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Известно, что часто повторяющиеся формы желу
дочковых экстрасистол (ЖЭС) являются независимым 
фактором риска желудочковой тахикардии и фибрил
ляции желудочков, приводящих к внезапной смерти у 
больных ишемической болезнью сердца (ИБС) [1]. 
Способность антиаритмиков подавлять ЖЭС является 
главным критерием выявления эффективности того 
или иного антиаритмика [2,3].

Исследование CAST было направлено на подтвер
ждение гипотезы, согласно которой подавление ЖЭС 
уменьшает количество внезапных смертей в постин
фарктном периоде [4], при этом основывались на дан
ных предварительных результатов [5-9], свидетельст
вующих. что энкаинид, флекаинид и морицизин оди
наково эффективны в подавлении ЖЭС. Выбор энкаи- 
нида и флекаинида обосновывался их известной спо
собностью подавлять ЖЭС, а морицизин, не обладая 
столь высокой эффективностью, известен своей пре
восходной переносимостью больными [6-9]. Через 22 
месяца было отмечено резкое повышение общей 
смертности и частоты случаев внезапной смерти 
(соответственно в 2,5 и 3,6 раза) среди больных, при
нимавших флекаинид и энкаинид, несмотря на эффек
тивное устранение ЖЭС. Оказалось, что эти препара
ты обладают высокой проаритмической активностью, 
а именно: появление на фоне, казалось бы, фактиче
ски полного устранения ЖЭС желудочковой тахикар
дии, фибрилляции желудочков, расширения комплек
са QRS на ЭКГ, увеличение ЖЭС или увеличение пар
ных экстрасистол [10,11]. Сумма ишемических эпизо
дов в обеих группах была приблизительно одинакова, 
а по некоторым показателям даже выше в группе пла
цебо (новый ИМ, нестабильная стенокардия). Было 
высказано предположение, что ишемический эпизод 
на фоне приема флекаинида и энкаинида приводит к 
фатальной аритмии и смерти, причем внезапная 
смерть была в 1,7 раза больше в группе больных с 
QHM и в 8,7(1) раза больше в группе больных с не- 
QHM [12,13]. Не менее удивительно также, что подоб
раны были больные с низким риском потенциальной 
аритмии и смерти от фатальной аритмии, а в результа

те смерть от фатальной аритмии была неожиданно 
высокой в группе больных, получавших терапию, и 
низкой в группе плацебо [14,15]. Риск внезапной 
смерти увеличивался у больных с сердечной недоста
точностью в анамнезе, леченных сердечными гликози
дами, с диабетом, удлинением QRS сегмента на ЭКГ, 
плохим функциональным классом NYHA и низкой 
фракцией выброса [16]. Низкая фракция выброса и 
сердечная недостаточность рассматривались как фак
торы риска потенциальной проаритмии [17,18]. Высо
кая смертность была также у больных с большим ко
личеством ЖЭС и высокой ЧСС, что наводит на 
мысль, что флекаинид и энкаинид проявляют свою 
аритмогенность в условиях ишемической или элек
трической нестабильности [19,20]. Замедление прово
димости возбуждения были более выражены при уча
щенной ЧСС [21-24]. Пожилой возраст также повы
шал риск проаритмии и внезапной смерти [25,26].

Следует заметить, что результаты CAST отнюдь не 
доказали, что безусловное устранение всех видов 
аритмий в пост-ИМ периоде как-то влияет на выжи
ваемость больных [27,28]. Сами инициаторы CAST, 
однако, не рискнули интерполировать полученные 
результаты на все антиаритмики, но антиаритмики 
группы IC получили негативную оценку исследовате
лей [14]. Авторы пришли к заключению, что нельзя 
более считать асимптоматичную и малосимптоматич
ную аритмию безусловным фактором риска внезапной 
смерти, как это считалось ранее [29-33] и, тем более, 
подавлять такую активность антиаритмиками [34-42]. 
Впоследствии было предложено использовать все ан
тиаритмики I группы исключительно у больных в 
пост-ИМ периоде с высоким риском смертности (15% 
в течение года) [43].

Результаты CAST были столь неожиданными, что 
вызвали бурю в кардиологических кругах. Вышло в 
свет множество публикаций "в свете результатов 
CAST", появилось даже такое понятие, как "ведение 
больных с желудочковыми аритмиями в пост-CAST- 
эру". Начали выдвигаться различные предположения 
относительно высоких показателей смертности в 
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группе больных, леченных флекаинидом и энкаини- 
дом. Более того, Thomas Moore в своей книге 
"Смертельная медицина" ("Deadly Medecine") и на 
телевидении заявил, что "антиаритмики наводнили 
фармацевтический рынок и привели к такому количе
ству смертей, сопоставимых разве что с войной" [44]. 
Также выдвигались версии о нецелесообразности ку
пирования каких-либо аритмий в постинфарктном 
периоде, а некоторые выдвинули предположение, что 
"с практической точки зрения в значительной степени 
потеряло смысл наблюдение экстрасистолии с помо
щью суточного мониторирования ЭКГ" [45].

Основываясь на результатах CAST, авторитетней
шие специалисты в области аритмологии [46-49] при
зывают кардиологов пересмотреть свое отношение к 
антиаритмикам, a Breithardt G. et al. призывают 
“изменить философию к антиаритмическому подходу 
на пороге XXI века" [50]. Споры продолжаются до 
сих пор с вовлечением специалистов ведущих кардио
логических стран мира, однако на сегодняшний лень 
можно с уверенностью сказать, что назначение фле- 
каинида и энкаинида в постинфарктном периоде про
тивопоказано и подавлять эктопическую активность 
миокарда надо с большой осторожностью, устраняя 
особо опасные прогрессирующие, влияющие на гемо
динамику желудочковые аритмии и только теми анти- 
аритмическими препаратами, которые прошли 
"горнило" плацебо-контролируемых, слепых, мульти
центровых исследований [51-70]. Может быть, глав
ный смысл исследования CAST заключается в том, 
что подавление эктопической активности сердца не 
есть самоцель, и антиаритмики, призванные подавить 
эту активность, должны быть эффективны не только в 
данном плане, но и должны доказать свою абсолют
ную безопасность как при коротком, так и при дли
тельном применении.

Один из главных путей проявления проаритмии - 
расширение комплекса QRS на ЭКГ, иногда сочетаю
щийся с длительной или прерывистой желудочковой 
тахикардией. По всей вероятности, чем тяжелее и 
опаснее уже существующая аритмия у больного, тем 
больше у него риск возникновения проаритмии, осо
бенно желудочковой [71], при этом довольно трудно 
сказать с определенностью, какие другие факторы 
могут способствовать проаритмии [72-78].

Ишемия способна вызвать при нагрузке явления, 
типичные для проаритмии, — расширение комплекса 
QRS на ЭКГ. усиливающееся при сопутствующей те
рапии антиаритмиками группы IC [79], при этом его 
расширение более чем на 15 мсек предсказывает воз
никновение потенциальной аритмии, риск которой 
практически полностью исчезает после реваскуляри
зации [80], а расширение комплекса QRS под действи
ем флекаинида на пике нагрузки в пост-ИМ периоде 
говорит о высоком риске внезапной смерти [81-85].
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Очень мало исследований посвящено влиянию 
флекаинида на расширение комплекса QRS во время 
стресс-теста [86-90]. И только в авторском исследова
нии впервые было предложено использовать проарит- 
мический эффект флекаинида и расширение комплек
са QRS на ЭКГ во время стресс-теста для диагностики 
ИБС [88].

В предложенной работе нами представлена модель 
использования стресс-теста с флекаинидом для диаг
ностики ИБС, при сопоставлении полученных данных 
с результатами коронароангиографического исследо
вания. Основываться мы будем на феномене расшире
ния комплекса QRS, как проявлении проаритмическо- 
го эффекта флекаинида на пике нагрузки.

Материал и методы

Проведено 268 эргометрических исследований - 
ВЭМ или тредмил по стандартному протоколу ВОЗ 
(187 - мужчин, 81 - женщина, средний возраст 
44,7±12 лет). Этот контингент составил группу без 
флекаинида. Затем этой же группе больных через 5-7 
дней был проведен повторный стресс-тест через 2,5 ч 
после приема флекаинида (400 мг/день per os) с целью 
выявления его потенциального проаритмического эф
фекта. Эти больные были объединены в группу с фле
каинидом. Проаритмия считалась выявленной, если на 
фоне приема флекаинида имелось 25% расширение 
комплекса QRS от первона .ального [22,86].

Диагноз ИБС поставлен на основании клинико
анамнестических данных и выверен коронароангио- 
графическим исследованием. С целью сохранения 
объективности - “слепоты” эксперимента результаты 
флекаинидового стресс-теста были неизвестны спе
циалистам, проводящим коронароангиографию.

Причины обращения к кардиологу: боли в области 
груди неясной этиологии (п-139), подскок АД (п-24), 
аритмия (п-19), одышка (п-11), бессонница (п-9), 
эмоциональная лабильность (п-9), головокружение 
(п-8), выраженная слабость (п-3), тошнота (п-2).

У 25 исследуемых в покое как с флекаинидом, так 
и без него наблюдались на ЭКГ аномалии реполяриза
ции по типу уплощения сегмента ST, у 11 - признаки 
гипертрофии левого желудочка, у 7 - неполная блока
да левой ножки пучка Гиса, у 7 — полиморфные арит
мии, у 4 — неполная блокада правой ножки пучка 
Гиса.

Результаты и обсуждение

Практически идентичны стетакустические, функ
циональные и циркуляторные аномалии, выявленные 
при проведении стресс-теста с флекаинидом и без не
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го, за исключением возникновения тошноты (6 случа
ев против 2 на фоне приема флекаинида).

ЭКГ-аномалии, выявленные в покое и/или при 
проведении стресс-теста с флекаинидом и без него, не 
выявили достоверных отличий за исключением рас
ширения комплекса QRS (в скобках приведены дан
ные с флекаинидом): аномалии реполяризации - 107 
(110), р>0,05; признаки гипертрофии левого желудоч
ка - 11 (11); электрическая нестабильность сердца в 
покое - 7 (5); неполная блокада левой ножки пучка 
Гиса - 7 (7); неполная блокада правой ножки пучка 
Гиса - 4 (4); полная блокада правой ножки пучка Гиса 
- 3 (3); расширение комплекса QRS = 25% - 4 (31), 
р<0,001; увеличение зубца R - 29 (31), р>0,05; умень
шение зубца R - 11 (11); увеличение зубца Q: 14 (14); 
уменьшение зубца Q: 11 (11). Анализ показателей 
центральной и периферической гемодинамики во вре
мя покоя и стресс-теста в группе контроля и на фоне 
терапии флекаинидом не выявил значимых статисти
ческих изменений по основным показателям.

Коронароангиографически было выявлено 74 боль
ных с ИБС. Гемодинамически значимый стеноз коро
нарных сосудов (70%), выявленный коронароангио- 
графией, показал следующую частоту поражения ко
ронарных артерий: передняя нисходящая (передняя 
межжелудочковая) ветвь левой ишемической арте- 
рии-35; огибающая ветвь левой ишемической арте
рии-18; правая коронарная артерия-31 случай. При 

этом однососудистое поражение коронарных артерий 
встречалось в 32, двухсосудистое-29, трехсосудистое 
в 13 случаях.

Флекаинидовый стресс-тест верно выявил ИБС в 
69 случаях, ошибся в 12 (чувствительность - 93,2%); 
правильно отверг ИБС в 182 случаях, ошибся в отри
цании в 5 (специфичность - 93,8%). При этом следует 
отметить, что чувствительность и специфичность 
обычного стресс-теста - 70 и 80% [91-93]. У 12 боль
ных с расширением комплекса QRS и без ИБС впо
следствии наблюдалась электрическая нестабильность 
сердца, 5 были госпитализированы по поводу пробе
жек желудочковых аритмий. Больные с положитель
ным тестом получили адекватную терапию, причем 
больные, принимавшие бета-блокаторы, практически 
не имели существенных аритмических отклонений.

Относительный риск заболевания в группе с поло
жительным тестом, по сравнению с группой с отрица
тельным тестом - 32,7%. Предсказательная ценность 
положительного теста - 85,2%. Флекаинид демаски
рует расширение комплекса QRS как у больных ише
мической болезнью сердца, так и у больных с функ
циональными жалобами без нее, что помогает вы
явить больных с высоким риском опасных аритмий.

Результаты проведенных исследований свидетель
ствуют, что флекаинидовый стресс- тест является про
стым, надежным и достаточно информативным мето
дом диагностики ИБС.
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Ֆլեկաինիդի ծանրաբեոնվածութույան փորձը ն. սրտի իշեմիկ հիվանդությունը

Ա.Վ. Աստվածատրյան

Ներկայումս հայտնի են մի քանի մեծ հետազոտու
թյուններ' նվիրված հակասաիթմիկ դեղամիջոցների 
(ՀԱԴ) օգտագործմանը սրտի իշեմիկ հիվանդության 
(ՍԻՀ) ժամանակ և նրանց ազդեցությանը մահացության 
վրա, ըստ որում նշվում է, որ չափազանց հազվադեպ է 
նկատվում մահացության հավաստի իջեցում: Ավելին' 
հայտնաբերվել է որոշակի մահացության աճ ՀԱԴ և 
հատկապես Ֆլեկաինիդի աոիթմիկ ազդեցության պատ
ճառով: Շատ հարցեր դեռևս մնում են չպարզաբանված' 
օր. նույնն է արդյոք Ֆլեկաինիդի աոիթմիկ ազդեցությու
նը առողջների և ՍԻՀ-ով հիվանդների մոտ, ազդում է 
արդյոք ծանրաբեռնվածության փորձը (ԾՓ) Ֆլեկաինի- 
դով առաջացված աոիթմիայի վրա և կարելի է արդյոք 
QRS կոմպլեքսի լայնացումը ԾՓ-ի ժամանակ ոգտագոր- 
ծելորպես ՍԻՀ ախտորոշման ցուցանիշ:

Աշխատանքի նպատակն է' օգտագործելով կորոնա- 
րոանգիոգրաՖիայի տվյալները ստուգել առաջարկված 
Ֆլեկաինիդի ԾՓ-ը: Հետազոտվել է 268 հիվանդ ատիպիկ 
ցավերով վիճելի ԾՓ-ով: Կրկնակի ԾՓ անցկացվել է 5-7 
օր հետո՛ օրական 400 մգ. Ֆլեկաինիդ per os ընդունելու 
Ֆոնի վրա: Ֆլեկաինիդի ԾՓ-ը դրական եթե նկատվել է 
QRS կոմպլեքսի լայնացում 25% սկզբնականի համեմատ: 
Ֆլեկաինիդի ԾՓ-ը ցուցաբերել է հետևյալ տեղեկատ
վություն' 93.2% զգայունությունը, 93.8%, սպեցիֆիկու- 
թյունը, հիվանդության համեմատական վտանգը' 32.7%, 
կանխատեսման արժեքը' 85.2%:

Այսպիսով' Ֆլեկաինիդի ԾՓ-ը հանդիսանում է պարզ, 
հուսալի և բավականին արժեքավոր մեթոդ ՍԻՀ 
ախտորոշելու համար:

Flecainide stress test at diagnostics of ischemic heart disease
A.V. Astvatsatrian

The article deals with the questions concerning the 
effects of flecainide (F) on some indices of cardiac func

tion of patients with IHD. 268 patients with atypical 
chest pains and controversial treadmill test (TMT) results
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were subjected to an additional TMT preliminarily taking 
400 mg of F per os, 2.5 hrs before it. All patents under
went coronary angiography. None of the patients had left 
ventricular outflow tract obstruction on EchoCG at rest 
and exercise.

The results of the study revealed that F-strcss test has 
93,2% sensitivity and 93,8% specificity, the relative risk 
ratio is 32,7 and predictive value - 85,2%, and it is useful 
for revealing IHD in cases when stress test alone fails in 
diagnosis of such patients.
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