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Аннотация
Синдром Бругада (СБ) – генетически обусловленный клинико-электрокардиографический синдром, относящийся к группе каналопатий и 
ассоциированный с повышенным риском внезапной сердечной смерти. Краеугольный камень в диагностике СБ – спонтанный Бругада-пат-
терн 1-го типа на электрокардиограмме (ЭКГ), включающий подъем точки J≥2 мм, сводчатую элевацию сегмента ST и инверсию зубца T в 
правых грудных отведениях. Аналогичные ЭКГ-изменения, индуцированные антиаритмическим препаратом, выступают в качестве критерия 
для постановки диагноза при сочетании с документированным эпизодом полиморфной желудочковой тахикардии или фибрилляции желу-
дочков, аритмогенного синкопа, ночного агонального дыхания, отягощенной в отношении СБ или внезапной смерти наследственностью. 
В статье представлен клинический случай лекарственно-ассоциированного Бругада-паттерна 1-го типа на фоне приема антиаритмического 
препарата 1С-класса этацизина у пациентки без дополнительных диагностических критериев СБ, с отрицательными результатами генетиче-
ского исследования и регрессом ЭКГ-изменений после его отмены.
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Drug-induced Brugada syndrome: Case report
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Abstract
Brugada syndrome (BrS) is an inherited clinical and electrocardiographic syndrome, related to ion channelopathies and associated with an increased 
risk of sudden cardiac death. The cornerstone in diagnosis remains a spontaneous type 1 Brugada-pattern on the electrocardiogram (ECG), including 
J point elevation of ≥2 mm, coved-type ST segment elevation and T wave inversion in right precordial leads. Similar ECG changes, induced by 
antiarrhythmic therapy, should be considered as diagnostic when combined with a documented polymorphic ventricular tachycardia or ventricular 
fibrillation episode, arrhythmogenic syncope, nocturnal agonal breathing or a family history of sudden cardiac death or BrS. The article represents a 
clinical case of drug-induced type 1 Brugada-pattern in the settings of antiarrhytmic treatment using 1C class sodium channel blocker ethacizine in a 
female without additional BrS criteria, with negative genetic testing results and the ECG normalization after drug withdrawal.
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Введение
Синдром Бругада (СБ) – редкий генетически обусловлен-

ный клинико-электрокардиографический синдром, преи-
мущественно наследуемый по аутосомно-доминантному 
типу с неполной пенетрантностью. В настоящее время у 
пациентов с СБ описано более 500 патогенных вариантов 
более чем в 20 генах, однако наиболее часто (до 1/3 случаев) 
мутации локализованы в гене SCN5A, кодирующем α-субъ-
единицу потенциал-зависимого натриевого канала Nav1.5, 
и приводят к нарушению фазы 0 (деполяризации) потенци-
ала действия кардиомиоцитов. Реже мутации затрагивают 
гены, ответственные за регуляцию токов кальция и калия 
через мембраны клеток сердечной мышцы. В результате 
нарушенного ионного транспорта уменьшается продол-
жительность потенциала действия в субэпикардиальных 
слоях миокарда выходного тракта правого желудочка, что 
потенциально может рассматриваться в качестве пусково-
го механизма к развитию жизнеугрожающих аритмий.

СБ описан Педро и Жозепом Бругада в 1992 г. у 8 паци-
ентов (6 мужчин и 2 женщины в возрасте от 2 до 53 лет) 
без структурной патологии сердца, перенесших внезап-
ную сердечную смерть (ВСС) по механизму полиморфной 
желудочковой тахикардии (ЖТ). Участников исследова-
ния объединяли сходные изменения на электрокардио-
граммах (ЭКГ), включавшие блокаду правой ножки пуч-
ка Гиса (БПНПГ) с нормальной продолжительностью 
интервала QT и сохраняющимся подъемом сегмента ST в 
отведениях с V1 по V2–V3. В ходе программированной сти-
муляции желудочков, проведенной 7 пациентам, у 4 вос-
произведена устойчивая полиморфная ЖТ, сменившаяся 
фибрилляцией желудочков, в оставшихся случаях отмеча-
лась неустойчивая ЖТ. Спустя несколько лет открыта ге-
нетическая природа синдрома, названного в честь братьев 
Бругада [1–3]. Распространенность СБ составляет в сред-
нем 5 на 10 тыс. населения, среди мужчин частота встре-
чаемости в 8–10 раз выше, чем среди женщин. Дебют кли-
нических проявлений чаще приходится на возраст 40 лет 
и старше. Клиническая картина варьирует от бессимптом-
ного течения (в большинстве случаев) до развития синко-
пе, судорожного синдрома, ночного агонального дыхания, 
ассоциированных с желудочковыми и наджелудочковыми 
тахиаритмиями [4].

Краеугольный камень в диагностике СБ – обнаружение 
спонтанного ЭКГ-паттерна 1-го типа, включающего подъ-
ем точки J≥2 мм (0,2 мВ), сводчатую элевацию сегмента ST 
и инверсию зубца T в отведении V1 и/или V2, позициони-
рованном в четвертом, третьем или втором межреберье. 
Аналогичные изменения, индуцированные антиаритми-
ческим препаратом, выступают в качестве диагностиче-
ского критерия у лиц без органической патологии сердца 
в сочетании с документированным эпизодом полимор-
фной ЖТ или фибрилляции желудочков, аритмогенным 
синкопе, ночным агональным дыханием, отягощенным в 
контексте СБ или ВСС наследственным анамнезом (класс 
рекомендаций IIa). Важная роль отводится молекуляр-
но-генетическому тестированию с поиском мутаций в 
гене SCN5A (класс рекомендаций I). В то же время целе-
сообразность программируемой стимуляции желудочков, 
а также протокол ее проведения остаются предметом для 
дискуссий [3, 5, 6].

В настоящей статье представлен случай Бругада-паттерна  
1-го типа (БП1), ассоциированного с приемом антиарит-
мического средства 1С-класса этацизина (диэтиламино
пропионилэтоксикарбониламинофенотиазина гидрохло-
рида), у пациентки без дополнительных диагностических 
критериев СБ, с отрицательными результатами генетиче-
ского исследования и регрессом ЭКГ-изменений после от-
мены препарата.

Клинический случай
Женщина, 66 лет, госпитализирована в плановом по-

рядке в кардиологическое отделение многопрофильного 
стационара осенью 2024 г. с жалобами на перебои в работе 
сердца, головную боль, нестабильность артериального дав-
ления (АД). Синкопальные состояния отрицает. Из  ана-
мнеза заболевания известно, что перебои и учащенное 
сердцебиение периодически беспокоят на протяжении 
последних 5 лет. На серии холтеровских мониторирований 
ЭКГ отмечалась частая наджелудочковая и желудочковая 
экстрасистолия (максимально до 30 тыс. экстрасистол в 
сутки), по поводу которой принимала этацизин в дозе 
50  мг  2  раза в сутки. Эпизоды ЖТ не регистрировались.  
На ЭКГ покоя от августа 2024 г. впервые выявлена полная 
БПНПГ с БП1 – значительная сводчатая элевация сегмен-

Примечание. На фоне приема этацизина регистрируется синусовый ритм, полная БПНПГ с БП1: значительная сводчатая элевация сегмента ST до 4 мм с переходом 
в отрицательные зубцы T в V

1
–V

2
. Интервал PR – в пределах нормы.

Рис. 1. ЭКГ от августа 2024 г.
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та ST до 4 мм с переходом в отрицательные зубцы T в отве-
дениях V1–V2 (рис. 1), в связи с чем отменена антиаритми-
ческая терапия, рекомендовано дообследование.

Также в анамнезе: артериальная гипертензия на про-
тяжении 15 лет с максимальными значениями АД до 
200/90 мм рт.  ст., гипотензивную терапию на постоянной 
основе не получает. Принимает гиполипидемическую те-
рапию (аторвастатин 40 мг) по поводу гиперхолестери-
немии IIа-типа по Фредриксону, атеросклероза брахио
цефальных артерий со стенозированием устья правой 
внутренней сонной артерии до 50%. Пациентка сообщает 
об отсутствии вредных привычек (в том числе приема нар-
котических, психоактивных веществ), регулярном разно
образном питании. Повседневную физическую активность 
переносит удовлетворительно. Наследственный анамнез 
не отягощен: случаи ранней сердечно-сосудистой смерти у 
родственников 1-й линии родства отрицает, старший брат 
(75 лет) не имеет диагностированных сердечно-сосуди-
стых заболеваний. Детей нет. Диагноз СБ в семье ранее не 
выставлялся.

Результаты физикального исследования  – без особен-
ностей. На серии ЭКГ, полученных в ходе госпитализации 
(спустя месяц после отмены этацизина), отмечалась сину-
совая нормокардия, блокада передней ветви левой ножки, 
неполная БПНПГ с незначительным подъемом точки J и 
сегмента ST, не превышающим 1 мм (рис. 2). БП1 более не 
регистрировался.

По данным холтеровского мониторирования ЭКГ реги-
стрировался синусовый ритм, эпизоды синусовой тахикар-
дии в часы бодрствования, редкие суправентрикулярные 
экстрасистолы (в том числе с аберрантным внутрижелу-
дочковым проведением), феномен укороченного интерва-
ла  PQ. Желудочковые нарушения ритма не наблюдались. 
На протяжении всей записи отмечалась неполная БПНПГ 
без ЭКГ-признаков СБ. Представленные пациенткой про-

токолы ранее выполненных мониторирований ЭКГ по-
зволили отметить существенное уменьшение суточного 
количества экстрасистол и на момент госпитализации воз-
держаться от назначения антиаритмической терапии.

По результатам суточного мониторирования средние 
значения систолического и диастолического АД находи-
лись в пределах нормы. Данные эхокардиографии проде-
монстрировали нормальные размеры камер, сократимость 
и геометрию левого желудочка, недостаточность аорталь-
ного клапана 1-й степени, митрального клапана 2-й степе-
ни, умеренное повышение систолического давления в ле-
гочной артерии – до 39 мм рт. ст.

Коронароангиография, выполненная в рамках настоя-
щей госпитализации, позволила исключить значимое ате-
росклеротическое поражение коронарного русла.

В лабораторных данных сохранялась дислипидемия IIа 
(общий холестерин  – 5,9 ммоль/л, липопротеины низкой 
плотности  – 3 ммоль/л), что потребовало коррекции ги-
полипидемической терапии. Показатели электролитного 
состава крови (калий, натрий, кальций) были в пределах 
референсных значений. Молекулярно-генетическое тести-
рование не выявило патогенных мутаций в гене SCN5A.

Программируемая стимуляция желудочков не проводи-
лась. Пациентке рекомендовано диспансерное наблюдение 
терапевтом, кардиологом с динамическим ЭКГ-контро-
лем, избегание приема препаратов и сильнодействующих 
средств, провоцирующих БП1, активная жаропонижающая 
терапия при развитии лихорадочных состояний. На про-
тяжении 6 мес бругадоподобные изменения не рецидиви-
ровали.

Обсуждение
ЭКГ-проявления СБ зачастую преходящие (так называ-

емый интермиттирующий БП1) и включают БПНПГ, эле-
вацию сегмента ST различной формы и выраженности, 
удлинение интервала PR [3]. На сегодняшний день описа-
но множество проаритмогенных факторов при СБ. Сре-
ди них важная роль отводится лекарственным агентам: 
антиаритмическим препаратам I класса (за исключением 
хинидина), блокаторам кальциевых каналов, β-блокато-
рам, антидепрессантам, антипсихотическим, противосу-
дорожным средствам, анестетикам и др. Лихорадка, эндо-
кринологические заболевания, электролитный дисбаланс, 
злоупотребление алкоголем, энергетическими напитками, 
переедание, прием наркотических веществ также рассма-
триваются в качестве провоцирующих факторов [5, 7, 8].

В случае нашей пациентки БП1 индуцирован приемом 
антиаритмического средства, относящегося к 1C-классу. 
На сайте https://www.brugadadrugs.org представлен список 
лекарств, не рекомендованных для назначения при СБ в 
связи с возможным проаритмогенным эффектом. Пере-
чень включает препарат этацизин с присвоением класса 
рекомендаций IIb. Мы провели поиск ранее опубликован-
ных статей по базам данных Medline/PubMed, eLibrary и 
CyberLeninka по следующим ключевым словам: «Бругада», 
«этацизин», Brugada, ethacizin, ethacizine, etacizin (дата по-
следнего обращения: 30.03.2025). Найдено 3 публикации 
с описанием 3 клинических случаев (мужчина 49 лет, две 
женщины в возрасте 60 и 61 года) БП1 на фоне терапии 
этацизином [9–11]. В работе Ю.Н. Сазоновой содержится 
упоминание об еще одной пациентке 56 лет с желудочко-
вой экстрасистолией и бругадоподобными изменениями 
на ЭКГ, вызванными приемом этацизина, случай доло-
жен на Конгрессе Российского общества холтеровского 
мониторирования и неинвазивной электрофизиологии в 
2008 г. [11, 12].

В целом ведущей причиной для обращения за медицин-
ской помощью оказались перебои в работе сердца, свя-
занные с частой желудочковой и наджелудочковой экс-
трасистолией и потребовавшие назначения этацизина в 

Примечание. Отмечается неполная БПНПГ с подъемом точки J и сегмента ST, 
не превышающим 1 мм.

Рис. 2. ЭКГ, записанная спустя месяц после отмены этацизина.
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суточной дозе 75–150 мг (в одном случае доза не указана). 
У 2 пациентов ранее не отмечалось синкопальных состоя-
ний, семейный анамнез не отягощен по сердечно-сосуди-
стым заболеваниям, в то время как оставшаяся пациент-
ка сообщила об эпизоде ЖТ в анамнезе и отягощенной 
наследственности в отношении ишемической болезни 
сердца. Интермиттирующий БП1 манифестировал на 3-и 
сутки, через 1 и 2 нед после приема этацизина и регресси-
ровал через 1–7 сут после его отмены [9–11]. В 2 случаях 
потребовалось проведение дифференциальной диагно-
стики с острым инфарктом миокарда, несмотря на отсут-
ствие клинической симптоматики (в первую очередь, бо-
лей в грудной клетке) и регистрацию характерных для СБ 
изменений на ЭКГ, что может свидетельствовать о низкой 
осведомленности клиницистов в отношении этого синдро-
ма [9, 11]. У одного пациента выполнена программируемая 
электростимуляция, по результатам которой (индукция 
стойкой ЖТ с переходом в фибрилляцию желудочков) 
принято решение об имплантации кардиовертера-дефи-
бриллятора  [9]. В 2 других случаях произведена замена 
антиаритмического препарата (с этацизина на соталол и 
амиодарон соответственно) с удовлетворительным клини-
ческим эффектом [10, 11].

В соответствии с алгоритмом ведения пациентов с СБ, 
отображенном в клинических рекомендациях, мы оцени-
ли вспомогательные ЭКГ-маркеры, ассоциированные с ри-
ском ВСС: фрагментацию QRS-комплексов, выраженный 
зубец S в отведении V1 и паттерн ранней реполяризации 
желудочков по нижней и/или боковой стенке левого же-
лудочка. Из представленных параметров на первоначаль-
ной ЭКГ нашей пациентки выявлен глубокий (≥0,1 мВ) и 
уширенный (≥40 мс) S в отведении V1, ранее описанный 
в качестве предиктора развития жизнеугрожающих арит-
мий [3, 6, 13].

Определенный интерес представляют данные про-
спективного регистра PRELUDE (PRogrammed ELectrical 
stimUlation preDictive valuE), в соответствии с которым 
независимыми маркерами повышенного риска аритми-
ческих событий при СБ выступили фрагментация QRS 
в правых грудных отведениях, короткий рефрактерный 
период желудочков, спонтанный (а не лекарственно-ин-
дуцированный) бругадоподобный паттерн 1-го типа и 
синкопе, а не индукция ЖТ в ходе программируемой сти-
муляции  [14]. Анализ 8 исследований, суммарно вклю-
чивших 1312 пациентов, напротив, продемонстрировал 
2-кратное повышение риска ВСС или срабатывания кар-
диовертера-дефибриллятора у лиц с индуцируемой ЖТ. 
Среди них наименьшая вероятность неблагоприятных со-
бытий отмечалась при лекарственно-индуцированном (а 
не спонтанном) генезе, а также при отсутствии в анамнезе 
синкопальных состояний  [15]. Действующие рекоменда-
ции ESC предлагают рассматривать вопрос о целесообраз-
ности индукции желудочковых аритмий у бессимптомных 
лиц со спонтанным БП1 (класс рекомендаций IIb, уровень 
доказательности B) [6].

Приняв во внимание неотягощенный наследственный 
анамнез, отсутствие синкопе и эпизодов ЖТ, медикамен-
тозно-ассоциированный характер изменений на ЭКГ с 
регрессом после отмены препарата, отрицательные ре-
зультаты генетического тестирования и лишь один из по-
тенциально неблагоприятных ЭКГ-маркеров (глубокий 
зубец S в отведении V1), мы решили в настоящее время 
воздержаться от проведения программируемой стимуля-
ции желудочков. Несмотря на отсутствие патогенных му-
таций в гене SCN5A, пациентке выставлен диагноз СБ, что 
допускается рекомендациями ESC 2022 г. по ведению лиц 
с желудочковыми аритмиями и профилактике ВСС-типа 
(класс рекомендаций IIb, уровень доказательности C) вви-
ду доказанно низкой (до 20%) частоты генетической вери-
фикации [6].

Заключение
Представленный клинический случай подчеркивает 

важность своевременной идентификации лекарствен-
но-ассоциированного СБ с незамедлительной отменой 
препарата, послужившего причиной развития БП1, а так-
же необходимость оценки клиническо-анамнестических и 
инструментальных предикторов жизнеугрожающих арит-
мий и осуществления динамического контроля. Вопро-
сы стратификации риска ВСС, оправданность рутинного 
генетического тестирования при медикаментозном гене-
зе СБ, показания для направления на программируемую 
электростимуляцию желудочков и оптимальные подходы 
к лечению у такой категории пациентов остаются предме-
том дальнейшего изучения.
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