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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Среди патологических состояний, ассоциированных с высоким риском внезапной 
сердечной смерти у молодых лиц, особый интерес представляет синдром Бругада, 
так как является сложным для диагностики, имеет полиморфную клиническую ма-
нифестацию, не до конца ясный этиопатогенез и большой риск сердечной смерти. 
Выделяют скрытое течение заболевания, когда у пациентов без клинических прояв-
лений характерные электрокардиографические маркеры синдрома Бругада носят 
транзиторный характер или вовсе отсутствуют. Фармакологические пробы, в част-
ности с использованием блокаторов натриевых каналов, играют важную роль в диа-
гностике синдрома Бругада. Эти тесты вызывают характерные электрокардиографи-
ческие изменения, позволяя выявить скрытые случаи заболевания. 
В статье представлен обзор ранее опубликованных работ о роли провокационных 
фармакологических тестов с блокаторами натриевых каналов в диагностике синдро-
ма Бругада. Сравнивается прогностическая значимость спонтанного и лекарствен-
но-индуцированного электрокардиографического феномена 1-го  типа синдрома 
Бругада. Изложена информация о специфичности нагрузочных фармакологических 
тестов и предполагаемой высокой частоте ложноположительных результатов у па-
циентов с изолированными электрокардиографическими признаками заболевания. 
Освещена проблема завышенной диагностики синдрома Бругада, особенно в случае 
использования аймалина. 
Представлен собственный опыт проведения лекарственных проб с блокатором на-
триевых каналов новокаинамидом у 17  пациентов с предполагаемым синдромом 
Бругада. Проанализированы достоинства и недостатки данного теста, а также его 
прогностическое значение при изолированном электрокардиографическом фено-
мене синдрома Бругада.
Ключевые слова: синдром Бругада, бессимптомные пациенты, диагностика, нагру-
зочный медикаментозный тест, блокаторы натриевых каналов, прокаинамид
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Among pathological conditions associated with a high risk of sudden cardiac death in 
young people, Brugada syndrome is of particular interest, as it is diffi  cult to diagnose, has a 
polymorphic clinical manifestation, unclear pathogenesis, and a high risk of cardiac death. 
A latent form of the disease is distinguished, when patients without clinical manifestations 
present transient or no characteristic electrocardiographic markers of Brugada syndrome. 
These tests evoke characteristic electrocardiographic changes, allowing latent disease 
cases to be identifi ed.
The article presents an overview of previously published works on the role of exercise drug 
tests with sodium channel blockers in the diagnosis of Brugada syndrome. The prognostic 
signifi cance of spontaneous and drug-induced electrocardiographic pattern of type 1 
Brugada syndrome is compared. The information on exercise drug tests specifi city and the 
expected high rate of false-positive results in patients with isolated electrocardiographic 
signs of the disease is presented. The  issue of overdiagnosis of Brugada syndrome is 
highlighted, especially in case of ajmaline use.
Our own experience of conducting drug tests with sodium channel blocker novocainamide 
in 17  patients with suspected Brugada syndrome is described. Both  advantages and 
disadvantages of this test, as well as its prognostic value in isolated electrocardiographic 
pattern of Brugada syndrome, are analyzed.
Keywords: Brugada syndrome, asymptomatic patients, diagnostics, exercise drug test, 
sodium channel blockers, procainamide

_________________________________________________________________________________________________

  ВВЕДЕНИЕ
Синдром Бругада (СБ)  – это наследственный аритмический синдром, который 

встречается у людей со здоровым сердцем, характеризуется подъемом сегмента ST 
>2 мВ в отведениях V1–V3 на электрокардиограмме (ЭКГ), клинически проявляется в 
виде рецидивирующих обмороков или эпизодов внезапной сердечной смерти (ВСС) 
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вследствие желудочковой тахикардии (ЖТ), значимо чаще полиморфной, или фи-
брилляции желудочков (ФЖ).

Частота встречаемости СБ различается по всему миру, оценивается в 10 случаев 
на 10 000 в Европе/США с самой высокой распространенностью (до 94 случаев на 
10  000) в Юго-Восточной Азии, что связывают с несколькими факторами, включая 
представленные в данном регионе генетические мутации, увеличивающие риск раз-
вития этой болезни [1]. Синдром Бругада наследуется по аутосомно-доминантному 
типу, преимущественный возраст клинической манифестации – 30–40 лет, мужской 
пол является значимым предиктором неблагоприятного исхода [2]. В клиническом 
исследовании была выявлена взаимосвязь между высоким уровнем тестостерона 
и возникновением аритмического синдрома при СБ  [3]. Некоторые исследования 
указывают на то, что наличие фибрилляции предсердий и положительный резуль-
тат генетического теста на изменения в гене SCN5A у женщин имеют бо́льшую про-
гностическую ценность, чем у мужчин [4]. Следует отметить, что связь генетических 
вариантов с риском развития аритмий и прогнозом до конца не ясна. Сами по себе 
мутации в гене SCN5A не определяют группу пациентов с высоким аритмическим 
риском, однако раннее распознавание бессимптомных носителей СБ может предот-
вратить ВСС [5].

  ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 
Изучение диагностической и прогностической значимости фармакологической 

пробы с блокаторами натриевых каналов при выявлении синдрома Бругада у бес-
симптомных пациентов. 

  ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 
Наиболее распространенными симптомами (около 30%) при СБ являются син-

копальные состояния и эпизоды сердцебиения  [6]. Отмечают, что манифестации 
обморока может предшествовать бессимптомный период продолжительностью 
10–12 лет, в течение которого единственным признаком патологии являются изме-
нения на ЭКГ [3]. Непосредственной причиной обморока являются пароксизмы ЖТ. 
Практическая важность выявления ЖТ при СБ связана с высоким риском трансфор-
мации в ФЖ и развитием ВСС, причем это состояние может развиться уже во время 
первого в жизни пациента эпизода потери сознания. Европейское общество кардио-
логов в своих рекомендациях указывает на целесообразность применения имплан-
тируемых кардиовертеров-дефибрилляторов (ИКД) у пациентов с высоким риском 
прерванной ВСС и гемодинамически значимыми желудочковыми аритмиями  [7]. 
Однако большинство пациентов с СБ являются молодыми, бессимптомными, имеют 
большую продолжительность жизни и низкий риск ВСС. Текущие рекомендации не 
дают четких указаний в отношении тактики ведения бессимптомных пациентов с СБ, 
для которых риск долгосрочных осложнений, связанный с имплантацией ИКД, мо-
жет быть равен риску возникновения аритмических событий заболевания или даже 
превышать его, поэтому становится очень важным выявить пациентов с более высо-
ким риском остановки сердца [8].

С целью первичной профилактики имплантация ИКД должна рассматриваться у 
пациентов с типичными для СБ ЭКГ-признаками и анамнезом аритмических обмо-
роков, если риск внезапной смерти превышает риск долгосрочных осложнений, 
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связанных с ИКД [7]. Наиболее высокий риск развития ВСС в течение 1 года (7,7%) 
отмечается у пациентов, переживших фатальную аритмию; высокий риск (1,9%)  – 
у пациентов, имеющих синкопе в анамнезе; наименьший риск (0,5%) – у бессимптом-
ных пациентов с ЭКГ-признаками СБ 1-го типа [9].

На сегодняшний день по-прежнему остается неясным, компенсируются ли по-
тенциальные неблагоприятные последствия имплантации ИКД ее эффективно-
стью. Как известно, наличие электродов у пациента повышает риски кратко- и дол-
госрочных осложнений: тромботических, окклюзионных поражений и инфициро-
вания системы имплантируемого устройства [10]. Также возможны различные на-
рушения стимуляции и индуцирование жизнеугрожающих аритмий электродами. 
К  ним следует добавить осложнения имплантируемого устройства: перелом или 
неисправность электрода (5,4%), перфорация катетером (0,7%), смещение катете-
ра (1,7%), инфекция (3,9%), боль в месте ИКД (0,4%), тромбоз подключичной вены 
(0,3%), перикардиальный выпот (0,1%), эндокардит (0,1%), пневмоторакс (0,7%) и, 
наконец, психиатрические проблемы (1,5%) [11]. Ученые из университета Барсело-
ны (Испания) представили более чем 20-летний опыт клинического наблюдения за 
370 пациентами с СБ [12]. 104 пациентам (28%) был установлен ИКД. Среди пациен-
тов с ИКД 9,6% были реанимированы после эпизода ВСС, у 47,1% в анамнезе были 
зарегистрированы эпизоды вазовагальных обмороков и 43,3% не имели симпто-
мов при постановке диагноза. Всего у 21 пациента (20,2%) было зарегистрировано 
81 обоснованное срабатывание ИКД (нанесение шока). У девяти пациентов (8,7%) 
было зафиксировано 37 случаев необоснованного срабатывания ИКД. Из поздних 
осложнений были выявлены: дисфункция электродов (12 случаев замены), мигра-
ция ИКД (1 случай реимплантации) и ИКД-ассоциированные тревожные состояния 
(2 случая, потребовавшие психиатрической помощи). По мнению исследователей, 
решение об имплантации ИКД требует индивидуального подхода и тщательного 
анализа каждого конкретного случая.

Для диагностики СБ первостепенное значение имеют типичные изменения на 
ЭКГ: элевация сегмента ST в отведениях V1–V3, проявляющаяся постоянно или эпи-
зодически. ЭКГ-критерии синдрома Бругада представлены тремя типами: 1-й тип – 
элевация сегмента ST по типу «свода» (covered-type) с элевацией сегмента ST ≥2 мм 
в точке  J с последующим косонисходящим спадом и отрицательной Т-волной в 
правых (V1–V3) грудных отведениях; 2-й  тип  – элевация сегмента  ST седловидной 
(saddleback) формы >1 мм в точке J с высоким подъемом сегмента и углублением, а 
затем положительной или двухфазной Т-волной; 3-й тип – элевация сегмента ST лю-
бой из обеих конфигураций (чаще отмечают «седловидную») в тех же грудных отве-
дениях <1 мм в точке J [5]. Кроме типичных электрокардиографических проявлений, 
выделяют скрытое течение заболевания, при котором у бессимптомных пациентов 
характерные ЭКГ-изменения носят преходящий характер и выявляются непостоянно 
или совсем отсутствуют. Для повышения диагностической значимости ЭКГ использу-
ют высокие (на 1–2 межреберья выше) правые грудные отведения [5, 7]. Выявление 
типичных изменений ЭКГ в этих позициях имеет такую же диагностическую значи-
мость, как и при стандартном расположении электродов. Следует отметить, что у од-
ного пациента могут последовательно наблюдаться все три типа характерных для СБ 
изменений сегмента ST [5]. 
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ЭКГ-признаки СБ 1-го типа могут присутствовать спонтанно, провоцироваться 
широким спектром лекарств и факторов: лихорадкой, ваготоническими препарата-
ми и вагусными пробами, α-адренергическими агонистами, β-адреноблокаторами, 
антиаритмическими препаратами, нейролептиками, три- и тетрациклическими ан-
тидепрессантами, препаратами лития, гиперкалиемией, гиперкальциемией, а также 
интоксикацией алкоголем или кокаином [13]. После коррекции терапии наблюдает-
ся быстрая обратная динамика ЭКГ-изменений. Диагностировать СБ необходимо по-
сле исключения заболеваний, способных вызывать схожие изменения на ЭКГ. В слу-
чае нормализации ЭКГ после устранения причины, а также если фармакологическая 
проба не индуцирует ЭКГ-признаки 1-го типа СБ и/или генетическое тестирование 
отрицательно, используют термин «фенокопия Бругада» [14]. В отличие от пациентов 
с СБ и генетической дисфункцией, для пациентов с фенокопией Бругада характерна 
низкая вероятность ВСС. Критерием диагностики СБ служит регистрация на ЭКГ в 
правых грудных отведениях (V1 и/или V2) со стандартным или высоким (до 2-го меж-
реберья) расположением электродов подъема сегмента  ST ≥2  мм с морфологией 
1-го типа, который может быть спонтанным или вызванным введением блокаторов 
натриевых каналов (антиаритмических препаратов I класса) [7]. При изменениях сег-
мента ST, специфичных для 2-го и 3-го типов, с целью верификации диагноза СБ не-
обходимо проведение лекарственных нагрузочных проб  [15]. Введение блокатора 
натриевых каналов индуцирует появление или усиление типичных ЭКГ-признаков, 
что указывает на наличие синдрома Бругада. ЭКГ-картина может быть непостоянной 
даже у лиц с СБ, подтвержденным генетическими исследованиями. Мониторинг ча-
стоты спонтанного подъема сегмента ST и изменения его морфологии целесообраз-
но проводить как у пациентов с клиническими проявлениями заболевания, так и у 
бессимптомных пациентов, а также у их ближайших родственников, особенно в тех 
случаях, когда подъем сегмента ST развивается только в результате выполнения про-
вокационных фармакологических проб или на фоне приема антиаритмических пре-
паратов [16]. Лекарственная проба имеет ограничения. У пациентов с 1-м типом ЭКГ-
проявлений данный тест не применяется ввиду отсутствия дополнительных диагно-
стических данных, а также если ранее документированные ЭКГ-признаки 1-го типа 
были ассоциированы с лихорадкой [5, 7, 15]. Бессимптомные пациенты с наличием 
в семейном анамнезе случаев синдрома Бругада или перенесшие ВСС должны быть 
информированы о  возможности проведения такого теста для  установления более 
точного диагноза СБ [16]. Также необходимо предупредить пациента о том, что ре-
зультат теста не повлияет на терапию, так как долгосрочный риск у пациентов с СБ, 
диагностированным с помощью лекарственного теста, значительно ниже, чем у па-
циентов со спонтанным 1-м типом. Согласно актуальным клиническим рекомендаци-
ям пациентам с изолированными ЭКГ-признаками СБ 1-го типа в отсутствие клиниче-
ских проявлений необходимо выполнить стратификацию риска ВСС с последующим 
решением о целесообразности имплантации кардиовертера-дефибриллятора [7]. 

При клиническом подозрении на CБ при отсутствии спонтанного подъема сегмен-
та ST 1-го типа рекомендуется проведение фармакологических тестов с блокатора-
ми натриевых каналов. С этой целью используют следующие препараты: прокаина-
мид – 10–15 мг/кг внутривенно в течение 10 мин., максимально до 1000 мг; аймалин – 
1 мг/кг внутривенно в течение 5 минут, максимально до 100 мг; флекаинид – 2 мг/кг 
внутривенно в течение 10  минут, максимально до 150  мг; пилсикаинид  – 1  мг/кг 
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внутривенно в течение 5  минут, максимально до 100  мг). Аймалин в большей сте-
пени вызывает диагностически значимую ЭКГ 1-го  типа СБ по сравнению с прока-
инамидом и флекаинидом [17]. Лекарственная проба вызывает подъем сегмента ST 
или усиливает уже имеющуюся элевацию. Для пациентов со 2-м и 3-м типом ЭКГ про-
водят провокационную пробу для верификации диагноза. Тест считается положи-
тельным, если в его результате наблюдается преобразование 2-го или 3-го типа ЭКГ-
изменений в 1-й тип или увеличение амплитуды J-волны больше 2 мм без развития 
«сводчатой» конфигурации в отведениях V1, V2 и/или V3 с блокадой правой ножки 
пучка Гиса или без нее [5, 7, 15]. Проба считается сомнительной при изменении тре-
тьего типа ЭКГ на второй [5]. 

Применение блокаторов натриевых каналов во время проведения теста уве-
личивает вероятность индукции жизнеугрожающих аритмий, поэтому он должен 
проводиться при постоянном мониторировании сердечной деятельности и го-
товности к реанимационным мероприятиям [7, 17]. Данная лекарственная проба 
должна быть прекращена в случае возникновения частых желудочковых экстра-
систол, других нарушений ритма или расширения комплекса QRS свыше 130% от 
исходного значения [5, 7]. 

  СОБСТВЕННЫЕ ДАННЫЕ
В кардиологическое отделение для пациентов со сложными нарушениями рит-

ма и проводимости 2-й городской клинической больницы города Минска в пери-
од с 2022 по 2024 г. для проведения провоцирующего фармакологического теста с 
блокатором натриевых каналов (новокаинамидом) было направлено 20 пациентов 
(17 мужчин, 3 женщины) в возрасте от 18 до 42 лет (медиана возраста 29 [20; 41] лет). 
Двое (10%) пациентов были симптомными и предъявляли жалобы на однократные 
обмороки и дискомфорт в области сердца, не связанный с физической нагрузкой. 
Клинико-инструментальное исследование на амбулаторном этапе включало реги-
страцию электрокардиограммы в 12  отведениях, суточное мониторирование ЭКГ, 
эхокардиографию, сбор генеалогического анамнеза с выявлением случаев ВСС в 
семье. По данным ЭКГ оценивали: частоту сердечных сокращений (ЧСС), корригиро-
ванный интервал QT (QTc), морфологию и альтернацию зубца Т (отрицательный, по-
ложительный или двухфазный), элевацию точки  J, конфигурацию (куполообразная 
или седловидная) и конечную часть (плавно нисходящая или элевация) сегмента ST 
в правых грудных отведениях, наличие блокады правой ножки пучка Гиса (БПНПГ) 
и периодическое удлинение интервала  PR. При  суточном мониторировании ЭКГ 
оценивали среднюю ЧСС за сутки, фрагментацию QRS, различные нарушения рит-
ма и проводимости, ЭКГ-признаки ранней реполяризации, ЭКГ-признаки синдрома 
Бругада (преходящий или перманентный), а также изменения сегмента ST и зубца T. 
Наблюдались следующие нарушения проводимости и сердечного ритма: пароксиз-
мальная наджелудочковая тахикардия – у 2 пациентов, единичная экстрасистолия – 
у 2  пациентов, фибрилляция предсердий (анамнестически)  – у 1  пациента, атрио-
вентрикулярная блокада 1-й степени – у 1 пациента. Структурная патология сердца 
и другие возможные сердечные заболевания были исключены эхокардиографией, 
2 пациентам была проведена магнитно-резонансная томография сердца. Все паци-
енты не имели в семейном анамнезе случаев внезапных и необъяснимых сердеч-
ных смертей среди близких кровных родственников в возрасте до 45  лет, а также 
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родственников, уже имеющих имплантированные кардиовертеры-дефибрилляторы 
или подтвержденный генетический дефект. При  проведении дифференциальной 
диагностики фенокопии Бругада и истинного СБ были проанализированы возмож-
ные причины ЭКГ-изменений, в том числе оценен прием лекарственных препаратов. 
Кроме того, исключалось наличие острых инфекционных состояний, которые могли 
предшествовать появлению на ЭКГ картины, типичной для синдрома Бругада. У тро-
их (15%) пациентов зарегистрирован спонтанный ЭКГ-феномен СБ 1-го  типа. Этим 
пациентам провоцирующая проба не проводилась, так как она не имела дополни-
тельного диагностического значения. Наличие на ЭКГ покоя в правых грудных отве-
дениях спонтанного Бругада-феномена 1-го типа является достаточным основанием 
для постановки диагноза СБ [7]. У 15 (75%) пациентов с ЭКГ-признаками 2-го типа и у 
двоих (10%) пациентов с ЭКГ-признаками 3-го типа проводились фармакологические 
нагрузочные пробы в условиях кардиотерапевтической реанимации под постоян-
ным мониторингом ЭКГ и артериального давления. Использовали новокаинамид по 
стандартному протоколу (10 мг/кг внутривенно в течение 10 мин.). Пациенты были 
проинформированы о потенциальном риске фармакологического теста. Ни у одного 
из 17 наблюдаемых пациентов с ЭКГ-признаками 2-го или 3-го типа СБ не был зареги-
стрирован положительный результат при проведении фармакологического теста с 
использованием блокатора натриевых каналов новокаинамида. 

Международное консенсусное экспертное заключение и текущие рекомендации 
по предотвращению внезапной смерти (HRS/EHRA) не препятствуют проведению эн-
докардиального электрофизиологического исследования (ЭФИ) для стратификации 
СБ с уточнением, что имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор может рассма-
триваться в случаях индуцируемых желудочковых аритмий (класс IIb) [7, 16]. Инва-
зивное ЭФИ было проведено 3 пациентам со спонтанным ЭКГ-феноменом 1-го типа. 
Исследование соответствовало стандартному протоколу, использующему стимуля-
цию 2 областей – в области верхушки правого желудочка и выходного тракта право-
го желудочка с нанесением одиночным – тройным экстрастимулами. Желудочковые 
нарушения ритма индуцированы не были. Все пациенты были выписаны из стацио-
нара под наблюдение кардиолога (терапевта) без лечения. Даны рекомендации из-
бегать избыточного употребления алкоголя, переедания, приема медикаментов, ко-
торые снижают доступность и/или функциональность натриевых каналов, избегать 
экзогенной гипертермии (посещения парных) и незамедлительно принимать жаро-
понижающие препараты при возникновении лихорадки любой этиологии. 

С целью уточнения причины заболевания 3 пациентам с 1-м ЭКГ-типом СБ после 
выписки из стационара были проведены медико-генетическое консультирование и 
ДНК-диагностика. Поиск мутаций в кодирующих последовательностях генов, ассо-
циированных с развитием каналопатий и других наследственных нарушений сер-
дечного ритма, проводили методом высокопроизводительного секвенирования. 
При генотипировании у пациентов не выявлены варианты в генах, кодирующих на-
триевые каналы и ассоциированные с ними белки. 

Фармакологическая нагрузочная проба с блокаторами натриевых каналов явля-
ется важным методом в диагностике СБ, но ее результаты необходимо интерпрети-
ровать с осторожностью. По данным исследований, чувствительность такого теста в 
выявлении синдрома Бругада может достигать 70–80% [18], но специфичность может 
быть снижена из-за влияния факторов, вызывающих фенокопию СБ. При проведении 
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лекарственной пробы пациенты с фенокопией СБ демонстрируют отрицательный 
результат, в то время как у лиц с генетически обусловленным СБ ответ на провокаци-
онный тест положительный [14].

Последние исследования выдвинули на передний план проблему высокой часто-
ты ложноположительных результатов фармакологических нагрузочных проб  [19]. 
В недавнем исследовании, включавшем 100 здоровых добровольцев (средний воз-
раст 26,8±8,01 года; 52% мужского пола), не имевших семейного анамнеза ранней 
ВСС и демонстрировавших нормальные результаты ЭКГ покоя и эхокардиогра-
фии, был проведен провокационный тест с аймалином (внутривенное введение 
1 мг/кг в течение 5 минут). В ходе теста у троих участников была зарегистрирована 
ЭКГ, соответствующая 1-му типу синдрома Бругада [20]. Предполагают, что получен-
ный показатель в 3% ложноположительных результатов провокационных тестов мо-
жет быть ниже реального уровня ложноположительных проб, регистрируемых в ре-
альной клинической практике при применении блокаторов натриевых каналов [19]. 
Во-первых, в данном исследовании здоровые мужчины составили всего 52%, несмо-
тря на тот факт, что мужской пол ассоциирован с большей вероятностью развития 
лекарственно-индуцированного СБ 1-го  типа на ЭКГ  [3]. Кроме того, исключение 
пациентов даже c незначительными отклонениями на исходной ЭКГ (в том числе 
выявленными в правых прекардиальных отведениях при высоком расположении 
электродов) привело к формированию чрезмерно строго отобранной когорты. Бла-
годаря такому отбору, авторы, вероятно, избежали включения здоровых участников 
с ложноположительными данными. Согласно другим исследованиям, частота лож-
ноположительных результатов диагностических тестов с аймалином составила 4,5% 
у здоровых лиц контрольной группы и варьировалась от 16% до 27% у пациентов с 
доброкачественными наджелудочковыми аритмиями  [21]. Таким образом, неопре-
деленная специфичность провокационного теста снижает его диагностическую зна-
чимость. После выполнения теста особое внимание следует обратить на изменения 
ЭКГ, которые могут иметь не только диагностическое, но и прогностическое значе-
ние, например, появление сводчатой элевации сегмента ST в стандартных отведени-
ях [22] и макроскопическую альтернацию Т-волны в любом отведении, а также по-
явление поздних потенциалов  [23]. Желудочковые аритмии редко провоцируются 
во время тестов с блокаторами натриевых каналов, и их долгосрочное прогностиче-
ское значение остается неясным. В исследовании для диагностики СБ 677 пациентам 
выполнили фармакологическую пробу с аймалином (внутривенное введение)  [24]. 
Только у одного пациента (0,15%) во время провокационного теста развилась устой-
чивая желудочковая тахиаритмия (фибрилляция желудочков).

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Диагностика СБ по-прежнему затруднена, прежде всего из-за бессимптомно-

го течения, отсутствия изменений на ЭКГ в состоянии покоя и недостаточно точ-
ной интерпретации результатов исследований. У  части пациентов внутривенное 
введение блокаторов натриевых каналов может привести к манифестации ЭКГ-
проявлений или их изменению, что позволяет поставить диагноз и/или провести 
стратификацию риска. Провокационная проба может помочь стратифицировать 
риск у пациентов с клиническими проявлениями и диагностически незначимой ЭКГ. 
Тем не менее для пациентов без симптомов это не характерно. Следует различать 
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электрокардиографический феномен СБ и само заболевание. Роль ЭФИ в стратифи-
кации риска при СБ также окончательно не установлена. Генетическое тестирование 
важно для раннего выявления членов семей с потенциальным риском. Только паци-
ентам высокого риска должен быть имплантирован ИКД, но всем пациентам следует 
избегать известных триггеров (лихорадка, прием противопоказанных препаратов). 
Очень важно динамическое наблюдение за лицами с преходящими типичными для 
СБ изменениями на ЭКГ в связи с тем, что у них могут появиться симптомы и изме-
ниться тип ЭКГ.

_________________________________________________________________________________________________
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