миокарда любой этиологии при непрерывно-рецидивирующей ЖТ и/или развитии 
«электрического шторма» (≥3 приступов ЖТ за 24 часа) при неэффективности 
лекарственной антиаритмической терапии или невозможности её назначения.

I В [325]–
[327], 
[330]–
[333]

Катетерная аблация рекомендована при ЖТ с механизмом реэнтри ножек пучка Гиса I В [340]–
[348]

Катетерная аблация рекомендована у больных постинфарктным кардиосклерозом при 
реципрокных ЖТ, использующих волокна Пуркинье в качестве аритмогенного субстрата аритмии

I В [349]–
[351]

Целесообразно выполнение катетерной аблации при повторных приступах мономорфной 
ЖТ у больных со структурным поражением миокарда, если назначение длительной 
лекарственной антиаритмической терапии признано нежелательным.

IIа С [133], 
[323]

Целесообразно выполнение катетерной аблации при повторных приступах ЖТ у больных 
саркоидозом сердца, в т.ч. имеющих ИКД, в случаях неэффективности или плохой переносимости 
лекарственной антиаритмической терапии, а также при невозможности её назначения.

IIа B [352]–
[356]

Целесообразно выполнение эпикардиальной катетерной аблации ЖТ у больных 
неишемической кардиомиопатией (в т.ч. при аритмогенной кардиопатии правого 
желудочка) при неэффективности эндокардиальной аблации или при подозрении на 
эпикардиальный генез аритмии по результатам инструментального обследования.

IIа B [328], 
[357], 
[358]

Следует рассмотреть возможность выполнение катетерной аблации после первого 
эпизода мономорфной ЖТ у пациентов с ишемической болезнью сердца и ИКД.

IIb A [263], 
[359]–
[362]

Следует рассмотреть возможность выполнения катетерной аблации при повторных приступах 
мономорфной ЖТ у пациентов c кардиомиопатиями, ассоциированными с мутациями 
генов LMNA, в качестве краткосрочной паллиативной стратегии лечения аритмий.

IIb B [329]

Следует рассмотреть возможность выполнения эпикардиальной катетерной 
аблации ЖТ у больных с постинфарктным кардиосклерозом при неэффективности 
эндокардиальной аблации или при подозрении на эпикардиальный генез 
аритмии по результатам инструментального обследования.

IIb C [363]–
[366]

Целесообразно выполнение катетерной аблации при повторных приступах ЖТ у больных 
синдромом Бругада, в т.ч. имеющих ИКД, в случаях частых срабатываний устройства.

IIа B [367]–
[370]

а Класс рекомендации. b Уровень доказательности. с Ссылки на источник(и), подтверждающие рекомендацию.
a Recommendation class. b Level of evidence. c Links to source(s) supporting the recommendation.
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Таблица 32. Рекомендации по хирургической симпатичекой денервации для профилактики и лечения желудочковых аритмий. 
Table 32. Indications for cardiac sympathetic denervation in patients with recurrent ventricular arrhythmias
Рекомендация Класса Уровеньb Ссылкас

Левосторонняя симпатическая денервация рекомендована пациентам с синдромом 
удлинённого интервала QT и катехоламинергической ЖТ, имеющих обмороки и/или  
документированные устойчивые эпизоды желудочковых тахиаритмий и/или 
другие маркеры высокого риска внезапной сердечной смерти вопреки терапии 
бета-адреноблокаторами/другими противоаритмическими препаратами.

I В [378]–[380]

Левосторонняя симпатическая денервация рекомендована пациентам  
с синдромом удлинённого интервала QT и катехоламинергической ЖТ,  
имеющих частые срабатывания ранее ИКД вопреки терапии  
бета-адреноблокаторами/ другими противоаритмическими препаратами.

I В [378]–[380]

Можно рассмотреть выполнение левосторонней симпатической денервации 
бессимптомным пациентам с синдромом удлинённого интервала QT,  
имеющих значения интервала QTc >500 мс вопреки терапии  
бета-адреноблокаторами/ другими противоаритмическими препаратами.

IIb C Группа экспертов, 
участвовавших в 
подготовке данных 
рекомендаций

а Класс рекомендации. b Уровень доказательности. с Ссылки на источник(и), подтверждающие рекомендацию.
a Recommendation class. b Level of evidence. c Links to source(s) supporting the recommendation.

Таблица 33. Диагностика синдрома удлиненного интервала QT (при отсутствии вторичных причин удлинения интервала QT) 
Table 33. Diagnosis of congenital long QT-syndrome (in absence of transient QT-prolonging causes)
Рекомендация Класс Уровень Ссылка

Диагноз синдрома удлиненного интервала QT устанавливается при:
- QTc ≥480 мс на повторной ЭКГ в 12-ти отведениях, или
- Оценки риска синдрома удлиненного интервала QT свыше 3 баллов. 

I С Группа экспертов, 
участвовавших в 
подготовке данных 
рекомендаций 

Диагноз синдрома удлиненного интервала QT устанавливают при выявлении 
патологической мутации, независимо от длительности интервала QT.

I С Группа экспертов, 
участвовавших в 
подготовке данных 
рекомендаций 

ЭКГ-диагноз синдрома удлиненного интервала QT следует рассмотреть при наличии 
QTc ≥460 мс на повторной ЭКГ в 12-ти отведениях у пациентов с необъяснимыми 
обмороками, при отсутствии вторичных причин удлинения интервала QT. 

IIa С Группа экспертов, 
участвовавших в 
подготовке данных 
рекомендаций 

Таблица 31. Рекомендации по хирургической аблации желудочковых аритмий. 
Table 31. Indications for surgical ablation of ventricular arrhythmias
Рекомендация Класса Уровеньb Ссылкас

Хирургическая аблация, выполняемая в специализированных центрах с обязательным 
электрофизиологическим картированием до и после операции, рекомендована пациентам 
с рефрактерной ЖТ, не отвечающим на терапию противоаритмическими препаратами, 
при неуспешной попытке КА, выполненной достаточно опытными специалистами.

I В [371]–
[377]

Эндокардэктомия во время хирургической реконструкции левого желудочка 
рекомендована для купирования и профилактики возникновения ЖТ/ФЖ пациентам с 
постинфарктной аневризмой левого желудочка, у которых диагностирована ЖТ 

IIа А [374]–
[376]

Пациентам после операции хирургической реконструкции левого желудочка с 
индуцируемой ЖТ рекомендована установка ИКД в раннем послеоперационном 
периоде для купирования эпизодов ЖТ/ФЖ после операции.

IIа B [373], 
[377]

Можно рассмотреть выполнение хирургической аблации в качестве дополнения к основной 
операции на открытом сердце (аортокоронарное шунтирование, аневризмэктомия, хирургическая 
реконструкция левого желудочка или вмешательство на клапанах сердца) у пациентов с 
подтвержденной клинически ЖТ или ФЖ при неуспешной попытке катетерной аблации.

IIb C [371]–
[374]

а Класс рекомендации. b Уровень доказательности. с Ссылки на источник(и), подтверждающие рекомендацию.
a Recommendation class. b Level of evidence. c Links to source(s) supporting the recommendation.
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Эффективность хирургического лечения желудочковых тахи-
аритмий зависит от успешности картирования всех клинически 
значимых морфологических вариантов аритмии и может дости-
гать 80-90%.

7.5.2.2.	Дополнительные	хирургические	методы	
профилактики	и	лечения	желудочковых	тахиаритмий	
К дополнительным хирургическим вмешательствам, приме-

няющимся при желудочковых тахиаритмиях, резистентных к 
другим методам лечения, относят методы модуляции симпа-
тических влияний на сердце – хирургическое/торакоскопиче-
ское удаление звездчатого и верхних симпатических (Th2—
Th4/Th5) ганглиев, чаще — левосторонняя симпатическая 
денервация. Наибольшее распространение эти вмешательства 
получили для лечения ЖТ/ФЖ у больных синдромом удлинен-
ного интервала QT и катехоламин-зависимой полиморфной 
ЖТ (табл. 32). Вмешательство выполняется в случае частых 
симптоматических приступов ЖТ и/или частых разрядов КВД 
вопреки применению максимально переносимых доз бета-
адреноблокаторов. В результате уменьшения влияния симпа-
тической нервной системы и повышения порога фибрилляции 
желудочков у большинства больных после операции отмеча-
ется снижение числа симптоматических эпизодов ЖТ.

8. НАСЛЕДСТВЕННЫЕ ЖЕЛУДОЧКОВЫЕ АРИТМИИ

8.1 Синдром удлиненного интервала QT

8.1.1	Диагностика,	определение	и	эпидемиология
В данных рекомендациях использованы модифицирован-

ные диагностические критерии синдрома удлиненного интер-
вала QT [46]. Для постановки диагноза СУИ QT необходимо 

удлинение интервала QTc ≥480мс или более 3 баллов по диа-
гностическим критериям синдрома удлиненного интервала 
QT (см. ниже) [381]. Диагностическим критерием заболева-
ния может быть QTc ≥460 мс при наличии у пациента необъ-
яснимых обмороков. Обязательным условием постановки 
диагноза является отсутствие преходящих причин удлинения 
интервала QT.

Критерии, применяемые для постановки диагноза наслед-
ственного СУИ QT, предложенные J.P. Schwarz:

СУИ QT проявляется удлинением интервала QT, появлением 
ЖА. Желудочковые нарушения ритма главным образом запу-
скаются за счет адренергической активации. Зачастую забо-
левание проявляется в молодом возрасте (средний возраст 14 
лет). Годовой показатель ВСС при отсутствии лечения состав-
ляет от 0,33% [114] до 0,9% [382], наличии обмороков — около 
5% [382].

Описана связь синдрома удлиненного интервала QT с му-
тациями в генах, большинство из которых кодируют субъе-
диницы ионных потенциал-зависимых каналов: калиевых, на-
триевых или кальциевых. Генетический скрининг позволяет 
выявить патогенную мутацию у 75% больных, и в подавляю-
щем большинстве случаев (90%) это мутации трех основных 
генов: KCNQ1, KCNH2 и SCN5A [6], [199].

Выделяют следующие формы СУИ QT:
• Аутосомно-доминантный тип без экстракардиальных про-

явлений (синдром Романо-Уорда, распространенность 
1 случай на 2500 человек), который включает подтипы 
LQT1–6 и LQT9–13 подтипы. Характерными клиническими 
проявлениями заболевания являются увеличение про-
должительности интервала QT, рецидивирующие син-
копальные состояния, чаще всего обусловленные поли-
морфной желудочковой тахикардией (ЖТ) типа пируэт  
(TdP – Torsade de pointes) [383].

• Аутосомно-доминантный тип с экстракардиальными 
проявлениями, который далее подразделяют на следую-
щие подтипы:

• LQT7 (синдром Андерсена-Тавила), при котором 
удлинение QT сочетается с выраженной U-волной, 
полиморфной или двунаправленной ЖТ, лицевым 
дисморфизмом и гипер/гипокалиемическим перио-
дическим параличом [384];

• LQT8 (синдром Тимоти, наиболее редкий тип), для 
которого характерны удлинение QT, синдактилия, 
мальформации сердца, расстройства аутистиче-
ского спектра и дисморфизм. При данном син-
дроме отмечают наиболее выраженное удлинение 
интервалов QT и QTc (до 700 мс), сопровождающе-
еся крайне высоким риском ВСС (средняя продол-
жительность жизни составляет 2,5 года). До 60% 
больных имеет различные врождённые пороки 
сердца [открытый артериальный проток, тетраду 
Фалло, открытое овальное окно и дефекты межже-
лудочковой перегородки] и различные нарушения 
проводимости [385].

• Аутосомно-рецессивный тип (синдром Джервелла-Ланге-
Нильсена), наиболее редкая форма, для которой характер-
на врождённая нейросенсорная тугоухость, более выра-
женное увеличение длительности интервала QT и большая 
частота опасных для жизни желудочковых аритмий [383]. 
 

Таблица 34. Диагностические критерии наследственного 
синдрома удлинённого интервала QT (в соответствии с 
изменениями 2006 г.) 
Table 34. Congenital long QT syndrome diagnostic criteria (modified 
in 2006)
Критерий Баллы

Электрокардиографические критерии:

QTc >480 мс; 3

QTc 460–470 мс; 2

QTc 450–459 мс (у мужчин); 1

зарегистрированная тахикардия типа «пируэт»; 2

альтернация волны Т; 1

наличие зазубрены волны Т в отведении III; 1

частота сердечных сокращений ниже 
соответствующей возрасту больного 

0,5

Клинические проявления заболевания:

обмороки, провоцируемые физической 
нагрузкой или эмоциональным стрессом;

2

потеря сознания в покое; 1

врождённая глухота 0,5

Семейный анамнез:

наличие диагностированного СУИ QT  
у члена семьи больного;

1

внезапная смерть в семье 
больного в возрасте <30 лет

0,5
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Российское название Международное название Групповая принадлежность
Азитромицин* Azithromycin Антибиотик
Аймалин Ajmaline Антиаритмический препарат
Алфузозин^ Alfuzosin Альфа1-адреноблокатор
Амантадин Amantadine Противовирусный препарат
Амиодарон* Amiodarone Антиаритмический препарат
Амисульприд Amisulpride Антипсихотический препарат
Амитриптилин Amitriptyline Антидепрессант
Амоксапин Amoxapine Антидепрессант
Амфетамин Amphetamine Стимулятор центральной нервной системы 

и средство, снижающее аппетит
Анагрелид* Anagrelide Противоопухолевый препарат
Астемизол* Astemizole Противоаллергический препарат
Атазанавир^ Atazanavir Противовирусный препарат
Атомоксетин Atomoxetine Адреномиметик (непрямой)
Бедаквилин^ Bedaquiline Антибиотик
Бепридил* Bepridil Антиангинальное средство
Бортезомиб^ Bortezomib Противоопухолевый препарат
Босутиниб^ Bosutinib Противоопухолевый препарат
Вазопрессин Vasopressin Гормональный препарат
Вандетаниб* Vandetanib Противоопухолевый препарат
Варденафил^ Vardenafil Средство, применяемое в лечении эректильной дисфункции
Вемурафениб^ Vemurafenib Противоопухолевый препарат

Таблица 36. Перечень лекарственных препаратов, вызывающих удлинение интервала QT 
Table 36. List of QT-prolonging drugs

Таблица 35. Стратификация риска и лечение синдрома удлиненного интервала QT 
Table 35. SCD risk stratification and management of long QT syndrome
Рекомендация Класс Уровень Ссылка

Рекомендовано изменение образа жизни:
- Отказ от препаратов, увеличивающих длительность интервала QT (см. ниже)
- Коррекция нарушений электролитных нарушений 
- Избегание контакта со специфическими триггерами аритмии в зависимости от 
генотипа (активное плавание, особенно при LQTS1, и громкие звуки при LQTS2).

I В [386]

Лечение бета-адреноблокаторами рекомендовано всем пациентам с 
клиническим диагнозом синдрома удлиненного интервала QT. 

I В [387]

ИКД и лечение бета-адреноблокаторами рекомендовано пациентам с 
синдромом удлиненного интервала QT, перенесшим остановку сердца. 

I B [388]

Рассмотреть лечение бета-адреноблокаторами у носителей патологической 
мутации, имеющих нормальную продолжительность интервала QT.

IIa B [114]

Рассмотреть применение ИКД в сочетании с бета-адреноблокаторами у 
пациентов с синдромом удлиненного интервала QT, обмороками и/или ЖТ 
на фоне лечения бета-адреноблокаторами в достаточной дозе.

IIa B [196]

Рассмотреть симпатическую денервацию левых отделов сердца у пациентов с 
синдромом удлиненного интервала QT и клинической симптоматикой, если:
- лечение бета-адреноблокаторами неэффективно, не переносится или противопоказано;
- ИКД противопоказан, или пациент отказывается от ИКД;
- на фоне терапии бета-адреноблокаторами у пациентов с 
ИКД происходят частые разряды устройства.

IIa C [378]

Можно рассмотреть назначение блокаторов натриевых каналов (мексилетин, 
флекаинид или ранолазин) в качестве дополнительной терапии для 
укорочения интервала QT пациентам с LQTS3 и QTc >500 мс.

IIb C [193], 
[389], 
[390]

Можно рассмотреть применение ИКД в дополнение к терапии бета-адреноблокаторами при 
бессимптомном носительстве патологической мутации KCNH2 или SCN5A и QTc >500 мс.

IIb C [114]

Внутрисердечное ЭФИ не рекомендуется для стратификации риска 
ВСС у больных синдромом удлиненного интервала QT.

III C [73]



43

GUIDELINES FOR THE MANAGEMENT 
2022 EAC GUIDELINES

EURASIAN HEART JOURNAL, 4, 2022

Российское название Международное название Групповая принадлежность
Венлафаксин^ Venlafaxine Антидепрессант
Вернакаланта 
гидрохлорид

Vernakalant hydrochloride Антиаритмический препарат

Винпоцетин Vinpocetine Средство, улучшающее мозговое кровообращение
Вориконазол^ Voriconazole Противогрибковый препарат
Вориностат^ Vorinostat Противоопухолевый препарат
Галантамин Galantamine Ингибитор холинэстеразы, применяемый в лечении болезни Альцгеймера
Галоперидол* Haloperidol Антипсихотический препарат
Галофантрин* Halofantrine Противомалярийное средство
Гатифлоксацин^ Gatifloxacin Синтетический противомикробный препарат
Гемифлоксацин^ Gemifloxacin Синтетический противомикробный препарат
Герпафлоксацин Gerpafloxacin Синтетический противомикробный препарат
Гидроксизина 
гидрохлорид

Hydroxyzyne hydrochloride Седативный препарат

Гранисетрон^ Granisetron Проиворвотное
Дасатиниб^ Dasatinib Противоопухолевый препарат
Дезипрамин Desipramine Антидепрессант
Дексметилфенидат Dexmethylphenidate Стимулятор центральной нервной системы
Декстроамфетамин Dextroamphetamine Стимулятор центральной нервной системы 

и средство, снижающее аппетит
Дигидроартемизин/
пиперахин^

Dihydroartemisinin/piperaquine Противомалярийное средство

Дизопирамид* Disopyramide Антиаритмический препарат
Дифенгидрамин Diphenhydramine Противоаллергический препарат
Добутамин Dobutamine Прессорный амин
Доксепин Doxepin Антидепрессант
Доласетрон^ Dolasetron Проиворвотное
Домперидон* Domperidone Проиворвотное
Допамин Dopamine Прессорный амин
Дофетилид* Dofetilide Антиаритмический препарат
Дронедарон* Dronedarone Антиаритмический препарат
Дроперидол* Droperidol Антипсихотический препарат
Зипрасидон^ Ziprasidone Антипсихотический препарат
Ибутилид* Ibutilide Антиаритмический препарат
Изопротеренол Isoproterenol Адреномиметик
Илоперидон^ Iloperidone Антипсихотический препарат
Имипрамин 
(мелипрамин)

Imipramine (melipramine) Антидепрессант

Индапамид^ Indapamide Антигипертензивный препарат
Исрадипин^ Isradipine Антигипертензивный препарат
Итраконазол Itraconazole Противогрибковый препарат
Кветиапин^ Quetiapine Антипсихотический препарат
Кетоконазол Ketoconazole Противогрибковый препарат
Кларитромицин* Clarithromycin Антибиотик
Клозапин^ Clozapine Антипсихотический препарат
Кломипрамин Clomipramine Антидепрессант
Кокаин* Cocaine Местный анестетик
Кризотиниб^ Crizotinib Противоопухолевый препарат
Лапатиниб^ Lapatinib Противоопухолевый препарат
Левалбутерол Levalbuterol Адреномиметик
Левометадил* Levomethadyl Опиоидный анальгетик
Левофлоксацин^ Levofloxacin Синтетический противомикробный препарат
Лиздексамфетамина 
димесульфат

Lisdexamfetamine 
dimesulphate

Стимулятор центральной нервной системы

Таблица 35. Стратификация риска и лечение синдрома удлиненного интервала QT 
Table 35. SCD risk stratification and management of long QT syndrome
Рекомендация Класс Уровень Ссылка

Рекомендовано изменение образа жизни:
- Отказ от препаратов, увеличивающих длительность интервала QT (см. ниже)
- Коррекция нарушений электролитных нарушений 
- Избегание контакта со специфическими триггерами аритмии в зависимости от 
генотипа (активное плавание, особенно при LQTS1, и громкие звуки при LQTS2).

I В [386]

Лечение бета-адреноблокаторами рекомендовано всем пациентам с 
клиническим диагнозом синдрома удлиненного интервала QT. 

I В [387]

ИКД и лечение бета-адреноблокаторами рекомендовано пациентам с 
синдромом удлиненного интервала QT, перенесшим остановку сердца. 

I B [388]

Рассмотреть лечение бета-адреноблокаторами у носителей патологической 
мутации, имеющих нормальную продолжительность интервала QT.

IIa B [114]

Рассмотреть применение ИКД в сочетании с бета-адреноблокаторами у 
пациентов с синдромом удлиненного интервала QT, обмороками и/или ЖТ 
на фоне лечения бета-адреноблокаторами в достаточной дозе.

IIa B [196]

Рассмотреть симпатическую денервацию левых отделов сердца у пациентов с 
синдромом удлиненного интервала QT и клинической симптоматикой, если:
- лечение бета-адреноблокаторами неэффективно, не переносится или противопоказано;
- ИКД противопоказан, или пациент отказывается от ИКД;
- на фоне терапии бета-адреноблокаторами у пациентов с 
ИКД происходят частые разряды устройства.

IIa C [378]

Можно рассмотреть назначение блокаторов натриевых каналов (мексилетин, 
флекаинид или ранолазин) в качестве дополнительной терапии для 
укорочения интервала QT пациентам с LQTS3 и QTc >500 мс.

IIb C [193], 
[389], 
[390]

Можно рассмотреть применение ИКД в дополнение к терапии бета-адреноблокаторами при 
бессимптомном носительстве патологической мутации KCNH2 или SCN5A и QTc >500 мс.

IIb C [114]

Внутрисердечное ЭФИ не рекомендуется для стратификации риска 
ВСС у больных синдромом удлиненного интервала QT.

III C [73]
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Российское название Международное название Групповая принадлежность
Мезоридазин* Mesoridazine Антипсихотический препарат
Метадон* Methadone Опиоидный анальгети
Метапротеренол Metaproterenol Адреномиметик
Метилфенидат Methylphenidate Стимулятор центральной нервной системы
Мидодрин Midodrine Адреномиметик
Миртазапин^ Mirtazapine Антидепрессант
Моксифлоксацин* Moxifloxacin Синтетический противомикробный препарат
Моэксиприл/
гидрохлортиазид^

Moexipril/Hydrochlorothiazide Антигипертензивный препарат

Мышьяка триоксид* Arsenic trioxide Противоопухолевый препарат
Нибентан* Nibentanum Антиаритмический препарат
Никардипин^ Nicardipine Антигипертензивный препарат
Нилотиниб^ Nilotinib Противоопухолевый препарат
Ниферидил* Niferidile Антиаритмический препарат
Нортриптилин Nortriptyline Антидепрессант
Норфлоксацин^ Norfloxacin Синтетический противомикробный препарат
Норэпинефрин Norepinephrine Адреномиметик
Окситоцин^ Oxytocin Гормональный препарат
Оланзапин^ Olanzapine Антипсихотический препарат
Ондансетрон* Ondansetron Противорвотное
Офлоксацин^ Ofloxacin Синтетический противомикробный препарат
Пазопаниб^ Pazopanib Противоопухолевый препарат
Палиперидон^ Paliperidone Антипсихотический препарат
Пароксетин Paroxetine Антидепрессант
Пасиреотид^ Pasireotide Гормональный препарат
Пентамидин* Pentamidine Антипротозойный препарат
Перфлутреновые 
липидные 
микросферы^

Perflutren lipid microspheres Контрастный препарат, используемый в ультразвуковых исследованиях

Пимозид* Pimozide Антипсихотический препарат
Препараты лития^ Lithium Средство, применяемое для лечения маний
Пробукол* Probucol Гиполипидемическое средство
Прокаинамид* Procainamide Антиаритмический препарат
Прометазин^ Promethazine Антипсихотический препарат
Протриптилин Protriptyline Антидепрессант
Псевдоэфедрин Pseudoephedrine Адреномиметик
Ранолазин^ Ranolazine Антиангинальное средство
Рилпивирин^ Rilpivirine Противовирусный препарат
Рисперидон^ Risperidone Антипсихотический препарат
Ритодрин Ritodrine Миорелаксант
Ритонавир Ritonavir Противовирусный препарат
Рокситромицин^ Roxithromycin Антибиотик
Саквинавир^ Saquinavir Противовирусный препарат
Сальбутамол Salbutamol Адреномиметик
Сальметерол Salmeterol Адреномиметик
Севофлуран* Sevoflurane Общий анестетик
Сертиндол^ Sertindole Антипсихотический препарат
Сертралин Sertraline Антидепрессант
Сибутрамин Sibutramine Средство, снижающее аппетит
Солифенацин Solifenacin Миорелаксант
Сорафениб^ Sorafenib Противоопухолевый препарат
Соталол* Sotalol Антиаритмический препарат
Спарфлоксацин* Sparfloxacin Синтетический противомикробный препарат
Сунитиниб^ Sunitinib Противоопухолевый препарат
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Российское название Международное название Групповая принадлежность
Такролимус^ Tacrolimus Иммуносупрессорный препарат
Тамоксифен^ Tamoxifen Противоопухолевый препарат
Телаванцин^ Telavancin Антибиотик
Телитромицин^ Telithromycin Антибиотик
Тербуталин Terbutaline Адреномиметик
Терфенадин* Terfenadine Противоаллергический препарат
Тизанидин^ Tizanidine Миорелаксант
Тиоридазин* Thioridazine Антипсихотический препарат
Толтеродин^ Tolterodine Миорелаксант
Торемифен^ Toremifene Противоопухолевый препарат
Тразодон Trazodone Антидепрессант
Тримипрамин Trimipramine Антидепрессант
Фамотидин^ Famotidine Средство, снижающее кислотность желудочного сока
Фелбамат^ Felbamate Проивосудорожный препарат
Фенилпропаноламин Phenylpropanolamine Средство, снижающее аппетит
Фенотиазин Phenothiazine Антипсихотический препарат
Фентермин Phentermine Средство, снижающее аппетит
Фенфлурамин Fenfluramine Средство, снижающее аппетит
Финголимод^ Fingolimod Препарат, применяемый в лечении рассеянного склероза
Флекаинид* Flecainide Антиаритмический препарат
Флуконазол Fluconazole Противогрибковый препарат
Флуоксетин Fluoxetine Антидепрессант
Фоскарнет^ Foscarnet Противовирусный препарат
Фосфенитоин^ Fosphenytoin Проивосудорожный препарат
Хинидин* Quinidine Антиаритмический препарат
Хинина сульфат Quinine sulfate Противомалярийное средство
Хлоралгидрат Chloral hydrate Снотворное
Хлорохин Chloroquine Противомалярийное средство
Хлорпромазин* Chlorpromazine Антипсихотический препарат
Цизаприд* Cisapride Средство, стимулирующее моторику пищеварительного тракта
Ципрофлоксацин Ciprofloxacin Синтетический противомикробный препарат
Циталопрам Citalopram Антидепрессант
Эпинефрин Epinephrine Адреномиметик
Эрибулин^ Eribulin Противоопухолевый препарат
Эритромицин* Erythromycin Антибиотик
Эсциталопрам* Escitalopram Антидепрессант
Эфедрин Ephedrine Адреномиметик

Примечания:
Названия препаратов представлены в соответствии с международной непатентованной номенклатурой (МНН);
* — документирована индукция Torsade de pointes при использовании этого препарата в стандартных терапевтических дозах;
^ — индукция Torsade de pontes при использовании данного препарата документирована в определённых условиях 
(например, превышение рекомендуемой дозы или взаимодействие с другими лекарственными препаратами);
Все остальные представленные в данной таблице препараты способны вызывать удлинение интервала 
QT, однако случаи индукции Torsade de pointes при их применении не зарегистрированы;
Все представленные в данной таблице препараты противопоказаны больным 
врождённым синдромом удлинённого интервала QT.

Notes:
Names of drugs are presented in accordance with the international non-proprietary nomenclature (INN);
* — induction of Torsade de pointes is documented when using this drug in standard therapeutic doses;
^ — induction of Torsade de pontes with this drug has been documented under certain conditions 
(for example, exceeding the recommended dose or interaction with other drugs);
All other drugs presented in this table are capable of prolonging the QT interval, however, cases 
of induction of Torsade de pointes have not been registered with their use;
All drugs presented in this table are contraindicated in patients with congenital long QT syndrome.
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8.1.2	Принципы	стратификации	риска	и	лечение
Тактика лечения больных СУИ QT определяется, прежде 

всего, риском ВСС. Необходимо полное исключение приёма 
лекарственных препаратов, вызывающих увеличение продол-
жительности интервала QT. К ним относятся многие антиарит-
мические, противоопухолевые препараты, антибиотики и про-
тивогрибковые средства, а также некоторые антидепрессанты.

По мере накопления клинической информации и внедрения 
в практику новых лекарственных препаратов данный перечень 
непрерывно пополняется. Постоянно обновляемая инфор-
мация о лекарственных препаратах, способных увеличивать 
продолжительность интервала QT, представлена на сайте  
http://www.crediblemeds.org.

Необходимо избегать ситуаций, которые могут вызывать 
электролитные нарушения (неконтролируемый приём диуре-
тических и гормональных препаратов, голодание, обезвожи-
вание, пищевые отравления, сопровождающиеся профузной 
рвотой или диареей и др.).

По возможности рекомендуется избегать пусковых факто-
ров, которые могут провоцировать индукцию ЖА (спортивные 
нагрузки, особенно плавание; эмоциональный стресс, громкие 
звуки и пр.) [199].

Стратификация риска осуществляется индивидуально на ос-
новании клинических, электрокардиографических и генетиче-
ских параметров [114]. Так у пациентов, переживших останов-
ку сердца, имеется высокий риск повторной остановки сердца, 
даже несмотря на проводимую терапию бета-адреноблокато-
рами (14% в течение 5 лет на фоне терапии), и как следствие 
таким пациентам показан ИКД [194]. Появление обмороков 
также сопряжено с высоким риском остановки сердца [196], 
[391]. Женщины с синдромом удлиненного интервала QT име-
ют высокий риск желудочковых аритмий в течение 9 месяцев 
после родов (особенно женщины с генотипом LQT2) [392].

При генотипах LQT1 и LQT2 риск сердечных событий зависит 
от локализации мутации и ее типа. Однако данные сведения 
необходимо проверить в дополнительных исследованиях, пре-

Таблица 37. Диагностика синдрома укороченного интервала QT 
Table 37. Diagnosis of short QT syndrome
Рекомендация Класс Уровень Ссылка

Диагноз синдрома укороченного интервала QT 
устанавливают на основании QTc ≤340 мс. 

I С Группа экспертов, 
участвовавших в 
подготовке данных 
рекомендаций 

Диагноз синдрома укороченного интервала QT следует рассмотреть при 
наличии QTc ≤360 мс и одного или более из перечисленных ниже факторов:
- подтвержденная патологическая мутация;
- семейный анамнез синдрома укороченного интервала QT;
- семейный анамнез внезапной смерти в возрасте до 40 лет;
- перенесенный эпизод ЖТ/ФЖ при отсутствии заболеваний сердца.

IIa С Группа экспертов, 
участвовавших в 
подготовке данных 
рекомендаций 

Таблица 38. Стратификация риска и лечение синдрома укороченного интервала QT 
Table 38. SCD risk stratification and management of short QT syndrome
Рекомендация Класс Уровень Ссылка

ИКД рекомендован пациентам с синдромом укороченного интервала QT, которые:
- перенесли предотвращенную остановку сердца и(или)
- имеют спонтанную стойкую ЖТ.

I С [75], [203]

Лечение хинидином или соталолом можно рассмотреть для пациентов с 
синдромом укороченного интервала QT, нуждающихся в ИКД, однако имеющих 
противопоказания к нему или отказывающихся от имплантации устройства

IIb C [74], [394]

Лечение хинидином или соталолом можно рассмотреть для пациентов 
с синдромом укороченного интервала QT, не имеющим клинических 
проявлений, но имеющих отягощённый по ВСС семейный анамнез.

IIb С [74], [394]

Внутрисердечное ЭФИ не рекомендуется для стратификации риска 
ВСС у больных синдромом укороченного интервала QT.

III С [74], [75]

Таблица 39. Диагностика синдрома Бругада 
Table 39. Diagnosis of Brugada syndrome
Рекомендация Класс Уровень Ссылка

Диагноз синдрома Бругада устанавливают на основании подъема сегмента ST  
с морфологией 1 типа ≥2 мм в одном или более отведении среди правых 
прекордиальных отведений V1 и(или) V2, расположенных во втором, третьем 
или четвертом межреберных промежутках, которое возникает спонтанно или во 
время теста с провокацией блокаторами натриевых каналов (при внутривенном 
введении аймалина, флекаинида, прокаинамида или пилсикаинида).

I С Группа экспертов, 
участвовавших в 
подготовке данных 
рекомендаций 
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жде чем использовать в клинической практике [46]. Пример-
но у 10% носителей патогенных мутаций от рождения до 40 
лет возникают ЖА; постоянный приём бета-адреноблокаторов 
следует рассматривать и носителям генетических мутаций, не 
имеющим клинических проявлений [393].

Профилактическое применение ИКД следует рассматривать 
индивидуально у всех пациентов группы высокого риска, в 
частности у женщин с генотипом LQT2 и QTc>500 мс, у пациен-
тов с QTc >500 мс и признаками электрической нестабильно-
сти, а также у пациентов с генетическим профилем высокого 
риска (носительство двух мутаций или злокачественные фор-
мы – синдром Джервелла-Ланге-Нильсена и синдром Тимоти).

Следует учесть, что ВСС родственника больного наслед-
ственным СУИ QT при отсутствии других факторов риска не 
является показанием к имплантации кардиовертера-дефи-
бриллятора [199].

На сегодняшний день нет данных, свидетельствующих о про-
гностической значимости внутрисердечного ЭФИ у пациентов 
с синдромом удлиненного интервала QT [73].

8.2 Синдром укороченного интервала QT

8.2.1	Диагностика,	определение	и	эпидемиология
Синдром укороченного интервала QT является редким забо-

леванием, распространённость которого в популяции в насто-
ящее время неизвестна, и характеризуется развитием жизнеу-
грожающих аритмий за счет уменьшения продолжительности 
реполяризации миокарда. Заболевание имеет аутосомно-до-
минантный тип наследования, так описано пять генов, имею-
щих связь с возникновением синдрома укороченного интер-
вала QT (KCNH2, KCNQ1, KCNJ2, CACNA1C и CACNB2b), однако 
диагностическая польза генетического скрининга все еще не-
велика (около 20%) [75].

Заболевание характеризуется высокой летальностью в лю-
бом возрасте, что может быть связано с немногочисленными 
исследуемыми популяциями и как следствие с систематиче-
ской ошибкой из-за недостаточной диагностики синдрома уко-
роченного интервала QT у пациентов без клинической симпто-
матики. Описана смертность у детей в первые месяцы жизни. 
Заболевание характеризуется злокачественным клиническим 

Таблица 40. Стратификация риска и лечение синдрома Бругада 
Table 40. SCD risk stratification and management of Brugada syndrome
Рекомендация Класс Уровень Ссылка

Всем пациентам с синдромом Бругада рекомендованы 
следующие изменения в образе жизни:
- Отказ от препаратов, провоцирующих элевацию сегмента ST в правых 
прекордиальных отведениях (http:// www.brugadadrugs.org) .
- Отказ от злоупотребления алкоголем и переедания.
- Немедленное устранение лихорадки с помощью жаропонижающих средств.

I С Группа экспертов, 
участвовавших в 
подготовке данных 
рекомендаций 

Имплантация ИКД рекомендована пациентам с синдромом Бругада, которые:
- перенесли предотвращенную остановку сердца и(или)
- имеют документированную устойчивую ЖТ/ФЖ, возникшую спонтанно.

I C [197]

Следует рассмотреть применение ИКД у больных синдромом 
Бругада, имеющих спонтанные электрокардиографические 
изменения I типа и синкопальные состояния в анамнезе.

IIа С [197]

Следует рассмотреть лечение хинидином или изопротеренолом у пациентов 
с синдромом Бругада для устранения электрического шторма.

IIа С [399]

Лечение хинидином можно рассмотреть для пациентов с синдромом Бругада, 
нуждающихся в ИКД, однако имеющих противопоказания к нему или отказывающихся 
от такого лечения, а также для пациентов с наджелудочковыми аритмиями и у 
больных с рецидивирующими обоснованными разрядами имплантированного ИКД.

IIа С [400]

Применение ИКД можно рассмотреть для пациентов с синдромом Бругада, у которых 
в ходе внутрисердечного ЭФИ была индуцирована устойчивая ЖТ или ФЖ.

IIb С [71]

Выполнение катетерной абляции можно рассмотреть для пациентов, перенесших 
рецидивирующий электрический шторм или повторные обоснованные разряды ИКД.

IIb С [318], [370]

Таблица 41. Диагностика катехоламинергической полиморфной желудочковой тахикардии 
Table 41. Diagnosis of catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia
Рекомендация Класс Уровень Ссылка

Диагноз КПЖТ устанавливают на основании появления двунаправленной или 
полиморфной ЖТ при физических нагрузках или эмоциональных переживаниях 
у пациентов без структурной патологии сердца и с нормальной ЭКГ.

I С [46], [6], [401]

Диагноз КПЖТ устанавливают при наличии патологической 
мутации гена RyR2 или CASQ2.

I C [6], [46]
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течением. Вероятность реанимационных мероприятий по при-
чине ЖТ/ФЖ в возрасте до 40 лет составляет более 40% [75], 
[203].

8.2.2	Принципы	стратификации	риска	и	лечение
Ограниченный международный опыт ведения больных син-

дромом укороченного интервала QT не позволяет сформули-
ровать четкие рекомендации по их лечению [46].

Для профилактики ВCС имплантация ИКД показана всем 
больным, перенесшим остановку сердца, а также пациентам с 
документированными пароксизмами ЖТ, вероятность разви-
тия повторной остановки сердца в течение 1 года — 10% [75]. 
Имплантация ИКД может быть целесообразна при семейном 
анамнезе, отягощённом случаями ВСС.

Хинидин (в Российской Федерации не зарегистрирован) и 
соталол эффективны для профилактики ВСС за счет увели-
чения длительности интервала QTc, что было выявлено в ис-
следованиях на небольших когортах пациентов. Необходим 
контроль за удлинением интервала QT и проаритмическими 
событиями на фоне проводимой терапии [74], [394].

Лечение хинидином также стоит рассмотреть при показани-
ях к имплантации ИКД у пациентов имеющих противопоказа-
ния к нему или отказывающихся от такого лечения [74], [394].

На сегодняшний день нет данных о том, что внутрисердечное 
ЭФИ позволяет прогнозировать аритмические события у боль-
ных синдромом укороченного интервала QT [74].

8.3 Синдром Бругада

8.3.1	Диагностика	определение	и	эпидемиология
Распространенность заболевания варьируется от 1 случая на 

1000 человек до 1 случая на 10 000 человек, причем в странах 
Юго-Восточной Азии встречаемость заболевания выше, чем в 
западных странах [395].

Синдрома Бругада имеет доминантный тип наследования, 
а его пенетрантность зависит от возраста и от пола: клиниче-
ские проявления заболевания чаще наблюдаются у мужчин во 
взрослом возрасте (в восемь раз чаще, чем у женщин) [396]. В 
среднем, ФЖ возникает в возрасте 41 ± 15 лет, однако ФЖ мо-
жет возникать в любом возрасте, обычно во время отдыха или 
во сне [197]. Повышение температуры тела, злоупотребление 
алкоголем и переедание могут являться триггерными факто-
рами, которые приводят к появлению I типа ЭКГ, что предрас-
полагает к ФЖ.

Частота аритмических событий (комбинированная конечная 
точка, включающая устойчивую ЖТ, ФЖ, адекватные разря-
ды ИКД и ВСС) по данным мета-анализа у больных синдромом 

Таблица 42. Стратификация риска и лечение катехоламинергической полиморфной желудочковой тахикардии 
Table 42. SCD risk stratification and management of catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia
Рекомендация Класс Уровень Ссылка

Всем пациентам с КПЖТ рекомендованы следующие изменения в образе 
жизни: отказ от участия в соревновательных видах спорта, ограничение 
тяжелых физических нагрузок и эмоциональных переживаний.

I С Группа экспертов, 
участвовавших в 
подготовке данных 
рекомендаций 

Лечение бета-адреноблокаторами рекомендовано всем пациентам 
с клиническим диагнозом КПЖТ, с подтвержденной спонтанной 
или индуцируемой в ходе нагрузочной пробы ЖА.

I C [200], [403] 

Имплантация ИКД в дополнение к монотерапии бета-адреноблокаторами 
или к их сочетанию с флекаинидом рекомендована всем пациентам 
с КПЖТ, перенесшим остановку сердца, пациентам с частыми 
обмороками или полиморфной/двунаправленной ЖТ, рецидивирующей 
несмотря на оптимальную медикаментозную терапию.

I С [200], [201] 

Следует рассмотреть вопрос о лечение бета-адреноблокаторами родственников 
больных КПЖТ, имеющих положительные результаты генетического тестирования, 
даже при отрицательных результатах пробы с дозированной физической нагрузкой.

IIa C [201], [404] 

Следует рассмотреть вопрос о добавлении флекаинида к терапии бета-
адреноблокаторами у пациентов с КПЖТ и частыми обмороками или 
полиморфной/двунаправленной ЖТ на фоне лечения бета-адреноблокаторами, 
при наличии противопоказаний к имплантации ИКД, либо если ИКД 
не доступен или пациент отказывается от его имплантации. 

IIa C [405]

Следует рассмотреть вопрос о добавлении флекаинида к терапии бета-
адреноблокаторами у пациентов с КПЖТ, с повторными обоснованными разрядами 
имплантированого ИКД, для уменьшения частоты нанесения разрядов.

IIa C [405]

Можно рассмотреть вопрос о выполнении левосторонней симпатической 
денервации сердца у пациентов с КПЖТ и частыми обмороками или 
полиморфной/двунаправленной ЖТ/частыми обоснованными разрядами 
ИКД на фоне лечения бета-адреноблокаторами в виде монотерапии или 
с добавлением флекаинида, а также у пациентов, которые не переносят 
лечение бета-адреноблокаторами или имеют противопоказаниям к ним.

IIb C [406], [407] 

Внутрисердечное ЭФИ не рекомендуется для 
стратификации риска ВСС у больных КПЖТ.

III С [46]
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Бругада при наличии внезапной остановки сердца в анамнезе 
составляет 13,5% в год, при наличии обмороков — 3,2% в год, 
при отсутствии клинической симптоматики, но спонтанных 
электрокардиографических изменениях 1-го типа — 1% в год 
[397]. Кроме того, при синдроме Бругада чаще, чем в общей 
популяции, регистрируют случаи суправентрикулярных тахиа-
ритмий [199], [398]

Описано по меньшей мере 12 генов, связанных с синдро-
мом Бругада. Молекулярно-генетические методы позволяют 
обнаружить мутации приблизительно у 1/3 больных с явными 
клинико-инструментальными проявлениями синдрома, что 
указывает на генетическую гетерогенность заболевания и по-
зволяет предполагать открытие большого числа новых, ранее 
неизвестных мутаций, в будущем. Наиболее распространены 
мутации гена SCN5A, которые обнаруживают почти у 30% па-
циентов [6], [199].

8.3.2	Принципы	стратификации	риска	и	лечение
На данный момент использование ИКД — это единственная 

возможность снизить риск ВСС при синдроме Бругада. Им-
плантация устройства рекомендована всем пациентам с под-
твержденной ЖА, а также больным, имеющим спонтанные 
электрокардиографические изменения 1го типа и синкопаль-
ные состояния в анамнезе [46], [197].

Имплантация кардиовертера-дефибриллятора не показана 
пациентам с ЭКГ-феноменом Бругада, не имеющим клиниче-
ских проявлений заболевания. В этом случае для оценки риска 
ВСС и возможного выявления бессимптомных желудочковых 
нарушений ритма сердца целесообразно проведение ком-
плекса инструментальных исследований, включающего вну-
трисердечное электрофизиологическое исследование (ЭФИ). 
Невозможность индукции желудочковых аритмий в ходе этого 
исследования указывает на низкий риск развития ВСС [398].

Следует отметить, что мнения экспертов относительно зна-
чимости результатов ЭФИ у больных с синдромом Бругада 
для оценки индивидуального риска ВСС и принятия решения 
о выборе средств и методов ее профилактики существенно 
различаются [199]. В качестве профилактической терапии 
предлагалось использовать хинидин, который, по данным 
некоторых исследований, уменьшает вероятность индукции 
ФЖ во время ЭФИ; однако информации о том, что этот пре-
парат уменьшает риск ВСС — нет. Эпикардиальная катетер-
ная аблация передней части выводного тракта ПЖ, по не-
давним сведениям, помогает предотвратить электрический 
шторм у пациентов с повторными эпизодами ЖА, однако эти 
данные требуют дополнительной проверки, прежде чем их 
можно будет рекомендовать к использованию в клинической 
практике [370].

8.4 Катехоламинергическая полиморфная 
желудочковая тахикардия

8.4.1	Диагностика,	определение	и	эпидемиология
Катехоламинергическая полиморфная желудочковая тахи-

кардия (КПЖТ) — наследуемое аритмогенное заболевание, 
характеризующееся возникновением адренергической двуна-
правленной и полиморфной ЖТ. КПЖТ это редкое заболева-
ние, его распространенность составляет 1 случай на 10 000 
человек [46].

На данный момент описано два генетических типа КПЖТ: до-
минантный тип, вызываемый мутациями в гене сердечного ре-
цептора рианодина (RyR2), и рецессивный тип, более редкий, 
вызываемый мутациями в гене сердечного кальсеквестрина 
(CASQ2) [6]. У пациентов с клиническими проявлениями, сход-

ными с КПЖТ, были найдены мутации в других генах, напри-
мер, KCNJ2, Ank2, TRDN и CALM1. Однако на сегодняшний день 
определить, являются ли такие случаи фенокопиями КПЖТ, не 
предоставляется возможным [46].

Заболевание обычно проявляется в течение первого деся-
тилетия жизни. Как правило, провоцирующими факторами 
являются физические нагрузки и психоэмоциональный стресс 
[200]. По данным ЭКГ и эхокардиографии отсутствуют какие-
либо специфические изменения, в связи с чем постановка диа-
гноза КПЖТ представляет определенные трудности. Поэтому 
при подозрении на КПЖТ рекомендуется выполнять пробу с 
дозированной физической нагрузкой, способную спровоциро-
вать предсердные нарушения ритма и ЖА (двунаправленную 
или полиморфную ЖТ) [46]. Предлагалось также использо-
вать тест с инфузией эпинефрина, однако его чувствитель-
ность точно не определена [46], [402], поэтому четких реко-
мендаций на этот счет в данный момент нет.

8.4.2	Принципы	стратификации	риска	и	лечение
Постановка диагноза в детском возрасте, неэффективность 

и противопоказания к терапии бета-адреноблокаторами явля-
ются независимыми прогностическими факторами для арит-
мических событий у больных КПЖТ [201].

Первая линия лечения КПЖТ включает назначение бета-
адреноблокаторов без внутренней симпатомиметической ак-
тивности и ограничения физических нагрузок [46]. В большин-
стве лечебных учреждений, специализирующихся на лечении 
КПЖТ, применяют надолол (препарат не зарегистрирован в РФ 
и странах СНГ), хотя на данный момент отсутствуют сравни-
тельные данные по эффективности различных бета-блокато-
ров при данном заболевании.

По предварительным данным флекаинид существенно 
уменьшает бремя ЖА у небольшой группы больных КПЖТ. 
Если не удается достичь эффективного контроля аритмии на 
фоне монотерапии бета-блокаторами, применение флекаи-
нида препарат в РФ не зарегистрирован) в дополнение к ним 
является оправданным [404], [405].

При отсутствии ответа на терапию бета-блокаторами и фле-
каинидом, следует рассмотреть применение ИКД у больных 
КПЖТ [46].

Больным, пережившим остановку сердца, назначают бе-
та-адреноблокаторы и ИКД. Следует рассмотреть терапию 
флекаинидом, если такое лечение не дает полного контроля 
аритмии, что проверяют по результатам пробы с дозированной 
физической нагрузкой [46]. На эффективность проводимого 
лечения указывает невозможность повторной индукции парок-
сизмов ЖТ и других проявлений желудочковой эктопической 
активности высоких градаций (парной ЖЭ, желудочковой би-
геминии и «пробежек» ЖТ) [201].

При программировании ИКД следует устанавливать более 
продолжительную задержку перед нанесением разряда, по-
скольку частые болезненные разряды могут повышать сим-
патический тонус и, как следствие, провоцировать повторные 
эпизоды ЖА, что в итоге приводит к возникновению порочного 
круга, вплоть до смертельного исхода [201]. 

При непереносимости бета-блокаторов или при наличии 
строгих противопоказаний к их применению, проведение ле-
восторонней симпатической денервации сердца может оказать 
определенный эффект при КПЖТ, однако необходимы допол-
нительные данные и более длительное наблюдение для коли-
чественной оценки этого эффекта [406], [407].

Внутрисердечное ЭФИ при КПЖТ обычно неинформативно 
[199].
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8.5. Аритмогенная кардиомиопатия правого желудочка

8.5.1	Диагностика,	определение	и	эпидемиология
Аритмогенная кардиомиопатия правого желудочка  

(АКПЖ) — прогрессирующее поражение миокарда, обуслов-
ленное замещением кардиомиоцитов правого желудочка жи-
ровой и фиброзной тканью [408], [409]. Клинически АКПЖ 
проявляется структурными и функциональными изменениями 
правого желудочка, и в большинстве случаев в патологический 
процесс включается также левый желудочек [410]. С помощью 
диагностических критериев, включающих гистологические, ге-
нетические, электрокардиографические параметры и резуль-
таты визуализации, пациентов делят на три диагностических 
категории: подтвержденное заболевание, пограничное состоя-
ние и возможное заболевание [6].

АКПЖ характеризуется в большей степени аутосомно-до-
минантным типом наследования. Заболевание связано с му-
тациями в генах, кодирующих белки десмосом (плакоглобин), 
десмоплакин, плакофилин-2, десмоглеин-2 и десмоколлин-2. 

Нарушения десмосомальных контактов снижает устойчивость 
кардиомиоцитов к механическим воздействиям (сокращение 
и растяжение) и потенцирует гибель клеток. В редких случаях 
заболевание может быть связано с мутациями в недесмосом-
ных генах, а также с редкими рецессивными мутациями (на-
пример, синдром Карвахала и болезнь острова Наксос), для 
которых также характерны экстракардиальные проявления в 
виде гиперкератоза ладоней и стоп [6].

Распространенность АКПЖ в общей популяции колеблется 
от 1 случая на 1000 человек до 1 случая на 5000 человек. Забо-
левание является частой причиной ВСС у спортсменов и людей 
молодого возраста [411], [412]. Симптомы развиваются, как 
правило, в возрасте 20-40 лет.

Клинические проявления АКПЖ могут быть обусловлены как 
нарушениями ритма сердца, так и прогрессирующей сердеч-
ной недостаточностью. Выделяют следующие варианты клини-
ческого течения АКПЖ:

1. скрытый, при котором ВСС может быть единственным 
проявлением заболевания;

Группа признаков Большие критерии Малые критерии

Семейный 
анамнез

• Наличие АКПЖ у близких родственников  
(I линии) при подтверждении диагноза в со-
ответствии с нынешними критериями;

• Наличие АКПЖ у близких родственников (I линии) 
при подтверждении диагноза по данным патоморфо-
логического исследования (post mortem на аутопсии 
или биоматериала, полученного при проведении 
какого-либо хирургического вмешательства).

• Наличие АКПЖ у близких родственников  
(I линии) при невозможности подтверждения 
этого диагноза в соответствии с нынешними 
диагностическими критериями;

• ВСС близкого родственника (I линии) в возрасте  
до 35 лет, которая могла быть обусловлена АКПЖ;

• Подтверждённый в соответствии с 
нынешними критериями или на основании 
патологоанатомического исследования 
диагноз АКПЖ у родственников II линии

Результаты 
генетических 
исследований

Выявление у пациента генетической мутации, 
связь которой с развитием АКПЖ доказана

Отсутствуют

Выявленные 
нарушения ритма

Неустойчивая или устойчивая ЖТ с морфологией 
комплексов QRS по типу БЛНПГ и направлением 
электрической оси вверх (желудочковый 
комплекс типа QS в отведениях II, III, aVF и с 
преобладанием зубца R в отведении aVL).

• Неустойчивая или устойчивая ЖТ, исходящая 
из выносящего тракта ПЖ, морфологией 
БЛНПГ и направлением электрической оси вниз 
(желудочковый комплекс типа QS в отведении 
aVL и с преобладанием зубца R в отведениях II, 
III, aVF) или её неизвестным направлением;

• Более 500 ЖЭ в сутки по данным 
Холтеровского мониторировании.

ЭКГ-признаки 
нарушения 
деполяризации 
и проводимости 
сердца, 
регистрируемые 
на синусовом 
ритме

Эпсилон-волна (воспроизводимый низкоамплитудный 
сигнал между окончанием QRS и началом T в 
прекордиальных отведениях, чаще V1–V3.

• Поздние потенциалы желудочков, определенные 
как минимум по 1 из 3 параметров на 
сигнал-усреднённой ЭКГ, при длительности 
QRS ≥110 мс на стандартной ЭКГ;

• Фильтрированная длительность 
QRS (fQRS) ≥114 мс;

• Длительность низкоамплитудного сигнала 
(≤40 мкВ) конечной части QRS ≥38 мс;

• Среднее квадратичное вольтажа 
конечных 40 мс QRS <20 мкВ;

• Длительность конечной активации желудочков, 
измеренной от низшей точки зубца S до окончания 
QRS, включая R’ в отведениях  
V1–V3 ≥55 мс при отсутствии полной БПНПГ.

Таблица 43. Диагностические критерии аритмогенной дисплазии-кардиомиопатии правого желудочка 
Table 43. Diagnostic criteria of arrhythmogenic right-ventricular cardiomyopathy/dysplasia
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2. аритмический, которому характерны ЖЭ и ЖТ, исходящие 
из правого желудочка, с морфологией комплексов QRS по 
типу блокады левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ);

3. проявляющийся сердечной недостаточностью, преимуще-
ственно правожелудочковой (может быть в сочетании с лево-
желудочковой), с наличием или отсутствием нарушений ритма 
сердца [413].

Современные диагностические критерии АКПЖ включа-
ют комплексную оценку клинической картины заболевания и 
результатов методов инструментальной диагностики. Для по-
становки диагноза АКПЖ необходимо наличие 2-х больших 
критериев или 1-го большого и 2-х малых критериев или 4-х 
малых критериев [408].

ЖА отмечаются у большинства пациентов с АКПЖ [414]–
[417]. Эти ЖА обычно имеют морфологию блокады левой 
ножки пучка Гиса, так как имеют правожелудочковое проис-
хождение, однако ось QRS во время ЖТ обычно отличает-
ся от таковой при идиопатической тахикардии из выводно-
го тракта правого желудочка, отмечающейся у больных без 
признаков структурного заболевания сердца [418]. Нередко у 

больных АКПЖ отмечается несколько ЖТ с различной мор-
фологией комплексов QRS. По данным проспективного реги-
стра у больных АКПЖ чаще всего отмечаются мономорфные 
ЖТ [419].

8.5.2	Принципы	стратификации	риска	и	лечение
В качестве антиаритмического препарата первой линии для 

предупреждения рецидивов ЖТ у больных АКПЖ обычно при-
меняют бета-адреноблокаторы и соталол. Для оценки эффек-
тивности лечения возможно проведение ЭФИ на фоне приёма 
лекарственных препаратов [422]. Имеются сведения обсерва-
ционного регистра, указывающие на большую эффективность 
амиодарона для предотвращения ЖА по сравнению с терапией 
бета-блокатарами и соталолом [421]. На данный момент вли-
яние медикаментозной терапии на смертность больных АКПЖ 
не известно.

Инвазивные вмешательства (прежде всего, процедуры ка-
тетерной и хирургической аблации) у больных АКПЖ сопря-
жены с большими техническими трудностями, обусловлен-
ными необходимостью идентификации аритмогенной зоны,  

Группа признаков Большие критерии Малые критерии

ЭКГ-признаки 
нарушения 
реполяризации, 
регистрируемые 
на синусовом 
ритме

Отрицательные зубцы Т в правых грудных отведениях 
(V1–V3) с возможным распространением на другие 
грудные отведения у пациентов старше 14 лет при 
отсутствии полной БПНПГ с увеличением  
длительности QRS ≥120 мс.

• Отрицательные зубцы Т в отведениях V1–V2 у 
пациентов старше 14 лет, не имеющих полной 
БПНПГ или в отведениях V4, V5 или V6;

• Инверсия зубцов Т в отведениях V1, V2, V3 и V4 у 
пациентов старше 14 лет, имеющих полную БПНПГ.

Нарушения 
общей и локаль-
ной сократимо-
сти миокарда 
ПЖ по данным 
визуализирую-
щих методик

Эхокардиография

Нарушения локальной сократимости миокарда 
ПЖ (акинезия, дискинезия) или аневризма 
ПЖ и один из следующих признаков 
(измерение в конечную диастолу):
• размер выносящего тракт ПЖ по парастернальной 

длинной оси ≥32 мм (при нормализации по 
площади поверхности тела ≥19 мм/м2);

• размер выносящего тракта ПЖ по короткой 
оси ≥36 мм (при нормализации по площади 
поверхности тела ≥21 мм/м2);

• планиметрическая фракция выброса ПЖ ≤33%.

Нарушения локальной сократимости миокарда 
ПЖ (акинезия, дискинезия) и один из следующих 
признаков (измерение в конечную диастолу):
• размер выносящего тракта ПЖ по парастернальной 

длинной оси 29–31 мм (при нормализации по 
площади поверхности тела 16–18 мм/м2);

• размер выносящего тракта ПЖ по короткой 
оси 32–35 мм (при нормализации по 
площади поверхности тела 18–20 мм/м2);

• планиметрическая фракция выброса ПЖ 34–40%.

Магнитно-резонансная томография

Нарушения локальной сократимости миокарда 
(акинезия, дискинезия) или асинхронное 
сокращение ПЖ и один из следующих признаков:
• соотношение конечного диастолического размера 

ПЖ к площади поверхности тела ≥110 мл/м2  
(мужчины) или ≥100мл/м2 (женщины);

• Фракция выброса ПЖ ≤40%.

Нарушения локальной сократимости миокарда 
(акинезия, дискинезия) или асинхронное 
сокращение ПЖ и один из следующих признаков:
• соотношение конечного диастолического размера 

ПЖ к площади поверхности тела 100–109 мл/м2 

(мужчины) или 90–99 мл/м2 (женщины);
• Фракция выброса ПЖ 41–45%.

Рентгено-контрастная вентрикулография

Нарушения локальной сократимости миокарда 
ПЖ (акинезия, дискинезия) или аневризма ПЖ.

Данные эндомио-
кардиальной 
биопсии

Остаточные (residual) кардиомиоциты составляют 
<60% от общего количества клеток при 
морфометрическом анализе (<50% при подсчете) 
с фиброзным замещением миокарда, при наличии 
или отсутствии жирового замещения миокарда 
хотя бы в 1 биоптате свободной стенки ПЖ.

Остаточные (residual) кардиомиоциты составляют 
60–75% от общего количества клеток при 
морфометрическом анализе (50–65% при подсчете) 
с фиброзным замещением миокарда, при наличии 
или отсутствии жирового замещения миокарда 
хотя бы в 1 биоптате свободной стенки ПЖ.
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гемодинамической нестабильностью индуцируемых ЖТ и ри-
ском перфорации поражённой стенки правого желудочка в 
ходе процедуры. Они должны выполняться в специализиро-
ванных медицинских центрах, персонал которых имеет доста-
точный опыт проведения таких вмешательств [427].

Следует учитывать, что антиаритмические препараты и кате-
терная абляция не обеспечивают надежную защиту от ВСС, не 
позволяют улучшить прогноз у таких пациентов и применяют-
ся только для уменьшения частоты эпизодов аритмии.

Пациентам рекомендуется избегать интенсивных физиче-
ских нагрузок, так как тренировки на выносливость и участие в 
соревновательных видах спорта могут ухудшить фенотипиче-
ские проявления АКПЖ [89], [428]. Спортивные нагрузки могут 
способствовать возникновению опасных для жизни аритмий, 
кроме того они повышают механическую нагрузку на миокард 
желудочков, что может ускорять темпы прогрессирования за-
болевания [429].

Имплантация кардиовертера-дефибриллятора показана 
больным АКПЖ, пережившим ВСС, больным, имеющим син-
копальные состояния в анамнезе, и пациентам, имеющим 
устойчивые пароксизмы ЖТ, которые протекают с гемоди-
намической нестабильностью. У пациентов с АКПЖ и гемо-
динамически стабильными пароксизмами ЖТ вопрос об им-
плантации кардиовертера-дефибриллятора должен решаться 
в каждом конкретном случае индивидуально. Крайне важно 
отметить, что имплантация ИКД у больных АКПЖ достаточно 
часто протекает с техническими трудностями (сложности им-
плантации дефибрилляционного электрода, обусловленные 

изменением правого желудочка отмечаются почти в 20% слу-
чаев) и более высокой частотой осложнений как в ходе опера-
ции (перфорация сердца), так и в послеоперационном периоде 
(дисфункция имплантированного электрода) [205].

Стратификация риска ВСС у больных АКПЖ разработана 
плохо. К факторам риска ВСС или нанесения адекватного раз-
ряда имплантированным ИКД относят документированные па-
роксизмы устойчивой ЖТ, частые эпизоды неустойчивой ЖТ, 
семейный анамнез ВСС в молодом возрасте, тяжелое пораже-
ние правого желудочка, выраженное удлинение QRS, наличие 
отсроченного накопления гадолиния по данным МРТ сердца, 
вовлечение в патологический процесс ЛЖ и индукция ЖТ во 
время ЭФИ [206], [68], [69], [207], [205], [208]–[210]. 

Таблица 44. Стратификация риска и лечение аритмогенной кардиомиопатии правого желудочка 
Table 44. SCD risk stratification and management of arrhythmogenic right-ventricular cardiomyopathy/dysplasia 
Рекомендация Класс Уровень Ссылка

Больным АКПЖ рекомендуют воздержаться от участия 
в соревновательных видах спорта

I С [420]

Бета-адреноблокаторы в максимально переносимой дозе 
рекомендованы в качестве терапии первой линии для устранения 
симптомов у пациентов с частой ЖЭ и неустойчивой ЖТ

I С Группа экспертов, 
участвовавших в 
подготовке данных 
рекомендаций 

ИКД рекомендован пациентам с предотвращенной ВСС в 
анамнезе и больным с документированной ЖТ, особенно если 
она протекает с гемодинамической нестабильностью

I С [206]

Следует рассмотреть назначение амиодарона для устранения симптомов 
у пациентов с частой ЖЭ и неустойчивой ЖТ, которые не переносят 
бета-адреноблокаторы или имеют противопоказания к ним

IIa С [421], [422]

У пациентов с частой ЖЭ или ЖТ при неэффективности медикаментозной 
терапии с целью устранения симптомов и предотвращения разрядов ИКД, следует 
рассмотреть выполнение катетерной аблации в специализированном центре

IIa B [421], [423]–
[425], [426]

Следует рассмотреть применение ИКД у пациентов с АКПЖ, 
имеющих устойчивую ЖТ, протекающую без выраженных нарушений 
гемодинамики, с учетом рисков ИКД, включая риск отдаленных 
осложнений, и пользы от имплантации устройства для пациента

IIа B [205], [207], [211]

Можно рассмотреть применение ИКД у взрослых пациентов с одним 
или более факторами риска ЖА при ожидаемой продолжительности 
жизни свыше одного года, после тщательного обследования с учетом 
риска отдаленных осложнений, а также влияния ИКД на образ жизни, 
социально-экономический статус и психическое здоровье пациента

IIb С Группа экспертов, 
участвовавших в 
подготовке данных 
рекомендаций 

Внутрисердечное ЭФИ может быть использовано для 
стратификации риска ВСС у больных АКПЖ

IIb C [68], [69]
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Приложение

1. Алгоритм ведения пациентов с желудочковой экстрасистолией
    Management of patients with frequent ventricular ectopic beats

Пациенты с частой ЖЭ

Имеются 
выраженные симптомы?

Признаки  
вызванной ЖЭ 

вторичной  
дилатации полостей 

сердца

Назначение лечения

Назначение лечения
Лечение не требуется.  

Наблюдение в динамике  
(контроль ЭХО КГ  

и ХМ-ЭКГ не реже 1 раза в год).

В дальнейшем назначение 
лечения при:
• появлении симптомов;
• появлении признаков  

вторичной дилатации 
полостей сердца;

• сохранении частой ЖЭ в 
течение длительного времени 
(возможно продолжение 
динамического наблюдения)

Проведение ЭХО КГ

ДА

ДА

НЕТ

НЕТ
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2.  Алгоритм купирования пароксизма желудочковой тахикардии  
(Клинические	рекомендации	Министерства	Здравоохранения	Российской	Федерации	2020	год.
Желудочковые	нарушения	ритма.	Желудочковые	тахикардии	и	внезапная	сердечная	смерть)

   Acute management of sustained ventricular tachycardia

Пациент с пароксизмом мономорфной  
желудочковой тахикардии

Проявления острых  
нарушений гемодинамики

Выбрана тактика  
медикаментозного  

купирования

Экстренная  
электрическая  
кардиоверсия

Электрическая  
кардиоверсия

Верапамил в/в или 
Трифосаденин в/в

Амиодарон в/в
Прокаинамид в/в или 

Амиодарон в/в

В случае неэффективности – электрическая кардиоверсия

ДА

ДА

ДА

ДА

НЕТ

НЕТ

НЕТ

НЕТ

Диагноз  
верапамил- или  

аденозинчувствительной ЖТ  
не вызывает сомнений

Имеется структурное  
заболевание сердца
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3. Лечение рецидивирующей ЖТ у пациентов с ИБС и неишемической кардиомиопатией 
(Клинические	рекомендации	Министерства	Здравоохранения	Российской	Федерации	2020	год.	
Желудочковые	нарушения	ритма.	Желудочковые	тахикардии	и	внезапная	сердечная	смерть)

 Management of recurrent ventricular tachycardia in patients with ischemic 
heart disease and in patients with no structural heart disease

Пациент с ИКД  
и рецидивирующей ЖТ

Полиморфная ЖТ/ФЖ

Катетерная аблация  
как первая линия 

лечения

ИБС с частой ЖТ 
или электрическим 

штормом

Неишемическая  
КМП

Амиодарон или 
соталол

Оценить обратимые причины

Лечение  
при удлинённом QT,  

отмена провоцирующего 
препарата,  

коррекция электролитного 
дисбаланса

Амиодарон

Катетерная аблация

Катетерная аблация Катетерная аблация

Бета-блокаторы или лидокаин

Модуляция автономной регуляции

Реваскуляризация

Недостаточный эффект

Недостаточный эффект

Идентифицируемые ЖЭ, 
запускающие ЖТ

Устойчивая мономорфная ЖТ

ЛЕКАРСТВЕННЫЕ/ 
ЭЛЕКТРОЛИТНЫЕ

ДА

ИШЕМИЯНЕТ

НЕТ
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АС является длительный бессимптомный период, продолжитель-
ность которого существенно различается. После возникновения 
первых клинических проявлений заболевания резко возрастает 
риск внезапной смерти, а средняя продолжительность жизни 
составляет 2-3 года. Развитие фибрилляции предсердий приво-
дит к серьезному клиническому ухудшению за счет исчезновения 
вклада систолы предсердий в наполнение левого желудочка(ЛЖ). 
Концентрическая гипертрофия ЛЖ, являющаяся на начальном 
этапе важным адаптационным механизмом, компенсирующим 

высокое внутриполостное давление, в дальнейшем приводит к от-
носительному снижению коронарного кровотока и ограничению 
коронарного вазодилатационного резерва. 
В ходе подготовки к хирургическому лечению стеноза пациенту вы-
полнена транслюминальная баллонная ангиопластика со стентирова-
нием правой коронарной артерии. Учитывая проведение чрескожно-
го коронарного вмешательства и наличие нарушения ритма пациенту 
была назначена тройная антитромбоцитарная терапия, включающая 
клопидогрел, ацетилсалициловую кислоту и апиксабан. На фоне те-
рапии данными препаратами у пациента развилось желудочно-ки-
шечное кровотечение (синдром Маллори-Вейсса), что потребовало 
установку окклюдера в ушко левого предсердия, как альтернативы 
антикоагулянтной терапии при высоких рисках возникновения неже-
лательных побочных реакций.

Ключевые слова: аортальный стеноз, синдром Маллори-Вейсса, ок-
клюзия ушка левого предсердия, клинический случай.
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The case of a 81-year-old male with atrial fibrillation, associated with severe 
aortic stenosis (AS) is outlined. A peculiarity of the clinical portrait of AS is 
a long asymptomatic period with a significantly varying duration. After the 
appearance of the first clinical manifestations of the disease (shortness of 
breath on exercise, fainting) the risk of sudden death rises sharply, and the 
average life expectancy is 2-3 years. The development of atrial fibrillation 
(AF) leads to a serious impairment of the clinical condition due to loss of the 
contribution of atrial systole to the filling of the left ventricle (LV). Concentric 
hypertrophy of the LV, which at the first stage is an important adaptation 
mechanism compensatingfor a high intracavitary pressure, later leads 
to a relative reduction of the coronary blood flow and to limitation of the 

coronary vasodilatation reserve. So patient was referred for transcatheter 
aortic valve implantation. He had also a history of coronary artery disease 
with earlier percutaneous coronary intervention. Then, he was started on 
a triple antithrombotic therapy therapy. The triple antithrombotic therapy 
caused gastrointestinal bleeding (Mallory-Weiss syndrome). Considering 
the difficulties in the rational choice of anticoagulant therapy and high risks 
of adverse reactions, the patient underwent endovascular occlusion of the 
left atrial appendage.

Key words: aortic stenosis, Mallory-Weiss syndrome, left atrial 
appendage occlusion, case report.
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ВВЕДЕНИЕ
Аортальный стеноз – это сужение выносящего тракта левого 

желудочка в области аортального клапана, ведущее к затруд-
нению оттока крови и резкому возрастанию градиента давле-
ния между левым желудочком и аортой. 

С увеличением продолжительности жизни и старением на-
селения стеноз устья аорты в настоящее время является одним 
из наиболее распространенных форм приобретенной клапан-
ной патологии. Ранняя постановка диагноза и лечение стеноза 
аорты имеют первостепенное значение, потому что прогресси-
рование тяжести данного заболевания является смертельным. 

Кардиальными симптомами тяжелого аортального стено-
за являются стенокардия, связанная с нагрузками, застойная 
сердечная недостаточность. Снижение сердечного выброса и 
преходящая недостаточность мозгового кровообращения при-
водят к головокружению и синкопе.

У большинства пациентов симптомы появляются при нор-
мальной фракции выброса левого желудочка, однако у неко-
торых пациентов наблюдается снижение систолической функ-
ции миокарда до появления симптомов [1].

Хирургическое протезирование аортального клапана на-
считывает более чем полувековую историю, начиная с первой 
успешной операции D. Harken, который в 1960 г. установил 
шариковый протез в условиях искусственного кровообраще-
ния [2]. «Стандартная» операция предусматривала выпол-
нение стернотомии, использование искусственного кровоо-
бращения, иссечение патологически измененного клапана и 
фиксацию протеза швами к фиброзному кольцу аорты. Уро-
вень госпитальной летальности в старшей возрастной группе с 
различной сопутствующей патологией превышал аналогичный 
показатель среди лиц молодого и среднего возраста (16% и 
3-5%, соответственно) и каждый третий пациент с критиче-
ским аортальным стенозом признавался неоперабельным из-
за выраженного снижения сократимости левого желудочка и 
тяжелых сопутствующих заболеваний [3].

Появление технологий транскатетерной замены аортального 
клапана обеспечивает захватывающие возможности для ле-
чения пациентов, при которых традиционные хирургические 
процедуры не могли быть выполнены или были связаны с вы-
соким риском. 

Представляем клинический случай пациента Ш. 81 года, ко-
торый поступил в ФГБУ «НМИЦК им. ак. Е.И. Чазова» МЗ РФ с 
жалобами на общую слабость, одышку при небольшой физи-
ческой нагрузке, головокружение.

Из анамнеза известно о наличии у пациента гипертониче-
ской болезни в течение тридцати лет и пароксизмальной фор-
мы фибрилляции предсердий с 2019 года.

В 2017 году пациент впервые потерял сознание. В связи с 
подозрением на неврологическую патологию наблюдался у 
врача-невролога, было исключено вестибулярное головокру-
жение. 

По результатам эхокардиографии (ЭхоКГ) в 2019 году впер-
вые выявлен аортальный стеноз, пиковый градиент давления 
102 мм рт. ст., фиброзное кольцо 2,3 см., аневризма восходя-
щего отдела аорты.

На фоне приема ривароксабана 15 мг/сутки отмечены эпизо-
ды длительных носовых кровотечений. 

Поступил для обследования и решения вопроса о возмож-
ности проведения транскатетерной имплантации аортального 
клапана (TAVI).

В лабораторных анализах отмечается незначительное 
cнижение гемоглобина до 12,74 г/дл, в остальном без особен-
ностей. 

На снятой ЭКГ при поступлении регистрируется синусовая 
аритмия, ЧСС 67 ударов в минуту. Отклонение электрической 
оси сердца влево. Единичные желудочковые экстрасистолы. 
Признаки изменения миокарда вследствие гипертрофии лево-
го желудочка (рис. 1).

По данным рентгенографии органов грудной клетки: выра-
женный (III ст.) кальциноз аортального клапана; венозный за-
стой в легких 1-2 ст., признаки прекапиллярной ЛГ; двусторон-
ний плевральный выпот, слева – большое количество; эктазия 
восходящей аорты; расширены верхняя, нижняя полая вены; 
двусторонний пневмофиброз. 

Трансторакальная эхокардиография (ЭхоКГ): фракция выб ро - 
са 30-32%, четких зон нарушения локальной сократимости нет, 
гипертрофия миокарда левого желудочка с преимущественным 
утолщением базального отдела межжелудочковой перегород-
ки, Vмакс 5,0 м/с, максимальный градиент на АК = 100 мм рт. 
ст., средний градиент Г на АК = 65 мм рт. ст., площадь открытия  

Рисунок 1. Электрокардиограмма при поступлении 
Picture 1. Electrocardiogram on admission
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аортального клапана (по уравнению непрерывности) = ~0,5 
см2, недостаточность аортального клапана I-II степени.

По данным эзофагодуоденоскопии (ЭГДС): недостаточность 
кардии, поверхностный антральный гастрит, катаральный 
бульбит.

В рамках подготовки к TAVI пациенту была выполнена ко-
ронароангиография, по данным которой диагональная арте-
рия в проксимальном отделе стенозирована на 70%, правая 
коронарная артерия в проксимальной сегменте стенозирова-
на до 50%, на границе проксимального и среднего сегмента 
визуализируется спонтанная диссекция атеросклеротической 
бляшки с сужение просвета сосуда на 70%, с признаками при-
стеночного стеноза, отходящая в этом месте крупная право-
желудочковая ветвь в устье стенозирована на 90%, далее с 
неровными контурами, в остальном без особенностей. Вы-
полнена транслюминальная баллонная ангиопластика правой 
коронарной артерии (рис. 2).

Учитывая выполненную транслюминальную баллонную ан-
гиопластику со стентированием правой коронарной артерии 
и наличие у пациента пароксизмальной формы фибрилляции 
предсердий, была назначена тройная антитромбоцитарная те-
рапия клопидогрелем 75 мг, ацетилсалициловой кислоты 100 
мг и апиксабаном 5 мг 2 р/сутки согласно клиническим реко-
мендация по фибрилляции предсердий от 2020 г. 

На фоне приема данной комбинации через три дня после эн-
доваскулярного вмешательства у пациента появилось носовое, 
а после и желудочно-кишечное кровотечение, сопровождаю-
щееся рвотой и меленой.

По данным экстренно выполненной ЭГДС выявлен катараль-
ный эзофагит, синдром Маллори-Вейсса (СМВ), признаки про-
должающегося кровотечения, IB по Forrest (табл. 1), в связи 
с этим пациенту выполнена аргоноплазменная коагуляция дна 
дефекта. Гемостаз достигнут.

Назначена гастропротективная терапия, в виде пантопразола 
по 40 мг 2 р/сутки и комбинация магния гидроксида и алюми-
ния гидроксида в виде суспензии по 10 мл 3 р/сутки, также 
были отменены апиксабан и ацетилсалициловая кислота. 

В клиническом анализе крови отмечалось умеренное сниже-
ние уровня эритроцитов и гемоглобина (табл. 2). 

Для повышения уровня гемоглобина был назначен Сульфат 
железа 200 мг/сутки. 

Учитывая пароксизмальную форму фибрилляции предсердий, 
CHA(2)DS(2)-VASc 5 баллов, наличие носового и желудочно-ки-
шечного кровотечения на фоне приема антикоагулянтов была 
выполнена эндоваскулярная окклюзия ушла левого предсердия 
(окклюдер Watchman). Операция прошла без осложнений.

Рисунок 2. Транслюминальная баллонная ангиопластика правой коронарной артерии 
Figure 2. Transluminal balloon angioplasty of the right coronary artery

До стентирования (Before stenting) После (After)

Таблица 1. Классификация степени активности ЖКК по Forrest (1974)
Table 1. The Forrest Classification (1974)

I — продолжающееся на момент осмотра кровотечение:

•  IA — струйное кровотечение

•  IB — диффузное кровотечение

II — остановившееся на момент осмотра

• IIA — видимый сосуд в дне язвы в виде столбика или бугорка

•  IIB — плотно фиксированный к дну язвы тромб- сгусток (не смываемый струей воды)

•  IIC — мелкоточечные сосуды в дне язвы в виде темных (красных) пятен

III — дефект слизистой оболочки без признаков кровотечени

Таблица 2 Динамика показателей клинического анализа крови
Table 2. Dinamics of complete blood count

Показатель При поступлении После кровотечения

Эритроциты 5,45*1012/л 4,42*1012/л

Гемоглобин 12,74 г/дл 10,75 г/дл

Гематокрит 40,2% 33,6%

Лейкоциты 8,5*109/л 13,2*109/л

Тромбоциты 134*109/л 143*109/л
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Пациент был выписан с целью амбулаторного лечения ане-
мии и синдрома Маллори-Вейсса.

В апреле 2022 г. пациент поступил с улучшением самочув-
ствия в виде уменьшения одышки и частоты эпизодов голово-
кружений. На момент поступления принимает терапию клопи-
догрел 75 мг/сутки, фуросемид 40 мг/сутки, спиронолактон 75 
мг/сутки и сульфат железа 200 мг/сутки.

Однако по данным инструментальных методов обследова 
ния отмечается отрицательная динамика: по данным рентгено-
графии увеличился двусторонний плевральный выпот, справа 
небольшое количество (до 500 мл), слева количество жидко-
сти больше (не менее 1 л), в остальном без динамики.

По результатам трансторакальной ЭхоКГ без достоверной ди-
намики по сравнению с данными предыдущей госпитализации.

По данным лабораторных анализов крови выявлена тромбо-
цитопения (108*10*9/л), гемоглобин и эритроциты в пределах 
референсных значений.

Перед TAVI пациент был переведен с клопидогрела в дозе 75 
мг/сутки на ацетилсалициловую кислоту в дозе 100 мг/сутки 
согласно рекомендациям американской коллегии кардиологов 
и американской ассоциации сердца от 2020 г. [4].

Учитывая отсутствие противопоказаний, принято решение о 
проведении пациенту транскатетерной имплантации аорталь-
ного клапана (рис. 4).

В послеоперационном периоде состояние пациента остава-
лось стабильным, по данным ХМ-ЭКГ жизнеугрожающих нару-
шений ритма и проводимости не выявлено, по данным транс-
торакальной эхокардиографии: фракция выброса 45-50%; 
Vмакс 1,9 м/с; мГДcАК = 14 мм рт. ст.; срГДсАК = 7 мм рт. ст.

По результатам контрольных анализов крови тромбоцитопе-
ния не прогрессировала, гемоглобин, эритроциты и креатинин 
в пределах нормальных значений (эритроциты – 4,87*10*12/л; 
гемоглобин – 14,90 г/дл (N:13,00-18,00); тромбоциты – 
116*10*9/л (N:130-400).

Пациент выписан с клиническим улучшением, в состоянии 
компенсации явлений хронической сердечной недостаточности.

ОБСУЖДЕНИЕ
Фибрилляция предсердий (ФП) является самой 

распространенной сердечной аритмией. Ишемический 
кардиоэмболический инсульт является самым грозным ос-
ложнением ФП, зачастую приводя к смерти и выраженной 
инвалидизации, его риск варьирует от 1,9 до 18,2% в год и 
определяется возрастом, полом и сопутствующими заболе-
ваниями. Применение пероральных антикоагулянтных пре-
паратов позволяет снизить риск инсульта и других тромбо-
эмболических осложнений, что подтверждено в ряде крупных 
рандомизированных исследований и лежит в основе традици-
онного подхода к лечению больных ФП. [5]. Основным ослож-

нением антикоагулянтной терапии являются кровотечения, в 
том числе желудочно-кишечные, к данной категории относит-
ся и синдром Маллори-Вейсса.

СМВ (желудочно-пищеводный разрывно-геморрагический 
синдром) — поверхностные разрывы слизистой оболочки 
брюшного отдела пищевода и кардиального отдела желудка 
при рецидивирующей рвоте, сопровождающиеся кровотечением 
[6]. Впервые данное состояние описали Кеннет Мэллори и Сома 
Вайсс в 1929 году, они отметили наличие рваных ран на нижней 
трети пищевода у пациента с повторяющейся сильной рвотой по-
сле чрезмерного потребления алкоголя. Состояние вызвано не-
однократными актами внезапного повышения внутрибрюшного 
давления, такими как напряжение, кашель, рвота, сердечно-ле-
гочная реанимация или тупые травмы живота [7].

Клинические проявления СМВ зависят от степени и глуби-
ны разрыва и, как правило, схожи с симптомами желудочно-
кишечных кровотечений иной этиологии. Это гематемезис 
(кровавая рвота), мелена, боли в эпигастральной области, за 
грудиной, дисфагия, затруднение дыхания, а также симптомы 
развития геморрагического шока при массивном кровотече-
нии — артериальная гипотензия, тахипноэ, тахикардия, угне-
тение сознания. Гематемезис возникает в 40% случаев разви-
тия СМВ, мелена — в 30% случаев.

Различают три группы разрывов при СМВ:
– 1-я группа — разрыв локализован только в пищеводе; 
– 2-я группа — разрыв расположен в желудке; 
– 3-я группа — разрыв начинается в пищеводе и продолжа-

ется в желудок. 
Эндоскопически при СМВ, как правило, выявляют разрыв в 

области правой заднебоковой стенки пищевода. Это связано 
с тем, что задняя и боковая стенки пищевода фиксированы 
связками, в результате чего менее эластичны и растяжимы, 
чем левые отделы пищевода. Таким образом, разрыв при рез-
ком повышении внутрижелудочного давления происходит в 
менее подвижной части пищевода — заднебоковой области 
справа. У 2-й и 3-й групп пациентов с СМВ разрыв слизистой 
оболочки продолжается на малую кривизну желудка [6].

Согласно рекомендациям Европейского общества карди-
ологов, вопрос об эндоваскулярном закрытии УЛП может 
быть рассмотрен при наличии у пациента противопоказаний к 
длительной антикоагулянтной терапии (класс IIb, уровень до-
казательности B) [5].

В 1996 г. J.L. Blackshear и соавт. было установлено, что источ-
ником до 90% всех тромбов при ФП является ушко левого пред-
сердия (УЛП). В связи с этим на протяжении 20 лет разрабатыва-
ются методы, направленные на исключение УЛП из системного 
кровотока в качестве альтернативы длительной антикоагулянтной 
терапии. На сегодняшний день наибольшее распространение по-
лучили эндоваскулярные методы закрытия УЛП [5].

Рисунок 4. Транскатетерная имплантация аортального клапана пациенту с ранее установленным окклюдером Watchman
Figure 4. Transcatheter aortic valve implantation to the patient with Watchman occluder
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В данном клиническом случае транслюминальная баллон-

ная ангиопластика со стентированием осложнилось желу-
дочно-кишечным кровотечением, что потребовало установку 
окклюдера в ушко левого предсердия как альтернативы меди-
каментозной терапии при высоких рисках возникновения не-
желательных побочных реакций. В свою очередь, проведение 
TAVI для нашего пациента является самым безопасным мето-
дом коррекции критического стеноза.

Таким образом, совершенствование существующих и разра-
ботка новых методов рентгеноэндоваскулярного лечения дает 
возможность пациентам с наличием множественной сопут-
ствующей патологии продлить жизнь и улучшить её качество. 
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Modern pathogenetic therapy of idiopathic pulmonary arterial hypertension 
(IPAH), a severe life-threatening cardiovascular disease of unknown etiology, 
leads to a positive clinical effect due to reverse remodeling of the vessels of the 
microvasculature of the lungs. Highly effective drugs of specific therapy that 
act on the main targets of pathogenesis have now been introduced into clinical 
practice.
The presented clinical case of a patient with diagnosed in 2014 IPAH with an 
initial functional class III according to the WHO classification demonstrates high 

long-term efficacy and safety of specific therapy based on the use of the soluble 
guanylate cyclase stimulator riociguat for 5 years after replacing previous 
therapy with sildenafil with further implementation of the strategy of sequential 
combination therapy due to the addition of ambrisentan and selexipag.

Keywords: idiopathic pulmonary arterial hypertension, specific therapy, 
sildenafil, riociguat, ambrisentan, selexipag, case report.
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Идиопатическая легочная гипертензия (ИЛГ) – тяжелое жиз-
неугрожающее сердечно-сосудистое заболевание неустанов-
ленной этиологии, характеризующееся повышением легочно-
го сосудистого сопротивления (ЛСС) и давления в легочной 
артерии (ДЛА) вследствие выраженного ремоделирования 
мелких легочных артерий и артериол как причины развития 
дисфункции правого желудочка [1]. В основе патогенеза ИЛГ 
лежит эндотелиальная дисфункция, приводящая к развитию 
вазоконстрикции, тромбозов in situ, пролиферативным и вос-
палительным изменениям в сосудах микроциркуляторного 
русла легких. 

До появления специфической терапии медиана выживаемо-
сти больных с ИЛГ, раннее называемой первичной легочной 
гипертензией, составляла 2,8 года [2]. С внедрением в клини-
ческую практику высокоэффективных лекарственных препара-
тов патогенетического воздействия, в частности оказывающих 
влияние на сигнальный путь оксид азота (NO) – растворимая 
гуанилатциклаза (рГЦ) – циклический гуанозинмонофосфат 
(цГМФ), достигнуто значительное улучшение выживаемости 
этой категории больных [1,3].  

До недавнего времени единственной терапевтической стра-
тегией воздействия на указанный сигнальный путь являлось 
применение ингибиторов фосфодиэстеразы типа 5 (ИФДЭ-5), 
замедляющих деградацию цГМФ. В связи с доказанным сни-
жением продукции цГМФ в лёгочных сосудах у пациентов с ЛГ 

в 20-60% случаев наблюдается не достижение оптимального 
ответа на терапию силденафилом [3-5]. Это способствовало 
созданию новых препаратов с целью улучшения биодоступно-
сти NO, которые в настоящее время успешно используются в 
клинической практике. 

Первым стимулятором рГЦ для лечения легочной гипертен-
зии явился риоцигуат, эффект которого связан с повышением 
биосинтеза цГМФ посредством как прямой стимуляции рГЦ, 
подобно NO, так и повышения чувствительности фермента в 
условиях низких концентраций эндогенного NO [4]. Риоцигуат 
является единственным представителем класса стимуляторов 
растворимой гуанилатциклазы, который одобрен для лечения 
легочной артериальной гипертензии (ЛАГ) и неоперабельной/ 
резидуальной хронической тромбоэмболической легочной ги-
пертензии с 2013 года FDA, а с 2014 года – Европейским меди-
цинским агентством и фармкомитетом МЗ РФ [1,5]. 

Существуют основные различия между механизмами дей-
ствия риоцигуата и ИФДЭ-5:

1. риоцигуат оказывает положительные фармакологические 
эффекты как в присутствии NO, так и при его дефиците; 

2. эффекты ИФДЭ-5 напрямую зависят от уровня NO, так как 
только в присутствии NO происходит активация рГЦ и катализа 
синтеза цГМФ [5,6]. 

Представляется клинический случай пациентки Г. 1964 года 
рождения с длительным ответом на специфическую моноте-

Тромбофлебит БПВ 
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Рисунок 1. Анамнез заболевания больной Г.
Figure 1. Medical history of patient G.
Примечание/Note: ХТЭЛГ – хроническая тромбоэмболическая легочная гипертензия (chronic thromboembolic pulmonary hyper-
tension); БПВ – большая подкожная вена (great saphenous vein); МПВ – малая подкожная вена (small subcutaneous vein); ДТЗ – 
диффузный токсический зоб (diffuse toxic goiter); СДЛА – систолическое давление в легочной артерии (systolic pulmonary artery pres-
sure); ЭхоКГ – эхокардиография (transthoracic echocardiography); в/п сцинтиграфия – вентиляционно-перфузионная сцинтиграфия 
легких (ventilation perfusion lung scintigraphy).
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рапию риоцигуатом после замены предшествующей терапии 
силденафилом, у которой удалось успешно реализовать цели 
терапии при дальнейшем последовательном назначении ком-
бинированной терапии. Больная наблюдается в ФГБУ «НМИЦ 
кардиологии им. акад. Е.И. Чазова» Минздрава России с авгу-
ста 2014 г., когда была впервые госпитализирована для уточ-
нения причины высокой легочной гипертензии. 

Из анамнеза известно, что в мае 2010 г. пациентку впервые 
стала беспокоить отечность правой голени, которая появилась 
внезапно и сопровождалась болевыми ощущениями ноюще-
го характера в правой икроножной мышце при минимальной 
физической нагрузке и в покое, а также покраснением кожных 
покровов правой голени и области голеностопного сустава. 
При обследовании был выявлен тромбофлебит большой и ма-
лой подкожных вен правой нижней конечности, хроническая 
венозная недостаточность. Проведена комбинированная пра-
восторонняя флебэктомия (рис. 1).

Спустя 4 месяца больная впервые отметила появление одыш-
ки при умеренных, раннее привычных для нее, физических на-
грузках. В 2012 г. отмечалось постепенное прогрессирование 
одышки, появление двусторонней отечности голеней и стоп, 
в 2013 г. однократно возникло синкопальное состояние при 
выполнении интенсивной физической нагрузки. В мае 2014 г. 
отмечала рецидивы синкопе, склонность к тахикардии и гипо-
тонии. С целью контроля сердечного ритма лечащим врачом 
по месту жительства был назначен ивабрадин 10 мг/сутки. При 

проведении неинвазивных методов обследования был выяв-
лен полисерозит (правосторонний плеврит, асцит). Проведено 
ультразвуковое исследование (УЗИ) щитовидной железы, по 
данным которого выявлен диффузный токсический зоб, ти-
реотоксикоз средней степени тяжести в стадии субкомпенса-
ции (ТТГ = 0,01 мкМЕ/мл (в норме 0,3-4,2 мкМЕ/мл),T3 = 5,02 
нмоль/л (в норме 1,2-3,1 нмоль/л); Т4 = 1,62 пмоль/л (в норме 
3,1-6,8 пмоль/л)). Рекомендована терапия тирозолом.

В июле 2014 г. одышка приобрела выраженный характер, 
присоединились сухой непродуктивный кашель, общая сла-
бость, утомляемость при умеренных физических нагрузках, 
прогрессирование отёков нижних конечностей. В связи с со-
храняющимися симптомами, выполнена трансторакальная 
эхокардиография (ЭхоКГ): обнаружены признаки ЛАГ. 

В сентябре 2014 г. пациентка впервые госпитализирована 
в ФГБУ «НМИЦ кардиологии» Минздрава России в тяжелом 
состоянии с жалобами на одышку при незначительной физи-
ческой нагрузке, периодические эпизоды головокружения и 
обморочные состояния, отёки нижних конечностей, преиму-
щественно в области голеностопных суставов. Индекс массы 
тела 25 кг/м2. Частота дыхательных движений 18 в минуту. 
При аускультации в лёгких выслушивалось дыхание с жёст-
ким оттенком. При аускультации сердца выслушивались ак-
цент и расщепление второго тона над легочной артерией (ЛА), 
систолический шум над мечевидным отростком. Со стороны 
органов пищеварения, мочевыделительной и нервной систем 
патологии не выявлено. 

При рентгенографии органов грудной клетки: легочный 
рисунок на периферии легочных полей обеднён, выявляют-
ся признаки лёгочной артериальной гипертензии: расширен 
ствол лёгочной артерии и его главные ветви (коэффициент 
Мура 38% (в норме < 30%), коэффициент Люпи 40% (в норме 
< 30%). Увеличены правые отделы сердца, кардиоторакальный 
индекс 57% (в норме < 50%).   

На электрокардиограмме (ЭКГ) (рис. 3): синусовый ритм с 
частотой сердечных сокращений (ЧСС) 72 удара в минуту. От-
клонение электрической оси сердца право, ротационные сдви-
ги. Изменение предсердного компонента по типу р-pulmonale, 
признаки гипертрофии ПЖ. Неполная блокада правой ножки 
пучка Гиса.

По данным ЭхоКГ: признаки ЛАГ, дилатация правых от-
делов сердца с перегрузкой правого желудочка (ПЖ) давле-
нием. Дилатация ЛА и ее ветвей. Относительная недостаточ-
ность трикуспидального клапана (ТК) 2 степени. Нарушение 

Рисунок 2. Рентгенография органов грудной клетки (август 2014 г.).
Figure 2. Chest X-ray (august 2014)

Рисунок 3 Электрокардиограмма (август 2014 г.)
Figure 3. Electrocardiogram (august, 2014)
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систолической и диастолической функции ПЖ (2 степени), 
диастолической функции левого желудочка (ЛЖ) (1 степени). 
Нижняя полая вена (НПВ) расширена до 2,6 см, неудовлетво-
рительно коллабирует на вдохе. Определяется незначительное 
количество свободной жидкости в полости перикарда, асцит. 

По данным вентиляционно-перфузионной сцинтиграфии 
легких (ВПСЛ) (рис. 4): нарушений вентиляции не выявлено, 
распределение радиофармпрепарата диффузно равномерное. 
Регистрируются краевые дефекты перфузии с нечеткими кон-
турами в проекции 1-2 сегментов левого легкого.

В тесте 6-минутной ходьбы (Т6МХ) пациентка прошла 379 
метров с выраженностью одышки (индекс Борга) 3 балла.  
В общем анализе крови (ОАК): гематокрит 33,3 (норма 37,0-
47,0%), гемоглобин 10,14 (норма 12,00-16,00 г/дл), увеличе-
ние числа тромбоцитов 527 (норма 130-400 x 10*9/л). Обраща-
ло на себя внимание значительное увеличение NT-proBNP до 
1850 пг/л (норма < 300 пг/л). При лабораторном исследовании 
крови антитела к ядерным антигенам (АNА) не выявлены. За-
подозрена ХТЭЛГ, рекомендована терапия фраксипарином. 
Учитывая склонность к кровотечениям, наличие железодефи-
цитной анемии, пациентке продолжена антикоагулянтная тера-
пия эноксапарином натрия в профилактической дозе. 

Через 4 мес. больная повторно госпитализирована в НМИЦ 
кардиологии в связи с нарастанием одышки. При ЭхоКГ отме-
чено увеличение СДЛА в ЛА до 85 мм рт.ст. (табл. 1), сохраня-
ется повышение NT-proBNP на прежнем уровне (рис. 5).

Исходно при катетеризации правых отделов сердца (КПОС) 
среднее давление в легочной артерии (срДЛА) 47 мм рт. ст., 
легочное сосудистое сопротивление (ЛСС) 782 дин*сек/см^5, 
давление заклинивания в легочной артерии (ДЗЛА) 1 мм рт. ст., 
сердечный выброс 4,6 л/мин, проба на вазореактивность с ило-
простом отрицательная; при селективной ангиопульмонографии 
тромботического поражения не выявлено (табл. 2). Таким обра-
зом, установлен диагноз «Идиопатическая легочная гипертензия. 
Функциональный класс III (ВОЗ). Легочное сердце: относитель-
ная недостаточность трикуспидального клапана 1-2 степени».

Учитывая сохранение жалоб на одышку при обычной фи-
зической нагрузке, субъективное ухудшение состояния и 
прогрессирование легочной гипертензии по данным ЭхоКГ и 
КПОС, инициирована ЛАГ-специфическая терапия силденафи-
лом в дозе 10 мг 3 раза в сутки с последующей титрацией дозы 
до 20 мг 3 раза в сутки и рекомендациями возможного увели-
чения дозы до 120 мг в сутки. 

В январе 2016 г. больная повторно госпитализирована в связи с 
выраженным ухудшением переносимости физических нагрузок, 
частыми сердцебиениями, пресинкопальными и синкопальными 
состояниями 2-3 раза в месяц. В Т6МХ отмечена отрицательная 
динамика со снижением дистанции до 319 метров с индексом по 
Боргу 4 балла; сатурация до начала ходьбы и после завершения 
Т6МХ составила 98% и 97%, соответственно. При ЭхоКГ по срав-
нению с данными от января 2015 г. без существенной динамики. 

В связи с недостижением целей терапии в качестве возмож-
ной опции представлялась замена неэффективной терапии 
силденафилом на риоцигуат. После отмены силденафила на 
24 часа начата титрация риоцигуата с дозы 1 мг 3 раза под 
контролем артериального давления. Переносимость в ходе 
дальнейшей титрации дозы препарата оставалась удовлетво-
рительной, побочных явлений не отмечалось.  

Пациентка в течение последующих четырех месяцев прини-
мала терапию риоцигуатом в дозе 4,5-6 мг в сутки, что привело 
к значительному субъективному улучшению состояния. Поло-
жительная динамика подтверждена данными проведенных ис-
следований (табл. 1-3). 

В феврале 2017 г. во время госпитализации в ФГБУ «НМИЦ 
кардиологии» по данным проведенного комплексного обследо-
вания отмечена явная положительная динамика по всем пока-
зателям в результате проводимой терапии риоцигуатом 7,5 мг 
в сутки. По результатам ЭхоКГ отмечалось снижение СДЛА с 
85 до 53 мм рт. ст., уменьшение площади правого предсердия 
(S ПП) с 18,5 до 16 см2, переднезаднего размера правого желу-
дочка (ПЗР ПЖ) – с 3,4 см до 2,7 см, ствола ЛА – с 3,5 до 3 см, 
увеличение систолической экскурсии кольца трикуспидального 
клапана (TAPSE) – с 1,9 до 2,1 см, нормализация индекса экс-
центричности левого желудочка и отсутствие перикардиально-
го выпота. По данным рентгенографии органов грудной клетки 
выявлялось уменьшение рентгенометрических параметров: ко-
эффициента Мура с 38% до 36%, коэффициента Люпи с 40% 
до 34%, кардиоторакального индекса с 57% до 50%. При Т6МХ 
отмечалось увеличение дистанции с 415 до 522 метров со сни-
жением выраженности одышки с 4 до 3 баллов (рис. 6).

По данным спировелоэргометрии: VO2 peak увеличился в 
динамике с 9,2 до 11 мл/мин/кг, вентиляционный эквивалент 
VE/VСО2 снизился с 35 до 33. При КПОС достигнуто снижение 
СДЛА с 110 до 57 мм рт. ст., срДЛА – с 66 до 34 мм рт. ст., 
срДПП – с 11 до 2 мм рт. ст., ЛСС – с 1169 до 487 дин/с/см5, 
увеличение СВ – с 3,9 до 4,6 л/мин., СИ – с 2,2 до 2,6 л/мин/м2 
по сравнению с данными от декабря 2015 г. 

В апреле 2021 г. в связи с ухудшением переносимости фи-
зических нагрузок пациентка повторно госпитализирована в 
ФГБУ «НМИЦ кардиологии», у пациентки подтверждено кли-
ническое ухудшение, которое потребовало коррекции терапии. 
В Т6МХ пройденная дистанция составила 450 метров (-115 м в 
сравнении с ноябрем 2018 г.) (рис. 5). При КПОС подтверждена 
отрицательная динамика (табл. 2), отмечено возрастание уров-
ня NT-proBNP до 426 пг/мл (рис. 5). 

Учитывая наличие факторов высокого риска летальности у 
больной с сохранной толерантностью к физическим нагрузкам 
принято решение об эскалации пероральной терапии за счет 
присоединения к риоцигуату 7,5 мг/сутки амбризентана 10 мг/
сутки и селексипага (титрация дозы до максимально переноси-
мой 3200 мкг/сутки). Выбранная стратегия оказалась высокоэф-
фективной, результаты контрольного обследования в сентябре 
2021 г. убедительно свидетельствовали о достижении низкого 
риска летальности (табл. 1 и 2). Рисунок 4. Вентиляционно-перфузионная сцинтиграфия легких 

(сентябрь 2014 г.) 
Figure 3. Ventilation-perfusion lung scintigraphy (September, 2014)
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Таблица 1. Динамика параметров трансторакальной эхокардиографии у больной Г. 
Table 1. Echocardiography dynamics in patient G.

Параметры

Сентябрь  
2014 г. 
силденафил 
60 мг/сут

Январь  
2015 г. 
силденафил 
120 мг/сут 

Январь  
2016 г.  
переход  
с силденафила 
на риоцигуат

Май  
2016 г.  
4 мес. терапии 
риоцигуатом

Апрель  
2021 г. 
5 лет терапии 
риоцигуатом

Ноябрь  
2021 г.  
Тройная 
терапия  
(риоцигуат, 
амризентан + 
селексипаг)

Показатели 
в норме 

ЛП, см 3,0 3,3 3,3 3,4 3,3 2,9 2,0-4,0

КДР ДЖ, см 3,5 4,0 4,2 4,2 4,0 4,3 4,0-5,5

ФВ, % 60 60 60 60 60 65 >60

ТМЖП, см 1,0 1,0 0,9 1,0 1,0 1,0 0,7-1,1

ТЗСЛЖ, см 1,0 1,0 0,9 1,0 1,0 1,0 0,7-1,1

Площадь ПП, см 20 18,5 20 17,5 15,5 16,0 <18

ПЗР ПЖ, см 3,4 3,4 3,2 2,7 2,7 3,0 <3,0

ТПСЖ ПЖ, см 0,7 0,6 0,62 0,55 0,8 0,8 <0,5

TAPSE, см 2,0 1,9 2,0 1,9 1,6 2,2 >1,6

СДЛА, мм рт. ст. 75 85 98 73 49 37 <36

Примечание/Note: ЛП – левое предсердие (left atrium); КДР – конечно-диастолический размер левого желудочка (end diastolic  
volume); ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка (left ventricle ejection fraction); ТМЖП – толщина межжелудочковой 
перегородки (intraventricular septum thickness); ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка (posterior wall thickness); S ПП –  
площадь правого предсердия (right atrial area); ПЗР ПЖ – передне-задний размер правого желудочка (basal right ventricular diam-
eter); ТПСПЖ – толщина передней стенки правого желудочка (right ventricle free wall thickness); TAPSE – систолическая экскурсия 
кольца трикуспидального клапана (Tricuspid annular plane systolic excursion); СДЛА –систолическое давление в легочной артерии 
(systolic pulmonary arterial pressure).

Рисунок 5. Динамика NT-proBNP у больной Г.
Figure 5. NT-proBNP dynamics of patient G.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 
ВОЗМОЖНОСТИ ДОЛГОСРОЧНОГО ЭФФЕКТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ ИДИОПАТИЧЕСКОЙ ЛЕГОЧНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

ОБСУЖДЕНИЕ
В течение последних лет широко обсуждается вопрос о воз-

можности оптимизации терапии за счёт замены препаратов, 
которые воздействуют на одну мишень патогенеза. Данный 
клинический случай демонстрирует эффективность стратегии 
переключения с ИФДЭ-5 силденафилом на риоцигуат у паци-

ентки с ИЛГ и возможность достижения долгосрочного успе-
ха при достижении суточной дозы 7,5 мг. У нашей больной на 
протяжении 5 лет приёма риоцигуата отмечалось не только 
улучшение ФК (ВОЗ) и переносимости физических нагрузок, 
но также гемодинамических параметров и показателей ремо-
делирования сердца. 

Таблица 2. Показатели КПОС больной Г. в динамике 
Table 2. Indicators of right heart catheterization of patient G. in dynamics

Параметры
Январь 2015 г.  
терапия 
силденафилом

Май 2016 г.  
4 мес терапии 
риоцигуатом

Февраль 2017г. 
24 мес. терапии 
риоцигуатом 

Апрель 2021г.  
5 лет терапии 
риоцигуатом

Ноябрь 2021 г.  
8 мес. тройной 
терапии  
(риоцигуат + 
амбризентан 
+ селексипаг)

Параметры 
в норме

СДЛА/ ДДЛА/ срДЛА,  
мм рт. ст.

110/43/66 78/25/39 57/21/34 91/32/52 55/27/39 15-30/4-15/ 
9-18 

Среднее давление в ПП,  
мм рт. ст.

11 6 2 8 1 2-6

Давление ПЖ(систол/диастол/ 
средн.), мм рт. ст.

107/8/20 99/11/4 52/0/4 104/6/16 52/5/7 15-35/0-1/ 
10-12

Давление заклинивания ЛА,  
мм рт. ст.

9 9 6 7 8 6-12

SaО2, % 90 97 100 98 97 >95

SvО2, % 60 67 75 67 80 60-80

СВ, л/мин 3,9 4,1 4,6 3,9 7 4,0-8,0

СИ, л/мин*м^2 2,2 2,2 2,6 2,1 4 2,5-4,0

УО, мл 70 70 69 52,1 97 >60

ЛСС, дин*сек/см^5 1169 500 487 923,1 354 <240

Примечание/Note: СДЛА – систолическое давление в легочной артерии (systolic pulmonary arterial pressure); ДДЛА –  
диастолическое давление в легочной артерии (dyastolic pulmonary arterial pressure); срДЛА – среднее давление в легочной 
артерии (mean pulmonary arterial pressure); среднее ДПП – давление в правом предсердии (mean right atrial  
pressure); ДПЖ – давление в правом желудочке (right ventricle pressure); ДЗЛА – давление заклинивания легочной артерии 
(pulmonary artery wedge pressure); SаO2 – сатурация артериальной крови (arterial oxygen saturation) SvO2 – сатурация 
венозной крови (mixed venous oxygen saturation); СВ – сердечный выброс (cardiac output); СИ – сердечный индекс (cardiac 
index); УО – ударный объем (stroke volume); ЛСС – легочное сосудистое сопротивление (pulmonary vascular resistance)
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Рисунок 6. Динамика дистанции в тесте 6-минутной ходьбы больной Г. 
Figure 6. The 6-minute minute walking distance dynamics of patient G. 

570

сен. 14 янв. 15 янв. 15 дек.15 янв. 16 окт. 16 фев. 17 ноя.18 апр.21 ноя.21
ДТ6МХ 379 434 486 319 423 415 522 565 450 570
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Долгосрочная клиническая эффективность риоцигуата до-
казана в исследовании PATENT-2 у 396 (98%) пациентов, за-
вершивших III фазу исследования PATENT-1. В длительном от-
крытом клиническом исследовании наблюдалось улучшение 
дистанции в Т6МХ, стойкое снижение NT-proBNP, улучшение 
ФК (ВОЗ) и ряда других показателей [7]. Выживаемость па-
циентов в исследовании PATENT-2 составила 97% (95% ДИ 
95-98%) к концу 1 года исследования; 93% (95% ДИ 90-95%) 
к концу 2 года исследования. В исследовании PATENT-2 рио-
цигуат продемонстрировал хорошую переносимость и благо-
приятный профиль эффективности как у ранее не леченных 
больных, так и у пациентов, которые получали предшествую-
щую терапию антагонистами рецепторов эндотелина или про-
станоидами [7]. 

На фоне проводимой монотерапии риоцигуатом у нашей боль-
ной при оценке динамики ЭхоКГ отмечено уменьшение правых 
отделов сердца S ПП с 20 до 15 см2 и ПЗР ПЖ с 3,3 до 2,8 см, 
увеличение TAPSE c 1,37 до 1,7 см, возрастание фракции вы-
броса ПЖ с 29,4 до 39%. Эти данные согласуются с результатами 
исследования Marra A.M. и соавт.: на фоне терапии риоцигуатом 
на протяжении 3-12 месяцев у 71 пациента с ЛАГ (45%) и хрони-
ческой тромбоэмболической легочной гипертензией (55%) (ис-
следование RIVER) к 6 месяцу лечения достигнуто уменьшение 
S ПП и ПЖ, скорости трикуспидальной регургитации, а через 12 
месяцев – значительное уменьшение размеров правых отделов 
сердца и улучшение функции ПЖ [8]. 

Принимая во внимание отрицательную динамику и прогрес-
сирование заболевания у нашей больной спустя 5 лет моно-
терапии риоцигуатом было принято решение о присоединении 
амбризентана и селексипага, что привело к клинически значи-
мому улучшению. 

Интересно, что в последние годы появляются исследования, 
посвященные оценке эффективности стартовой тройной ком-
бинированной терапии. Так, в ретроспективном исследовании 
изучались эффективность и безопасность тройной перораль-
ной комбинированной терапии мацитентаном, риоцигуатом 
и селексипагом у 26 пациентов с ЛАГ в среднем возрасте 38 
лет (73,1% женщин), из которых девять пациентов принима-
ли предшествующую ЛАГ-специфическую терапию. Среднее 
время от начала приёма первого ЛАГ-специфического пре-
парата до назначения третьего препарата у пациентов, ранее 
не получавших лечение, составило 24 дня (межквартильный 
диапазон 12-47 дней). Четыре пациента (15,0%) прекратили 
приём одного из трёх ЛАГ-специфических препаратов по при-
чине нежелательных явлений. 17 пациентов (65,4%) достигли 
максимальной дозы всех трех препаратов. СрДЛА, ЛСС и СВ 
улучшились на 29%, 65% и 82%, соответственно (средний 
период наблюдения 441 день), улучшение гемодинамических 
параметров наблюдалось и у пациентов, ранее не получавших 
лечение. В данном наблюдении тройная пероральная комби-
нированная терапия мацитентаном, риоцигуатом и селексипа-
гом значительно улучшила клинические показатели и хорошо 
переносилась пациентами с ЛАГ. Эта комбинация может быть 
особенно многообещающей стратегией у пациентов с низким/ 
промежуточным риском летальности и, вероятно, у ряда моло-
дых пациентов высокого риска с незначительно скомпромен-
тированным функциональным статусом [9]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Данный клинический случай демонстрирует возможность 

достижения длительного позитивного клинического ответа у 
больной ИЛГ с ФК III (ВОЗ) при переключении с терапии инги-

битором ИФДЭ-5 силденафила на риоцигуат на протяжении 5 
лет. Эта стратегия впервые предложена при неэффективности 
ИФДЭ-5 у пациентов ЛАГ с ФК III (ВОЗ) в российских клини-
ческих рекомендациях по диагностике и лечению ЛГ 2016 г. 
и утверждена в рекомендациях Евразийской ассоциации кар-
диологов 2019 г. [1]. В дальнейшем, в связи с ухудшением 
клинических, функциональных и гемодинамических параме-
тров успешно реализована стратегия последовательной ком-
бинированной терапии за счёт присоединения амбризентана и 
селексипага. 
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По данным международных эпидемиологических исследований, 
общее число зарегистрированных случаев сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ), с 1990 г. по 2019 г. возросло практически в два 
раза, достигнув 523 миллионов, а количество смертей от ССЗ в 2019 
году увеличилось более, чем в полтора раза (18,6 миллионов). Ос-
новной вклад в это вносят ишемическая болезнь сердца (ИБС) и 
инсульт. В 2019 г. зарегистрировано 197 миллионов случаев ИБС, а 
количество смертей, вызванных ею, превысило половину всех слу-
чаев сердечно-сосудистой смертности (9,14 миллионов). Пациенты 
со стабильной стенокардией составляют большую часть больных 
с ИБС. Несмотря на существующие современные методы лечения 
пациенты с хронической ИБС продолжают страдать от ангинальных 
болей, что значительно снижает их толерантность к физическим на-
грузкам и ухудшает качество жизни. В клинической практике, как по-

казывают исследования, тяжесть и частота стенокардии у пациентов 
остаются недооцененными врачами, соответственно своевременно 
не корректируется медикаментозная терапия, не используются в 
полном объёме возможности комбинированной антиангинальной те-
рапии. Триметазидин как антиангинальный препарат, действующий 
на метаболизм ишемизированной миокардиальной клетки (влияние 
на ишемический каскад путём уменьшения клеточного ацидоза и 
увеличения содержания АТФ), доказал свою эффективность и без-
опасность при лечении стенокардии независимо от механизма, вы-
звавшего ишемию при монотерапии и в комбинации, прежде всего с 
бета-адреноблокаторами (БАБ).

Ключевые слова: ишемия миокарда, стенокардия, качество жизни 
при стенокардии, антиангинальная терапия, триметазидин.
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According to international epidemiological studies, the total number of 
reported cases of cardiovascular diseases (CVD) almost doubled from 
1990 to 2019, reaching 523 million and the number of deaths from CVD 
in 2019 increased by more than 1.5 times (18,6 million). Coronary artery 
disease (CAD) and stroke are the main contributors to these unfavorable 
trends. The number of registered cases of coronary heart disease in 2019 
amounted to 197 million, and the number of deaths caused by coronary 
artery disease exceeded half of all registered cases of cardiovascular death 
(9,14 million). Patients with stable angina are the majority of patients with 
CAD. Despite the existing modern methods of treating angina pectoris, 
patients with chronic coronary artery disease continue to suffer from 
anginal pain, which significantly reduces exercise tolerance and worsens 

their quality of life. In clinical practice, the severity and frequency of angina 
pectoris in patients remain underestimated by doctors, and drug therapy 
is not corrected in a timely manner, and the possibilities of combined 
antianginal therapy are not used. Trimetazidine, as an antianginal drug 
that acts on the metabolism of ischemic myocardial cells (influence on 
the ischemic cascade, by reducing cellular acidosis and increasing ATP 
content), is effective and safety for the treatment of angina pectoris, 
regardless of the mechanism that caused ischemia as monotherapy and 
in the combination, primarily with beta-blockers.

Keywords: myocardial ischemia, angina pectoris, quality of life with 
angina pectoris, exercise tolerance, antianginal therapy, trimetazidine.
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ОБЗОР 
МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ СТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИИ: МЕСТО ТРИМЕТАЗИДИНА

Несмотря на использование современных методик профи-
лактики и лечения, кардиоваскулярные заболевания остаются 
серьёзной проблемой во всём мире. Основной вклад в ухудше-
ние здоровья и смертность при них вносят ИБС и инсульт. Так, 
число зарегистрированных случаев ИБС в 2019 г. составило 
197 миллионов, а количество смертей, вызванных ИБС, превы-
сило половину всех зарегистрированных случаев сердечно-со-
судистой смертности (9,14 миллионов) [1]. 

Кроме роста числа случаев ИБС и количества связанных с 
нею смертей, негативные тенденции отмечены также в пока-
зателях комплексной оценки здоровья при ИБС, учитывающих 
ещё и нетрудоспособность. Причём значительное увеличение 
наиболее известного и часто применяемого в мире индекса 
DALY (Disability Adjusted Life Years – количество потерянных 
лет здоровой жизни), рассчитываемого для определения по-
терянных лет жизни в результате смерти или нетрудоспособ-
ности, объяснить только старением населения невозможно, 
так как он оказался выраженно повышен у молодых мужчин, 
начиная с 30 лет, превышая таковые показатели у женщин [1]. 

Наиболее распространённым проявлением ИБС является 
стенокардия. Её наличие связано с риском серьёзных неблаго-
приятных сердечно-сосудистых событий, снижением качества 
жизни (КЖ) и более высокими затратами на лечение [2, 3, 4]. 

Результаты опроса с помощью специального опросника 
1612 пациентов, получавших амбулаторную помощь в США 
в 2017 г. по поводу ИБС, определённой как ИБС, диагности-
рованная по анамнезу, инфаркт миокарда, коронарная рева-
скуляризация, стенокардия и ИБС, установленная ранее без 
жалоб и явных клинических проявлений на момент обследо-
вания, показали, что у 21,2% опрошенных на фоне терапии со-
хранялись приступы стенокардии по крайней мере один раз в 
месяц, а у 12,5% приступы были ежедневно или еженедельно, 
причём средний возраст лиц в группе с ежедневными присту-
пами был наименьшим [5]. В других исследованиях, включав-
ших более узкий спектр пациентов с различными формами 
ИБС, доля пациентов с ангинальными приступами один раз в 
месяц и выше достигала более половины опрошенных, а часть 
пациентов с ежедневной/еженедельной стенокардией, кото-
рые оценивались врачами, как не имеющие ангинальные боли, 
достигала 26% [6, 7, 8]. Cовременные интервенционные мето-
ды лечения тоже не всегда приводят к полному исчезновению 
ангинальных приступов. Так, в исследовании ORBITA симпто-
мы стенокардии сохранялись после чрескожного коронарного 
вмешательства (ЧКВ) у 50,5% пациентов и после оптимизации 
терапии с применением по меньшей мере трёх антиангиналь-
ных препаратов [9]. 

Доказано, что сохранение ангинальных приступов суще-
ственно ухудшает КЖ пациентов, связанное со здоровьем [10, 
11, 12, 13], независимо от того, имеется ли у обследованных 
обструкция коронарных артерий по данным визуализирующих 
методик или нет [14]. Причём типичная стенокардия по срав-
нению с атипичной ассоциирована с большими ограничения-
ми физической активности и уровнем тревожности. Женщины 
оценивают своё КЖ как более худшее по сравнению с мужчи-
нами, независимо от возраста и типа стенокардии [14]. 

К сожалению, врачи часто недооценивают тяжесть симпто-
мов у пациентов со стенокардией, относя к хорошо контро-
лируемой даже случаи с частыми приступами (≥ 1 в неделю 
или ежедневно), более того, оценивают количество приступов 
ангинальной боли у наблюдаемых лиц в значительно меньшем 
количестве, чем сообщают сами пациенты [13, 15, 16]. Кроме 
этого, как показало исследование BRIDGE 2, врачи в большей 

степени обращали внимание на ограничения в повседневной 
активности у больных с недавно диагностированной ИБС (ме-
нее двух лет), чем у тех, кто наблюдался по поводу ИБС дли-
тельно, независимо от их возраста и функционального класса 
(ФК) стенокардии по классификации Канадской ассоциации 
кардиологов. Неправильная интерпретация ангинальных бо-
лей приводила к тому, что при преобладании среди опро-
шенных лиц со II (40,3%) и III (20,1%) ФК стенокардии боль-
шинство пациентов (67,5%) продолжало получать в качестве 
антиангинального лечения монотерапию. При этом около 40% 
отмечало, что отрицательное влияние стенокардии на их КЖ 
было «полным» или «очень сильным». Оно в большей степени 
ощущалось у более молодых пациентов, женщин и больных 
с более длительным периодом наблюдения, в то время как 
наличие или отсутствие в анамнезе ЧКВ никакого влияния на 
параметры КЖ не имело. Три четверти пациентов вынуждены 
были уменьшать объём трудовой деятельности [6]. 

Эти данные свидетельствуют о том, что любой пациент со 
стабильной ИБС требует от врача детальной клинической 
оценки с тщательным контролем симптомов стенокардии и ис-
пользования всех возможностей лечения не только для улуч-
шения прогноза, но и для редукции приступов стенокардии. 

Все современные клинические рекомендации предполагают 
для контроля симптомов применение антиангинальной те-
рапии. Традиционно, основываясь на мнении экспертов, эта 
группа препаратов делится на средства первой, второй и по-
следующих линий терапии [4, 17, 18]. 

Исторически первоначально в патофизиологической моде-
ли хронической ИБС существовало представление о главной 
роли обструкции коронарной артерии атеросклеротической 
бляшкой. Это предполагало лечение ИБС препаратами, улуч-
шающими кровоток в коронарных артериях. Однако большое 
количество исследований показало, что ИБС может возникать 
как при наличии, так и при отсутствии стеноза коронарных ар-
терий, а атеросклероз является всего лишь одним из факторов 
в сложном патофизиологическом процессе, который включает 
воспаление, микрососудистую коронарную дисфункцию, эндо-
телиальную дисфункцию, тромбоз и атерогенез [13, 19, 20, 21, 
22]. Накапливаются данные, что медикаментозная терапия тра-
диционными антиангинальными препаратами первой линии не 
позволяет полностью устранить приступы стенокардии у боль-
ных ИБС. У новых антиангинальных препаратов действие на-
правлено на устранение ишемии воздействием на другие пути 
её развития. И хотя период их использования при стенокардии 
меньше, чем история препаратов первой линии, с точки зрения 
результатов клинических исследований антиангинальная тера-
пия с ними может считаться более обоснованной [8, 23, 24]. 

Хотя в последней редакции европейских рекомендаций по 
ведению пациентов с хронической ИБС [4] значительно рас-
ширен круг обсуждаемых типов клинических ситуаций при 
выборе медикаментозного лечения, ряд ведущих кардиологов 
предполагает, что для выбора наиболее подходящего варианта 
лечения в соответствии с потребностями пациента стоит ис-
пользовать ещё более точный подход, названный ими «брил-
лиантовым» [25]. Предлагаемая модель смещает фокус с об-
структивного эпикардиального коронарного атеросклероза и 
концентрирует его на микроциркуляторном русле и ишемизи-
рованных клетках миокарда. При этом, если клетка миокарда 
помещена в центр патофизиологической модели, становится 
возможным разработать стратегии, которые защищают кар-
диомиоциты от ишемического повреждения, независимо от 
механизма, вызвавшего ишемию [19, 25]. 
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Триметазидин (ТМЗ) действует на метаболизм на уровне 
клетки, оптимизируя обмен глюкозы (аденозинтрифосфат) 
и, таким образом, предотвращая или уменьшая ангинальные 
приступы и ишемическое повреждение [26, 27]. ТМЗ не ока-
зывает влияния на коронарный кровоток, сократительную 
способность миокарда, артериальное давление или частоту 
сердечных сокращений (ЧСС), при этом не менее эффективен, 
чем другие антиангинальные препараты, в том числе с гемо-
динамическим типом действия на коронарные сосуды [28, 29, 
30, 31, 32]. 

Для улучшения результата терапии ТМЗ может быть добав-
лен к другим антиангинальным препаратам. Метаанализ 13 ис-
следований, оценивающих эффективность комбинации ТМЗ с 
другими антиангинальными препаратами для лечения стено-
кардии показал, что сочетание ТМЗ с антиангинальными пре-
паратами первой линии у пациентов с сохраняющимися сим-
птомами высокоэффективно для уменьшения ангинальных 
болей независимо от продолжительности лечения [33, 34]. 
Необходимо отметить, что при сравнении комбинированной 
терапии ТМЗ с БАБ и комбинации БАБ с длительно действу-
ющими нитратами, схема лечения с ТМЗ оказалось в два раза 
эффективнее. При этом с учётом отсутствия у ТМЗ гемоди-
намических эффектов, терапия им более безопасна и хорошо 
переносится пациентами [34].

Антиангинальная эффективность ТМЗ изучалась и в срав-
нении с другими препаратами для лечения стенокардии, не 
влияющими на ЧСС. Метаанализ 218 таких исследований (без 
исследований с БАБ, недигидропиридиновыми блокаторами 
кальциевых каналов и ивабрадином) включал 19 028 пациен-
тов. Использование ТМЗ приводило к статистически значимо-
му улучшению толерантности к физической нагрузке и умень-
шению выраженности клинических проявлений стенокардии 
по сравнению с плацебо и не уступало по эффективности 
антиангинальным препаратам в группе сравнения [28]. 

Кроме данных об эффективности терапии ТМЗ пациентов 
со стенокардией в целом, имеются сведения о преимуществах 
применения ТМЗ в особых популяциях пациентов. Например, 
в исследовании «TRIMetazidine in POLand-1» (TRIMPOL-1) пре-
парат оценивался у пожилых лиц с ангинальными приступа-
ми при ИБС, подтверждённой данными коронароангиографии 
(КАГ) (сужение > 70% по крайней мере в одной коронарной 
артерии) или наличием в анамнезе инфаркта миокарда. Через 
четыре недели добавление ТМЗ к уже проводимой антианги-
нальной терапии привело к статистически значимому улучше-
нию показателей толерантности к физическим нагрузкам, а 
также уменьшило число эпизодов стенокардии и частоту ис-
пользования короткодействующих нитратов [35]. Не вызывает 
сомнения эффективность лечения ТМЗ пациентов со стено-
кардией и сердечной недостаточностью со сниженной ФВЛЖ 
[36, 37]. Накоплены данные по преимуществам терапии ТМЗ у 
пациентов со стенокардией или сердечной недостаточностью 
и диабетом [38, 39]. 

Кроме того, что действующие клинические рекомендации [4, 
17, 18] сохраняют в качестве средств первой линии БАБ и анта-
гонисты кальция (хотя прямые сравнения между препаратами 
первой и второй линий не продемонстрировали превосходства 
одной группы лекарственных средств над другой [25]), они не 
обсуждают, к сожалению, оптимальные комбинации антианги-
нальных средств. 

Результаты ряда выполненных исследований эффектив-
ности оптимальной медикаментозной терапии стенокардии с 
применением комбинации антиангинальных средств, влияю-

щих на сходные механизмы развития ишемии, показали, что 
у значительной части пациентов при использовании таких 
комбинаций сохраняются симптомы ангинальных болей. Так 
в исследовании ORBITA применение двух и более препара-
тов, влияющих на коронарный кровоток, в течение 6 недель 
до рандомизации перед ЧКВ привело к устранению симпто-
мов стенокардии только у 17 из 230 включенных пациентов 
[39]. С учётом частого отсутствия аддитивности эффектов при 
комбинации препаратов первой линии, действующих преиму-
щественно на коронарные сосуды, между собой, другой па-
тогенетический путь воздействия ТМЗ на ишемию делает его 
приоритетным вариантом для комбинирования. 

Как показывают исследования, оценивающие реальную 
клиническую практику, для предотвращения приступов стено-
кардии чаще всего врачами используются БАБ в виде моно-
терапии либо в комбинации с другими антиангинальными 
препаратами. В крупнейшем реестре пациентов с ХСН CLARIFY 
БАБ был назначен 79% пациентов с жалобами на ангинальные 
боли, причём в большинстве случаев – бисопролол [23, 40, 41]. 

Указанное делает актуальной для практики задачу изучения 
эффективности и безопасности комбинации БАБ (бисопроло-
ла) и ТМЗ.

Целью Post Hoc анализа исследования CHOICE-2 была оцен-
ка в реальной практике у пациентов со стабильной стенокар-
дией с сохраняющимися приступами боли эффективности и 
безопасности триметазидина модифицированного высво-
бождения в дозе 35 мг два раза в день (Предуктал MR 35мг, 
фармацевтическая компания Сервье, Франция) в комбинации 
с различными дозами бисопролола при сочетании с другими 
антиангинальными препаратами, действующими на коронар-
ный кровоток.

В первоначальное исследование CHOICE-2 было включено в 
общей сложности 896 пациентов, из них 221 получали Предук-
тал MR 35 мг (фармацевтическая компания Сервье, Франция) 
внутрь дважды в день в комбинации с бисопрололом в макси-
мально переносимой дозе. 221 пациент был включён в группу 
для последующего анализа [42, 43]. По протоколу CHOICE-2 
пациенты со стабильной стенокардией (в большинстве случа-
ев ФК II-III) наблюдались в течение шести месяцев. В иссле-
довании участвовали 46 центров в Российской Федерации. 
Большинство пациентов (60,1%), включенных в исследование, 
получало бисопролол в дозе 5 мг, а также другие антианги-
нальные препараты, однако продолжало отмечать симпто-
мы стенокардии и не достигало целевых показателей ЧСС (в 
среднем – 71,9 ± 9,6 в минуту). Аналогичные результаты в от-
ношении достижения необходимой для целевых показателей 
лечения дозы БАБ были получены и в крупных международ-
ных наблюдательных исследованиях. Так в регистре CLARIFY 
пациентам с ИБС назначалась доза БАБ половинная от эффек-
тивной в клинических исследованиях [44]. Причиной этого за-
частую являлось увеличение частоты побочных эффектов при 
повышении дозы без нарастания эффективности препаратов, 
что снижало приверженность к лечению [45, 46]. Результаты 
статистической обработки данных Post Hoc анализа исследо-
вания CHOICE-2 показали, что использование комбинации ТМЗ 
с бисопрололом приводит к увеличению доли пациентов с ФК I 
стенокардии более чем в десять раз (с 2,3% при включении до 
27,6% на последнем визите через 6 месяцев) и снижение числа 
лиц со стенокардией III ФК в три раза (соответственно, с 30,8% 
до 10,0%). Кроме этого, у пациентов достоверно статистически 
повысилась толерантность к физической нагрузке. Интересно, 
что кроме снижения потребления нитратов короткого действия 
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имелась тенденция и к ограничению применения длительно 
действующих нитратов с 27% на первом визите до 20% через 
шесть месяцев, что оценено как снижение необходимости в 
них при улучшении самочувствия пациента на фоне комби-
нированной терапии ТМЗ и бисопрололом. Крайне важно, что 
максимальная эффективность этой комбинации достигалась 
уже ко второй неделе лечения, как раз тому периоду, который 
отведён в последних руководствах по лечению стабильной 
ИБС для оценки эффективности антиангинальной терапии 
(2-4 недели от начала лечения). Результат терапии сохранялся 
в течение всего периода наблюдения (шесть месяцев) [4, 18]. 

Лечение комбинацией ТМЗ и бисопролола было безопасным 
как с точки зрения клинических проявлений и событий, так и 
в плане контроля лабораторных и инструментальных показа-
телей и имело прекрасный профиль переносимости [42, 43].

Появление новой формы триметазидина с пролонгирован-
ным высвобождением для приёма однократно (Предуктал ОД 
80 мг, фармацевтическая компания Сервье, Франция) позволи-
ло предполагать, что включение его в состав комбинированной 
антиангинальной терапии позволит повысить приверженность 
пациентов к лечению при упрощении схемы лечения с сохра-
нением прежней эффективности и безопасности приёма пре-
парата. Для подтверждения этой идеи был выполнен целый ряд 
исследований антиангинальной терапии с включением Предук-
тала ОД 80 мг (фармацевтическая компания Сервье, Франция).

В российском трёхмесячном наблюдательном многоцентро-
вом проспективном исследовании ОДА, исходя из гипотезы 
о повышении приверженности антиангинальной терапии при 
упрощении схемы лечения в реальных клинических условиях, у 
3066 пациентов оценивалась эффективность и безопасность но-
вой формы с пролонгированным высвобождением оригиналь-
ного препарата триметазидина (Предуктал ОД 80 мг, фармацев-
тическая компания Сервье, Франция) для приёма однократно в 
день при хронической стабильной стенокардии с сохраняющи-
мися несмотря на терапию симптомами. Нужно отметить, что 
исходно больные уже получали полноценную комбинированную 
терапию: статины (70%), ингибиторы ренин-ангиотензиновой 
системы (79%), БАБ (83%), блокаторы кальциевых каналов 
(42%), нитраты (29%) и различные генерические формы ТМЗ 
(37%). При этом начало терапии ТМЗ ОД 80 мг либо перевод 
на него с других форм ТМЗ привело к статистически достовер-
ному, более чем двукратному снижению частоты еженедельных 
приступов стенокардии (с 4,7 ± 3,5 до 2,2 ± 2,4) уже через месяц 
терапии и уменьшению количества ангинальных приступов бо-
лее чем в пять раз через 3 месяца (0,9 ± 1,3). Свидетельством 
эффективности модификации антиангинальной терапии стало 
также снижение потребления короткодействующих нитратов с 
4,5 доз в среднем до 0,7 к концу периода наблюдения. По оцен-
кам врачей, ФК стенокардии снизился у большинства пациентов 
(68% I ФК и 32% II-III ФК в конце периода наблюдения против 
17% I ФК и 83% II-III ФК в начале исследования). Крайне важ-
но, что пациенты оценивали результаты лечения также положи-
тельно, как и врачи. Доля лиц, которые на визите не отмечали 
приступы стенокардии за неделю, предшествовавшую лечению, 
составила в первый визит 26%, а при окончании исследования 
увеличилась до 54%. Значительно повысился уровень физиче-
ской активности пациентов. Упрощение схемы лечения привело 
к ожидаемому улучшению приверженности пациентов к лече-
нию. Переносимость препарата Предуктал ОД 80 мг (фармацев-
тическая компания Сервье, Франция) была хорошо оценена как 
врачами, так и пациентами, серьёзных побочных эффектов за-
регистрировано не было [47, 48, 49]. 

Так как по действующим европейским и российским кли-
ническим рекомендациям ТМЗ относится к препаратам вто-
рой линии антиангинальной терапии [4, 18], особый интерес 
представляет изучение эффективности лечения стенокардии 
комбинацией новой формы оригинального препарата тримета-
зидина с пролонгированным высвобождением с препаратами, 
включёнными в первую линию. Такая оценка эффективности 
комбинации Предуктала ОД 80 мг (фармацевтическая компа-
ния Сервье, Франция) и БАБ в терапии стабильной стенокардии 
была выполнена в исследовании Modus Vivendi [50]. В это трёх-
месячное многоцентровое, проспективное, обсервационное, 
открытое, неконтролируемое исследование вошли 1939 амбу-
латорных пациентов с подтвержденным диагнозом стабильной 
стенокардии и симптомами ангинальных болей, несмотря на 
оптимальную медикаментозную терапию, в том числе лечение 
максимально переносимыми дозами БАБ. Как и в описанном 
ранее исследовании, назначение дополнительно ТМЗ в дозе 
80 мг один раз в день привело к статистически значимому 
снижению среднего числа отмечаемых пациентами приступов 
стенокардии к концу периода наблюдения практически в пять 
раз (с 6,2 ± 6,5 до 1,6 ± 2,6) со значимым улучшением уже в 
первый месяц после изменения терапии. Соответственно до-
стоверно статистически снизилось и количество принимаемых 
короткодействующих нитратов. КЖ обследованных, оценен-
ное при помощи опросника EuroQol 5-dimension 3-level, также 
достоверно улучшилось: если на старте исследования только 
2,6% пациентов сообщили об отсутствии проблем по всем 
разделам опросника, то в конце периода наблюдения таковых 
было уже 44%. Сходные результаты получены при анализе 
результатов оценки КЖ по визуально аналоговой шкале. Эти 
положительные эффекты не были связаны с тем, получали ли 
пациенты комбинированную антиангинальную терапию в виде 
Предуктала ОД 80 мг (фармацевтическая компания Сервье, 
Франция) и максимально переносимой дозы бисопролола или 
комбинацию Предуктала ОД 80 мг (фармацевтическая ком-
пания Сервье, Франция) с максимально переносимой дозой 
бисопролола и другими антиангинальными препаратами. Ле-
чение хорошо переносилось пациентами и было безопасным, 
а доля лиц с «хорошей приверженностью» к антиангинальной 
терапии увеличилась в ходе исследования с 29,9% пациентов 
до 53,8% [50]. 

Особый интерес в свете возникшей после публикации 
данных исследования «A randomized, double-blind, placebo-
controlled trial to assess the efficAcy and safety of Trimetazidine in 
patients with angina pectoris having been treated by Percutaneous 
Coronary Intervention» (ATPCI) [51] дискуссии о его результатах 
представляют данные ретроспективного анализа результатов 
исследования ONECAPS с группой пациентов, имевших в анам-
незе, как и в ATPCI, инвазивное коронарное вмешательство 
[52, 53]. 

Рандомизированное двойное слепое, плацебо контролируе-
мое исследование ATPCI, включавшее 6007 пациентов, ранее 
перенесших успешное ЧКВ по поводу стабильной ИБС или 
острого коронарного синдрома без подъема сегмента ST (т.е. 
процедура была неосложненной с удовлетворительным ангио-
графическим и симптоматическим ответом и была завершена, 
по первоначальному плану без дальнейшей запланированной 
реваскуляризации), изучало влияние добавления ТМЗ к стан-
дартной базисной терапии на первичную конечную точку – со-
вокупность сердечно-сосудистой смертности, госпитализаций 
по поводу осложнений ССЗ, рецидив или сохранение анги-
нальных болей, требующие добавления, переключения или 
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увеличения дозы по крайней мере одного антиангинального 
препарата; рецидив или сохранение стенокардии, требующие 
проведения КАГ. После медианы наблюдения 47,5 месяцев, 
частота событий первичной конечной точки существенно не 
отличалась между группами ТМЗ и плацебо, не были получе-
ны различия между группами и при анализе вторичных точек, 
хотя положительным моментом, безусловно, можно считать 
то, что применение ТМЗ в течение почти 5 лет оказалось без-
опасным, а частота серьёзных нежелательных явлений, пред-
ставляющих интерес, была одинаковой в обеих группах без 
каких-либо различий в частоте неврологических симптомов, 
серьезных кожных заболеваний, артериальной гипотензии, 
падений, нарушений функции печени, тромбоцитопении, нару-
шений свертываемости крови или агранулоцитоза [51].

Критические отзывы по поводу результатов исследование 
ATPCI указывали на целый ряд проблем, исходно заложенных в 
дизайн исследования и критерии отбора пациентов [54, 55, 56]. 

Прежде всего, при том, что ТМЗ – это антиангинальный и 
антиишемический препарат, наличие на момент включения в 
исследование сохраняющихся приступов стенокардии или до-
кументально подтвержденной ишемии не было заложено ди-
зайном как условие применения ТМЗ. 

Кроме того, в целом, в исследовании была отмечена низкая 
частота ожидаемых неблагоприятных событий, возможно из-
за того, что по критериям включения пациенты оказались от-
носительно молодыми (средний возраст около 60 лет); преоб-
ладали (54,6%) случаи однососудистого поражения, профиль 
коморбидных состояний и осложнений ИБС оказался отличным 
от других исследований и регистров (у большинства пациентов 
имелась сохранная функция левого желудочка (ЛЖ), фракцию 
выброса (ФВ) ЛЖ ниже 40% имели менее 2% включённых в ис-
следование лиц, группа лиц с сахарным диабетом была неболь-
шой, а доля пациентов с артериальной гипертензией составила 
83%); медикаментозная терапия пациентов на старте лечения 
была полноценной и практически соответствовала рекоменда-
циям. Пациенты кроме БАБ и блокаторов кальциевых каналов 
почти в 39% случаев принимали антиангинальные препараты 
(~12% получали нитраты длительного действия или молсидо-
мин, а остальные 27% получали другую антиангинальную те-
рапию, включая ТМЗ в открытом доступе). Стоит учесть, что в 
типичных клинических условиях эпизоды стенокардии могут 
увеличиваться с течением времени после ЧКВ, тогда как в ис-
следовании ATPCI только 17,3% у пациентов были обнаружены 
симптомы через 1 месяц, которые затем снизились до 13,8% 
через 12 месяцев и далее до 8,0% при последнем посещении. 
Видимо всё указанное непреднамеренно привело к тому, что 
включенная когорта имела незначительную остаточную ише-
мию после успешного ЧКВ и подверглась более низкому риску 
нежелательных явлений, чем в сопоставимых исследованиях 
(COURAGE, ISCHEMIA, RIVER PCI, BERN REGISTRY и других) [55, 
57, 58, 59], что не позволило проявиться положительным эф-
фектам ТМЗ [54]. Наконец, можно заметить, что в принципе, ни 
один антиангинальный препарат не показал преимущества для 
прогноза при использовании после ЧКВ. 

Возвращаясь к исследованию ONECAPS, нужно отметить, 
что в нём сравнивалась эффективность терапии стенокардии 
ТМЗ у 1701 больного в двух группах пациентов (ранее пере-
несших реваскуляризацию, и тех, которым реваскуляризация 
не проводилась). Исследование было открытым, проспектив-
ным и наблюдательным. Процедура реваскуляризации была 
определена как аортокоронарное шунтирование (156 случаев) 
или чрескожная коронарная ангиопластика (506 случаев). В 

ходе ретроспективного анализа оценена эффективность одно-
кратного ежедневного применения ТМЗ ОД 80 мг в качестве 
дополнительной терапии отдельно у пациентов с реваскуляри-
зацией и без неё, а именно: изменение еженедельной частоты 
приступов стенокардии, потребление нитроглицерина корот-
кого действия и степень тяжести стенокардии. Включённые в 
исследование больные исходно получали медикаментозную 
терапию, значимо не отличавшуюся от описанной в исследо-
вании ATPCI [52, 53]. 

Результатом ежедневного применения Предуктала ОД 80 мг 
(фармацевтическая компания Сервье, Франция) в течение трёх 
месяцев, по данным статистического анализа, стало достовер-
ное снижение еженедельной частоты приступов стенокардии и 
потребности в нитроглицерине короткого действия, как в груп-
пе без реваскуляризации, так и в группе с реваскуляризацией. 
Динамика изменения степени тяжести стенокардии при ис-
пользовании ТМЗ ОД 80 мг была схожей в обеих подгруппах: 
постепенно увеличилась доля лиц с легкой степенью стенокар-
дии и уменьшилось число пациентов с тяжелой стенокардией.

Таким образом согласно результатам исследования 
ONECAPS ежедневное применение Предуктала ОД 80 мг (фар-
мацевтическая компания Сервье, Франция) в однократной дозе 
80 мг у пациентов с симптомами стенокардии способствовало 
статистически значимому снижению её частоты и степени тя-
жести независимо от предшествовавшей реваскуляризации.

Подводя итог необходимо отметить, что пациенты со ста-
бильной стенокардией составляют большую часть больных с 
ИБС. Несмотря на существующие современные методы лече-
ния стенокардии пациенты с хронической ИБС продолжают 
страдать от ангинальных болей, что значительно ограничива-
ет переносимость ими физических нагрузок и снижает каче-
ство жизни. К сожалению, в повседневной практике тяжесть 
и частота стенокардии у пациентов остаются недооцененными 
врачами, медикаментозная терапия своевременно не коррек-
тируется, а возможности комбинированной антиангинальной 
терапии, не используются в полном объёме. Триметазидин 
как антиангинальный препарат, действующий на метаболизм 
ишемизированной миокардиальной клетки (влияние на ише-
мический каскад путем уменьшения клеточного ацидоза и 
увеличения содержания АТФ), эффективен для лечения сте-
нокардии независимо от механизма, вызвавшего ишемию. 
Эффективность и безопасность его применения при лечении 
стенокардии доказана как в сравнении с плацебо, так и с дру-
гими антиангинальными препаратами, и при монотерапии, и в 
комбинации, прежде всего с БАБ. 
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Цель работы – оценить планарность петли QRS и ее связь с систолической 
дисфункцией левого желудочка у больных в подостром периоде инфаркта 
миокарда (ИМ).
Материалы и методы. Были проанализированы ЭКГ 265 больных с диа-
гнозом «острый инфаркт миокарда». Контрольную группу составили 55 
здоровых лиц. Индекс планарности рассчитывали, как соотношение пло-
щади проекции петли QRS на плоскость (полярного вектора петли QRS) и 
истинной площади петли QRS в пространстве с использованием синтези-
рованной векторкардиограммы. 
Результаты. У больных ИМ индекс планарности был достоверно меньше, 
чем у здоровых лиц: 0,87 [0,71; 0,94] и 0,96 [0,93; 0,97], соответственно,  
p < 0,0001. Были выявлены слабые, но достоверные корреляционные свя-
зи индекса планарности с фракцией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ,  
r = 0,41, р < 0,001) и с числом пораженных сегментов левого желудочка по 
данным эхокардиографии (r = −0,43, р < 0,001). 
У больных ИМ индекс планарности был меньше при наличии отека легких 

в остром периоде ИМ (0,68 [0,54; 0,86]; без отека легких 0,88 [0,76; 0,94], р 
< 0,001), а также при наличии в анамнезе хронической сердечной недоста-
точности (0,79 [0,61; 0,88]; без хронической сердечной недостаточности 
0,88 [0,75; 0,94], р = 0,007).
У больных ИМ как передней, так и нижней локализации индекс планар-
ности был достоверно меньше при ФВ ЛЖ < 50% по сравнению с ФВ ЛЖ 
≥ 50%. Индекс планарности был достоверно меньше при ИМ передней ло-
кализации по сравнению с ИМ нижней локализации.
Заключение. У больных в подостром периоде ИМ отмечается уменьшение 
индекса планарности петли QRS, которое коррелирует с объемом пораже-
ния миокарда, снижением ФВ ЛЖ, наличием острой и хронической сердеч-
ной недостаточности. Индекс планарности петли QRS достоверно меньше 
при ИМ передней локализации по сравнению с ИМ нижней локализации.
Ключевые слова: планарность петли QRS, инфаркт миокарда, синтезиро-
ванная векторкардиограмма
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The aim of the work is to evaluate the planarity of the QRS loop and its 
relationship with systolic dysfunction of the left ventricle in patients in the 
subacute period of myocardial infarction (MI).
Materials and methods. The ECG of 265 patients with a diagnosis of acute 
myocardial infarction were analyzed. The control group consisted of 55 healthy 
individuals. The planarity index was calculated as the ratio of the area of the QRS 
loop projection onto the plane (the polar vector of the QRS loop) and the true 
area of the QRS loop in space using a synthesized vectorcardiogram.
Results. In patients with MI, the planarity index was significantly lower than in 
healthy individuals: 0,87 [0,71; 0,94] and 0,96 [0,93; 0,97], respectively, p < 
0,0001. Weak but significant correlations between the planarity index and the 
left ventricular ejection fraction (LVEF, r = 0,41, p < 0,001) and with the number 
of affected segments of the left ventricle according to echocardiography (r = 
−0,43, p < 0,001) were found. 

In patients with MI, the planarity index was lower in the presence of pulmonary 
edema in the acute period of MI (0,68 [0,54; 0,86]; without pulmonary edema 0,88 
[0,76; 0,94], p < 0,001), and in the presence of a history of chronic heart failure 
(0,79 [0,61; 0,88]; without chronic heart failure 0,88 [0,75; 0,94], p = 0,007).
In patients with MI of both anterior and inferior localization, the planarity index 
was significantly lower with LV EF < 50% compared with LV EF ≥ 50%. The 
planarity index was significantly lower in anterior MI than in inferior MI.
Conclusion. In patients in the subacute period of MI, there is a decrease in 
the QRS loop planarity index, which correlates with the volume of myocardial 
damage, a decrease in LV EF, and the presence of acute and chronic heart 
failure. The QRS loop planarity index was significantly lower in anterior MI than 
in inferior MI.
Keywords: QRS loop planarity, myocardial infarction, synthesized 
vectorcardiogram.
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ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ 
НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ЭКГ: ОЦЕНКА ПЛАНАРНОСТИ ВЕКТОРКАРДИОГРАФИЧЕСКОЙ 
ПЕТЛИ QRS У БОЛЬНЫХ C ИНФАРКТОМ МИОКАРДА

ВВЕДЕНИЕ
Электрокардиография является одним из основных методов 

обследования пациентов с подозрением на инфаркт миокарда 
(ИМ). Такие преимущества электрокардиографии, как просто-
та, экономичность и быстрота в использовании, заставляют ис-
кать возможности применения данных этого метода для оценки 
прогноза пациентов с ИМ.

Одним из общепризнанных маркеров неблагоприятного про-
гноза у пациентов, перенесших ИМ, считается систолическая 
дисфункция левого желудочка, которая является независимым 
предиктором краткосрочной, среднесрочной и долгосрочной 
смертности после ИМ, а также связана с более высокой часто-
той сердечно-сосудистых осложнений (разрыва сердца, по-
вторных инфарктов миокарда, желудочковых аритмий). 

В настоящее время перспективным представляется диагно-
стический анализ электрокардиограмм (ЭКГ) по алгоритмам, 
построенным методами обучения с использованием искус-
ственного интеллекта. Один из таких алгоритмов, нацеленный 
на распознавание изменений ЭКГ, ассоциированных с тяжелой 
систолической дисфункцией левого желудочка (фракцией вы-
броса левого желудочка (ФВ ЛЖ) ≤ 35%), продемонстриро-
вал чувствительность 82,5-86,3%, специфичность 85,7-86,8% 
и общую точность 85,7-86,5% [1]. Однако его точность была 
меньше у пациентов с острым коронарным синдромом, что, по 
мнению авторов, может потребовать переобучения нейронной 
сети на популяции подобных больных [2].

Другим подходом к повышению диагностической и прогно-
стической ценности ЭКГ является компьютерная обработка 
цифровых ЭКГ с изучением вариабельности интервала QT и 
зубца R, а также «трехмерных» показателей векторкардиогра-
фических QRS и T петель, в частности, характеристики пред-
ставления их в собственных системах координат, используя 
метод главных компонент. В одной из работ подобный подход 
позволил увеличить положительную прогностическую цен-
ность ЭКГ для выявления систолической дисфункции левого 
желудочка с 53% до 92% (p <0,0001) без ущерба для отрица-
тельной прогностической ценности [3].

Одним из «трехмерных» векторкардиографических показате-
лей, который в последнее время привлекает всё большее вни-
мание исследователей, является так называемая «планарность 
пространственной петли QRS» (степень ее отклонения от соб-
ственной плоскости). Этот показатель предлагают использовать 
как для диагностики ИМ, так и для прогнозирования желудочко-
вых тахиаритмий у больных ИМ [4, 5], однако он остается еще 
недостаточно изученным. Цель нашей работы – оценить планар-
ность петли QRS и ее связь с систолической дисфункцией левого 
желудочка у больных в подостром периоде ИМ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Были проанализированы ЭКГ 265 больных: 203 (77%) муж-

чин и 62 (23%) женщин, находившихся в 2016-2017 гг. на ле-
чении в ИКК им. А.Л. Мясникова с диагнозами «Ишемическая 
болезнь сердца: острый инфаркт миокарда нижней локализа-

Таблица 1. Характеристика пациентов, включенных в исследование
Table 1. Characteristics of patients included in the study
Показатель

 
Значение

Локализация ИМ Передняя, n (%) 137 (52%)

Нижняя, n (%) 128 (48%)

Класс ОСН по Killip I, n (%) 206 (78%)

II, n (%) 35 (13%)

III, n (%) 24 (9%)

АГ, n (%) 210 (79%)

ХСН, n (%) 28 (11%)

СД, n (%) 60 (23%)

ПИКС, n (%) 49 (18%)

Ранняя постинфарктная стенокардия, n (%) 14 (5%)

Блокада правой ножки пучка Гиса, n (%) 15 (6%)

КДР ЛЖ, мм 52 [50; 55]

ТМЖП, мм 11 [10; 11,5]

ТЗСЛЖ, мм 10 [10; 11]

ФВ ЛЖ, % 51 [44; 60]

Число пораженных сегментов по ЭхоКГ 4 [2; 5]

Примечание (Note): ИМ – инфаркт миокарда (MI, myocardial infarction), ОСН – острая сердечная недостаточность (AHF, acute heart 
failure), АГ – артериальная гипертония (AH, arterial hypertension), ХСН – хроническая сердечная недостаточность (CHF, chronic heart 
failure), СД – сахарный диабет (DM, diabetes mellitus), ПИКС – постинфарктный кардиосклероз (PICS, postinfarction cardiosclerosis), 
КДР ЛЖ – конечный диастолический размер левого желудочка (LV EDD, left ventricular end diastolic dimension), ТМЖП – толщина 
межжелудочковой перегородки (IVST, interventricular septum thickness), ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка (LV 
PWT, left ventricular posterior wall thickness), ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка (LV EF, left ventricular ejection fraction), 
ЭхоКГ – эхокардиография (EchoCG, echocardiography).
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ции c подъемом сегмента ST» и «Ишемическая болезнь сердца: 
острый инфаркт миокарда передней локализации c подъемом 
сегмента ST». Медиана и межквартильный размах возраста со-
ставили 61 [52; 69] лет. Больные получали терапию согласно 
текущим рекомендациям. В остром периоде заболевания им 
была проведена ангиопластика со стентированием инфаркт-
связанной артерии.

В исследование не включались больные с артифициальным 
ритмом желудочков и с блокадой левой ножки пучка Гиса. 

Контрольную группу составили 55 практически здоровых лиц 
(29 женщин и 26 мужчин, медиана возраста и межквартильный 
размах 56 [50; 63] лет). 

ЭКГ в 12 отведениях регистрировались на компьютерном 
электрокардиографе Easy ECG (Атес Медика, Россия) и обра-
батывались с использованием программного обеспечения того 
же производителя. В данном исследовании анализировались 
ЭКГ, зарегистрированные перед выпиской пациента из стаци-
онара, то есть, в подостром периоде ИМ (на 8 [6; 11] день от 
начала его развития).

Трехмерная петля QRS строилась на основе синтезированных 
ортогональных отведений X, Y, и Z, которые автоматически вы-
числялись при помощи специальных линейных преобразований.

Индекс планарности пространственной петли QRS (ИП) рас-
считывали, как соотношение площади проекции петли QRS на 
плоскость (полярного вектора петли QRS) и истинной площади 
петли QRS в пространстве. Индекс планарности может прини-
мать значения от 0 до 1; он равен 1, если петля плоская. 

Трансторакальная эхокардиография (ЭхоКГ) проводилась на 
ультразвуковом приборе Vivid 9, США, в соответствии с совре-
менными рекомендациями. Для вычисления ФВ ЛЖ использо-
вался биплановый метод дисков (модифицированный метод 
Симпсона) в В-режиме.

Статистический анализ данных проводился с использова-
нием программного обеспечения MedCalc, (MedCalc Software 

BVBA, Остенде, Бельгия). Непрерывные переменные пред-
ставлены в виде медианы и межквартильного размаха (25-й и 
75-й перцентили). Качественные переменные представлены в 
абсолютных и относительных величинах. Для оценки различий 
двух независимых количественных переменных в зависимости 
от типа распределения использовались непарный t-тест или 
критерий Манна-Уитни. Для оценки различий независимых 
качественных переменных использовался метод хи-квадрат; в 
случае четырехпольных таблиц со значениями ожидаемого яв-
ления менее 10 – двусторонний точный критерий Фишера. Для 
определения взаимосвязи между переменными проводился 
корреляционный анализ Спирмена. Для описания информатив-
ности показателей использовали характеристические кривые 
(ROC-кривые). Чувствительность и специфичность критериев 
вычисляли по общепринятым формулам. За уровень статисти-
ческой значимости принимали p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Характеристика пациентов, включенных в исследование, 

представлена в таблице 1.
У больных ИМ индекс планарности был достоверно меньше, 

чем у здоровых лиц: 0,87 [0,71; 0,94] и 0,96 [0,93; 0,97], соот-
ветственно, p < 0,0001.

У больных ИМ как передней, так и нижней локализации ин-
декс планарности был достоверно меньше при ФВ ЛЖ <50% по 
сравнению с ФВ ЛЖ ≥ 50%. При этом независимо от ФВ ЛЖ 
индекс планарности был достоверно меньше при ИМ передней 
локализации по сравнению с ИМ нижней локализации. Значе-
ния индекса планарности у больных ИМ в зависимости от лока-
лизации ИМ и ФВ ЛЖ представлены в таблице 2.

У больных ИМ были выявлены слабые, но достоверные кор-
реляционные связи индекса планарности с ФВ ЛЖ (r = 0,41, 
р<0,001) и с числом пораженных сегментов левого желудочка 
по данным эхокардиографии (r = -0,43, р<0,001). 

Таблица 2. Значения индекса планарности у больных ИМ в зависимости от локализации ИМ и ФВ ЛЖ
Table 2. Values of the planarity index in patients with MI depending on the location of MI and LV EF

Локализация ИМ Сравнение ИМ передней 
и нижней локализацииПередняя Нижняя

ФВ ЛЖ
≥ 50% 0,91 [0,78; 0,95] 0,93 [0,87; 0,96] p = 0,04

< 50% 0,74 [0,61; 0,85] 0,86 [0,63; 0,92] p = 0,02

Сравнение ФВ ЛЖ ≥ 50% и < 50% p < 0,0001 p = 0,0002

Примечание (Note): ИМ – инфаркт миокарда (MI, myocardial infarction), ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка (LV EF, left 
ventricular ejection fraction)

Таблица 3. Результаты ROC-анализа при выявлении низкой ФВ ЛЖ у больных ИМ с помощью индекса планарности петли QRS
Table 3. Results of ROC analysis in detecting low LV EF in patients with MI using the QRS loop planarity index

Порог Чувствительность, % Специфичность, % AUC (95%ДИ)

ФВ ЛЖ < 50%, вся группа ИМ ≤ 0,87 75 68 0,76 (0,70-0,81)

ФВ ЛЖ < 40%, вся группа ИМ ≤ 0,79 71 71 0,70 (0,64-0,75)

ФВ ЛЖ < 50%, передний ИМ ≤ 0,87 82 59 0,71 (0,63-0,79)

ФВ ЛЖ < 50%, нижний ИМ ≤ 0,89 68 67 0,71 (0,63-0,79)

ФВ ЛЖ < 40%, передний ИМ ≤ 0,76 77 61 0,66 (0,57-0,74)

ФВ ЛЖ < 40%, нижний ИМ ≤ 0,79 57 85 0,66 (0,57-0,74)

Примечание (Note): AUC – площадь под ROC-кривой (AUC – area under the ROC-curve), ДИ – доверительный интервал 
(CI – confidence interval), ИМ – инфаркт миокарда (MI – myocardial infarction), ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка  
(LV EF – left ventricular ejection fraction)
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У больных ИМ индекс планарности был меньше при наличии 
отека легких в остром периоде ИМ (0,68 [0,54; 0,86]; без от-
ека легких 0,88 [0,76; 0,94], р < 0,001), а также при наличии в 
анамнезе хронической сердечной недостаточности (0,79 [0,61; 
0,88]; без хронической сердечной недостаточности 0,88 [0,75; 
0,94], р = 0,007).

У больных ИМ индекс планарности был меньше при наличии 
блокады правой ножки пучка Гиса (0,69 [0,61; 0,81]; без блока-
ды правой ножки пучка Гиса 0,88 [0,74; 0,94], р = 0,003).

Пороговое значение индекса планарности ≤ 0,93 позволяло 
диагностировать наличие ИМ с чувствительностью 68%, спец-
ифичностью 82% (площадь под ROC-кривой 0,80; 95% довери-
тельный интервал 0,75-0,84). 

ROC-анализ продемонстрировал, что индекс планарности по-
зволяет выделять среди больных ИМ пациентов как с ФВ ЛЖ 
< 50%, так и пациентов с ФВ ЛЖ < 40%. Площади под ROC-
кривой не отличались при ИМ разных локализаций, но опти-
мальные пороговые значения индекса планарности при ИМ пе-
редней локализации были несколько ниже, чем при ИМ нижней 
локализации. Результаты ROC-анализа при выявлении низкой 
ФВ ЛЖ у больных ИМ с помощью индекса планарности петли 
QRS представлены в таблице 3.

Выявленные закономерности иллюстрируются следующими 
клиническими примерами.

Пример 1. Больной ИМ передней локализации с низким зна-
чением ИП (ЭКГ и векторкардиограмма, рис. 1).

Рисунок 1. ЭКГ и векторкардиограмма больного 58 лет на 10-й день после развития острого ИМ передней локализации. ИП 0,22
Figure 1. ECG and vectorcardiogram of a 58-year-old patient on the 10th day after the development of acute anterior MI. PI 0,22

Рисунок 2. ЭКГ и векторкардиограмма больного 55 лет на 8-й день после развития острого ИМ передней локализации. ИП 0,96
Figure 2. ECG and vectorcardiogram of a 55-year-old patient on the 8th day after the development of acute anterior MI. PI 0,96

ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ 
НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ЭКГ: ОЦЕНКА ПЛАНАРНОСТИ ВЕКТОРКАРДИОГРАФИЧЕСКОЙ 
ПЕТЛИ QRS У БОЛЬНЫХ C ИНФАРКТОМ МИОКАРДА
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 Диагноз: ишемическая болезнь сердца: ИМ передней ло-
кализации от 08.05.2017, ангиопластика со стентированием 
передней нисходящей артерии от 08.05.2017. Гипертоническая 
болезнь III стадии, артериальная гипертония 2 степени. Риск 4 
(очень высокий). Хроническая сердечная недостаточность 2а 
стадии, II функционального класса (NYHA).

Коронарография: ствол левой коронарной артерии стенози-
рован на 40%. Передняя нисходящая артерия: тромботическая 
окклюзия среднего сегмента. Огибающая артерия: с неровны-
ми контурами. Правая коронарная артерия: в средней трети 
субтотально стенозирована.

ЭхоКГ: ФВ ЛЖ 40%, акинез верхушечных сегментов всех сте-
нок ЛЖ с элементами дискинеза.

Пример 2. Больной ИМ передней локализации с высоким 
значением ИП (ЭКГ и векторкардиограмма, рис. 2). 

 Диагноз: ишемическая болезнь сердца: ИМ передней ло-
кализации от 24.08.2016, ангиопластика со стентированием 
передней нисходящей артерии от 24.08.16. Гипертоническая 
болезнь III стадии, артериальная гипертония 2 степени. Риск 4 
(очень высокий). 

Коронарография: передняя нисходящая артерия: тромботи-
ческая окклюзия среднего сегмента. Огибающая артерия с не-
ровными контурами. Правая коронарная артерия с неровными 
контурами.

ЭхоКГ: ФВ ЛЖ 60%, гипокинез апикального и среднего сег-
мента передней стенки.

Пример 3. Больной ИМ нижней локализации с низким значе-
нием ИП (ЭКГ и векторкардиограмма, рис. 3). 

 Диагноз: ишемическая болезнь сердца: ИМ нижней локали-
зации от 01.02.2017, ангиопластика со стентированием правой 
коронарной артерии от 01.02.2017. Постинфарктный кардио-
склероз: инфаркт миокарда передней локализации от 2009 г. 
Гипертоническая болезнь III стадии, артериальная гипертония 
2 степени. Риск 4 (очень высокий). Сахарный диабет 2 типа, 
компенсация.

Коронарография: передняя нисходящая артерия в среднем 
сегменте окклюзирована. Огибающая артерия в проксималь-
ной трети стенозирована на 90%. Правая коронарная артерия: в 
среднем сегменте тромботическая окклюзия.

ЭхоКГ: ФВ ЛЖ 42%, гипоакинез базального сегмента нижней 
стенки; апикального, среднего сегмента передней стенки.

Пример 4. Больная ИМ нижней локализации с высоким зна-
чением ИП (ЭКГ и векторкардиограмма, рис. 4). 

 Диагноз: ишемическая болезнь сердца: ИМ нижней локали-
зации от 19.07.2016, ангиопластика со стентированием правой 
коронарной артерии от 19.07.2016. Постинфарктный карди-
осклероз: интрамуральный инфаркт миокарда от 2009 г. Ги-
пертоническая болезнь III стадии, артериальная гипертония 2 
степени. Риск 4 (очень высокий). 

Коронарография: передняя нисходящая артерия в дисталь-
ном сегменте стенозирована на 60%. Огибающая артерия в 
средней трети стенозирована на 90%. Правая коронарная арте-
рия в дистальном сегменте протяженный субтотальный стеноз.

ЭхоКГ: ФВ ЛЖ 60%, акинез базального сегмента нижней 
стенки.

ОБСУЖДЕНИЕ
В последние годы растет понимание того, что пространствен-

ный анализ электрических явлений сердца, может дать допол-
нительную информацию, которую не дает традиционная «одно-
мерная» ЭКГ. Кроме того, развитие компьютерных технологий, 
математических и вычислительных инструментов сделали по-
строение векторкардиограмм более простым и стандартизиро-
ванным.

Характеристикой трехмерной петли QRS у здоровых лиц яв-
ляется то, что она лежит примерно в одной «предпочтительной 
плоскости». Впервые на этот факт обратил внимание еще Ф. 
Шеллонг в 1936 году. В последующие годы для оценки планар-
ности петли QRS был предложен целый ряд геометрических 
процедур [6]. Однако хотя феномен планарности петли QRS 

Рисунок 3. ЭКГ и векторкардиограмма больного 50 лет на 8-й день после развития острого ИМ нижней локализации. ИП 0,47
Figure 3. ECG and vectorcardiogram of a 50-year-old patient on the 8th day after the development of acute inferior MI. PI 0,47
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был обнаружен давно, применения в широкой клинической 
практике он пока не нашел.

Структура миокарда желудочков довольно сложная; возмож-
ные пути, по которым проходит деполяризация, многочислен-
ны; но при этом последовательные моментные вектора лежат 
почти в одной плоскости. Правильное объяснение этого удиви-
тельного наблюдения, вероятно, невозможно без более фун-
даментальных физиологических знаний о взаимосвязи между 
плоскостью QRS и путем активации желудочков.

То, что в норме пространственная петля QRS лежит в одной 
плоскости, объясняют тем, что компоненты электрической вол-
ны в сердце и в окружающей среде распространяются в трех 
взаимно перпендикулярных направлениях равномерным обра-
зом; скорость их распространения в любом направлении оста-
ется почти постоянной и однородной [4, 6].

Острый ИМ приводит к нарушению структурно-функциональ-
ной целостности различных слоев сердца, нарушению прово-
димости, развитию токов повреждения. Все это отрицательно 
сказывается на однородности распространения волн деполяри-
зации и приводит к утрате планарности трехмерной петли QRS. 

Наши данные об уменьшении планарности петли QRS у 
больных ИМ совпадают как с давними [7, 8, 9], так и с более 
современными работами [5, 6]. Данные литературы об изме-
нениях планарности петли QRS при ИМ разных локализаций 
достаточно противоречивы. В прошлом ряд авторов выявлял 
более выраженные изменения этой характеристики петли QRS 
у больных с ИМ передней локализации, особенно, обширным 
[7, 8]; другие авторы – при ИМ нижней локализации [9]. К со-
жалению, сопоставлять эти работы сложно, поскольку разные 
авторы использовали разные математические подходы к опи-
санию планарности петли QRS, изучали этот показатель в раз-
ные сроки развития ИМ. Также приходится иметь в виду, что 
в те годы подходы к диагностике и лечению ИМ существенно 
отличались от современных. Более выраженные изменения 
планарности петли QRS у больных с ИМ передней локализа-
ции по сравнению с ИМ нижней локализации, возможно, могут 
быть объяснены более обширным поражением миокарда у этой 
категории больных. 

Данных о связи планарности петли QRS с сократительной 
функцией левого желудочка у больных ИМ в доступной нам 
литературе обнаружить не удалось. Известно, что у пациентов 
с ИМ наличие фрагментаций QRS на ЭКГ при поступлении яв-
ляется предиктором смертности и ухудшения систолической 
функции левого желудочка [10, 11]. Фрагментация QRS – это 
качественный показатель, который, возможно, отражает те же 
процессы, что и уменьшение планарности петли QRS, однако не 
всегда совпадает с изменением количественных показателей, 
описывающих морфологию пространственной петли QRS [12].

Наше исследование имеет ряд ограничений. Мы изучали 
связь планарности петли QRS с ФВ ЛЖ, однако не оценивали 
прогностической значимости этого показателя у больных ИМ. 
Кроме того, в данной работе мы не сопоставляли планарность 
петли QRS с другими сходными по смыслу электрокардиогра-
фическими показателями, в частности, фрагментацией QRS. 
Фрагментации QRS – показатель хотя и качественный, но уже 
имеющий доказательную базу в отношении прогностического 
значения, в том числе, у больных ИМ.

В дальнейшем было бы целесообразным изучать морфо-
логию пространственной петли QRS у больных острым ИМ на 
протяжении всего течения заболевания, а также в отдаленном 
периоде наблюдения. В частности, интересными представляют-
ся вопросы, на каком этапе развития острого коронарного син-
дрома начинает изменяться этот показатель, как на него вли-
яет реперфузия миокарда, можно ли ожидать его изменений 
у больных с перенесенным ИМ под влиянием лекарственной 
терапии и немедикаментозных методов лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У больных в подостром периоде ИМ отмечается уменьше-

ние индекса планарности петли QRS, которое коррелирует с 
объемом поражения миокарда, снижением ФВ ЛЖ, наличием 
острой и хронической сердечной недостаточности.  Индекс пла-
нарности петли QRS был достоверно меньше при ИМ передней 
локализации по сравнению с ИМ нижней локализации. Индекс 
планарности петли QRS также уменьшался у больных ИМ при 
наличии блокады правой ножки пучка Гиса.

Рисунок 4. ЭКГ и векторкардиограмма больной 78 лет на 5-й день после развития острого ИМ нижней локализации. ИП 0,99
Figure 4. ECG and vectorcardiogram of a 78-year-old patient on the 5th day after the development of acute inferior MI. PI 0,99
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