
6
Эффективная фармакотерапия. 10/2023

Желудочковые аритмии, 
индуцированные физической нагрузкой:  
активно выявлять или не замечать? 

Желудочковые нарушения ритма являются наиболее значимым маркером внезапной сердечной 
смерти, а также часто могут быть дебютом структурного заболевания сердца или генетически 
обусловленной аномалии. Недостаточно изученная группа аритмий, которой посвящена данная 
работа, – желудочковые аритмии, индуцированные физической нагрузкой. Их обнаружение сопряжено 
с рядом трудностей, поэтому чаще они становятся случайной находкой, например, при холтеровском 
мониторировании. Ни дальнейший план обследования, ни методы лечения данных аритмий четко 
и в полной мере не отражены в современных рекомендациях по ведению пациентов с аритмиями, 
что порождает противоречивое отношение клиницистов к данному типу нарушений ритма. Цель 
данной публикации – систематизация доступных данных отечественной и зарубежной литературы, 
касающихся вопросов этиологии, патогенеза, лечения и прогностического значения желудочковых 
аритмий, индуцированных физической нагрузкой. 
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Лекции для врачей

При подозрении на  аритмию обследование 
пациента рекомендовано начинать с  элек-
трокардиограммы (ЭКГ) и  холтеровского 

мониторирования (ХМ) [1]. Эти методы достаточно 
информативны: стандартная ЭКГ отражает элек-
трическую активность сердца в покое, а ХМ позво-
ляет определить количественную и качественную 
характеристики аритмии в течение суток. Однако 
для желудочковых аритмий (ЖА), которые не ре-
гистрируются на ЭКГ покоя, но индуцируются фи-
зической нагрузкой (ФН), во время ХМ не всегда 
создаются условия для возникновения.
Для правильной интерпретации полученных данных 
при ХМ крайне важно, чтобы все периоды ФН были 
зафиксированы пациентом и отмечены врачом. В про-
тивном случае связь аритмии с нагрузкой останется 
незамеченной. Очевидно, что выделение каждого 
нагрузочного периода в 24-часовом исследовании – 
трудная и мало осуществимая задача, непосредствен-
но влияющая на низкую выявляемость ЖА, индуци-
рованных ФН (ЖАФН). Проблема обнаружения таких 
ЖА усугубляется также их частой бессимптомностью, 
обусловленной возникновением на фоне синусовой 

тахикардии и, как правило, парасистолическим харак-
тером работы эктопического очага. Несмотря на то 
что с первого упоминания о ЖАФН в 1932 г. прошло 
много времени, литературные данные относительно 
некоторых их характеристик остаются весьма проти-
воречивыми, в основном из-за различий в дизайнах 
проведенных исследований.
В  клинических рекомендациях по  профилактике 
внезапной сердечной смерти (ВСС) сказано, что при 
подозрении на связь ЖА с ФН рекомендовано про-
ведение нагрузочной пробы [1]. При этом отсутст-
вуют указания на то, как заподозрить связь аритмии 
с физической активностью, учитывая малую сим-
птомность ЖАФН, и кому из пациентов, имеющих 
ЖА при ХМ, показано нагрузочное тестирование.
В  различных литературных источниках, иног-
да касающихся единичных клинических случаев, 
описаны заболевания и состояния, которые могут 
сопровождаться развитием ЖАФН. Среди них 
сердечно-сосудистые, эндокринные, психогенные, 
а также состояния, вызванные токсическими вли-
яниями. Например, кокаин, блокируя обратный 
захват норадреналина, способствует развитию 
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адреналин-индуцированных аритмий. Обобщен-
ная информация о наиболее часто встречающихся 
и/или являющихся потенциально злокачественны-
ми ЖАФН представлена ниже.

Катехоламинергическая полиморфная 
желудочковая тахикардия
Катехоламинергическая полиморфная желудоч-
ковая тахикардия (КПЖТ) – наследственное забо-
левание, относящееся к каналопатиям и обуслов-
ленное нарушениями внутриклеточного обмена 
ионов Ca2+ вследствие мутаций генов RyR2, CASQ2, 
KCNJ2, ANK2, TRDN, CALM1, CALM2 и  CALM3. 
Обычно КПЖТ связана с мутациями в генах RYR2 
и CASQ2, на мутации в остальных генах приходит-
ся около 5% случаев заболевания [2]. Белки RyR2 
и CASQ2 вовлечены в один внутриклеточный ме-
таболический процесс, сопряженный с контролем 
потоков внутриклеточного Ca2+ и  концентрации 
свободного Ca2+ в цитоплазме. Вследствие мутаций 
в обоих генах происходит усиленное высвобожде-
ние ионов Ca2+ из саркоплазматического ретикулу-
ма в ответ на вход ионов Ca2+ в клетку, что вызы-
вает перегрузку клеток ионами Ca2+. В результате 
усиливается трансмембранная дисперсия реполя-
ризации и  запускается желудочковая тахикардия 
(ЖТ) по механизму обратного входа электрическо-
го возбуждения, то есть re-entry [3]. КПЖТ явля-
ется потенциально злокачественным заболеванием, 
характеризуется развитием полиморфной двуна-
правленной ЖТ, провоцируемой ФН или эмоцио-
нальным стрессом, а также высоким уровнем смерт-
ности среди молодых людей. Следует отметить, что 
ЭКГ покоя таких больных не имеет специфических 
изменений. При этом, по некоторым данным, у ряда 
пациентов с КПЖТ выявляется синусовая бради-
кардия [4]. Именно эту разновидность каналопатий 
из-за отсутствия видимых структурных изменений 
сердца часто ошибочно интерпретируют как идио
патическую фибрилляцию желудочков. Аритмия 
может быть воспроизведена при проведении теста 
с ФН или медикаментозных проб с внутривенным 
введением катехоламинов (КА). Первоначальные 
данные свидетельствовали о том, что внутривенное 
введение адреналина для выявления ЖА эффектив-
нее, чем проба с ФН [5]. Однако более поздние ис-
следования показали преимущества именно теста 
с ФН, который впоследствии рекомендовали в каче-
стве золотого стандарта [6]. Для КПЖТ характерно 
появление и  постепенное увеличение желудочко-
вой эктопической активности по мере нарастания 
ФН, вплоть до индукции устойчивой ЖТ или серии 
«пробежек» ЖТ. Поэтому всем пациентам с диаг-
ностированной КПЖТ рекомендуется избегать со-
ревновательных видов спорта, силовых тренировок 
и стрессовых ситуаций [7]. В настоящее время раз-
рабатывается новая терапевтическая стратегия при 
КПЖТ: заявлено, что повышение частоты синусо-
вых сокращений с помощью атропина уменьшает 
или устраняет ЖАФН у пациентов с КПЖТ [4].

Мономорфные катехоламин-чувствительные 
желудочковые тахикардии
Помимо КПЖТ в литературе описано несколько ва-
риантов мономорфных катехоламин-чувствитель-
ных ЖТ:
■■ автоматическая ЖТ, возникающая в  левом или 

правом желудочке, не  инициируется и  не пре-
кращается программной стимуляцией предсер-
дий, провоцируется введением КА и подавляется 
бета-адреноблокаторами (бета-АБ) [8];

■■ пароксизмальная нагрузочная ЖТ, возникающая 
в  выходном тракте правого желудочка, имеет 
форму блокады левой ножки пучка Гиса и быстро 
переходит в  устойчивую ЖТ. В  основе этой ЖТ 
лежит триггерный механизм, опосредованный 
системой циклического аденозинмонофосфата. 
Эффективными в  купировании такой тахикар-
дии являются бета-АБ, верапамил и  аденозин. 
Она исчезает также при маневре Вальсальвы [9];

■■ постоянно-возвратная ЖТ, впервые описанная 
L. Gallavardin в  1922  г.  Ее особенность состоит 
в том, что она может возникать и в покое, но на 
фоне увеличения частоты сердечных сокраще-
ний (ЧСС). Такая ЖТ также может быть спро-
воцирована введением КА, купируется бета-АБ, 
верапамилом, аденозином и  маневром Валь-
сальвы [10]. Анализ вариабельности сердечного 
ритма, проведенный M.С. Zimmerman в  1986  г. 
и B.B. Lerman в 1995 г., показал увеличение ЧСС 
без изменения вагусного компонента вариабель-
ности ритма перед возникновением ЖТ, что еще 
раз подтвердило участие симпатического отдела 
вегетативной нервной системы (ВНС) в  генезе 
этой аритмии [11].

Синдром удлиненного интервала QT
Дисбаланс вегетативного  гомеостаза с  увеличе-
нием симпатических влияний способен привести 
к развитию жизнеугрожающих ЖТ при такой пато-
логии, как синдром удлиненного интервала (СУИ) 
QT. Причем только врожденные СУИ QT относятся 
к адренергически зависимым по механизму разви-
тия ЖТ, поскольку аритмия развивается на  фоне 
усиления влияний симпатического отдела ВНС, 
а приобретенный СУИ QT часто считается паузоза-
висимым: ЖТ развивается после изменения интер-
вала R-R в виде последовательности short-long-short 
(чередование суправентрикулярной экстрасисто-
лии, постэкстрасистолической паузы и повторной 
желудочковой экстрасистолии) [12].
Изучены два патогенетических механизма развития 
ЖАФН при СУИ QT:
1)	повышенная чувствительность миокарда к арит-

могенному воздействию КА вследствие патологии 
ионных каналов с последующим нарушением ре-
поляризации миокарда;

2)	дисбаланс симпатической иннервации, выражен-
ный в снижении правосторонней симпатической 
иннервации из-за слабости или недоразвития 
правого звездчатого ганглия [12].
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Известно о 13  генах, кодирующих белки и входя-
щих в  состав ионных каналов кардиомиоцитов, 
мутации в  которых приводят к  развитию СУИ 
QT: шесть генов с мутациями в калиевых каналах 
(KCNQ1, KCNH2, KCNE1, KCNE2, KCNJ2, KCNJ5), 
два – в натриевых каналах (SCN5A, SCN4B), один – 
в кальциевых каналах (CACNA1C) и четыре – спе-
цифические связывающие и  строительные белки 
30 (AKAP9, ANK9, CAV3, SNTA1). На  основании 
этих мутаций выделяют 13 генотипов заболевания 
(СУИ QT 1 – СУИ QT 13). У больных с синдромами 
СУИ QT 1 и СУИ QT 5 триггером в развитии ЖА 
является ФН, при синдромах СУИ QT 2 и СУИ QT 
6  – сильные эмоции (страх, злость, плач, экзаме-
ны), внезапные акустические стимулы (будильник, 
сигнал автомобиля, звонок телефона), особенно 
во время сна [1]. Описаны также наследственные 
формы СУИ QT: синдром Джервелла – Ланге-Ниль-
сена – сочетание удлиненного QT-интервала на ЭКГ 
с  врожденной  глухонемотой, эпизодами потери 
сознания (аутосомно-рецессивный тип наследо-
вания, развивается при получении ребенком му-
тантных генов от обоих родителей); синдром Рома-
но – Уорда – сочетание удлиненного QT-интервала 
у детей с ЖА, иногда с эпизодами потери сознания, 
но без нарушения слуха и речи (аутосомно-доми-
нантный тип наследования, обусловленный мута-
циями в 12 различных генах). Для выявления СУИ 
QT помимо стандартной ЭКГ покоя используется 
проба с дозированной ФН. Признано, что восстано-
вительный период наиболее информативен в оценке 
длительности интервала QT. Длительность интерва-
ла QTc > 445 мс в конце восстановительного периода 
(спустя четыре минуты после окончания нагрузки) 
характерна для больных СУИ QT 1-го и 2-го типов. 
При этом длительность интервала QTc < 460 мс в на-
чале восстановительного периода позволяет отли-
чить больных СУИ QT 2-го типа от больных СУИ 
QT 1-го типа. Фармакологическая проба с адрена-
лином (эпинефрином) помогает выявить больных 
СУИ QT 1, поскольку при этой форме заболевания 
при проведении инфузии адреналина отмечается 
парадоксальное увеличение длительности интерва-
ла QT. В зависимости от генотипа рекомендуются 
изменения образа жизни. Например, пациентам 
с синдромами СУИ QT 1 и СУИ QT 5 следует макси-
мально ограничить ФН, особенно состязательную 
спортивную деятельность [13], плавание, спринт, 
танцы или выполнять их под наблюдением врача.

Аритмогенная кардиомиопатия/дисплазия 
правого желудочка
Аритмогенная кардиомиопатия/дисплазия правого 
желудочка (АКДПЖ)  – прогрессирующее наслед-
ственное заболевание, проявляющееся ЖА, разви-
тием сердечной недостаточности и ВСС у молодых 
людей. Возраст манифестации заболевания прихо-
дится на период между второй и четвертой декада-
ми жизни больного. Диагноз АКДПЖ устанавлива-
ют критериально, золотого стандарта диагностики 

не существует. ЖАФН могут быть первым проявле-
нием заболевания у пациентов с АКДПЖ, а также 
причиной развития у них ВСС [14]: у 29% больных 
аритмии выражаются синкопальными состояния-
ми, а у 7–23% – остановкой кровообращения. Из-
вестно, что данная кардиомиопатия обусловлена 
мутациями в генах, кодирующих белки десмосом – 
специализированных структур, обеспечивающих 
внутри- и  межклеточное взаимодействие. Гене-
тически обусловленные нарушения способствуют 
изменению транспортировки белка межклеточ-
ной адгезии плакоглобина [15]. Ремоделирование 
вставочных дисков и уменьшение числа десмосом 
приводят к нарушению механического сцепления 
кардиомиоцитов и, как следствие, их атрофии с по-
следующим фиброзно-жировым замещением, что 
в дальнейшем служит анатомическим субстратом 
для возникновения ЖА, в том числе ЖАФН [16].
В  настоящее время существует три этиопатоге-
нетических теории, участие которых в  развитии 
фиброзно-жирового замещения подтверждено: 
апоптоз, миокардит, невоспалительная миокардио
дистрофия. Наличие полиморфизма патологиче-
ского процесса при АКДПЖ с вовлечением интра-
муральных  ганглиев и  изменением региональной 
иннервации миокарда приводит к появлению очагов 
аномальной активности, дисперсии рефрактерно-
сти и возникновению зон «медленной проводимо-
сти» [17]. Известно, что АКДПЖ может проявлять-
ся различными вариантами ЖА  – от  одиночных 
желудочковых эктопических комплексов (ЖЭК) до 
неустойчивой или устойчивой ЖТ и фибрилляции 
желудочков. Классическим примером аритмии при 
АКДПЖ считается мономорфная ЖТ с механизмом 
re-entry, а характерной ЭКГ-картиной ЖЭК – бло-
када левой ножки пучка Гиса. В то же время адре-
нергические влияния (стресс, ФН, изопротеренол) 
могут приводить к возникновению ЖА с механиз-
мом аномального автоматизма [16].
По разным данным, наследственный характер АКДПЖ 
выявляется в 30–50% случаев. Описано десять вари-
антов аутосомно-доминантного типа наследования 
и один – аутосомно-рецессивного. С развитием поли-
морфной ЖТ на фоне ФН ассоциируется мутация гена, 
отвечающего за синтез миокардиальных рецепто-
ров рианодина – в локусе 1q42 q43, которая выявле-
на в семьях со вторым типом врожденной АКДПЖ. 
Не  случайно среди факторов риска у  этих больных 
ведущее место занимают занятия спортом и ФН [17].
Таким образом, учитывая молодой возраст пациен-
тов, возможность развития жизнеугрожающих ЖА, 
необходимо продолжить изучение характеристик 
индуцируемых ФН аритмий у пациентов с АКДПЖ 
с целью раннего выявления их особенностей.

Наследственные нарушения 
соединительной ткани
В качестве субстрата для развития ЖАФН ученые 
рассматривают и  наследственные нарушения со
единительной ткани (ННСТ), в том числе с форми-

Лекции для врачей



9
Кардиология и ангиология

рованием малых аномалий сердца (МАС). Показано, 
что нарушения ритма у таких пациентов регистри-
руются преимущественно в периоды бодрствования 
и активной деятельности, в то время как в покое и во 
время сна их количество значительно уменьшает-
ся [18]. В настоящее время под МАС понимают на-
следственно обусловленные или врожденные струк-
турные изменения клапанного аппарата сердца 
и/или его соединительнотканного каркаса, включая 
магистральные сосуды, в виде различных анатоми-
ческих аномалий, не сопровождающиеся гемодина-
мически грубыми и клинически значимыми нару-
шениями [19]. В  ряде работ продемонстрирована 
аритмогенная роль таких аномалий. Показано, что 
аритмии у пациентов с ННСТ, в том числе клини-
чески значимые и жизнеугрожающие, встречаются 
чаще, чем в популяции здоровых людей [20]. ЖА 
при ННСТ, по  данным ряда авторов, отмечаются 
в 14–89% и совпадают с периодами максимальных 
ФН [21]. Результаты имеющихся исследований по-
зволяют говорить о том, что у пациентов с ННСТ 
патогенез ЖА имеет мультифакторный характер, 
что и обусловливает их широкий спектр, различные 
лечебно-профилактические подходы и прогности-
ческое значение [21]. Одной из основных причин 
возникновения нарушений ритма является вегета-
тивная дисфункция, которая формируется у значи-
тельного числа пациентов с ННСТ в раннем детском 
возрасте и  считается обязательным компонентом 
диспластического фенотипа. Формирование веге-
тативных нарушений обусловлено влиянием  ге-
нетических факторов, приводящих к  изменению 
функции гипоталамуса, гипофиза, половых желез, 
симпатико-адреналовой системы, а  также дис-
функции лимбикоретикулярного комплекса. Как 
отражение избыточных симпатических влияний 
у пациентов с МАС наиболее часто регистрируется 
синусовая тахикардия. Так, при анализе данных ХМ 
были зафиксированы суточные колебания сердеч-
ного ритма от 54 до 120–130 в минуту, в то время 
как на ЭКГ покоя ЧСС в половине случаев не пре-
вышала нормальных значений. Количество эпизо-
дов синусовой тахикардии варьировалось от 10 до 
416 в  течение суток, большинство приходилось 
на период активной физической деятельности [22]. 
В группе лиц молодого возраста часто встречают-
ся сочетание пролапса митрального клапана (МК) 
с ложными хордами (ЛХ) левого желудочка (ЛЖ) 
(40,4%), изолированные пролапсы МК (23,2%) 
и ЛХ ЛЖ (17%) [20]. Следует отметить, что погра-
ничные значения пролабирования (менее 3 мм) без 
утолщения створок МК (створки менее 5 мм) и зна-
чимой регургитации (не выше 1-й степени) могут 
быть отнесены к МАС. В случае выявления семей-
ного или миксоматозного пролапса МК он должен 
быть отнесен к  самостоятельной нозологической 
форме. Развитие ЖА при пролапсе МК помимо ве-
гетативной дисфункции и  гиперсимпатикотонии 
может быть связано с аномальной тракцией папил-
лярных мышц [23], механическим раздражением 

эндокарда и миксоматозно измененными створками 
МК [24]. Известно, что у пациентов с признаками 
миксоматозной дегенерации МК среднее количе-
ство ЖЭК в сутки и час было достоверно больше, 
чем в отсутствие такового [25]. Установлена пря-
мая корреляционная зависимость между частотой, 
а также степенью тяжести нарушений ритма и глу-
биной пролапса МК.
Имеются данные о  большей частоте регистрации 
ЖА при снижении тканевого содержания магния 
при этой аномалии [22]. ВСС у пациентов с пролап-
сом МК носит аритмогенный генез и обусловлена 
развитием идиопатической ЖТ или ЖТ на  фоне 
СУИ QT [24]. Кроме того, по данным электрофизио-
логических исследований, у пациентов с пролапсом 
МК и ВСС ЖЭК, возникающий в волокнах Пурки-
нье, служит триггером развития фибрилляции же-
лудочков.
Среди различных патофизиологических механизмов 
электрической нестабильности миокарда у пациен-
тов с пролапсом МК также описаны фиброз в обла-
сти папиллярных мышц и дисфункция митрального 
кольца [26]. В возникновении злокачественных ЖА 
при пролапсе МК, вероятно, играет роль комбина-
ция субстрата (региональная гипертрофия миокарда 
и фиброз волокон Пуркинье) и триггера (механиче-
ское растяжение), вызывающего преждевременные 
ЖЭК из-за первичной морфофункциональной ано-
малии кольца митрального клапана [26].
По данным литературы, ЛХ ЛЖ также имеют высо-
кую аритмогенную значимость. Для объяснения их 
влияния на развитие ЖА описаны несколько меха-
низмов. Во-первых, ЛХ способна функционировать 
как проводник из-за наличия в ней клеток проводя-
щей системы, генерируя феномен re-entry. Во-вто-
рых, механическое растяжение миокарда в  месте 
прикрепления ЛХ способно генерировать эктопиче-
ские импульсы [27]. В-третьих, места прикрепления 
ЛХ могут быть участками с пониженной скоростью 
проведения импульсов либо полностью их блоки-
ровать, вызывая локальные «завихрения» в  про-
водящей системе, также запускающие механизм 
re-entry, что значительно повышает риск развития 
ЖА. Кроме того, ЛХ иногда участвуют в ремодели-
ровании сердца, что само по себе является проарит-
могенным фактором [27]. Причиной биоэлектриче-
ской нестабильности миокарда может служить его 
морфологическая неоднородность, возникающая 
вследствие локальных нарушений микрокровотока 
за счет тракции тканей, прилежащих к местам при-
крепления ЛХ. К тому же изменения микроцирку-
ляции миокарда, обусловленные ННСТ, также яв-
ляются причиной развития участков склероза (либо 
апоптоза). Чередуясь с функционально активными 
зонами, они обусловливают электрическую неодно-
родность тканей сердца. К формированию очагов 
эктопической активности и  развитию ЖА может 
приводить раздражение эндокарда под влиянием 
избыточно длинной ЛХ. Турбулентный ток крови, 
возникающий из-за препятствия на его пути в виде 
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поперечного тяжа, – фактор, способствующий био-
электрической нестабильности миокарда [27].
Таким образом, ННСТ, в частности МАС, несмотря 
на отсутствие значимых гемодинамических наруше-
ний, могут способствовать аритмогенезу и обуслов-
ливать развитие ЖА во время ФН, в том числе жиз-
неугрожающих.

Гипертрофия миокарда 
при артериальной гипертензии
Гипертрофия миокарда любого происхождения по-
тенциально проаритмогенна [28]. Наиболее частой 
причиной развития данной патологии в клиниче-
ской практике является артериальная гипертензия 
(АГ). Механизмы развития ЖА при гипертрофии 
ЛЖ разнообразны и включают как непосредствен-
ные изменения электрофизиологических свойств 
миокарда вследствие его гипертрофии, пролифера-
ции фиброзной ткани, уменьшения межклеточного 
взаимодействия, так и опосредованные причины, 
связанные со снижением коронарного резерва, си-
столической и диастолической дисфункцией, акти-
вацией симпатоадреналовой системы, наблюдаемой 
у большинства пациентов с АГ. Появляющаяся элек-
трическая негомогенность миокарда, нарушение 
проницаемости клеточных мембран для различных 
ионов, увеличение потребности в кислороде также 
создают предпосылки для возникновения ЖА.
В исследовании М.Ю. Колесника и соавт. мужчины 
с АГ и нарушениями ритма, индуцированными ФН, 
характеризовались более выраженным поражением 
органов-мишеней (более высокие значения индекса 
массы миокарда ЛЖ и толщины интима-медиаль-
ного комплекса сонных артерий, низкое значение 
скорости клубочковой фильтрации) и высокой су-
точной вариабельностью артериального давления 
(АД) по сравнению с пациентами без аритмий [29]. 
Авторы показали, что увеличение возраста боль-
ных и  продолжительности АГ, прогрессирование 
диастолической дисфункции ЛЖ и  каротидного 
атеросклероза, снижение толерантности к ФН ассо-
циируются с манифестацией аритмий уже на ран-
них этапах тредмил-теста (ТТ). Кроме того, неза-
висимыми предикторами ранней индукции ЖА во 
время ТТ были возраст старше 50 лет, индекс массы 
миокарда ЛЖ более 120 г/м2, низкая толерантность 
к ФН и высокая вариабельность АД. Следует учиты-
вать, что тяжелая гипертрофия ЛЖ обычно сопро-
вождается аномальной коронарной ауторегуляцией 
и  коронарным кровотоком, что делает пациентов 
более предрасположенными к  микрососудистым 
ишемическим событиям. Особенно неблагоприят-
но сочетание выраженной гипертрофии ЛЖ и па-
роксизмальной ЖТ. Помимо наличия субстрата 
возникновению ЖАФН у  пациентов с  АГ могут 
способствовать препараты (диуретики), приводя-
щие к электролитному дисбалансу, в частности ги-
покалиемии и гипомагниемии, что в свою очередь 
может служить важным пусковым фактором арит-
могенеза [28].

Ишемическая болезнь сердца
ЖАФН часто ассоциируются с ишемической болез-
нью сердца (ИБС). Согласно данным литературы, 
у 36–50% пациентов с ЖАФН (по другим данным, 
до 85%) впоследствии диагностируется ИБС. Неко-
торые ученые априори относят все аритмии у боль-
ных ИБС к ассоциированным с ишемией миокарда. 
Сказанное касается и индуцированных ФН. Напри-
мер, в работе Н.П. Ляминой у пациентов с ИБС при 
дозированной ФН желудочковые аритмии возни-
кали в 29% случаев, причем только в 68% эти ЖА 
сочетались с изменением сегмента ST. Тем не менее 
в данном исследовании все нарушения ритма, за-
регистрированные во время велоэргометрической 
пробы, признавались коронарогенными [30]. Од-
нако некоторые данные указывают на то, что по-
явление или увеличение количества ЖА во время 
пробы с ФН не означает ишемического характера 
аритмий у всех больных ИБС. В качестве независи-
мого ведущего фактора в генезе ЖА, провоцируе-
мых ФН, может выступать гиперсимпатикотония. 
Аргументом при этом служит расположение очага 
желудочковой эктопии вне зоны ишемии. Неодно-
родность процессов ре- и деполяризации, а также 
дисперсия рефрактерности миокарда может выз-
вать ЖА и  в отсутствие ишемии миокарда. Оче-
видно, что необходимо дифференцировать ише-
мические ЖА от некоронарогенных нагрузочных. 
В случаях, когда при выполнении теста с ФН полу-
чена триада – депрессия сегмента ST, стенокардия 
и  ЖА, ишемический  генез аритмии не  вызывает 
сомнений. Сложности диагностики возникают, 
если прогрессирование аритмии опережает призна-
ки ишемии и служит единственным критерием пре-
кращения нагрузочной пробы. Такая проба призна-
ется сомнительной и не способна ни подтвердить, 
ни опровергнуть ишемический генез ЖА. Так, убе-
дившись, что результаты однократной пробы с ФН 
не позволяют однозначно судить о происхождении 
ЖАФН, Т.В. Трешкур и соавт. в 2004 г. предложили 
способ диагностики ишемических желудочковых 
нарушений ритма у  больных ИБС [31]. При зна-
чимом уменьшении или исчезновении ЖА (оди-
ночных ЖЭК на 75%, парных на 90%, ЖТ на 100%) 
на фоне сублингвально принятого Ng нарушения 
ритма признают ишемическими. Авторы показали, 
что особое значение проба с Ng приобретает при 
сомнительном результате нагрузочного теста, когда 
появление/прогрессирование ЖА служит единст-
венным критерием его прекращения. При некоро-
нарогенных ЖА на фоне приема нитратов аритмия 
не уменьшится в количестве и/или комплексности, 
а, наоборот, может даже усилиться. Дополнитель-
но проведенная фармакологическая нагрузочная 
проба с  бета-АБ в  дальнейшем помогает утвер-
диться в симпатозависимом характере ЖА. Ввиду 
различной трактовки генеза ЖА у пациентов с ИБС 
в проведенных исследованиях данные о выявлении 
индуцированных ФН аритмий, а именно ишемиче-
ских ЖА разнятся. R. Trejo и соавт. показали, что 
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ЖА, возникающие при ФН у больных ИБС, часто 
свидетельствуют о  тяжелых стенозах и  многосо-
судистом поражении коронарного русла, а также 
о  дисфункции ЛЖ [32]. Однако R.A. Schweikert 
и  соавт. опровергли взаимосвязь ЖА со  степе-
нью выраженности коронарного стеноза, доказав, 
что аритмии часто сопровождают микрососуди-
стую  гипоперфузию миокарда [33]. J.  Beckerman 
и соавт. в 2005 г. пришли к выводу, что ишемиче-
ская депрессия сегмента ST менее аритмогенна, чем 
элевация, ассоциируемая с более высоким риском 
развития ВСС [34]. A. Elhendy и соавт. оценили вза-
имосвязь между ЖАФН и аномальными движени-
ями стенок миокарда с помощью эхокардиографии 
во время ФН. Из 1460 пациентов с промежуточной 
претестовой вероятностью поражения коронар-
ных артерий только у 146 (10%) возникли ЖА при 
ФН [35]. M. Condini и соавт. описали 47 пациентов 
с ЖТ, возникшей в период пробы с ФН (выявляе-
мость составила 0,8% из 5730 ТТ). 40 из них имели 
заболевание сердца, в  основном ИБС. При этом 
ЖТ была непродолжительной и купировалась са-
мостоятельно у всех, кроме одного больного [36]. 
J. Milanes и соавт. сообщили о 4% встречаемости ЖТ 
в 900 ТТ, выполненных пациентам с ИБС, по срав-
нению с менее чем 0,1% в 1700 тестах среди паци-
ентов без ИБС. Примечательно, что 79% пациентов 
с ЖТ в исследовании этих авторов имели также па-
тологическое смещение сегмента ST. Однако име-
ются и иные данные. Например, G. Casella и соавт. 
оценили взаимосвязь ЖАФН и ишемии у 777 паци-
ентов, которые прошли тест с ФН. Несмотря на то 
что больные с нагрузочными ЖА были старше и с 
повышенным уровнем АД, никаких существенных 
различий в отношении ишемии, индуцированной 
ФН, обнаружено не было [37].
Учитывая противоречивые данные литературы 
о связи ЖАФН с транзиторной ишемией миокарда, 
можно сделать вывод, что и в этом серьезном во-
просе нет ясности. Вероятно, каждый случай ЖА, 
особенно ЖТ, спровоцированной ФН, следует тща-
тельно и индивидуально анализировать, исключая 
прежде всего ИБС.

«Идиопатические» желудочковые аритмии, 
индуцированные физической нагрузкой
Многие исследования, направленные на изучение 
причин ЖАФН, не обнаруживают их, и тогда арит-
мии признаются «идиопатическими» [38]. Как уже 
отмечалось, ЖАФН могут быть первым и единст-
венным проявлением основного заболевания сер-
дца. Это объяснимо: для появления субстрата, до-
статочного для визуализации, необходимо время, 
зачастую весьма продолжительное [39]. Кроме того, 
в группу «идиопатических» могут быть ошибочно 
отнесены аритмии у лиц без явного структурного 
заболевания сердца, но с генетически обусловлен-
ными потенциально злокачественными патологи-
ями, например каналопатиями: СУИ QT, синдром 
Бругада, КПЖТ. Детальный сбор анамнеза, ана-

лиз характеристик ЖА, тщательное обследование, 
а также проспективное наблюдение могут способ-
ствовать своевременной диагностике основного за-
болевания и, как следствие, более раннему началу 
лечения, а при необходимости и проведению меро-
приятий, направленных на профилактику развития 
ВСС.

Лечение желудочковых аритмий, 
индуцированных физической нагрузкой
По  данным некоторых авторов, у  молодых и  бес-
симптомных лиц без структурной патологии сердца 
ЖАФН не требуют лечения [1]. В остальных случа-
ях с учетом симпатозависимого характера аритмии 
препаратами выбора являются бета-АБ, причем как 
при ИБС, так и при некоронарогенных ЖА [40]. Тем 
не менее такая точка зрения существовала не всегда. 
Долгое время бытовало мнение о низкой эффектив-
ности бета-АБ при ЖА. Необходимо добавить, что 
лечение бета-АБ следует проводить на фоне тера-
пии основного заболевания и  модификации сер-
дечно-сосудистого риска [1, 34, 39]. При наличии 
противопоказаний к терапии бета-АБ, при их не-
эффективности или вынужденной ограниченности 
(например, выраженная гипотензия, бронхоспазм) 
может рассматриваться хирургический метод 
устранения очага аритмогенеза  – радиочастотная 
катетерная аблация или криоаблация. Кроме малой 
инвазивности преимущество оперативного лече-
ния заключается в возможности одномоментного 
забора биоптата, что может стать ключевым диаг-
ностическим методом для верификации диагноза 
и выявления основного заболевания. Показано, что 
ВНС играет важную роль в  аритмогенезе. Поэто-
му в настоящее время предпринимаются попытки 
дополнять терапию бета-АБ методами нейронной 
модуляции (методы симпатической денервации 
сердца, денервации почек, стимуляции блуждаю-
щего нерва, аблации  ганглионарного сплетения) 
для лечения аритмий, в том числе ЖАФН. Хороший 
эффект получен у пациентов с СУИ QT. Но при дру-
гих заболеваниях, проявляющихся аритмическим 
синдромом, эти методы все еще находятся в стадии 
исследования [41]. Большинство авторов сходятся 
во мнении, что при генетически детерминирован-
ных заболеваниях, когда специфическая этиопато-
генетическая терапия отсутствует, лечение должно 
быть персонифицированным и базироваться на ре-
зультатах углубленного обследования. В таких си-
туациях должна применяться антиаритмическая 
терапия, обеспечивающая профилактику и лечение 
жизнеугрожающих ЖА. Для тестирования эффек-
тивности применяемой терапии рекомендовано 
использовать ХМ и нагрузочные пробы [1].

Прогностическое значение желудочковых 
аритмий, индуцированных физической нагрузкой
Различная продолжительность проспективных на-
блюдений зачастую способствовала получению кар-
динально противоположных результатов, в  связи 
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с чем долгое время клиницисты не придавали серь-
езного значения ЖА на фоне ФН.
В  настоящее время, обсуждая прогностическое 
значение ЖАФН, многие исследователи сходятся 
во мнении, что прогностическое значение прежде 
всего зависит от основного заболевания, вследст-
вие которого ЖА появились. Именно поэтому обо-
снованно направление на  обнаружение и  оценку 
выраженности основного заболевания [42]. Осо-
бенно важными представляются проведение диф-
ференциального диагноза и определение характера 
возникающих во время ФН аритмий, поскольку 
бытует мнение, что у многих пациентов впослед-
ствии диагностируется ИБС. Как известно, у боль-
ных ишемической болезнью ЖА, возникающие 
на высоте ФН одновременно с другими признака-
ми ишемии, прогностически наиболее неблагопри-
ятны, и частота ВСС у таких пациентов достигает 
23–30% [42, 43].
Все больше исследователей считают ЖА, регистри-
руемые при ФН, более серьезным маркером риска 
развития ВСС, чем ЖА покоя. Особого внимания 
заслуживают продолжительные исследования. Так, 
X. Jouven и соавт., наблюдая за пациентами в тече-
ние 23 лет, констатировали, что у мужчин с частыми 
ЖЭК в период ФН без установленного заболевания 
сердца смертность от  сердечно-сосудистых при-
чин выше [44]. По результатам же Фрамингемского 
исследования, длящегося с 1948 г., ЖАФН ассоци-
ируются с  повышенными показателями смертно-
сти от любых причин, но не связаны с серьезными 
сердечно-сосудистыми событиями [45]. При этом 
взаимосвязь аритмии с повышенным риском ВСС 
не зависит от градаций ЖА, ее наличия в восстано-
вительном периоде, дисфункции ЛЖ или ишемиче-
ского смещения сегмента ST. Вместе с тем достаточ-
но сложно доказать причинно-следственную связь 
между нагрузочной аритмией и  манифестацией 
основного заболевания спустя годы.
Все чаще появляются данные о большей злокачест-
венности ЖА, возникающей именно в раннем вос-
становительном периоде [46]. Существует мнение, 
что в  здоровой популяции значимость аритмии, 
появившейся только в  одном нагрузочном тесте, 
ничтожно мала. Однако пациенты, у которых ЖА 
воспроизводимы, образуют  группу, более склон-
ную к развитию сердечно-сосудистых заболеваний 
при долгосрочных проспективных исследовани-
ях [34]. ЖТ, индуцированная ФН, редко развивает-
ся в отсутствие органических заболеваний сердца, 
а идиопатическая ЖТ, возникшая при ФН, не несет 
опасности [1]. Однако стоит повторить, что на фор-
мирование субстрата, доступного для визуализа-
ции, необходимо время, и ЖА, возникающие при 
ФН, могут быть первым и оставаться долгое время 
единственным проявлением основного заболевания 
сердца. Так, в исследовании Л.А. Бокерии и соавт. 
все случаи ВСС, связанные с ФН и занятиями спор-
том у молодых лиц, в подавляющем большинстве 
были сопряжены с наличием недиагностированных 

заболеваний, таких как кардиомиопатии или пер-
вичные электрические болезни сердца [42].
Безусловно, и в вопросе прогностического значения 
ЖАФН у специалистов нет единого мнения. После 
изучения литературных источников становится 
очевидным, что, несмотря на повышенное внима-
ние к проблеме ЖА в целом, нарушения ритма, об-
условленные физическими усилиями, по-прежнему 
остаются наименее изученными и несистематизиро-
ванными среди других аритмий. Отчасти это связано 
с тем, что дизайн и методы проведенных в разные 
периоды исследований существенно различались. 
Определенный вклад вносят также малая симптом-
ность таких аритмий и отсутствие их на ЭКГ покоя. 
Однако, если принять во внимание данные литера-
туры о более серьезной значимости этих нарушений 
ритма по сравнению с ЖА покоя, высокой встречае-
мости их при прогностически неблагоприятных за-
болеваниях, манифестирующих этими аритмиями, 
актуальным представляется разработка способов 
их активного выявления и  тщательного изучения 
с целью предупреждения развития грозных ослож-
нений, в  частности ВСС. Бдительность в  отноше-
нии электрокардиографических особенностей ЖА 
у  пациентов с  генетически детерминированными 
заболеваниями позволит своевременно выявлять 
лиц с высоким риском развития ВСС и предупре-
ждать ее.

Заключение
С учетом того что ЖАФН часто могут быть первым 
и оставаться достаточно долго единственным про-
явлением ССЗ, необходимость детального изучения 
данной  группы аритмий не  вызывает сомнений. 
Существующая проблема выявления ЖАФН побу-
ждает исследователей совершенствовать автомати-
ческие протоколы анализа периодов физической 
активности как в системе ХМ, так и при нагрузоч-
ной пробе. ХМ может представить очень важную 
информацию, чтобы заподозрить наличие ЖАФН, – 
частота встречаемости ЖА относительно периодов 
«бодрствование – сон».
Согласно изученным данным литературы, пациентам 
с ЖАФН рекомендовано диспансерное наблюдение, 
особенно когда причина аритмии не выяснена, а кли-
ницистам следует внимательно отслеживать и более 
агрессивно модифицировать факторы риска разви-
тия у них ССЗ.  
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Exercise-Induced Ventricular Arrhythmias: Actively Detect or Not Notice?
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Ventricular arrhythmias are the most significant marker of sudden cardiac death and can often be the onset 
of structural heart disease or a genetic abnormality. Exercise-induced ventricular arrhythmias are 
an understudied group of arrhythmias, which is the subject of this work. Their detection is associated 
with a number of difficulties, so they are more often an accidental finding, for example, during Holter 
monitoring. The further examination plan and methods of treatment of these arrhythmias are not clearly 
reflected in the current recommendations for the management of patients with arrhythmias, this gives 
rise to a controversial attitude of clinicians to this type of arrhythmias. The purpose of this publication 
is to systematize the available data of domestic and foreign literature concerning the etiology, pathogenesis, 
treatment and prognostic value of exercise-induced ventricular arrhythmias.

Key words: ventricular arrhythmias, exercise stress, sudden cardiac death, coronary heart disease, 
arrhythmogenic cardiomyopathy/right ventricular dysplasia 
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