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Атриовентрикулярная (АВ) блокада (предсердно-желу-
дочковая блокада) возникает, когда угнетена передача 

импульсов из предсердий в желудочки через АВ-узел [1]. 
В зависимости от выраженности она подразделяется на I, II 
и III степени [2]. Первая степень АВ-блокады определяется 

как аномальное удлинение PQ-интервала более 0,2 с [2]. 
АВ-блокада II степени имеет три разновидности [2]: 1) 
Мобитц тип I – блокирование импульса с предшествующим 
прогрессивным замедлением проведения от предсердий 
к желудочкам (периодика Венкебаха); 2) Мобитц тип II – 

Список сокращений
АВ – атриовентрикулярный.
ББ – бета-адреноблокаторы.
БКК – блокаторы кальциевых каналов.
ИБС – ишемическая болезнь сердца.
ИЛ‑2 – интерлейкин‑2.
ИМ – инфаркт миокарда.
ЛП – лекарственный препарат.
ЛС – лекарственное средство.
НС – нервная система.
РЧА – радиочастотная аблация.
САД – систолическое артериальное давление.

СИОЗС – селективные ингибиторы обратного захвата серотонина.
СН – сердечная недостаточность.
СНС – симпатическая нервная система.
СУ – синусовый узел.
С1Ф – сфингозин‑1-фосфат.
ФВ – фракция выброса.
ФП – фибрилляция предсердий.
ЭКГ – электрокардиография.
ЭКС – электрокардиостимулятор.
ХБП – хроническая болезнь почек.
ЦНС – центральная нервная система.
ЧСС – частота сердечных сокращений.
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Резюме
Атриовентрикулярные (АВ) блокады являются серьезным нарушением сер-
дечного ритма. Одной из причин развития данной патологии может являться 
прием определенных лекарственных препаратов (ЛП). Таким эффектом 
обладает значительное число ЛП, используемых для лечения заболеваний 
сердечно-сосудистой системы, центральной нервной системы, общие 
и местные анестетики, противоопухолевые препараты и многие другие. 
Основным механизмом развития лекарственно-индуцированных АВ-блокад 
является ингибирование проводимости АВ-узла. Наиболее часто факторами 
риска развития лекарственно-индуцированных АВ-блокад являются прием 
двух и более ЛП, оказывающих ингибирующий эффект на АВ-проводимость, 
исходная продолжительность интервала PQ более 0,2 с, изначальная дис-
функция АВ-узла, повышенная плазменная концентрация потенциального 
препарата-индуктора в связи с наличием заболевания почек и (или) печени, 
межлекарственные взаимодействия, также существуют и специфические 
факторы риска в отношении отдельных ЛП. Особое внимание в решении 
данной проблемы должно быть уделено как купированию развившегося 
нарушения АВ-проводимости – медикаментозному или же с использова-
нием электрокардиостимулятора, так и его профилактике. В статье си-
стематизированы литературные данные о лекарственно-индуцированных 
АВ-блокадах с целью повышения информированности практикующих 
врачей и пациентов об их распространенности, факторах риска, подходах 
к диагностике, лечению и профилактике.
Ключевые слова: атриовентрикулярная блокада, лекарственно-индуцирован-
ная атриовентрикулярная блокада, нежелательные лекарственные реакции.

Summary
Atrio-ventricular (AV) blockages are a serious violation of 
the heart rhythm. One of the reasons for the development of 
this pathology may be taking medications. This effect has a 
significant number of drugs used for the treatment of diseases 
of the cardiovascular system, central nervous system, general 
and local anesthetics, antineoplastic drugs, and many others. 
The main mechanism for the development of drug-induced AV 
blockades is the inhibition of AV node conduction. The most 
common risk factors for the development of drug-induced 
AV blockades are taking two and more drugs that have an 
inhibitory effect on AV conduction, the initial duration of the 
PQ interval more than 0.2 second, initial dysfunction of the AV 
node, increased plasma concentration of a potential inducer 
drug due to the presence of kidney and/or liver disease, drug-
drug interactions, and specific risk factors for individual drugs. 
Special attention in solving this problem should be paid to both 
stopping the developed AV conduction disorder – medication 
or using an electric cardiostimulator, and its prevention. This 
article systematizes the literature data on drug-induced AV 
blockades in order to increase the awareness of practitioners 
and patients about their prevalence, risk factors, approaches 
to diagnosis, treatment and prevention.
Key words: atrioventricular block, drug-induced atrioventricular 
block, adverse drug reactions.
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блокирование импульса без предшествующего удлинения 
времени предсердно-желудочкового проведения; 3) далеко 
зашедшая АВ-блокада II степени – блокирование каждого 
второго или нескольких подряд предсердных импульсов. 
При далеко зашедшей АВ-блокаде II степени не проводят-
ся две и более последовательных Р-волны, но некоторые 
Р-волны проводятся, демонстрируя наличие частичного 
АВ-проведения. При III степени АВ-блокады (полная 
поперечная блокада) АВ-проведение отсутствует, имеет 
место предсердно-желудочковая диссоциация – предсер-
дия сокращаются в своем ритме, а желудочки – в своем, 
при этом какая-либо корреляция между сокращением 
предсердий и желудочков отсутствует [2].

У молодых взрослых людей транзиторная АВ-блокада 
I степени встречается в 4–6 % случаев, постоянная форма 
АВ-блокады I степени у взрослых старше 20 лет встре-
чается не чаще 1 %, после 50 лет ее распространенность 
возрастает до 5 % и более, а у лиц старше 65 лет может 
достигать 30 % [2]. Частота возникновения приобретенной 
далеко зашедшей АВ-блокады II степени и полной АВ-
блокады оценивается в 200 случаев на миллион в год [2].

АВ-блокада III степени представляет собой серьезное 
нарушение ритма, ведущее к снижению перфузии внутрен-
них органов, в том числе головного мозга, и, как следствие, 
гипоксии головного мозга с клинически проявляющимися 
эпизодами потери сознания, так как замещающий желу-
дочковый ритм не в состоянии осуществить полноценную 
перфузию [3–5]. АВ-блокады I и II степени представляют 
меньшую опасность, но нельзя исключать возможность 
прогрессирования их в АВ-блокаду III степени [2].

Развитие АВ-блокады обусловлено как эндогенными 
причинами и факторами, например болезнью Ленегра-
Лева [6], ишемической болезнью сердца (ИБС) (хрониче-
ские коронарные синдромы, инфаркт миокарда [ИМ]) [7], 
инфильтративными кардиомиопатиями – амилоидозом [8, 9], 
саркоидозом [10], гемохроматозом [10, 11], инфекционными 
заболеваниями – дифтерией [12], болезнью Чагаса [13], 
болезнью Лайма [14, 15], токсоплазмозом [16], сифили-
сом [17], коллагенозами – системной красной волчанкой [18], 
ревматизмом [19], склеродермией [20], ревматоидным ар-
тритом [21], нейромышечными заболеваниями – синдром 
Кернса‒Сейра [22], прогрессирующей мышечной дистро-

Таблица
ЛП, прием которых ассоциируется с развитием лекарственно-индуцированной АВ-блокады [28–156]

Группа ЛС / ЛС Частота (%) Механизм (-ы) Уровень 
доказанности

ЛС для лечения заболеваний сердечно-сосудистой системы
Антиаритмики

1А класс
Дизопирамид [29–32] 0–2 Ингибирующий эффект на АВ-проводимость B

1B класс
Лидокаин [33] Неизвестна Ингибирующий эффект на АВ-проводимость C

1С класс
Флекаинид [34, 35]

Пропафенон [36–38]
Неизвестна

0,3
Ингибирующий эффект на АВ-проводимость C

А
ББ [39–45] 0,15–2,40 Ингибирование активности СНС, ведущее к замедлению 

проводимости через АВ-узел
A

3-й класс
Амиодарон [38, 46–53]

Соталол [54, 55]
0,0–14,8
0,8–4,2

Ингибирующий эффект на АВ-проводимость A
В

5-й класс
Аденозин [56–60] 3–15 Ингибирующий эффект на АВ-проводимость А

Недигидропиридиновые БКК
Верапамил [61–68]

Дилтиазем [62, 63, 69–73]
0–2
0–8

Ингибирующий эффект на АВ-проводимость (ингибирование 
кальциевых каналов)

A
А

Антигипертензивные ЛС
Никардипин [74] Неизвестна Ингибирующий эффект на АВ-проводимость C

Альфа‑2-адреномиметики
Клонидин [75–78]

Гуанабенз [79]
Неизвестна
Неизвестна

Стимуляция центральных альфа‑2-адренорецепторов, снижение 
выделения норэпинефрина (ингибирование активности СНС)

C
С

Антиагреганты
Тикагрелор [80–84]

Дипиридамол [85–88]
Неизвестна
Неизвестна

Ингибирующий эффект на АВ-проводимость С
С

Другие
Дигоксин [44, 89–93]

Ивабрадин [94]
Неизвестна
Неизвестна

Ингибирующий эффект на АВ-проводимость Ингибирование 
управляемых циклическими нуклеотидами гиперполяризационно-

активируемых каналов в АВ-узле (предположительно)

B
С

ББ для местного применения (офтальмология)
Тимолол [39, 40, 43–45]

Бетаксолол [39, 40, 43–45]
Неизвестна
Неизвестна

Все глазные капли всасываются через поверхностные сосуды в глазной 
кровоток и, хотя в небольшом количестве, но все же попадают 

в системный кровоток – ингибирующий эффект на АВ-проводимость

В
В

ЛС, оказывающие влияние на ЦНС
Антидепрессанты

Трициклические
Амитриптилин [95, 96]
Имипрамин [97, 98]

Неизвестна
Неизвестна

Ингибирующий эффект на АВ-проводимость C
С
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Продолжение таблицы 
СИОЗС

Циталопрам [99] Неизвестна Ингибирующий эффект на АВ-проводимость С
Противосудорожные ЛС
Карбамазепин [100–104] Неизвестна Ингибирующий эффект на АВ-проводимость C

Антихолинэстеразные ЛС
Донепезил [105–108]

Пиридостигмина бромид [109]
Неостигмина метилсульфат [110–112]

Неизвестна
Неизвестна
Неизвестна

Стимуляция активности парасимпатической НС, ведущая 
к ингибированию проводимости через АВ-узел

С
C
С

Антипсихотики
Тиоридазин [113, 114] Неизвестна Ингибирующий эффект на АВ-проводимость C

Альфа-адреномиметики
Фенилпропаноламин [115, 116] Неизвестна Ингибирующий эффект на АВ-проводимость C

Иммунодепрессанты
Хлорохин [117–119] Неизвестна Ингибирующий эффект на АВ-проводимость C

Гидроксихлорохин [120] Неизвестна Ингибирующий эффект на АВ-проводимость C
Инфликсимаб [121] Неизвестна Ингибирующий эффект на АВ-проводимость C

Финголимод [122–128] 0,2–0,5 Модуляция сфингозид‑1-фосфатных рецепторов A
Противоопухолевые ЛС

Алкилирующие
Циклофосфамид [129]

Бусульфан [130]
Антрациклин [130]

Неизвестна
Неизвестна
Неизвестна

Ингибирующий эффект на АВ-проводимость С
С
С

Антиметаболиты
Капецитабин [130]

5-фторурацил [131]
Неизвестна
Неизвестна

Ингибирующий эффект на АВ-проводимость С
С

Противоопухолевые препараты растительного 
происхождения

Паклитаксел [132–135]
Мышьяковистый ангидрид [136]

Третиноин (ATRA) [137]

0,0–4,4
Неизвестна
Неизвестна

Ингибирующий эффект на АВ-проводимость
B
С
С

Ингибиторы гистондеацетилазы
ИЛ‑2 [130] Неизвестна С

Иммуномодулирующие препараты
Талидомид [138, 139]
Интерфероны [130]

Неизвестна
Неизвестна Ингибирующий эффект на АВ-проводимость С

С
Соединения платины

Цисплатин [140] Неизвестна С
Протеасомные ингибиторы

Бортезомиб [141]
Карфилзомиб [142]

Неизвестна
Неизвестна

Ингибирующий эффект на АВ-проводимость С
С

Ингибиторы контрольных точек иммунного ответа
Ниволумаб [143] Неизвестна Ингибирующий эффект на АВ-проводимость С

Ингибиторы протеинтирозинкиназы
Нилотиниб [130]
Понатиниб [130]
Босутиниб [130]

Неизвестна 
< 1

Неизвестна

Ингибирующий эффект на АВ-проводимость С
B
С

Другие моноклональные антитела
Ритуксимаб [130] Неизвестна Ингибирующий эффект на АВ-проводимость С

Ингибиторы фактора роста эндотелия сосудов
Сорафениб [130] Неизвестна Ингибирующий эффект на АВ-проводимость С

Наркозные средства
Пропофол [144–147]

Этомидат [148]
Неизвестна
Неизвестна

Ингибирующий эффект на АВ-проводимость C
С

Опиоидные наркотические анальгетики
Ремифентанил [149] Неизвестна Ингибирующий эффект на АВ-проводимость С
Местные анестетики

Кокаин [150–151]
Бупивакаин [152–153]

Неизвестна
3,5

Ингибирующий эффект на АВ-проводимость C
B

Блокаторы H‑2-гистаминовых рецепторов
Циметидин [154]
Фамотидин [155]

Неизвестна
Неизвестна

Ингибирующий эффект на АВ-проводимость С
С

Антибактериальные ЛС
Пентамидин [156] Неизвестна Ингибирующий эффект на АВ-проводимость С

Примечание: АВ – атриовентрикулярная, ББ – β-адреноблокаторы, БКК – блокаторы кальциевых каналов, ИЛ‑2 – интерлейкин‑2, ЛС – лекар-
ственное средство, СИОЗС – селективные ингибиторы обратного захвата серотонина, ПНС – парасимпатическая нервная система, СНС – 
симпатическая нервная система, ЦНС – центральная нервная система.
Уровни доказательности [28]: А – данные одного или нескольких рандомизированных контролируемых клинических исследований; уровень 
В – данные проспективных наблюдательных исследований, когортных исследований, ретроспективных исследований, исследований по типу 
«случай – контроль», метаанализов и (или) постмаркетинговых исследований; уровень С – данные одного или нескольких опубликованных 
отчетов о случаях или серии случаев.
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фией [23], хирургическими вмешательствами – протези-
рованием аортального клапана [24] и вмешательствами 
на митральном клапане [25], радиочастотной аблацией 
(РЧА) при наджелудочковых аритмиях [26] и желудочко-
вых аритмиях [27], так и внешними факторами – приемом 
лекарственных препаратов (ЛП), способных влиять на АВ-
проводимость, а также нейрокардиальными рефлекторными 
влияниями, электролитными и эндокринными нарушени-
ями. В том случае, когда причиной развития АВ-блокады 
является прием ЛП, ее называют лекарственно-индуциро-
ванной [2, 28]. Развитие лекарственно-индуцированной 
АВ-блокады ассоциируется с приемом ряда ЛП из разных 
классов (см. табл.) [28–156].

Прогноз
Хотя в целом прогноз при лекарственно-индуцирован-

ной АВ-блокаде при условии отмены препаратов-индук-
торов благоприятный и летальных случаев не описано, 
у некоторых больных может возникнуть необходимость 
в установке временного или постоянного электрокарди-
остимулятора (ЭКС) [28, 53, 82]. Так, при обcледовании 
668 пациентов с АВ-блокадой II и III степени, не имеющих 
ИМ в анамнезе, электролитных нарушений, дигиталисной 
интоксикации и вазовагальных обмороков, установлено, 
что наиболее часто АВ-блокаду провоцировал прием ББ 
в комбинации с дигоксином [157]. В 72 % случаев прекра-
щение приема данных лекарственных средств (ЛС) при-
водило к разрешению АВ-блокады, при этом спонтанное 
разрешение АВ-блокады отмечено лишь в 6,6 % случаев. 
Тем не менее у 27 % пациентов возникали повторные 
случаи АВ-блокад даже в отсутствие приема вышеуказан-
ных препаратов. В случаях карведилол-индуцированных 
АВ-блокад, у 21 из 24 пациентов они разрешились после 
отмены препарата и не возникали в дальнейшем, в то время 
как у 24 из 36 пациентов с метопролол-индуцированными 
АВ-блокадами они сохранялись или возникали повтор-
но [157]. Авторы данного исследования сделали вывод 
о том, что лекарственно-индуцированная АВ-блокада – 
серьезное заболевание, которое почти в половине случае 
требует установки постоянного ЭКС.

В другом исследовании, в котором принимали участие 
49 пациентов, у 43 % больных, принимавших β-адренобло-
каторы (ББ) и (или) блокаторы кальциевых каналов (БКК), 
АВ-блокада разрешалась по окончании пяти периодов 
полувыведения препаратов [158]. При этом АВ-блокада 
типа Мобитц‑2 или полная АВ-блокада возникла снова 
в течение 6 месяцев у 50 % пациентов в отсутствие приема 
препаратов-индукторов. Более чем 2/3 пациентам, у кото-
рых на фоне приема ББ и (или) БКК развилась АВ-блокада, 
потребовалась установка постоянного ЭКС [158].

Распространенность
В целом частота развития лекарственно-индуциро-

ванной АВ-блокады не установлена, определена лишь 
ее распространенность на фоне приема отдельных ЛС, 
таких как, например, амиодарон, соталол, недигидро-
пиридиновые БКК, тогда как для большинства ЛП она 
неизвестна (табл.) и нуждается в уточнении. Так, частота 

развития АВ-блокады на фоне приема дилтиазема может 
достигать 2 % [28, 69–73], соталола – 4 % [28, 54, 55], ве-
рапамила – 8 % [28, 61–68], а амиодарона – 15 % [28, 39, 
46–53]. На фоне приема дигоксина АВ-блокада развивается 
преимущественно при превышении терапевтических до-
зировок или в других ситуациях, при которых повышается 
концентрация дигоксина в плазме крови [28, 44, 89, 92, 
93]. Так, при обследовании пациентов с выписным диа-
гнозом «дигиталисная интоксикация», ассоциированная 
АВ-блокада II и III степени была задокументирована у 33 % 
пациентов. D. Zeltser и соавт. [62] описали 169 пациентов 
с АВ-блокадой II или III степени, у которых отсутствовали 
острый инфаркт миокарда, вазовагальные обмороки, диги-
талисная интоксикация, и им не проводилась радиочастот-
ная аблация (РЧА). Среди этих пациентов 54 % получали 
β-блокаторы ± дилтиазем, монотерапию дилтиаземом или 
верапамил. Исследователи отметили, что прекращение 
приема данных препаратов сопровождалось исчезновением 
АВ-блокады в 41 % случаев, однако в 56 % случаев впо-
следствии АВ-блокада проявилась вновь, причем пациенты 
не принимали ЛП, которые, как первоначально считалось, 
могли стать причиной ее развития. Авторы сделали вывод 
о том, что ЛС были специфической причиной возникно-
вения АВ-блокады только у 15 % пациентов [62].

Патофизиологические механизмы
Лекарственно-индуцированная АВ-блокада может быть 

вызвана ЛС, замедляющими проведение в АВ-узле [28]. 
Атриовентрикулярный узел находится под влиянием 
блуждающего нерва и симпатической нервной системы 
(СНС), поэтому ЛС, ингибирующие активность СНС (в том 
числе ББ), и ЛС, стимулирующие парасимпатическую 
нервную систему (в том числе неостигмин, физостиг-
мин, пиридостигмин), могут провоцировать развитие 
АВ-блокады [28]. Потенциал действия АВ-узла преиму-
щественно зависит от токов кальция и натрия, в процессе 
его формирования происходит изменение проницаемости 
калиевых, натриевых и кальциевых каналов, поэтому 
ингибиторы кальциевых или натриевых каналов также 
могут провоцировать развитие АВ-блокады [28].

Патофизиологические механизмы развития лекар-
ственно-индуцированной АВ-блокады на фоне приема 
отдельных ЛС суммированы в табл.

Факторы риска
Факторы риска лекарственно-индуцированной АВ-

блокады включают [28]: прием двух и более ЛП, оказы-
вающих ингибирующий эффект на АВ-проводимость; 
исходную продолжительность интервала PR > 0,2 с; из-
начальную дисфункцию АВ-узла; повышенную плазмен-
ную концентрацию потенциального препарата-индуктора 
в связи с наличием заболевания почек и (или) печени; 
межлекарственные взаимодействия.

Также выделены специфические факторы риска раз-
вития АВ-блокады на фоне приема некоторых отдельных 
ЛП [28]. Так, к факторам риска дигоксин-индуцированной 
АВ-блокады относят гипокалиемию, гипомагниемию, 
гипоксию, гипотиреоз, неадекватный подбор дозы пре-
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парата, особенно у пациентов с хронической болезнью 
почек (ХБП), а также межлекарственные взаимодей-
ствия [28, 159]. Специфическим фактором риска разви-
тия амиодарон-индуцированной АВ-блокады является 
гипотиреоз [28, 47], а аденозин-индуцированной АВ-
блокады – предшествующий прием ацетилсалициловой 
кислоты [28, 160].

Клиническая картина, диагностика 
и дифференциальная диагностика

Клиническая картина лекарственно-индуцированной 
АВ-блокады соответствует таковой при АВ-блокаде 
в целом. Так, АВ-блокада I степени обычно протекает 
бессимптомно, тем не менее, если возникает удлинение 
интервала PQ > 0,3 с, пациенты во время физической 
нагрузки могут ощущать такие симптомы, как слабость, 
головокружение, даже предобморочное состояние [161]. 
Вторая и третья степени АВ-блокады могут проявляться 
в виде брадикардии и (или) желудочковых нарушений 
ритма, в том числе с выраженными клиническими сим-
птомами (приступы стенокардии, пре- и синкопаль-
ные состояния – как правило, при паузах более 6 с [4–6, 
162]), требующими медицинской помощи или даже 
госпитализации.

Симптомы II и III степени АВ-блокады соответствуют 
таковым при синусовой брадикардии: головокружение, 
бред, повышенная утомляемость, вялость, затруднен-
ное дыхание, слабость, предобморочное состояние или 
обморок, боли в грудной клетке, симптомы сердечной 
недостаточности [6, 28, 162].

Лекарственно-индуцированную АВ-блокаду следует 
дифференцировать с АВ-блокадой, развившейся по другим 
причинам [3, 28]: идиопатический дегенеративный фиброз 
АВ-узла и (или) синусового узла, ишемия миокарда или 
ИМ, гипотиреоз, гипоксия, гипотермия, электролитные 
нарушения, врожденные пороки сердца, амилоидоз, ге-
мохроматоз, саркоидоз, миокардит, системная красная 
волчанка, склеродермия, ревматоидный артрит, миотони-
ческая мышечная дистрофия, различные хирургические 
вмешательства на сердце (операции на клапанах сердца, 
трансплантация сердца и др.), болезнь Шагаса, инфекцион-
ный эндокардит, дифтерия, нейрокардиогенные обмороки, 
синдром каротидного синуса и др.

С этой целью рекомендуется провести ряд лабора-
торных и инструментальных исследований, в том чис-
ле определение концентрации магния и натрия в плазме 
крови, гормонов щитовидной железы, также необходимо 
исключить наличие острого ИМ или ишемии миокарда 
(электрокардиография [ЭКГ]) [28].

Для определения причинно-следственной связи АВ-
блокады с приемом определенных медикаментов следует 
использовать общий алгоритм обследования больного 
с подозрением на лекарственно-индуцированные синдро-
мы [163] и алгоритм Наранжо [164]. Если АВ-блокада со-
храняется после периода времени, равного пяти периодам 
полувыведения соответствующего (-их) препарата (-ов), 
лекарственно-индуцированный механизм ее развития 
может быть исключен [28].

Ведение больных с лекарственно-индуцированной 
АВ-блокадой

При лечении лекарственно-индуцированной АВ-
блокады в первую очередь необходимо отменить вызвав-
ший это состояние препарат, а при необходимости даль-
нейшего его приема, рассмотреть возможность установки 
временного ЭКС [28]. Если же АВ-блокада уже имела 
место до начала приема ЛС, способного ее провоцировать, 
необходима установка постоянного ЭКС [28].

В некоторых случаях к исчезновению АВ-блокады 
приводит снижение дозы препарата-индуктора, но в ряде 
случаев, особенно если потребовалась госпитализация, не-
обходимо полное прекращение приема ЛС, прием которого 
ассоциирован с развитием лекарственно-индуцированной 
АВ-блокады.

В некоторых случаях назначается внутривенное 
введение атропина в дозе 0,5–1,0 мг каждые 3–5 мин. 
до суммарной дозы 1,5–3,0 мг [28, 165, 166]. Если атропин 
неэффективен, возможно назначение эпинефрина (2–10 
мкг/мин.) или допамина (2–10 мкг/кг/мин.) [28, 167]. При 
неэффективности фармакотерапии осуществляют наруж-
ную электрокардиостимуляцию [28].

В случае передозировки БКК или ББ необходимо в крат-
чайшие сроки (в течение часа после приема) осуществить 
промывание желудка или же принять активированный 
уголь (25–50 г, растворенные в 120–240 мл воды) [28]. 
В случае приема препарата в форме с замедленным высво-
бождением активного вещества может быть назначен 
активированный уголь в дозе 0,5 г/кг [28, 167].

Для лечения АВ-блокады, развившейся в результате 
передозировки ББ, может быть рекомендовано внутри-
венное введение глюкагона, кальция и (или) высокие 
дозы инсулина внутривенно. Глюкагон обычно вначале 
вводят болюсом 3–10 мг (0,05–0,15 мг/кг в течение ми-
нуты), затем проводят инфузию со скоростью 1–5 мг/ч 
(0,05–0,10 мг/кг/ч) до достижения стабильной гемоди-
намики (частота сердечных сокращений [ЧСС] выше 
60 уд./мин., систолическое артериальное давление [САД] 
более 90 мм рт. ст., восстановление диуреза, ясное созна-
ние больного) [28, 37, 167]. Может быть назначен кальций 
(0,3 мE/кг), в виде глюконата кальция 10 % (0,6 мл/кг) 
или хлорида кальция 10 % (0,2 мл/кг в течение 5–10 мин. 
с последующей инфузией 0,3 мкг/кг/ч), однако данные 
об эффективности внутривенного введения препаратов 
кальция в случаях передозировки ББ ограниченны [168]. 
Пациентам с АВ-блокадой на фоне передозировки ББ, реф-
рактерной к другим схемам фармакотерапии, может быть 
назначено болюсное введение инсулина в дозе 1 ЕД/кг 
с последующей внутривенной инфузией 0,5–1,0 ЕД/
кг/ч [28], одновременно назначают введение глюкозы, 
скорость введения которой подбирают таким образом, 
чтобы избежать развития гипогликемии [167]. Доза может 
титроваться каждые 30 мин. до достижения желаемого 
результата. В связи с потенциальными нежелательными 
лекарственными реакциями в виде электролитных нару-
шений при данном способе лечения, во время инфузии 
инсулина рекомендуется каждый час контролировать 
концентрации электролитов и глюкозы в плазме кро-
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ви [28, 167]. Для поддержания эугликемии (глюкоза крови 
100–250 мг/дл) вместе с болюсным введением инсулина 
также может применяться внутривенное введение 25 г 
декстрозы с последующей инфузией 0,5 г/кг/ч [37, 168].

Представляет интерес такой метод лечения лекар-
ственно-индуцированной АВ-блокады, ассоциированный 
с приемом ББ, особенно жирорастворимых, как введение 
липидной эмульсии. Он вполне может оказаться наиболее 
безопасным и эффективным. Однако пока встречаются 
только единичные сообщения, подтверждающие его эф-
фективность [168–170]. Патофизиологический механизм 
действия липидных эмульсий также до конца не изучен, 
считается, что эффект введения липидной эмульсии реали-
зуется путем так называемого липидного смывания, уда-
ляющего липофильные ББ из тканей сердца, что приводит 
к улучшению проводимости [167]. Липидные эмульсии 
могут действовать как липидный поглотитель, выводя 
липофильные препараты от тканевых рецепторов в плаз-
му крови, где препарат впоследствии может связываться 
с эмульсией [169]. Другая теория предполагает, что липид-
ные эмульсии могут повышать доступность свободных 
жирных кислот в миокарде, блокируя их трансформацию 
в глюкозу – процесс, который происходит в сердечной 
мышце в условиях гипоксии, тем самым увеличивается 
доступность субстрата (свободных жирных кислот), с по-
мощью которого возможно возобновление нормального 
метаболизма (сердечная мышца обладает уникальными 
метаболическими характеристиками: при обмене веществ 
в состоянии покоя 70 % потребности сердечной мышцы 
в энергии поставляется из жирных кислот [169, 171]). 
Интралипид 20 % (или другая липидная эмульсия) вво-
дится внутривенно за 1–2 мин. в объеме 1,5 мл/кг, затем 
инфузию продолжают со скоростью 15 мл/кг/ч в течение 
30 мин. [167] Суммарный объем вливания интралипида 
не должен превышать 12 мл/кг массы тела больного [167].

При возникновении лекарственно-индуцированной 
АВ-блокады, ассоциированной с приемом верапамила 
и дилтиазема, в качестве специфического антидота ис-
пользуют кальция глюконат (10–20 мл 10 %-ного раствора 
внутривенно) [28]. При AВ-блокаде и брадикардии также 
рекомендуется вводить атропин, изопреналин или орци-
преналин; при гипотензии – плазмозамещающие раство-
ры, допамин, норэпинефрин; при проявлении признаков 
сердечной недостаточности – добутамин. При высоких 
степенях AВ-блокады возможно проведение электрической 
кардиостимуляции [172, 173].

Если у пациента была произведена имплантация посто-
янного ЭКС, возможно возобновление приема ЛС, прием 
которого вызвал развитие лекарственно-индуцированной 
АВ-блокады [28].

Профилактика
Лекарственно-индуцированную АВ-блокаду во многих 

случаях можно предотвратить. По возможности следует 
избегать назначения ЛС с потенциальной способностью 
угнетать АВ-узел, особенно у пациентов с уже имеющейся 
АВ-блокадой при отсутствии ЭКС [28]. Пациенты, при-
нимающие ЛС, потенциально вызывающие АВ-блокаду, 

должны быть проинструктированы, что определенные 
препараты могут замедлять их ЧСС, должны быть обучены 
мониторированию ЧСС, им необходимо в доступной форме 
объяснить необходимость ежедневного измерения частоты 
пульса и обращения к лечащему врачу в случае снижения 
ЧСС ниже 50 уд./мин. и (или) в случае возникновения 
ощущений редкого биения сердца, головокружений, по-
вышенной утомляемости, слабости, одышки, загрудинных 
болей и эпизодов потери сознания [28].

Не следует комбинировать препараты, которые могут 
вызывать АВ-блокаду, за исключением ситуаций, специально 
прописанных в соответствующих клинических рекомен-
дациях, при этом, если продолжительность PR-интервала 
до начала приема подобных ЛС составляет более 0,2 с, ком-
бинаций препаратов, блокирующих АВ-узел, лучше избегать 
вовсе [28]. Не следует превышать максимально допустимые 
суточные дозы подобных ЛС. Кроме того, для определенных 
ЛП необходимо корректировать их дозы с учетом функции 
почек и печени. Так, у пациентов с ХБП для профилактики 
развития лекарственно-индуцированной АВ-блокады следует 
проводить коррекцию дозы следующих препаратов [28]: 
ацебутолол, амисулприд, атенолол, баклофен, бетаксолол, 
капецитабин, циметидин, цисплатин, клонидин, дексме-
детоидин, дигоксин, дизопирамид, фамотидин, флекаинид, 
флударабин, гунабенз, идарубицин, исрадипин, мемантин, 
милринон, микофенолат, надолол, никардипин, ранитидин, 
рисперидон, соталол, такролимус и некоторых других.

Аналогично у пациентов с заболеваниями печени для 
профилактики развития АВ-блокады требуется коррекция 
дозы следующих препаратов [28]: ацебутолол, циталопрам, 
дронедарон, эсциталопрам, флуоксетин, идарубицин, иваб-
радин, паклитаксел, пропафенон, рисперидон, такролимус 
и др. Кроме того, должен быть исключен сопутствующий 
прием ЛП, которые ингибируют печеночный метаболизм 
ЛС, прием которых ассоциирован с развитием лекарствен-
но-индуцированной АВ-блокады [174]. Ферменты системы 
цитохрома Р‑450 играют ключевую роль в метаболизме 
ряда препаратов, способных вызывать АВ-блокаду. К этим 
ЛС относятся препараты, воздействующие на центральную 
нервную систему (антидепрессанты: амитриптилин, фер-
менты 1А2, 2C 9, 2C 19 2D 6, флуоксетин – ферменты 2С9, 
2D 6, имипрамин – фермент 2D 6; антипсихотики – клозапин, 
фермент 1А2, оланзапин – фермент 1А2, рисперидон – фер-
менты 2D 6, 3А4, -5, -7; анксиолитик диазепам – ферменты 
3А4, -5, -7; миорелаксант тизанидин – фермент 1А2; наркоз-
ные средства – кетамин, пропофол, фермент 2B 6, галотан, 
севофлуран – 2Е1; противосудорожный препарат карбама-
зепин – ферменты 3А4, -5, -7; наркотический анальгетик 
метадон – ферменты 2В6, 3A4, -5, -7; местный анестетик 
кокаин – ферменты 3А4, -5, -7), на сердечно-сосудистую 
систему (системные ББ: пропранолол – ферменты 1А2, 
2D 6, 3А4, -5, -7, метопролол, небиволол, карведилол – 
фермент 2D 6; α- и β-адреноблокатор карведилол – фермент 
2D 6; БКК: верапамил – ферменты 1А2, 3А4, -5, -7, дил-
тиазем – ферменты 3А4, -5, -7; антиаритмики: флекаинид, 
пропафенон – фермент 2D 6, лидокаин – 2D 6, 3А4, -5, -7, 
хинидин – 3А4, -5, -7; α-адреномиметик клонидин – фер-
мент 2D 6), офтальмологические препараты (местные ББ: 

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит №  19/ 2020. Коморбидные состояния (1)62

тимолол – фермент 2D 6), противоопухолевый препарат 
паклитаксел – ферменты 2С8, 3А4, -5 -7, иммунодепрессант 
такролимус – фермент 3А4, -5, -7 [174].

Поддержание плазменной концентрации дигоксина 
на уровне менее 2 нг/мл, оптимально менее 1 нг/мл, умень-
шает риск дигоксин-ассоциированной АВ-блокады [28].

В некоторых клинических ситуациях замена препарата 
в пределах одного класса ЛС также может снизить риск 
развития лекарственно-индуцированной АВ-блокады [28]. 
К примеру, пациент с ХБП, получающий атенолол, имеет 
больший риск атенолол-индуцированной АВ-блокады 
в результате снижения почечного клиренса атенолола, 
нежели пациент без ХБП. В этой ситуации замена атено-
лола β-блокатором, элиминирующимся не почками, таким 
как, например, метопролол, может снизить вероятность 
развития лекарственно-индуцированной АВ-блокады.

Пациентам, принимающим ЛС, прием которых ас-
социирован с развитием лекарственно-индуцированной 
АВ-блокады, необходимо регулярно проводить ЭКГ в 12 
отведениях как минимум раз в 6 месяцев [28]. АВ-блокада 
I степени не является абсолютным противопоказанием 
для начала/продолжения приема ЛС, блокирующих АВ-
узел, однако в случае ее наличия длительность интервала 
РR должна контролироваться каждые 3–6 месяцев для 
исключения ее прогрессирования [28]. Если PR интер-
вал увеличивается до более 0,2 с во время терапии ЛС, 
вызывающим АВ-блокаду, необходимости прекращать 
терапию нет, но требуется более частый контроль ЭКГ, 
также необходимо избегать назначения новых ЛС, которые 
вызывают АВ-блокаду [28].

Заключение
Таким образом, АВ-блокада – серьезное нарушение 

проводимости, которое в ряде случаев можно предот-
вратить, если внимательно опросить и обследовать па-
циента. Важно не только грамотно подбирать терапию, 
своевременно проводить контроль состояния пациентов, 
принимающих ЛС, вызывающих АВ-блокаду, но и учи-
тывать все факторы риска ее возникновения, в том числе 
совместный прием ≥ 2 препаратов-индукторов, состояние 
функции почек и печени. Одним из главных направлений 
профилактики лекарственно-индуцированной АВ-блокады 
является повышение информированности практикующих 
врачей и пациентов о ее распространенности, факторах 
риска, подходах к диагностике, лечению и профилактике.
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