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Широкое использование антиаритмической терапии при распространенных нарушениях ритма и проводимости
привели к регистрации проаритмогенных проявлений данных препаратов на ЭКГ с формированием устойчивых
желудочковых тахиаритмий и, как следствие, фатальным исходам. Проведение рандомизированных исследова'
ний позволило изменить стратегию и тактику в лечении аритмий и стратифицировать перед лечением пользу и
вред антиаритмической терапии, вероятность наступления внезапной сердечной смерти. Контроль факторов
риска, оптимальная медикаментозная терапия, стратификация риска внезапной смерти, реваскуляризация,
катетерная аблация, имплантация кардиовертеров'дефибрилляторов позволяют в разы снизить смертность от
желудочковых аритмий и потребность в антиаритмической терапии.
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The widespread use of antiarrhythmic therapy for common rhythm and conduction disorders led to the registration of
pro'rhythmogenic manifestations of these ECG preparations with the formation of stable ventricular tachyarrhythmias
and, consequently, fatal outcomes. Conducting randomized studies allowed changing the strategy and tactics in the
treatment of arrhythmias and stratifying the benefit and harm of antiarrhythmic therapy before treatment as well as the
likelihood of sudden cardiac death. Control of risk factors, optimal drug therapy, stratification of the risk of sudden
death, revascularization, catheter ablation, implantation of cardioverter'defibrillators can reduce deaths from ventricular
arrhythmias and the need for antiarrhythmic therapy.

Сердечно'сосудистая патология является основной
в структуре всех смертельных исходов и составляет
55 % [1]. По данным различных авторов основными
причинами этой проблемы являются прогрессирование
хронической сердечной недостаточности (ХСН) и раз'
витие внезапной сердечной смерти (ВСС), преимущест'
венно аритмогенного характера (в подавляющем боль'
шинстве до 90% за счет развития фибрилляции желу'
дочков (ФЖ) или устойчивой гемодинамически значи'
мой желудочковой тахикардии (ЖТ) [2, 3, 4]. У 80 %
пациентов ВСС происходит вне стационара, рисунок 1.

Улучшение благосостояния людей, укрепление
социальной сферы, непрерывный научный прогресс в
медицине позволили адекватно оказывать экстрен'
ную помощь, спасать и продлевать жизнь пациентам
[5]. Это привело к старению населения в целом на
планете, увеличению коморбидного фона, развитию
широкого спектра аритмий и необходимости приема
большого количества лекарственных препаратов.

Одновременно проблемой, требующей всесто'
роннего научного изучения, явилось и развитие ВСС в

младенческом, молодом возрасте при наличии струк'
турных повреждений сердца, хронических декомпен'
сированных состояний. Каждый случай такого рода
на дому, в школе, университете, на спортивном сорев'
новании и даже у младенцев оставлял за собой ярко
очертанный негативный след в средствах массовой
информации и снижал адекватное отношение к меди'
цине в целом (рисунок 2) [5].

Как правильно лечить аритмию? Вред превышает
пользу при использовании антиаритмических препа'
ратов (ААП)? Оценка «за» и «против» лечения арит'
мии, ее неразрывная связь с развитием ВСС, побоч'
ные эффекты антиаритмиков, эффективность терапии,
факторы, влияющие на выбор препаратов, стратегия
и тактика, основанные на доказательной медицине, –
вопросы, которые никогда не теряют актуальности и
явились целью нашего обзора.

По данной тематике не существует международ'
ных обзоров и рекомендаций, согласительных доку'
ментов, что требует на основании множества литера'
турных данных, результатов рандомизированных иссле'
дований обозначить главные составляющие проблемы.



© НЕОНЕОНЕОНЕОНЕОТТТТТЛОЛОЛОЛОЛОЖНАЯ КЖНАЯ КЖНАЯ КЖНАЯ КЖНАЯ КАРАРАРАРАРДИОДИОДИОДИОДИОЛОГИЯ И КЛОГИЯ И КЛОГИЯ И КЛОГИЯ И КЛОГИЯ И КАРАРАРАРАРДИОВАДИОВАДИОВАДИОВАДИОВАСКСКСКСКСКУУУУУЛЯРНЫЕ РИСКИ ЛЯРНЫЕ РИСКИ ЛЯРНЫЕ РИСКИ ЛЯРНЫЕ РИСКИ ЛЯРНЫЕ РИСКИ       Т    Т    Т    Т    Том 2,ом 2,ом 2,ом 2,ом 2, № 2  20182018201820182018440

Обзоры и лекции
Д

.П
. С

ал
ив

он
чи

к 
– 

А
нт

иа
ри

тм
ич

ес
ка

я 
те

ра
пи

я:
 в

ре
д 

и 
по

ль
за

Место аритмииМесто аритмииМесто аритмииМесто аритмииМесто аритмии
Любая аритмия, доброкачественная или злока'

чественная, находится в центре разбираемой пробле'
мы. Она всегда имеет этиопатогенетическую причину,
будь это анатомический или «электрический» субстрат,
поэтому наличие нарушения ритма и проводимости
ставит перед врачом задачу не только купировать
данное состояние, но и, главное, устранить причину,
его вызвавшую. Вторая часть дилеммы, наличие арит'
мии и прием антиаритмиков в свою очередь может
вызывать падение насосной функции желудочков
вплоть до асистолии, потери сознания и развития
фатального исхода, что требует мгновенной оценки
ситуации и неотложной реанимации.

Таким образом, практическому врачу необходимо
взвешивать имеющуюся ситуацию при наличии у
пациента аритмии, стратифицировать вероятный
риск ВСС на основании определенных критериев и
определить выбор оптимальной медикаментозной
терапии, а именно антиаритмической.

ТТТТТакакакакактика лечения аритмий тика лечения аритмий тика лечения аритмий тика лечения аритмий тика лечения аритмий должна выстраиваться
посредством соотношения рисков гибели пациента
от от от от от основного заболевания, имеющейся аритмии иосновного заболевания, имеющейся аритмии иосновного заболевания, имеющейся аритмии иосновного заболевания, имеющейся аритмии иосновного заболевания, имеющейся аритмии и
непосреднепосреднепосреднепосреднепосредственно от проводимой антиаритмиче'ственно от проводимой антиаритмиче'ственно от проводимой антиаритмиче'ственно от проводимой антиаритмиче'ственно от проводимой антиаритмиче'
ской терапии.ской терапии.ской терапии.ской терапии.ской терапии.

Антиаритмическая терапия: вредАнтиаритмическая терапия: вредАнтиаритмическая терапия: вредАнтиаритмическая терапия: вредАнтиаритмическая терапия: вред
Основные вехи, изменившие отношение к анти'

аритмикам.
Проблема адекватной терапии аритмий всегда

основывалась на достижениях науки и фармации

соответствующего периода времени и никогда не
была простой. В конце прошлого столетия проведе'
ние сравнительных рандомизированных исследований
позволило последовательно оценить эффективность
терапии антиаритмиками при различных нозологиях.
Наиболее важным аспектом освещаемой темы в
аритмологической практике явились результаты
исследования CAST, продемонстрировавшие шоки'
рующую действительность, – пациенты, перенесшие
инфаркт миокарда (ИМ) и имеющие сопутствующие
желудочковые нарушения ритма, излечились от
последних посредством приема антиаритмических
препаратов IC класса, однако внезапно умерли [6].
Этот обескураживающий факт заставил мировую ме'
дицинскую общественность пересмотреть позиции
медикаментозной терапии аритмий и привел к раз'
витию новых технологий в аритмологии [5].

Однако, наличие жизнеугрожающих аритмий,
особенно в остром периоде заболевания, не позво'
ляло практическому врачу бездействовать и исполь'
зовать известный на тот момент арсенал антиарит'
мических средств. Так, еще в 1983 году H.J.J.Welens
в своем научном труде писал: «Возникновение пер'
вого пароксизма ЖТ вне острой фазы заболевания,
но в пределах первых 8 недель, при отсутствии анти'
аритмической терапии или при ее случайном назна'
чении, сопряжено с 83 % летальностью в течение
года. Половина переживших этот срок пациентов
умирают в течение следующих 3 лет» [7].

Поэтому поиск объяснений происходящему
явился мощным научным толчком для понимания
проблемы и поиска эффективных методов лечения
сложных нарушений ритма и проводимости, так как
до исследования CAST понятие о стратификации
риска ВСС в принципе не существовало.

Патофизиология осложнений антиаритмической тера'
пии и развития случаев внезапной сердечной смерти.

Антиаритмики являются триггерами в развитии
ЖТ в терапевтических дозах. В своем большинстве
(85 %) это тахиаритмии, на долю брадиаритмий при'
ходится до 15 % [8].

Наиболее часто данные осложнения на ЭКГ
проявляются регистрацией двунаправленной поли'
морфной ЖТ с различной продолжительностью же'
лудочковых комплексов, которая и переходит в ФЖ.

Рисунок 1 – Внезапная сердечная смерть.Рисунок 1 – Внезапная сердечная смерть.Рисунок 1 – Внезапная сердечная смерть.Рисунок 1 – Внезапная сердечная смерть.Рисунок 1 – Внезапная сердечная смерть.

Рисунок 2 – Внезапная смерть в обществен'Рисунок 2 – Внезапная смерть в обществен'Рисунок 2 – Внезапная смерть в обществен'Рисунок 2 – Внезапная смерть в обществен'Рисунок 2 – Внезапная смерть в обществен'
ном месте.ном месте.ном месте.ном месте.ном месте.
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С патофизиологической точки зрения при использо'
вании ААП происходит развитие ранних постдеполя'
ризаций с удлинением II, III фаз реполяризации (рису'
нок 3), регистрацией интервала QT>0,5с, острой
левожелудочковой недостаточности и резким дефи'
цитом центральной и региональной гемодинамики.
Наиболее часто проблема связана с работой калие'
вых ионных каналов HERG, ответственных за быстрый
ток калиевого тока замедленного выпрямления. До
конца прошлого столетия «ответственность» за дан'
ный механизм проаритмического действия «брали на
себя» хинидин, d'соталол, показавшие высокую
потребность в необходимости проведения реанима'
ционных мероприятий, приводя к увеличению леталь'
ности и смертности пациентов, и препараты IC класса
у пациентов со структурной патологией сердца [6, 9].
Развитие такого сценария характерно и для обычно'
го соталола и амиодарона при удлинении QT свыше
450 мс, особенно в первые 3 дня приема препарата,
что требует стационарного наблюдения за пациентом
в указанные сроки. В литературе описаны случаи
возникновения torsade de pointes даже через месяцы
и годы монотерапии соталолом при стечении необхо'
димых условий и факторов риска (рисунок 4).

Патофизиология аритмий при отсутствии выра'
женной структурной патологии сердца, как правило,

возникает из'за развития полиморфной ЖТ илиполиморфной ЖТ илиполиморфной ЖТ илиполиморфной ЖТ илиполиморфной ЖТ или
ЖТ по типу torsade de pointesЖТ по типу torsade de pointesЖТ по типу torsade de pointesЖТ по типу torsade de pointesЖТ по типу torsade de pointes [10].

Наиболее частые нозологические формы, при кото'
рых происходит ВСС, – ишемическая болезнь сердца
(ИБС), гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП), дила'
тационная кардиомиопатия (ДКМП), аритмогенная дис'
плазия правого желудочка (АДПЖ), синдром удлинен'
ного интервала QT [11–18]. ПодавПодавПодавПодавПодавляющее большин'ляющее большин'ляющее большин'ляющее большин'ляющее большин'
ство аритмий с развитием ВСС связано с наличиемство аритмий с развитием ВСС связано с наличиемство аритмий с развитием ВСС связано с наличиемство аритмий с развитием ВСС связано с наличиемство аритмий с развитием ВСС связано с наличием
ИБС (как минимум, каждая втораяИБС (как минимум, каждая втораяИБС (как минимум, каждая втораяИБС (как минимум, каждая втораяИБС (как минимум, каждая вторая     гигигигигибель пацибель пацибель пацибель пацибель паци'''''
ента),ента),ента),ента),ента), а именно, с развитием острого нарушения коро'
нарного кровотока в возрасте 35–44 лет как пусковой
причины аритмии с последующим развитием ВСС ввиду
острой обструкции коронарной артерии [11, 12].

В других случаях причиной ВСС могут стать элект'
рофизиологические нарушения. Так, в остром периоде
ИМ главенствующую роль берет на себя механизм
re'entry c меняющимися путями вращения, а в более
поздние сроки при формировании и наличии рубцовой
ткани – патологический автоматизм [13, 14].

В условиях ишемии аномальная волна возбуж'
дения неизбежно «ударяется» в ткань, рефрактерную
к проведению импульса, что обрывает волну приводя
к пробежкам неустойчивой ЖТ. Однако при парал'
лельном использовании IA, IC групп препаратов их
электрофизиологические свойства позволяют оказы'

вать замедляющее дейст'
вие на циркулирующий
фронт возбуждения, фор'
мируют временную за'
держку, как раз достаточ'
ную, чтобы «рефрактерный
хвост» постоянно поддер'
живался впереди фронта
волны возбуждения. Таким
образом, новокаинамид,
пропафенон и дизопира'
мид создают недостаю'
щие условия для пере'
хода нестойкой ЖТ в
стойкую. Высокая частота
такой аритмии может при'
водить к асистолии. ПоэПоэПоэПоэПоэ'''''
тому испольтому испольтому испольтому испольтому использ о в а н и ез о в а н и ез о в а н и ез о в а н и ез о в а н и е
группы IC препаратовгруппы IC препаратовгруппы IC препаратовгруппы IC препаратовгруппы IC препаратов
запрещено как у па'запрещено как у па'запрещено как у па'запрещено как у па'запрещено как у па'
циентов с ИМ, так и сциентов с ИМ, так и сциентов с ИМ, так и сциентов с ИМ, так и сциентов с ИМ, так и с
И Б С  б е з  И М .И Б С  б е з  И М .И Б С  б е з  И М .И Б С  б е з  И М .И Б С  б е з  И М . Даже
наличие имплантируе'
мого кардиовертера'де'
фибриллятора (ИКД) не
спасало пациентов от ВСС
при назначении препара'
тов IC класса, увеличи'
вавших порог дефибрил'
ляции [15].

Паталогоанатомические
проявления при разви'
тии ВСС.

Причиной остановки
сердца при проаритмо'Рисунок 4 – Проаритмогенный эффект соталола.Рисунок 4 – Проаритмогенный эффект соталола.Рисунок 4 – Проаритмогенный эффект соталола.Рисунок 4 – Проаритмогенный эффект соталола.Рисунок 4 – Проаритмогенный эффект соталола.

Рисунок 3 – Патофизиология и ЭКГ картина развития желудочковых нарушенийРисунок 3 – Патофизиология и ЭКГ картина развития желудочковых нарушенийРисунок 3 – Патофизиология и ЭКГ картина развития желудочковых нарушенийРисунок 3 – Патофизиология и ЭКГ картина развития желудочковых нарушенийРисунок 3 – Патофизиология и ЭКГ картина развития желудочковых нарушений
ритма на фоне ранних постдеполяризаций (а, б) с удлинением интервала QT.ритма на фоне ранних постдеполяризаций (а, б) с удлинением интервала QT.ритма на фоне ранних постдеполяризаций (а, б) с удлинением интервала QT.ритма на фоне ранних постдеполяризаций (а, б) с удлинением интервала QT.ритма на фоне ранних постдеполяризаций (а, б) с удлинением интервала QT.
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генном действии антиаритмиков с развитием поли'
морфной ЖТ чаще всего является ФЖ. Паталогоана'
томически на вскрытии сердце имеет дряблую конси'
стенцию с расширением полостей, фрагментацией
мышечных волокон и формированием множественных
контрактурных повреждений кардиомиоцитов. Это
свидетельствует, что ВСС имеет под собой и мате'
риальную основу: с одной стороны идет гиперрелакса'
ция саркомеров, как проявление ишемии миокарда, с
другой стороны имеется очаговое поражение – контрак'
турное повреждение кардиомиоцитов как следствие
выброса норадреналина из симпатических нервных
терминалей. Эти изменения обнаруживаются в одном
поле зрения под микроскопом и позволяют лучше
понять механизмы реперфузионных аритмий. Таким
образом, если миокард необратимо ишемизирован,
именно реперфузия является инициатором ФЖ за счет
вымывания из зоны ишемии в кровоток аритмогенных
субстанций, биологически активных веществ, вызываю'
щих электрическую нестабильность миокарда [19].

Своевременная реваскуляризация должнаСвоевременная реваскуляризация должнаСвоевременная реваскуляризация должнаСвоевременная реваскуляризация должнаСвоевременная реваскуляризация должна
стать ответом на предупреждение развития ВСС.стать ответом на предупреждение развития ВСС.стать ответом на предупреждение развития ВСС.стать ответом на предупреждение развития ВСС.стать ответом на предупреждение развития ВСС.

Проаритмогенные и побочные эффекты антиарит'
мической терапии

Практически все ААП обладают проаритмическим
действием, наиболее известная их классификация
приведена на рисунке 5.

По данным V. Velebit при холтеровском монитори'
ровании (ХМ'экг) признаками проаритмогенного дей'
ствия при лечении желудочковых тахиаритмий явля'
ются: увеличение общего объема экстрасистол в 4 ра'
за за один час при остром ИМ; увеличение парных
желудочковых аритмий в 10 раз и более за один час
при наличии ИБС, в 5 раз при исходном количестве
от 51 до 100 в один час, появление устойчивой ЖТ или
ЖТ новой морфологии, вызывающие гемодинамичес'
кие расстройства, удлинение интер'
вала QT, дисфункция синусового
узла и появление либо повышение
степени АВ'блокад [20].

Это обусловлено несбалансиро'
ванным изменением фаз потенциа'
ла действия либо удлинением ин'
тервала QT на ЭКГ (рисунок     6).

К препаратам с наиболее выра'
женным проаритмогенным эффектом
относятся хинидин, ибутилид и диго'
ксин. У пропафенона и соталола
также возможен проаритмогенный
эффект при постоянном приеме.

А н т и а р и т м и к и  I A  к л а с с а .А н т и а р и т м и к и  I A  к л а с с а .А н т и а р и т м и к и  I A  к л а с с а .А н т и а р и т м и к и  I A  к л а с с а .А н т и а р и т м и к и  I A  к л а с с а .
Хинидин в современной практике
не используется в связи с его мощ'
ным проаритмогенным эффектом,
отрицательным инотропным эффек'
том, снижением АД и минутного
объема (кардиодепрессивное дей'
ствие), возможностью удлинять QT
на ЭКГ и запускать двунаправленную
веретенообразную  тахикардию  (tor'
sade  de  pointes).

Новокаинамид наиболее часто используется на до'
госпитальном этапе, увеличивает порог фибрилляции
в миокарде желудочков. Кроме того, данному препа'
рату присущи свойства подавления патологического
автоматизма (угнетение активности синусового узла
либо выскальзывающей активности другого водителя
ритма), в терапевтических дозах вызывает увеличе'
ние PQ и QT на ЭКГ, не влияет на ширину комплекса
QRS. Универсальный антиаритмик используется при
парной, продолжительной, устойчивой ЖТ, политоп'
ной, ранней ЖЭ, при WPW'синдроме (подавляет ан'
тероградную и ретроградную проводимость по допол'
нительным путям проведения), лучше переносится
пожилыми пациентами. Противопоказано применение
при torsade de pointes и АВ'блокадах II–III сте'пени.

Антиаритмики IB класса. Антиаритмики IB класса. Антиаритмики IB класса. Антиаритмики IB класса. Антиаритмики IB класса. Лидокаин – выпуска'
ется в ампулах 1 % – 10, 2 % – 2, 2 % – 10, 10 % – 2,
что допускает вероятность случайность использова'
ния не того процента, а также развития аллергичес'
ких реакций в виде анафилактического шока. Пока'
зан при желудочковых аритмиях в терапии острого
ИМ, дигиталисной интоксикации, аритмиях, возника'
ющих после хирургических вмешательств на сердце.
Может быть причиной развития аритмии по типу tor'
sade de points.

Не используется для купирования наджелудоч'
ковых аритмий из'за риска учащения желудочковых
сокращений (при трепетании'мерцании предсердий) и
при синдроме WPW. При тахикардии с широкими
комплексами, затрудняющими определить вид арит'
мии, лидокаин назначать не следует. Нельзя испоНельзя испоНельзя испоНельзя испоНельзя исполь'ль'ль'ль'ль'
зовать с целью профилактики аритмий – увели'зовать с целью профилактики аритмий – увели'зовать с целью профилактики аритмий – увели'зовать с целью профилактики аритмий – увели'зовать с целью профилактики аритмий – увели'
чивает смертность!!!чивает смертность!!!чивает смертность!!!чивает смертность!!!чивает смертность!!!

Антиаритмики IC класса.Антиаритмики IC класса.Антиаритмики IC класса.Антиаритмики IC класса.Антиаритмики IC класса. Пропафенон (ритмо'
норм) имеет выраженное угнетающее действие на
проводимость, свойство местного анестетика,

Рисунок 5 – Классификация антиаритмических препаратов поРисунок 5 – Классификация антиаритмических препаратов поРисунок 5 – Классификация антиаритмических препаратов поРисунок 5 – Классификация антиаритмических препаратов поРисунок 5 – Классификация антиаритмических препаратов по
VVVVVogan'Williams E. (ogan'Williams E. (ogan'Williams E. (ogan'Williams E. (ogan'Williams E. (J. Clin. Pharmacol.24:129, 1984J. Clin. Pharmacol.24:129, 1984J. Clin. Pharmacol.24:129, 1984J. Clin. Pharmacol.24:129, 1984J. Clin. Pharmacol.24:129, 1984). ). ). ). ). Примечание: НО –
риск для плода не определен.
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слабого 'адреноблокатора и антагониста кальция.
Используется для купирования наджелудочковых и
желудочковых аритмий, при WPW'синдроме с узким и
широким комплексом QRS. Удлиняет рефрактерный
период в дополнительных проводящих путях как в
антероградном, так и ретроградном направлениях.
Имеет кардиодепрессивные эффекты (увеличение
давления в правом предсердии, легочной артерии,
давления заклинивания легочных капилляров, что
ограничивает его использование при обструктивных
заболеваниях), отрицательный инотропный эффект.
При длительном применении возможно развитие
побочных эффектов (трепетание предсердий, АВ'дис'
социация, остановка сердца, наджелудочковая тахи'
кардия, удлинение QT, нарушение сна, галлюцина'
ции, маниакальное состояние, головокружение, пора'
жение печени, гастроэнтерит, анемия, агранулоцитоз,
нефротический синдром, мышечная слабость). Вме'
сте с тем является препаратом с высокой доказатель'
ной базой (IA) для восстановления ритма у пациен'
тов с фибрилляцией предсердий и для длительного
ведения с восстановленным ритмом.

Этацизин с длительным антиаритмическим дейст'
вием за счет воздействия на внутреннюю и наружную
часть натриевого канала, что обусловливает форми'
рование инактивационных ворот и дополнительных мест
связывания препарата. Отмечена эффективность при
наджелудочковых и желудочковых аритмиях, рефрак'
терных к другим ААП. Не вызывает брадикардии,
должен использоваться при ЖЭ высоких градаций при
тенденции к брадикардии, когда применение других
ААП (амиодарон, 'адреноблокаторов) невозможно.

ААП I класса удлиняют QT (за исключением лидо'
каина) и не могут быть использованы при желудочко'
вой двунаправленной веретенообразной тахикардии, не
должны использоваться длительно у пациентов со струк'
турным поражением сердца, так как увеличивают
смертность за счет проаритмогенного эффекта.

Антиаритмики I I  класса.Антиаритмики I I  класса.Антиаритмики I I  класса.Антиаритмики I I  класса.Антиаритмики I I  класса. 'адреноблокаторы
подавляют возбудимость и проводимость за счет спе'
цифической блокады адренергической стимуляции
(водителя ритма и эктопических водителей ритма) и
антиишемического эффекта, способствующего сниже'
нию автоматизма, и тормозят механизмы re'entry в
организме. Более эффективны при наджелудочковых
нарушениях ритма, WPW'синдроме, в случаях повы'
шения адренергического тонуса, ЖЭ при дигиталис'
ной интоксикации, пролапсе митрального клапана,
врожденном удлинении интервала QT, при ГКМП,
стойкой ЖТ, ФЖ, гиперкатехоламинемии, при прове'
дении электрической кардиоверсии.

'адреноблокаторыадреноблокаторыадреноблокаторыадреноблокаторыадреноблокаторы значительно проигрывают в
антиаритмическом эффекте препаратам IA, IC подклас'
сов и III класса у пациентов с синдромом WPW, в
частности пропафенону и амиодарону, однако в плане
первичной и вторичной профилактики ВСС являютсяявляютсяявляютсяявляютсяявляются
золотым стандартом, антиаритмическими презолотым стандартом, антиаритмическими презолотым стандартом, антиаритмическими презолотым стандартом, антиаритмическими презолотым стандартом, антиаритмическими пре'''''
парапарапарапарапаратами первой линии.тами первой линии.тами первой линии.тами первой линии.тами первой линии.

Антиаритмики III класса.Антиаритмики III класса.Антиаритмики III класса.Антиаритмики III класса.Антиаритмики III класса. Амиодарон имеет свойст'
ва всех классов: тормозит быстрый входящий ионный нат'
риевый ток, блокируя подобно лидокаину как открытые,
так и инактивируемые ионные натриевые каналы, некон'
курентно ингибирует ' и 'адренорецепторы, причем его
действие ограничивается непосредственно сердцем, обла'
дает эффектами антагонистов кальция, является блока'
тором калиевых каналов, не повышает порог дефибрил'
ляции, эффективен при рефрактерности к другим ААП.

Удлиняет рефрактерный период не только в АВ'уз'
ле, но и в системе Гиса'Пуркинье, дополнительных
путях проведения как при узком, так и широком комп'
лексе QRS. При пароксизме фибрилляции предсер'
дий амиодарон может значимо удлинять рефрактер'
ный период в предсердиях.

Противопоказаниями к использованию препара'
та являются: torsade de pointes, так как удлиняет
интервал QT, синдром слабости синусового узла
(СССУ), брадикардия, АВ'блокада II–III степеней,
сниженная фракция менее 40 %, гипокалиемия
вследствие диуретической терапии, синдром удли'
нения интервала QT.

Осложнения при минимальной дозе 100–200 мг/сут
редки в виде пневмонита, фиброза легких, измене'
ний со стороны глаз, фоточувствительности, пораже'
ния ЖКТ, щитовидной железы и ЦНС, возникают у
1–5 % пациентов.

Соталол – имеет два изомера: левовращающий со
слабыми свойствами 'адреноблокатора и правовра'
щающий без таких свойств. Оба изомера обладают
антиаритмической направленностью, используются
при ЖА, постоянной ФП, тахикардии у пациентов с
тиреотоксикозом. Не используются после перенесен'
ного ИМ для длительной терапии. Возможно развитие
синдрома отмены в случае резкого прекращения ле'
чения данным препаратом.

Противопоказаниями для применения соталола
являются АВ'блокады II–III степени, кардиогенный
шок (КШ), сердечная недостаточность (СН), синдром
удлинения интервала QT, обструктивные заболевания
легких, бронхоспазмы, бронхиальная астма.

Рисунок 6 – Основные эффекты антиарит'Рисунок 6 – Основные эффекты антиарит'Рисунок 6 – Основные эффекты антиарит'Рисунок 6 – Основные эффекты антиарит'Рисунок 6 – Основные эффекты антиарит'
мических препаратов на потенциал дейст'мических препаратов на потенциал дейст'мических препаратов на потенциал дейст'мических препаратов на потенциал дейст'мических препаратов на потенциал дейст'
вия кардиомиоцитов.вия кардиомиоцитов.вия кардиомиоцитов.вия кардиомиоцитов.вия кардиомиоцитов.
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Проаритмические эффекты соталола: полиморф'
ная двунаправленная ЖТ. Соталол несовместим с
большинством ААП.

Антиаритмики IV класса.Антиаритмики IV класса.Антиаритмики IV класса.Антиаритмики IV класса.Антиаритмики IV класса. Способны блокировать
медленные входящие кальциевые каналы, угнетают
синоатриальный автоматизм, проведение в синусо'
вом и АВ'узле (замедление синусового ритма, удли'
нение интервала PQ, снижение частоты желудочко'
вых сокращений при предсердных аритмиях).

Верапамил успешен при наджелудочковых арит'
миях, обрывает re'entry, эктопическую активность подав'
ляет у 70 % пациентов. Вызывает АВ'блокаду и при
WPW может вызывать фатальные осложнения, обла'
дает отрицательным инотропным эффектом.

Дилтиазем не влияет на проведение в синусовом
узле, удлиняет время проведения и увеличивает функ'
циональный и эффективный рефрактерный периоды
АВ'узла. Не влияет на антеградную и ретроградную
проводимость дополнительных проводящих путей,
что при WPW может вызывать увеличение частоты
желудочковых сокращений.

Таким образом, абсолютно безопасных ААП не
существует (меньший вред и максимальное сниже'меньший вред и максимальное сниже'меньший вред и максимальное сниже'меньший вред и максимальное сниже'меньший вред и максимальное сниже'
ниениениениение риска ВСС у  риска ВСС у  риска ВСС у  риска ВСС у  риска ВСС у 'адреноблокаторов'адреноблокаторов'адреноблокаторов'адреноблокаторов'адреноблокаторов).

Злокачественность аритмий, структурное пораже'
ние сердца.

Ключевое значение для клинической интерпретации
злокачественного течения любой аритмии, определения
ее жизнеугрожающего характера имеют следующие фак'
торы: обморок, гипотензия, сердечная недостаточность,
стенокардия. В 1984 году J.T. Bigger выявил факторы,
определяющие в течение календарного года вероят'
ный риск ВСС, данные представлены в таблице [21].

Итогом данной оценки клинического состояния
пациентов явилась необходимость прогнозирования
вероятности ВСС, как основного критерия выбора
индивидуальной терапии.

Генетическая предрасположенность к ВСС.
ВСС при наличии первично'электрических забо'

леваний сердца обусловлена каналопатиями, свя'
занными чаще с генетическими мутациями альфа и
бета субъединиц ионных каналов, что представляет
собой отдельную тему, к счастью, редко встречаю'
щуюся, однако зачастую с высоким резонансом,
учитывая молодой возраст погибших пациентов и
внезапность возникшей ситуации. Среди них следу'
ет выделить синдром удлиненного интервала QT
(QTc>460 мс у женщин и QTc>440 мс у мужчин),
проявляющийся синкопальными состояниями и
высоким риском ВСС вследствие развития поли'
морфной ЖТ типа пирует (torsade de pointes), синд'
ром Бругада, АДПЖ [22–25].

АДПЖ – генетически детерминированная патоло'
гия сердечной мышцы, характеризующаяся жировым
или фиброзным замещением миокарда правого желу'
дочка с высокой вероятностью развития ВСС, особенно
у лиц, моложе 35 лет [25, 26].

Катехоламинергическая полиморфная желудоч'
ковая тахикардия (КПЖТ) – наследственный синдром,
характеризующийся электрической нестабильностью
кардиомиоцитов, возникающей вследствие острой
активации симпатической нервной системы (на фоне
физической или эмоциональной нагрузки), приводя'
щий к внезапной смерти. Характеризуется постоянным
или транзиторным укорочением интервала PQ (<0,11 c)
без других проявлений WPW синдрома, синусовой
брадикардией и высоким циркадным индексом при
ХМ'ЭКГ (>1,45). Возможно, именно КПЖТ обусловли'
вает внезапную смерть младенцев [27].

Проведение современного генетического секве'
нирования позволяет диагностировать проблему среди
выживших после сердечного ареста, на аутопсии и
позволяет обследовать их ближайших родственни'
ков и предотвращать ВСС.

Развитие кардиоэмболического инсульта во время
антиаритмической терапии.

До 20–25 % всех инсультов отводится на кардио'
эмболический вариант, связанный в большинстве
своем с пароксизмальной формой фибрилляции
предсердий (ФП) либо неадекватной стратегией вос'
становления синусового ритма [17]. Это еще один важ'
ный пример вреда аритмий, когда отсутствие четкой
стратегии ведения пациентов с ФП еще несколько деся'
тилетий назад приводило к высокой частоте кардио'
эмболических инсультов и большому числу тромбо'
эмболий по большому кругу кровообращения [28].
Индивидуальный подход к стратификации риска и
тактике восстановления ритма или контролю частоты
сокращений в разы снизил частоту осложнений [5].

Комбинированная антиаритмическая терапия при
оказании экстренной и плановой помощи.

Вред такой терапии очевиден при комбинации ААП,
особенно при ургентной ситуации и их комбинирован'
ном проаритмогенном эффекте с развитием torsade
de pointes, даже при купировании ЖТ на первом этапе.
Предполагается, что контроль числа наименований ААП
при терапии аритмий является одной из важнейших
стратегий профилактики развития ВСС [5].

Из имеющихся вариантов лишь малодозовые
сочетания 'адреноблокаторов с амиодароном имеют

ТТТТТаблица – Риск развития внезапнойаблица – Риск развития внезапнойаблица – Риск развития внезапнойаблица – Риск развития внезапнойаблица – Риск развития внезапной
смерти по J.T. Biggerсмерти по J.T. Biggerсмерти по J.T. Biggerсмерти по J.T. Biggerсмерти по J.T. Bigger

Примечание: ОИМ – острый инфаркт мио'
карда, ФВ – фракция выброса, ЖЭ – же'
лудочковая экстрасистолия, ВСС – вне'
запная сердечная смерть, ЖТ – желудоч'
ковая тахикардия.
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достаточную доказательную базу. С осторожностью
возможно применение 'адреноблокаторов и препа'
ратов IC класса при отсутствии структурных пораже'
ний сердца [43].

Антиаритмическая терапия: пользаАнтиаритмическая терапия: пользаАнтиаритмическая терапия: пользаАнтиаритмическая терапия: пользаАнтиаритмическая терапия: польза
Продолжительность жизни и синусовой ритм
Самый главный постулат преимущества пользы

антиаритмической терапии становится понятным при
оказании неотложной (экстренной) помощи, наличии
злокачественной аритмии с нестабильной гемодина'
микой у пациента. В такой ситуации разговоры о пользе
и вреде антиаритмической терапии неуместны – на
кону жизнь пациента и ее спасение важнее побочных
эффектов ААП [5]. Восстановление синусового ритма
или купирование желудочковых аритмий приводят к
уменьшению проявления симптомов болезни и уве'
личению продолжительности жизни, когда без приме'
нения ААП не обойтись. Основным маркером в стра'
тегии лечения пациента ААП является безопасность
такой терапии и стратификация риска ВСС.

Соотношение рисков и стратификация риска ВСС
Антиаритмическая терапия должна быть оправ'

данной, проводиться с оценкой рисков ВСС, строго
скоординированной с основным лечением, зависит
от ряда факторов (рисунок 7).

Эпизод сердечного ареста в анамнезе и/или гемо'
динамически значимая устойчивая ЖТ являются
наиболее важными факторами для проведения стра'
тификации риска ВСС (смертность у этой категории
пациентов составляет до 30–50 % в течение года) [21].

Важное значение имеют синкопе на фоне струк'
турной патологии сердца, ассоциируясь с повторными
эпизодами ишемии и связанными с ними аритмиями
[29]. Летальность при кардиологических обмороках
достоверно выше, чем у пациентов с рефлекторными
обмороками или при неясности их генеза (33% про'
тив 12 %, р<0,001) [30].

Указания на перенесенный в анамнезе ИМ. Па'
циенты, принимающие антиаритмические препараты с
перенесенным острым ИМ в исследованиях EMIAT,
CAMIAT, DIAMOND' MI, имели аритмическую летальность

в результате развития ТЖ/ФЖ в течение года 5 %, 2'х
лет – 9 % [31].

Оценка систолической дисфункции левого желу'
дочка (ЛЖ) является независимым предиктором об'
щей, сердечно'сосудистой, аритмической смертности,
что продемонстрировано в исследованиях ЭПОХА,
AVID, CIDS SCD'HeFT [32–38].

Предупреждение патологического ремоделирования
сердца и сосудов, оптимальная медикаментозная тера'
пия пациентов с аритмиями, профилактика ВСС.

Профилактика ВСС у пациентов с аритмиями
предполагает модификацию факторов риска заболе'
ваний, проведение оптимальной медикаментозной
терапии, коррекцию сопутствующей патологии. Комп'
лексный подход включает в себя использование
медикаментозных, интервенционных и хирургических
методов, определяется нозологической формой основ'
ного заболевания, функциональным классом ХСН,
оценкой фракции выброса ЛЖ, клинической симпто'
матикой и собственно характером нарушений ритма.

Препаратами выбора в большинстве случаев
являются 'адреноблокаторы, предотвращающие
синкопе более чем у 87 % пациентов, кроме феноти'
пов синдромов удлиненного QT – LQTS2 и LQTS3 [39].
Доказанная польза ААТ II класса распространяется
на желудочковые аритмии и профилактику ВСС для
различных нозологий (ДКМП, ГКМП, синдром удли'
ненного QT, КПЖТ, АДПЖ, аортальный стеноз) и для
пациентов с ХСН ишемической и неишемической
природы [40]. Применение 'адреноблокаторов на 28–
66 % может снизить риск внезапной смерти, снижает
летальность от всех причин на 26–36 % [41, 42]. Допол'
нительное добавление ААТ II класса к терапии амио'
дароном приводит к дополнительному снижению рис'
ка аритмической смерти в 2,2 раза, риска сердечной
смерти в 1,8 раза, риска от всех причин в 1,4 раза [43].

Ингибиторы АПФ (и АПФ) и блокаторы ангиотензи'
новых рецепторов хорошо изучены в плане профилак'
тики ИБС, СН, дисфункции ЛЖ и при лечении сахар'
ного диабета. Эта группа препаратов у пациентов с ХСН
и ФЖ ишемического генеза воздействует на функцию
К и Са каналов, несколько увеличивает рефрактер'

ность и реполяризацию миокарда
желудочков, предупреждая разви'
тие аритмий по типу re'entry. Так'
же доказан их угнетающий эффект
на симпатическую нервную систе'
му путем ингибирования циркули'
рующих катехоламинов и ангиотен'
зина 2 и увеличения уровня калия
в организме при одновременном
уменьшении процессов постин'
фарктного патологического ремо'
делирования в организме [44].
Крупный метаанализ из 30 иссле'
дований (n=15104) позволил оце'
нить вклад иАПФ в снижение ВСС
– после перенесенного ИМ сердечно'
сосудистая смертность достоверно
снижалась, причем ВСС – на 20 %
[45].

Рисунок 7 – Риск развития ВСС в различных популяциях (Рисунок 7 – Риск развития ВСС в различных популяциях (Рисунок 7 – Риск развития ВСС в различных популяциях (Рисунок 7 – Риск развития ВСС в различных популяциях (Рисунок 7 – Риск развития ВСС в различных популяциях (адаптированоадаптированоадаптированоадаптированоадаптировано
из R.J. Myerиз R.J. Myerиз R.J. Myerиз R.J. Myerиз R.J. Myerburaи соавт., 1992)buraи соавт., 1992)buraи соавт., 1992)buraи соавт., 1992)buraи соавт., 1992).....
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В связи с этим использование иАПФ у пациентов
с перенесенным ИМ и систолической дисфункцией
имеет наивысший класс в плане предупреждения
развития ВСС (IA). Использование сартанов при ХСН и
сниженной систолической функции ЛЖ имеет мень'
шую доказательную базу (лозартан, валсартан и кан'
десартан), но имеющиеся результаты (в частности
исследование CHARM) свидетельствуют о высокой
эффективности данной группы препаратов в сниже'
нии показателей ВСС [46].

Антагонисты альдостерона.  Антагонисты альдостерона.  Антагонисты альдостерона.  Антагонисты альдостерона.  Антагонисты альдостерона.  Исследование
RALES продемонстрировало высокую эффективность
спиронолактона у пациентов с ХСН в плане снижения
риска развития ВСС [47]. Применение эплеренона у
данной категории пациентов подтвердило эффектив'
ность данной группы препаратов с уровнем доказан'
ности IA [48].

Назначение аспирина, статинов у пациентов с ОКС,
ИМ и стенокардией имеют класс рекомендаций IA по
первичной и вторичной профилактике ВСС.

Использование антиаритмических препаратов IC
класса после исследований CAST и CAST'II проде'
монстрировало увеличение риска фатальных исходов
у пациентов с желудочковыми нарушениями ритма
на фоне ИМ. Поэтому назначение препаратов этого
ряда возможно лишь при наличии ИКД и сохраняю'
щихся желудочковых нарушениях ритма либо рециди'
вирующей ЖТ/ФЖ в качестве препаратов, умень'
шающих срабатывание электрического устройства.

Антиаритмики и желудочковые нарушения ритма.
У пациентов без удлиненного QT используются антиа'
ритмики III класса. Важно, что аритмогенность сотало'
ла – дозозависимое явление. У пациентов со злока'
чественными аритмиями с повышением дозы препа'
рата вероятность развития тахикардии типа torsade
de pointes утраивается при переходе к суточной дозе
160–320 мг, затем еще раз утраивается при переходе
к диапазону доз 320–480 мг [49].

Амиодарон имеет высокую эффективность, не'
смотря на побочные эффекты, достоверно не влияя
на снижение ВСС, но и не увеличивая последнюю при
ХСН [50, 51, 52]. Снижение частоты ВСС у пациентов
с сердечно'сосудистой патологией было продемон'
стрировано при добавлении небольших доз 'адрено'
блокаторов [52, 53].

Назначение соталола показано при наджелудоч'
ковых и желудочковых нарушениях ритма, однако, его
проаритмогенность должна сдерживать клиницистов
от его назначения без тщательного контроля измене'
ний организма пациентов на фоне его приема.

Таким образом, влияние амиодарона и соталола
на ВСС не может оцениваться в плане снижения
вероятности развития последней, однако назначение
этих препаратов может быть оправдано у пациентов
с желудочковыми аритмиями в сочетании с 'адре'
ноблокаторами (для амиодарона – IIa, B; для сотало'
ла IIa, C).

Лечение каналопатий (профилактика аритмичес'
кой  ВСС)

Если возможна верификация генотипа синдрома
удлиненного QT, последующим является изменение

образа жизни с избеганием возможных триггеров
развития ЖТ. Для LQTS1, LQTS5 рекомендовано мак'
симально ограничить физические нагрузки, особенно
состязательную деятельность, плавание, спринт, танцы
с периодическим обследованием у врача [54]. Паци'
ентам с LQTS2, LQTS6 следует избегать сильных эмо'
ций (страх, злость, плач, испуг). Практически такой же
силы триггером является послеродовый период. Кроме
того, именно этим фенотипам опасен прием препа'
ратов удлиняющих интервал QT на ЭКГ [55].

Зная фенотип LQTS пациентам должна подби'
раться индивидуальная стратегия с изменением образа
жизни, применением определенных лекарственных
препаратов и установкой ИКД для первичной профи'
лактики ВСС [27]. ИКД является методом выбора
при эпизодах внезапной смерти в анамнезе, а также
при неэффективности консервативной терапии [39].

Бессимптомным носителям мутаций может быть
предложен профилактический прием 'адреноблока'
торов [39].

Интервенционные и хирургические методы лече'
ния аритмий (высокий риск ВСС, неэффективность
консервативной антиаритмической терапии).

Современная профилактика ВСС невозможна
без использования интервенционных методов лече'
ния пациентов, особенно с высоким риском развития
внезапной смерти. У пациентов, выживших после
первого аритмического эпизода, риск развития пов'
торной устойчивой ЖТ или ФЖ очень высок и состав'
ляет 19 %, 33 % и 43 % в течение 1, 3 и 5 лет наблюде'
ния соответственно [56].

Международные исследования, определившие
показания к постановке ИКД (AVID, CASH, CIDS) данным
пациентам, позволили в разы уменьшить их смерт'
ность, оказавшись наиболее надежным методом вторич'
ной профилактики ВСС [15]. Полученные результаты
положены в основу рекомендаций по профилактике
ВСС при терапии ЖТ (ФВЛЖ <35 %, сердечный арест
в анамнезе, устойчивая ЖТ, не поддающаяся медика'
ментозной терапии, ГКМП, ДКМП, АДПЖ, первичный
синдром удлиненного QT) [14]. Однако данная пробле'
ма требует значительных материальных вложений и
часто возможна лишь у выживших после первого сер'
дечного ареста (рисунок 8). При диагностике первич'
ных (часто семейных) каналопатий установка ИКД
становится единственно возможной первичной профи'
лактикой, реально спасающей жизни пациентам.

Наконец, современным эффективным методом
лечения аритмий является устранение ее патофи'
зиологического субстрата – использование катетерной
радиочастотной аблации. Показаниями к ней по
данным рандомизированных исследований являются:
развитие «электрического шторма» (более 3 разря'
дов ИКД в течение 24 часов), развитие устойчивой
ЖТ, рефрактерной к использованию ААТ [57]. При
четком определении механизма re'entry с зоной его
вращения становится понятным объем необходимой
аблации. Однако часто ЖТ протекают с гемодинами'
чески нестабильной гемодинамикой, что усложняет и
удорожает проведение процедуры с использованием
систем гемодинамической поддержки во время



©  VVVVVol. 2,ol. 2,ol. 2,ol. 2,ol. 2, № 2  2018  2018  2018  2018  2018                  EMERGENC    EMERGENC    EMERGENC    EMERGENC    EMERGENCY CARDIOLOGY AND CARDIOY CARDIOLOGY AND CARDIOY CARDIOLOGY AND CARDIOY CARDIOLOGY AND CARDIOY CARDIOLOGY AND CARDIOVVVVVAAAAASCULAR RISKSSCULAR RISKSSCULAR RISKSSCULAR RISKSSCULAR RISKS 447

Reviews of the lectures
Д

.П
. С

аливончик – А
нтиаритм

ическая терапия: вред и польза

операции и увеличивает ее риски. Многие пациенты,
подлежащие аблации, имеют рубцовую ткань после
перенесенного ИМ и поиск зон проведения электри'
ческого стимула внутри рубца становится основным
для определения зоны и эффективности аблации.
Это требует картирования субстрата тахикардии с
использованием навигационной системы посредст'
вом идентификации рубцовой ткани и зон медленно'
го проведения импульса. При аблации источника
АДПЖ, ДКМП, рубцовой ткани нижней локализации
может потребовать эндо'эпикардиальный доступ,
что увеличивает риски операции [58].

Повторная шоковая терапия у пациентов с ИКД
сопряжена с депрессивными состояниями, снижени'
ем качества жизни и увеличением летальности [59].
Использование катетерной аблации в таких случаях
сопряжено со значительным снижением частоты сра'
батывания ИКД по сравнению с медикаментозной
терапией [60].

Пациенты с установленной или вероятной ИБС,
выжившие или имеющие устойчивую ЖТ, особенно
с нестабильной гемодинамикой, должны подвергаться
реваскуляризации (АКШ IB, ЧКВ IC) [61].

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
Подводя итоги обзора, важно определиться с

несколькими постулатами.
 Главная цель любой терапии – спасение жизни

пациента при экстренной патологии.
 Не существует безопасных лекарств, особенно

среди антиаритмиков. Вред и польза антиарит'
мической терапии индивидуальны.

 Наиболее частыми патофизиологическими про'
блемами является развитие ранней постдеполя'
ризации с удлинением QT (проаритмогенный эф'
фект ААП), формирование re'entry и патологичес'
кого автоматизма после перенесенного ИМ. От'
мена препаратов, удлиняющих QT, своевременная

реваскуляризация при'
званы этиопатогенетичес'
ки воздействовать на пред'
полагаемый субстрат арит'
мии.
 ААП II и IV классов ус'
ловно более эффективны
при наджелудочковых, а I
и III классов при желудоч'
ковых аритмиях.
 Важно стратифициро'
вать риск внезапной сер'
дечной смерти при нали'
чии любого рода аритмии
и определиться с опти'
мальной, эффективной и
наиболее безопасной так'

тикой лечения пациента.
Наиболее важными нозологиями, приводящими к

ВСС, является ИБС, в частности перенесенный
ИМ, ХСН, ГКМП, ДКМП, АДПЖ, первичные кана'
лопатии и приобретенные синдромы удлиненного
QT. Своевременная реваскуляризация приобре'
тает первостепенное значение при острой и хро'
нической ишемии миокарда.

При наличии структурной патологии сердца и же'
лудочковых аритмий препараты IC класса проти'
вопоказаны.

 Наиболее важными клиническими симптомами,
определяющими высокую ВСС, является пере'
несенный сердечный арест в анамнезе, синкопе,
особенно кардиального характера, низкая фрак'
ция выброса левого желудочка (менее 35 %),
гипертрофия левого желудочка. Оценка анамне'
за, генетическое секвенирование (первичные
каналопатии) позволяют вовремя определить
лиц, нуждающихся в имплантации кардиоверте'
ра'дефибриллятора.

 Из имеющихся антиаритмических препаратов к
первой линии можно отнести 'адреноблокаторы
в качестве первичной и вторичной профилактики
ВСС. Условно ко второй линии – амиодарон и
соталолол под контролем ЭКГ и клинической
симптоматики, пропафенон.

 К оптимальной медикаментозной терапии арит'
мий относятся иАПФ, сартаны, антагонисты мине'
ралокортикоидных рецепторов, статины, аспирин.

 Реваскуляризация, катетерная аблация и имп'
лантация кардиовертера'дефибриллятора явля'
ются высокоэффективными для первичной и вто'
ричной профилактики ВСС при прямых показа'
ниях либо неэффективности медикаментозной
антиаритмической терапии.

Рисунок 8 – Количество имплантаций ИКД в различных странах мира в 2015Рисунок 8 – Количество имплантаций ИКД в различных странах мира в 2015Рисунок 8 – Количество имплантаций ИКД в различных странах мира в 2015Рисунок 8 – Количество имплантаций ИКД в различных странах мира в 2015Рисунок 8 – Количество имплантаций ИКД в различных странах мира в 2015
году на 1 млн челогоду на 1 млн челогоду на 1 млн челогоду на 1 млн челогоду на 1 млн человек (век (век (век (век (адаптировано из EHRA White Book 2016адаптировано из EHRA White Book 2016адаптировано из EHRA White Book 2016адаптировано из EHRA White Book 2016адаптировано из EHRA White Book 2016).).).).).
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