
КЛИНИЧЕСКАЯ ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЯ

Введение

П
ричиной возникновения преждевремен-

ных сокращений желудочков (ПСЖ), или

экстрасистол является наличие эктопического

пейсмейкера, расположенного в одном из желу-

дочков. ПСЖ характеризуются более ранним

появлением по сравнению с сокращениями,

инициируемыми синусным узлом, и патологи-

ческой формой QRS-комплексов, длительность

которых превышает 120 мс на протяжении всей

записи ЭКГ. Этим комплексам не предшествуют

Р-зубцы, а зубцы Т, как правило, уширены и

дискордантны по отношению к направлению

основного зубца комплекса QRS (рис. 1) [1].

Клиническое значение преждевременных со-

кращений желудочков зависит от частоты их воз-

никновения, морфологии экстрасистол и изме-

нений гемодинамики, которые они вызывают.

Патофизиология
Преждевременные сокращения желудочков

отражают активацию желудочков из эктопичес-А
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Желудочковая экстрасистолия является довольно частым нарушением ритма сердца и, как прави-
ло, возникает у пациентов всех возрастных групп. Для постановки диагноза «преждевременное со-
кращение желудочков» иногда достаточно регистрации электрокардиограммы.
Сложность заключается в установлении причин возникновения желудочковой экстрасистолии. Для
верификации диагноза и стратификации риска необходимо проведение детального обследования:
мониторирования ЭКГ по Холтеру, лабораторных исследований, магнитно-резонансной томогра-
фии сердца, электрофизиологического исследования. Результаты проведенных исследований могут
значительно изменить тактику дальнейшего ведения пациента.
После установления причины возникновения нарушения необходимо принять обдуманное решение в
пользу того или иного метода лечения.
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Ventricular premature complexes are fairly common heart rhythm disturbances. They occur in patients of all
age groups. Sometimes the registration of electrocardiogram is ample for the diagnosis.
The difficulty lies in determining the causes of ventricular arrhythmia. The detailed examination is needed for
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onance imaging, an electrophysiological study. This results can significantly change further tactics of patient
management.
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кого участка, расположенного ниже атриовент-

рикулярного узла. Предполагаемые механизмы

для возникновения ПСЖ – механизм повторно-

го обратного входа импульса (риентри), триггер-

ная активность, а также возникновение патоло-

гического автоматизма [2].

Механизм риентри реализуется при наличии

участка однонаправленной блокады импульса,

что дает возможность обратного (ретроградного)

проведения с повторным возбуждением ткани

в обход блока. Возникновение данного условия

часто наблюдается у пациентов с органическими

заболеваниями сердца, что ведет к появлению

областей с различной скоростью проведения

и различной длительностью рефрактерного

периода вследствие наличия рубцов в ткани мио-

карда или участков ишемии. Во время активации

желудочков происходит замедление проведения

импульса в зоне, характеризующейся относи-

тельно медленной скоростью проведения, в ре-

зультате чего импульс ретроградно проходит

место блокады и возвращается к участку миокар-

да, расположенному проксимальнее блока, когда

кардиомиоциты вышли из состояния абсолют-

ной рефрактерности и возможна их повторная

деполяризация, что приводит к преждевремен-

ному сокращению желудочков. Риентри может

обусловливать возникновение одиночных экс-

трасистол или индуцировать пароксизмальную

желудочковую тахикардию [3].

Триггерная активность не возникает спон-

танно, для нее необходимо наличие одной вол-

ны деполяризации, которая запускает следую-

щую волну. Полагают, что эта активность обус-

ловлена осцилляциями мембранного потенциа-

ла, возникающими вслед за потенциалом дейст-

вия. Болезни или, в некоторых случаях,

лекарственные препараты дестабилизируют

мембрану кардиомиоцитов, повышая вероят-

ность появления таких осцилляций. Описанные

как постдеполяризация, эти осцилляции клас-

сифицируются в зависимости от их отношения

к потенциалу действия – или как ранние, или

как поздние. Поздние постдеполяризации часто

рассматриваются как механизм развития желу-

дочковых аритмий, вызванных интоксикацией

дигоксином, а также после проведения репер-

фузионной терапии при инфаркте миокарда [4].

Повышенный автоматизм отличается или ано-

мальной активностью клеток-пейсмейкеров, или

проявлением автоматизма у клеток, для которых

в норме это свойство не характерно. В клетках,

обладающих автоматизмом, утечка ионов изме-

няет потенциал покоя, смещая его к пороговой

величине. По достижении этого порога запуска-

ется процесс деполяризации. Скорость измене-

ния потенциала покоя определяет быстроту до-

стижения порога и, следовательно, частоту воз-

буждения пейсмейкера. Изменения в мембране

или деятельность автономной нервной системы

могут повлиять на этот механизм и усилить авто-

матизм. Автоматическую активность способны

проявлять патологически измененные клетки,

которые в норме ее не обнаруживают. Так, мемб- А
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Рис. 1. Электрокардиограмма при желудочковой

экстрасистолии
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раны поврежденных миокардиальных клеток

становятся излишне проницаемыми для ионов

кальция. Входящий ток ионов кальция ведет к

спонтанной деполяризации мембраны, достиже-

нию порогового потенциала и запуску прежде-

временного сокращения сердца. Этот процесс ле-

жит в основе аритмий, возникающих вследствие

катехоламинемии и некоторых нарушений элек-

тролитного баланса, особенно при гиперкалие-

мии [5].

Желудочковая эктопическая активность, про-

являющаяся у людей без органических заболева-

ний сердечно-сосудистой системы, чаще всего

локализуется в участке под легочным клапаном –

в выводном тракте правого желудочка. В качест-

ве механизма, лежащего в основе, предполагает-

ся повышение автоматизма или триггерная ак-

тивность. Эти аритмии легко индуцируются при

физической нагрузке, использовании изопроте-

ренола (в условиях электрофизиологической ла-

боратории), на этапе восстановления после фи-

зических упражнений или при изменении гормо-

нального профиля у пациенток (беременность,

период менструации, менопауза). Характерными

ЭКГ-признаками данных нарушений ритма

являются высокий R-зубец в нижних отведениях

с признаками блокады левой ножки пучка Гиса в

отведении V1. Если источник располагается в вы-

водном тракте левого желудочка, то на ЭКГ на-

блюдается картина блокады правой ножки пучка

Гиса в отведении V1. У симптомных пациентов

препаратами первого ряда при лечении таких

преждевременных сокращений желудочков явля-

ются бета-блокаторы.

Факторы, повышающие риск возникновения

ПСЖ: мужской пол, пожилой возраст, принад-

лежность к негроидной расе, наличие гиперто-

нической болезни и ишемической болезни серд-

ца (ИБС), признаки блокады ножек пучка Гиса

на ЭКГ, зарегистрированной в 12 отведениях,

гипомагниемия и гипокалиемия [6].

Эпидемиология

Преждевременные сокращения желудочков

являются одним из наиболее распространенных

нарушений ритма сердца и могут возникнуть у

больных с сердечно-сосудистыми заболева-

ниями или без них. По разным данным распро-

страненность преждевременных сокращений

желудочков значительно варьируется: от 3% у

больных, имеющих субстрат и симптомы, до бо-

лее 60% у бессимптомных пациентов [7].

Смертность и заболеваемость

Клиническая значимость желудочковых экс-

трасистол зависит от состояния пациента, при

котором они возникают:

– преждевременные желудочковые сокра-

щения у молодых, здоровых пациентов

без сопутствующих органических заболе-

ваний сердца, обычно не повышают уро-

вень смертности;

– преждевременные желудочковые сокра-

щения у пожилых пациентов, особенно

с верифицированным заболеванием сер-

дечно-сосудистой системы, связаны с по-

вышением риска неблагоприятных сер-

дечно-сосудистых событий, в частности

устойчивых желудочковых аритмий и вне-

запной сердечной смерти;

– у пациентов с инфарктом миокарда

в анамнезе риск злокачественных желу-

дочковых аритмий и внезапной смерти

связан с градацией желудочковой экстра-

систолии – больные с преждевременными

сокращениями желудочков III–V по гра-

дации Лауна–Вольфа находятся в группе

очень высокого риска;

– частая желудочковая экстрасистолия мо-

жет быть ассоциирована с повышенным

риском инсульта у пациентов, не страдаю-

щих от гипертонической болезни и сахар-

ного диабета.

Пол

Желудочковая эктопическая активность бо-

лее распространена среди мужчин, чем среди

женщин того же возраста. У пациентов-мужчин

риск выявления желудочковой экстрасистолии

в 1,39 раза выше по сравнению с пациентами-

женщинами.

Возраст

Частота преждевременных сокращений же-

лудочков увеличивается с возрастом, отражая

увеличение распространенности артериальной

гипертензии и ИБС при старении населения.

Анамнез заболевания

Важными элементами при сборе анамнеза у

пациентов с преждевременными желудочковы-

ми сокращениями являются:

– уточнение наличия органического пора-

жения сердца;А
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– выявление среди принимаемых препаратов

лекарств, влияющих на электролитный

баланс, имеющих возможное проаритми-

ческое действие, симпатомиметиков (в том

числе наркотической природы, например

эфедрина или кокаина).

Симптомами, указывающими на необходи-

мость лечения ПСЖ, являются следующие:

– наличие боли в груди или эквивалентов

стенокардии как факторов, отражающих

наличие ИБС;

– головокружения, синкопальные состоя-

ния как проявления нарушений гемодина-

мики.

У большинства пациентов преждевремен-

ные сокращения желудочков обычно не про-

являются.

«Пушечные» волны (увеличение силы сокра-

щения), возникающие вследствие постэкстра-

систолического усиления сократимости, могут

вызвать учащенное сердцебиение и ощущение

дискомфорта в груди.

Пациенты рассказывают об ощущении, что

сердце «замирает» или «останавливается». При

наличием би-, тригеминии или других вариан-

тах частых экстрасистол у больных появляются

жалобы на синкопальные состояния. Данная

симптоматика обусловлена неадекватным

ударным объемом и снижением сердечного

выброса в связи с редкими синусными сокра-

щениями.

Длинные пробежки желудочковой экстра-

систолии могут привести к гипотензии.

Физические упражнения могут увеличивать

или уменьшать число ПСЖ [8].

Физикальное обследование

При физикальном обследовании возможно

обнаружение признаков и симптомов, указы-

вающих на непосредственную причину воз-

никновения преждевременных сокращений

желудочков.

Артериальное давление. Частые ПСЖ могут

привести к гемодинамическим нарушениям.

Истинная гипотензия встречается нечасто, но

относительная гипотензия не является редкос-

тью, особенно у больных с сопутствующими за-

болеваниями сердца.

Пульс. ПСЖ могут привести к уменьшению

наполнения пульса или к его отсутствию (значи-

тельным трудностям в его регистрации), что за-

висит от силы желудочковых сокращений.

Пульсоксиметрия. В состоянии гипоксии ко-

личество преждевременных сокращений желу-

дочков значительно увеличивается.

Обследование сердечно-сосудистой системы.

«Пушечные» волны могут наблюдаться при

пальпации пульса на яремной вене, особенно

если ПСЖ возникают одновременно с сокраще-

ниями предсердий при закрытом трикуспидаль-

ном клапане.

Обследование дыхательной системы. При со-

четании длительного анамнеза гипертоничес-

кой болезни и признаков застойной сердечной

недостаточности (обнаружение хрипов в ниж-

них отделах легких) можно сделать вывод о кли-

нической значимости ПСЖ для конкретного

пациента.

Неврологический статус. Ажитация пациента

и признаки активации симпатической системы

(например, расширенные зрачки, теплая и сухая

кожа, тремор, тахикардия, гипертензия) позво-

ляют предполагать, что причиной нарушений

ритма могут быть катехоламины.

Этиология

Кардиальные причины возникновения

ПСЖ:

– острый инфаркт миокарда или ИБС;

– миокардит;

– кардиомиопатии (дилатационная или ги-

пертрофическая);

– травмы сердца;

– пролапс митрального клапана;

– гипоксия и/или гиперкапния;

– прием лекарственных препаратов (напри-

мер, дигоксина, симпатомиметиков, три-

циклических антидепрессантов, эуфилли-

на, кофеина);

– употребление токсичных для сердца ве-

ществ, в том числе запрещенных (напри-

мер, кокаина, амфетаминов, алкоголя, та-

бака);

– гипомагниемия, гипокалиемия, гипер-

кальциемия [9].

Дифференциальная диагностика

Дифференциальная диагностика при преж-

девременных желудочковых сокращениях про-

водится со следующими заболеваниями:

– острый коронарный синдром;

– инфаркт миокарда;

– миокардит; А
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– фибрилляция желудочков;

– желудочковая тахикардия.

Лабораторные методы исследования

Необходимо определение уровня электроли-

тов в сыворотке крови. У пациентов с низким

уровнем калия необходимо определение кон-

центрации ионов магния.

В некоторых случаях может быть проведен

терапевтический лекарственный мониторинг.

У пациентов, принимающих лекарственные

препараты с известным проаритмическим дей-

ствием (например, дигоксин, теофиллин), кон-

центрация препарата и его метаболитов может

быть диагностически значимой [10].

Другие обследования

Регистрация ЭКГ позволяет определить при-

чину и характеристики желудочковой эктопичес-

кой активности. В дополнение к стандартной

ЭКГ, зарегистрированной в 12 отведениях, мож-

но произвести 2-минутную запись ЭКГ во II

стандартном отведении для оценки ритма и час-

тоты желудочковой экстрасистолии [11].

По данным электрокардиографического ис-

следования можно предположить следующие

этиологические факторы преждевременных со-

кращений желудочков:

– гипертрофия левого желудочка;

– наличие ишемии миокарда (депрессия или

элевация сегмента ST и/или инверсия зуб-

ца Т);

– у больных с инфарктом миокарда в анам-

незе – наличие патологического зубца Q,

снижение вольтажа зубца R, блокада но-

жек пучка Гиса;

– признаки нарушения электролитного ба-

ланса (острые равнобедренные зубцы Т,

удлинение интервала Q–T);

– признаки влияния лекарственных препа-

ратов (расширение комплекса QRS, удли-

нение интервала Q–T).

ЭКГ-признаки желудочковой экстрасистолии:

– преждевременное появление на ЭКГ из-

мененного комплекса QRS;

– значительное расширение (до 0,12 с и

больше) и деформация экстрасистоличес-

кого комплекса QRS;

– расположение сегмента RS–T и зубца Т

экстрасистолы дискордантно направле-

нию основного зубца комплекса QRS;

– отсутствие перед желудочковой экстрасис-

толой зубца Р;

– наличие после желудочковой экстрасисто-

лы полной компенсаторной паузы [12].

Желудочковая экстрасистолия может прояв-

ляться на ЭКГ паттернами бигеминии, тригеми-

нии или квадригеминии, когда экстрасистоли-

ческими являются каждый второй, третий или

четвертый комплексы соответственно.

Желудочковые экстрасистолы с одинаковой

морфологией называются мономорфными или

однофокусными. Если при преждевременных

сокращениях желудочков на ЭКГ регистриру-

ются экстрасистолические комплексы двух или

более различных морфологий, они называются

политопными или полиморфными (рис. 2).

Для описания характера желудочковой экс-

трасистолии, степени ее выраженности и опас-

ности для жизни больного была создана система

градации по Лауну–Вольфу. Чем выше градация

описываемой экстрасистолии, тем более опасен

и серьезен прогноз при данной эктопической

активности [13]:

– I – до 30 экстрасистол за любой час мони-

торирования;

– II – свыше 30 экстрасистол за любой час

мониторирования;

– III – полиморфные экстрасистолы;

– IVa – парные экстрасистолы;

– IVb – групповые экстрасистолы, трипле-

ты и более короткие пробежки желудочко-

вой тахикардии;

– V – ранние желудочковые экстрасистолы

типа R на T (рис. 3).

24-часовое (или более длительное) мониториро-

вание ЭКГ позволяет оценить характер желудоч-

ковой экстрасистолии (количество, морфология

комплексов), а также определить эффективность

используемых препаратов и других способов ле-

чения ПСЖ высоких градаций. Но ингибирова-

ние эктопической активности, подтвержденное

данными холтеровского мониторирования, не

всегда свидетельствует о снижении риска смерт-

ности. Наиболее важную роль холтеровское мо-

ниторирование играет в определении стратифи-

кации риска пациентов с недавно перенесенным

инфарктом миокарда или с наличием дисфунк-

ции левого желудочка. Более чем у 60% здоровых

мужчин среднего возраста при холтеровском мо-

ниторировании регистрируются преждевремен-

ные сокращения желудочков [14].

Сигнал-усредненная ЭКГ (СУ-ЭКГ) использу-

ется для прогнозирования риска возникновенияА
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у пациентов желудочковой эктопической актив-

ности высокой градации и желудочковой тахи-

кардии. При выявлении отклонений в результа-

тах СУ-ЭКГ пациенту требуется более глубокое

обследование вплоть до проведения внутрисер-

дечного электрофизиологического исследования

для исключения опасных аритмий и определения

показаний к имплантации кардиовертера-дефиб-

риллятора. Со временем, при накоплении доста-

точных данных, СУ-ЭКГ позволит определить

новую группу показаний для выполнения внут-

рисердечного электрофизиологического иссле-

дования у пациентов с желудочковой экстрасис-

толией высоких градаций. Однако в настоящее

время данный метод используется не так широко.

Эхокардиографическое исследование может

быть полезным не только для оценки фракции

выброса, которая играет важную роль в опреде-

лении прогноза при преждевременных сокра-

щениях желудочков, но и для диагностики кла-

панной болезни сердца или гипертрофии желу-

дочков [15].

Другие диагностические методики

Проведение стресс-теста лучше всего соче-

тать с холтеровским мониторированием ЭКГ. У

пациентов со сложными формами экстрасисто-

лии после выполнения пробы с нагрузкой воз-

можна постановка диагноза катехоламин-инду-

цируемой и индуцируемой ишемией неустойчи-

вой желудочковой тахикардии.

Роль внутрисердечного электрофизиологичес-

кого исследования при сложных формах желудоч-
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Рис. 2. Электрокардиограмма при полиморфной

экстрасистолии

Рис. 3. Электрокардиограмма при ранней желудочковой экстрасистолии
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ковой эктопии является актуальным вопросом

для интенсивных исследований и дискуссий.

В совместных рекомендациях Американской

ассоциации сердца (AHA) и Американского кол-

леджа кардиологии (ACC) указано:

1. Проведение ЭФИ не показано у пациен-

тов после перенесенного инфаркта миокарда с

низким уровнем риска. К группе низкого риска

относятся пациенты с мономорфными желудоч-

ковыми экстрасистолами, хорошей функцией

левого желудочка и ХСН I–IIA функциональ-

ных классов.

2. ЭФИ показано у больных из группы высо-

кого риска со сложными формами желудочко-

вой эктопической активности.

3. Предполагается, что польза выполнения

электрофизиологического исследования у паци-

ентов с устойчивой желудочковой тахикардией,

возникшей позднее 48 ч после острой стадии

инфаркта миокарда, превышает риск проведе-

ния данной процедуры.

Ведение пациента на догоспитальном этапе

Меры, принимаемые при ведении пациента

на догоспитальном этапе, включают:

– постоянный аппаратный мониторинг

состояния пациента;

– обеспечение постоянного венозного

доступа;

– назначение кислорода;

– назначение лидокаина (применяется для

подавления сложных форм желудочковой

эктопической активности у гемодинами-

чески нестабильных пациентов с ишемией

миокарда).

Ведение пациента в отделении реанимации
и интенсивной терапии

Решение о лечении преждевременных сокра-

щений желудочков в условиях ОРИТ или амбу-

латорно зависит от клинической ситуации. При

отсутствии заболеваний сердца бессимптомная

желудочковая эктопия, независимо от конфигу-

рации комплекса QRS или частоты возникнове-

ния экстрасистолических импульсов, не требует

специфического лечения. Лечение необходимо

у пациентов с органическими болезнями сердца,

с преждевременными сокращениями желудоч-

ков, вызванными электролитным дисбалансом

и токсическими эффектами некоторых лекарст-

венных препаратов.

Меры, принимаемые при ведении пациента в

ОРИТ, включают:

– постоянный аппаратный мониторинг со-

стояния пациента;

– обеспечение постоянного венозного до-

ступа;

– назначение кислорода;

– регистрацию ЭКГ в 12 отведениях.

При гипоксических состояниях необходимо

выявить и устранить причину недостатка кисло-

рода; в качестве симптоматического лечения ис-

пользуется ингаляция кислорода через носовые

канюли.

При передозировке лекарственными препа-

ратами требуется назначение специфической

антидотной терапии: Fab-антител при передози-

ровке дигоксином, бикарбоната при отравлении

трициклическими антидепрессантами. При ток-

сическом поражении, вызванном аминофилли-

ном, возможно проведение гемодиализа.

Необходимо восстановление нарушений элект-

ролитного баланса после определения уровней

специфических ионов (калий, натрий, магний).

В случаях острой ишемии и/или инфаркта

миокарда:

1) Ранняя диагностика и лечение острого

инфаркта миокарда/ишемии являются

краеугольными камнями терапии.

2) Не рекомендуется применение антиарит-

мических препаратов I класса из-за их

токсических эффектов, а также серьезно-

го влияния на проведение электрического

импульса по системе Гиса–Пуркинье (на

3-ю фазу потенциала действия). Послед-

нее создает риск спонтанного развития

жизнеугрожающих желудочковых тахи-

аритмий.

3) У пациентов с острой ишемией или ин-

фарктом миокарда часто наблюдаются

сложные формы эктопической желудоч-

ковой активности после применения

тромболитических препаратов.

4) Препараты первого выбора при прежде-

временных желудочковых сокращениях

без гемодинамически значимых измене-

ний у пациентов, перенесших инфаркт

миокарда, – бета-блокаторы.

5) Лидокаин следует использовать только

при симптомных формах преждевремен-

ных сокращений желудочков у пациентов,

перенесших инфаркт миокарда. Лидокаин

является препаратом выбора в случаях,

когда симптомные ПСЖ связаны с удли-А
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нением интервала Q–T, так как он не вли-

яет на его продолжительность в отличие от

других антиаритмиков.

6) Амиодарон также может использоваться

для лечения симптомных преждевремен-

ных желудочковых сокращений. Допол-

нительным положительным эффектом ис-

пользования амиодарона является увели-

чение сердечного выброса вследствие

снижения общего периферического со-

противления. 

Лекарственная терапия

Лечение сложных форм желудочковой эктопи-

ческой активности зависит от наличия клиничес-

ких проявлений и причины, лежащей в ее основе.

Следует применять специфическую антидотную

терапию при передозировке лекарственных пре-

паратов. При электролитном дисбалансе коррек-

ция нарушений приведет к желаемому терапевти-

ческому эффекту. Лидокаин является препаратом

выбора при сложных формах желудочковой экто-

пической активности у симптомных пациентов,

перенесших инфаркт миокарда, но убедительных

доказательств его эффективности на данный мо-

мент не представлено [16].

Антиаритмические препараты

Антиаритмические лекарственные препара-

ты (ААП) влияют на электрофизиологические

механизмы, лежащие в основе преждевремен-

ных сокращений желудочков.

Амиодарон

Относится к III классу антиаритмических

препаратов. Механизм антиаритмического дей-

ствия амиодарона сочетает в себе механизмы

всех четырех классов антиаритмиков по класси-

фикации Вогана Уильямса. Может угнетать 

АВ-проводимость и автоматизм синусного узла.

Увеличивает длительность потенциала действия

и рефрактерного периода в миокарде, ослабляет

эффекты адренергической стимуляции. Являет-

ся единственным лекарственным препаратом с

доказанным снижением частоты и риска разви-

тия внезапной сердечной смерти при обструк-

ции в выводном тракте левого желудочка или

без нее. Эффективен при восстановлении сину-

сового ритма у пациентов с фибрилляцией и

трепетанием предсердий, а также при снижении

частоты рецидивов. Имеет низкий риск возник-

новения проаритмических эффектов; при этом

появление каких-либо проаритмических реак-

ций, как правило, отсрочено. Используется у

пациентов с органическими заболеваниями

сердца. Большинство врачей придерживаются

следующего режима насыщения препаратом в

стационарных или амбулаторных условиях: с

200 мг внутрь 4 раза в день в течение 1 нед из-за

низкого риска аритмогенного действия с после-

дующим еженедельным снижением дозы до ми-

нимальной, обеспечивающей желаемый тера-

певтический эффект (обычная поддерживаю-

щая доза составляет 200 мг/сут с периодическим

контролем длительности интервала Q–T и пере-

рывами по выходным, особенно у пациентов

старшего возраста, из-за выраженного накопле-

ния препарата и возможного развития токсичес-

кого эффекта и побочных действий) [16].

Во время насыщения амиодароном должен

осуществляться постоянный мониторинг со-

стояния пациента на предмет возникновения

брадиаритмий. Перед началом использования

амиодарона оцениваются частота сердечных

сокращений (ЧСС), наличие симптомов за-

стойной сердечной недостаточности, факт

приема дигоксина или блокаторов кальциевых

каналов.

Достижение необходимого терапевтического

эффекта при оральном приеме может занять не-

сколько недель. Амиодарон – препарат выбора

для лечения жизнеугрожающих желудочковых

аритмий, рефрактерных к терапии бета-блока-

торами. Однако он противопоказан пациентам с

заболеваниями, сочетающимися с удлинением

периода реполяризации (например, при синд-

роме удлиненного интервала Q–T) [17].

Лидокаин

Антиаритмический препарат, относящийся к

классу IB. Стабилизирует клеточные мембраны,

вследствие чего удлиняет 0-ю фазу потенциала

действия и сокращает длительность реполяриза-

ции. Наиболее значимый эффект заключается в

снижении эктопической активности патологи-

ческих очагов и восстановлении нормального

ритма.

Прокаинамид

Относится к классу IA. Увеличивает рефрак-

терный период предсердий и желудочков. Воз-

будимость миокарда уменьшается за счет увели-

чения порога возбуждения и торможения преж-

девременной пейсмейкерной активности [18].

Препарат не доступен в России. А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
1

5
 •

 Т
. 

1
2

 •
 №

 2

75



КЛИНИЧЕСКАЯ ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЯ

Аллапинин

Лаппаконитина гидробромид – лекарствен-

ное средство, обладающее антиаритмическим

действием. Алкалоид, получаемый из дикорасту-

щего многолетнего растения аконита белоустого

семейства лютиковых. Блокирует быстрые нат-

риевые каналы мембран кардиомиоцитов. Вы-

зывает замедление АВ- и внутрижелудочковой

проводимости, укорачивает эффективный и

функциональный рефрактерные периоды пред-

сердий, АВ-узла, пучка Гиса и волокон Пур-

кинье, тем самым угнетая эктопическую актив-

ность желудочков. Не угнетает автоматизм си-

нусного узла, не оказывает отрицательного

инотропного и гипотензивного действия. При

приеме внутрь эффект развивается через

40–60 мин. Аллапинин абсолютно противопока-

зан пациентам с органическим поражением

сердца. 

Пропанорм

Пропафенон – антиаритмический препарат

класса IC, блокирует быстрые натриевые кана-

лы. Обладает слабой бета-адреноблокирующей

активностью и М-холиноблокирующим дейст-

вием. Антиаритмический эффект основывается

на местно-анестезирующем и прямом мембра-

ностабилизирующем действии на миокардио-

циты, а также на блокаде бета-адренорецепто-

ров и кальциевых каналов. Также противопока-

зан пациентам с органическим поражением

сердца.

Бретилий

Антиаритмик III класса по классификации

Вогана Уильямса. Его не следует использовать в

качестве препарата первой линии из-за наличия

побочных эффектов, главным образом из-за вы-

свобождения катехоламинов. Является препара-

том выбора для ПСЖ, невосприимчивых к ан-

тиаритмическим препаратам I класса. Увеличи-

вает рефрактерный период за счет снижения

проницаемости мембраны для ионов калия.

Бета-блокаторы

Данные препараты подавляют желудочковую

эктопическую активность, возникшую вследст-

вие ишемии или избыточного влияния катехо-

ламинов. При ишемии миокарда бета-блокато-

ры снижают потребность миокарда в кислороде

благодаря отрицательному хронотропному и от-

рицательному инотропному эффектам [19].

Метопролол

Является селективным бета1-адреноблокато-

ром, вследствие чего снижает автоматизм пато-

логических очагов. При внутривенном введении

необходим тщательный контроль артериального

давления, ЧСС и показателей ЭКГ.

Соталол

Представляет собой смесь право- и левовра-

щающего стереоизомеров. На 60% состоит из ле-

вовращающего изомера (l-соталола), который на-

половину является бета-адреноблокатором, а на-

половину увеличивает продолжительность

потенциала действия кардиомиоцитов. Оставши-

еся 40% соталола – это правовращающий изомер

(d-соталол), полностью обладающий свойствами

ААП  III класса. 

Таким образом, смесь двух стереоизомеров 

(d-, l-соталол), которую и называют соталолом, на

30% обладает бета-адреноблокирующей актив-

ностью (II класс ААП), а на 70% увеличивает про-

должительность потенциала действия (III класс

антиаритмиков).

Противопоказаниями к назначению соталола

являются: выраженная сердечная недостаточность

III и IV функциональных классов по классифика-

ции NYHA, кардиогенный шок, атриовентрику-

лярная блокада II и III степени, синдром слабости

синусного узла, удлинение Q–T-интервала, выра-

женная артериальная гипотония, болезнь Рейно и

облитерирующие заболевания сосудов нижних

конечностей, бронхиальная астма, метаболичес-

кий ацидоз, повышенная чувствительность к сота-

лолу или сульфаниламидам.

Эсмолол

Препарат выбора для пациентов с высоким

риском осложнений при применении бета-бло-

каторов (при наличии обструктивных заболева-

ний дыхательных путей, незначительной или

умеренной дисфункции левого желудочка и/или

заболеваниях периферических сосудов). Ма-

ленький период полувыведения – 8 мин – поз-

воляет титровать дозу препарата до достижения

желаемого эффекта и быстрого прекратить его

введение при необходимости [20].

Препарат не доступен в России.

Пропранолол

Относится ко II классу ААП, неселективный

бета-адреноблокатор с мембраностабилизирую-

щим действием.А
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Электролитные препараты

Препараты данной группы рассматриваются

как препараты выбора при преждевременных со-

кращениях желудочков, рефрактерных к лечению.

У пациентов с постоянными или периодически

повторяющимися ПСЖ перед применением пре-

паратов данной группы следует оценить концент-

рацию основных ионов (калия, натрия, магния). 

Часто гипомагниемия является причиной

преждевременных желудочковых сокращений.

Сульфат магния

Снижает частоту возникновения преждевре-

менных желудочковых сокращений, особенно

на фоне острой ишемии.

Блокаторы кальциевых каналов

Кальций вовлечен в процесс спонтанной

диастолической деполяризации, приводящей к

формированию потенциала действия в пейс-

мейкерных клетках. Блокаторы кальциевых

каналов способны снижать проницаемость

клеточной мембраны для ионов кальция. Этот

эффект лежит в основе ингибирования автома-

тизма и снижения скорости проведения [21].

Верапамил может уменьшать риск возникно-

вения преждевременных желудочковых сокра-

щений, связанных с проведением реперфузион-

ной терапии, а также снижать риск фибрилля-

ции желудочков и желудочковой тахикардии.

Дальнейшее лечение

Катетерная аблация играет важную роль у па-

циентов с преждевременными сокращениями

желудочков, особенно при возникновении ПСЖ

из выводного тракта правого или левого желу-

дочков у пациентов со структурно нормальными

сердцами. Аблация рекомендована у симптом-

ных пациентов с частыми преждевременными

желудочковыми сокращениями, сохраняющи-

мися несмотря на адекватную медикаментозную

терапию. Руководство по использованию абла-

ции в лечении желудочковой аритмии доступно

в редакции Европейской ассоциации сердечного

ритма (EHRA) в сотрудничестве с Американской

коллегией кардиологов (АCC) и Американской

ассоциацией сердца (AHA) [22].

Прогноз

У бессимптомных больных без заболеваний

сердца долгосрочный прогноз не отличается от

общего популяционного прогноза. Таким обра-

зом, у пациентов с отсутствием сердечно-сосу-

дистых заболеваний целесообразным является

постоянный контроль с помощью неинвазив-

ных методов диагностики. Недавно опублико-

ванные данные свидетельствуют, что очень час-

тая желудочковая экстрасистолия (более 4000 за

24 ч) может быть ассоциирована с кардиомио-

патией, обусловленной аномальной электри-

ческой активацией сердца. Этот механизм, как

полагают, аналогичен реализующемуся при кар-

диомиопатии, которая возникает при хроничес-

кой стимуляции правого желудочка.

В условиях острой коронарной ишемии или

инфаркта миокарда у пациентов с мономорф-

ными желудочковыми экстрасистолами редко

наблюдается развитие злокачественных арит-

мий. Однако сохраняющаяся желудочковая эк-

топическая активность сложных форм после ин-

фаркта миокарда свидетельствует о наличии вы-

сокого риска развития внезапной сердечной

смерти и является показанием к проведению

электрофизиологического исследования [23].

Роль антиаритмической терапии в течение

нескольких месяцев после инфаркта миокарда

на настоящий момент остается актуальным во-

просом в кардиологии. Исследование CAST

(Cardiac Arrhythmia Suppression Trial) прово-

дилось для оценки влияния антиаритмических

препаратов на показатели выживаемости у боль-

ных, перенесших инфаркт миокарда, на фоне

эффективного устранения желудочковой экс-

трасистолии препаратами класса IС (флекаи-

нид, энкаинид и морицизин, аллапинин, пропа-

фенон). Выявлено достоверное увеличение об-

щей смертности в 2,5 раза и частоты внезапной

смерти в 3,6 раза по сравнению с больными,

принимавшими плацебо. Результаты исследова-

ния заставили пересмотреть тактику лечения

пациентов с нарушениями ритма. По результа-

там данного исследования амиодарон является

единственным препаратом с доказанным свой-

ством снижать возможность развития внезапной

сердечной смерти. 

Дисфункция левого желудочка коррелирует с

высоким риском развития внезапной сердечной

смерти сильнее, чем факт наличия преждевре-

менных сокращений желудочков. Популярной

является точка зрения, что преждевременные со-

кращения желудочков отражают тяжесть заболе-

вания сердца, а не аритмическую готовность.

Электрофизиологическое исследование име-

ет первостепенную роль в стратификации риска А
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у пациентов с частыми преждевременными со-

кращениями желудочков или сложными форма-

ми желудочковой эктопической активности. Па-

циенты с ПСЖ, у которых невозможно индуци-

ровать желудочковую тахикардию во время

стимуляции, имеют низкий риск внезапной

смерти.

Заключение

Желудочковая экстрасистолия является ти-

пичным нарушением ритма сердца, которое мо-

жет развиваться в любом возрасте. Для поста-

новки диагноза ПСЖ часто достаточно регист-

рации электрокардиограммы. 

Сложность заключается в установлении при-

чин возникновения желудочковой экстрасисто-

лии. Для верификации диагноза и стратифика-

ции риска необходимо проведение детального

обследования: мониторирование ЭКГ по Холте-

ру, лабораторные исследования, магнитно-резо-

нансная томография сердца, электрофизиоло-

гическое исследование. Результаты проведен-

ных обследований могут значительно изменять

тактику дальнейшего ведения пациента. 

После установления причины необходимо

принять обдуманное решение в пользу того или

иного метода лечения. В определенных случаях

представляется предпочтительным проведение

аблационных процедур (желудочковая эктопия

из выводного тракта правого и левого желудоч-

ков). У пациентов со значительными органи-

ческими поражениями сердца и сложными ло-

кализациями могут возникнуть трудности при

проведении аблационных процедур. Решением

проблемы по хирургическому устранению труд-

нодоступных очагов желудочковой эктопии яв-

ляется методика эпикардиального устранения

очагов при операциях на «открытом сердце».

Также с осторожностью необходимо отно-

ситься к назначению антиаритмических препа-

ратов, особенно у лиц с органическим пораже-

нем сердца (ИБС, пороки сердца, различные

виды кардиомиопатий и т. д.). Например, на-

значение препаратов группы IC у больных с ор-

ганическим поражением сердца может вызвать

развитие устойчивой желудочковой тахикардии

и привести к внезапной смерти, поэтому в по-

добных ситуациях следует отдать предпочтение

амиодарону.

Таким образом, несмотря на высокую частоту

выявления и многообразие причин развития же-

лудочковой экстрасистолии, универсального

подхода к ее лечению не существует. В то же вре-

мя опыт и профессионализм, знание механизмов

аритмии, особенностей фармакокинетики, фар-

макодинамики и основных принципов действия

антиаритмических препаратов, учет экстракар-

диальных влияний в большинстве случаев гаран-

тируют выбор правильного алгоритма диагнос-

тики и лечения преждевременных сокращений

желудочков.
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