
484484
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Carbamazepine is an anticonvulsant that is commonly used in neurological and psychiatric patients to treat epileptic seizures, neu-

ropathic pain, or bipolar disorder. Carbamazepine side effects, as well as side effects of many antiepileptic drugs, include cardiotoxic 

effects such as atrioventricular block, bradycardia, and cardiac rhythm disorders. However, carbamazepine has also been reported to 

have antiarrhythmic, normotimic, and membrane-stabilizing effects. This results in its administration to treat arrhythmias in children. 

Based on literature, carbamazepine administration as anti-arrhythmic drug is known in cases where the basic therapy was ineffective. 

The medication is not registered anywhere in the world for this purpose. Thus, it can be administered only off-label. The aim of our 

literature review is to analyze and summarize the existing data on carbamazepine effects on cardiovascular system, to determine its 

safety as anti-arrhythmic drug, and to describe various factors fostering its side effects.
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Карбамазепин является противосудорожным препаратом, который нередко применяется у неврологических 

и психиатрических пациентов с целью лечения эпилептических приступов, нейропатической боли или биполярного 

расстройства. Побочные явления карбамазепина, так же как и побочные явления многих противоэпилептических 

средств, включают в себя кардиотоксические эффекты, такие как атриовентрикулярная блокада, брадикардия и нару-

шения ритма сердца. Тем не менее, у карбамазепина также описано наличие антиаритмического, нормотимического 

и мембраностабилизирующего действия, что обусловливает применение препарата с целью лечения нарушений 

сердечного ритма у детей. По данным литературы, известно применение карбамазепина в качестве антиаритмиче-

ского препарата в тех случаях, когда базисная терапия оказалась неэффективной. По этому показанию препарат 

не зарегистрирован нигде в мире, и, таким образом, он применяется вне официальной инструкции по применению. 

Целью данного обзора литературы является анализ и обобщение существующих данных о действии карбамазепина 

на сердечно-сосудистую систему, определение степени безопасности применения карбамазепина в качестве анти-

аритмического препарата, а также описание различных факторов, способствующих развитию его побочных явлений.
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Обзор литературы

  ВВЕДЕНИЕ
Противоэпилептические средства способны ока-

зывать различное влияние на сердечно-сосудистую 

систему. Известно, что их применение связано с воз-

можным риском возникновения внезапной сердеч-

ной смерти вследствие кардиогенных причин и вне-

запной смерти у пациентов, страдающих эпилепсией, 

вследствие ряда причин. В большинстве случаев 

противоэпилептические препараты оказывают непо-

средственное влияние на функционирование ионных 

каналов [1].

Карбамазепин является противосудорожным пре-

паратом, который часто применяется с целью лечения 

парциальных и генерализованных эпилептических при-

ступов, а также биполярного расстройства и нейропа-

тической боли [2]. Он, наравне с такими препаратами, 

как фенитоин и ламотриджин, относится к группе блока-

торов натриевых каналов.
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Таблица. Лекарственные препараты, обладающие мембраностабилизирующим действием, а также потенциально серьезными 

побочными реакциями со стороны сердечно-сосудистой системы в зависимости от дозы

Table. Drugs with a membrane-stabilizing effect, as well as potentially serious adverse cardiovascular events, depending on the dose

Группа Наименование

Антиаритмические препараты I класса
Флекаинид, дизопирамид, цибензолин, пропафенон, хинидин, 

лидокаин, прокаинамид

Бета-блокаторы
Пропранолол, ацебутолол, надоксолол, пиндолол, пенбутолол, 

лабеталол, окспренолол

Полициклические антидепрессанты
Имипрамин, дезипрамин, амитриптилин, кломипрамин, 

дозулепин, доксепин, мапротилин

Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина Венлафаксин, циталопрам

Ингибиторы захвата допамина и норэпинефрина Бупропион

Противоэпилептические Карбамазепин, фенитоин

Фенотиазины Тиоридазин

Опиаты Декстропропоксифен

Противомалярийные Хлорохин, хинин

Анестетики Кокаин

Побочные явления карбамазепина были впервые 

обнаружены в 1967 г., и они до сих пор считаются самы-

ми распространенными побочными явлениями среди 

всех противосудорожных средств. Значимые побочные 

реакции обычно возникают при концентрации препа-

рата в сыворотке более 40 мкг/мл у взрослых паци-

ентов, однако могут проявляться и при концентрации 

выше 20 мкг/мл [3]. По сравнению со взрослыми паци-

енты детского возраста более подвержены возникно-

вению побочных явлений, которые могут возникать 

у них при меньших концентрациях [4]. Побочные явления 

у пациентов детского возраста могут возникать при кон-

центрации препарата в сыворотке более 12 мкг/ кг, одна-

ко жизнеугрожающие побочные явления обычно наблю-

даются при концентрации выше 28 мкг/кг [5].

Применение карбамазепина способно приводить 

к развитию таких нарушений ритма сердца, как атрио-

вентрикулярная блокада и брадикардия. Известно, 

что препарат обладает отрицательным хронотропным 

и дромотропным влиянием на проводящую систему серд-

ца, его связывание с натриевыми каналами приводит 

к сокращению 4-й фазы деполяризации, что, в свою 

очередь, влечет за собой нарушение автоматизма пейс-

мекерных клеток сердца. Таким образом, карбамазепин 

способен оказывать подавляющее влияние на атрио-

вентрикулярный узел и приводить к развитию брадикар-

дии, атриовентрикулярной блокады I–III степени [6, 7]. 

Блокада натриевых каналов может вызывать удлинение 

интервала QRS и таким образом способствовать возник-

новению у пациентов предрасположенности к развитию 

желудочковых аритмий и гипотензии [8].

Среди возможных влияний карбамазепина на сер-

дечно-сосудистую систему описаны синусовая тахикар-

дия, синусовая брадикардия, атриовентрикулярная 

блокада, желудочковая экстрасистолия, а также желу-

дочковая тахикардия [9].

Несмотря на то, что существует немало литературных 

данных относительно побочных явлений карбамазепина 

со стороны сердечно-сосудистой системы, этот препарат 

достаточно часто применяется в качестве антиаритми-

ческого средства. Хотя данное показание для назна-

чения до сих пор не зарегистрировано нигде в мире, 

встречаются ситуации, при которых карбамазепин явля-

ется единственным эффективным антиаритмическим 

препаратом. Он может быть выбран в качестве аль-

тернативы классическим антиаритмическим средствам 

в связи с наличием собственного антиаритмического 

и мембраностабилизирующего эффекта (см. таблицу) 

[10]. Известно, что карбамазепин является блокатором 

натриевых каналов, в том числе в кардиомиоцитах желу-

дочков, что было продемонстрировано в эксперимен-

тальной работе по изучению действия карбамазепина 

на клеточные культуры, полученные из индуцирован-

ных плюрипотентных клеток человека. Было показано, 

что карбамазепин сокращает и снижает амплитуду вос-

ходящей петли потенциала действия кардиомиоцитов 

желудочков в дозозависимой манере, что сопоставимо 

с действием антиаритмических препаратов I класса [11]. 

Кроме того, он может оказаться эффективным сред-

ством у пациентов, которые страдают одновременно 

аритмией и эпилепсией.

Цель данного обзора литературы — определить, дей-

ствительно ли побочные эффекты карбамазепина со 

стороны сердечно-сосудистой системы являются рас-

пространенными и потенциально жизнугрожающи-

ми и может ли данный препарат рутинно применяться 

для лечения аритмий как у взрослых, так и у детей.

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
Изучению влияния карбамазепина на сердечно-

сосудистую систему посвящены как теоретические, так 

и экспериментальные и клинические исследования. 

Поиск литературы проводился по базам PubMed, Scopus 

и Embase, временной промежуток — с 1970 г. по настоя-

щее время. Большинство исследований посвящены ток-

сическому влиянию препарата на сердечно-сосудистую 

систему у пациентов, страдающих эпилепсией, однако 

существуют и работы, в которых оцениваются антиарит-

мические свойства препарата.

ИССЛЕДОВАНИЯ, СВИДЕТЕЛЬСТВУЮЩИЕ 
ОБ АНТИАРИТМИЧЕСКОМ ДЕЙСТВИИ 
КАРБАМАЗЕПИНА
P. Venugopalan и соавт. описали клинический случай 

11-летнего ребенка с судорожным синдромом и супра-

вентрикулярной тахикардией, не поддающейся лече-

нию с использованием стандартной антиаритмической 

терапии. В связи с наличием подтвержденной по дан-

ным электрокардиографии (ЭКГ) пароксизмальной над-

желудочковой тахикардии во время жалоб на эпизо-
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ды дискомфорта в грудной клетке продолжительностью 

от 15 до 30 мин, сопровождающиеся потерей сознания, 

закатыванием глаз и слюнотечением, девочка длительно 

получала терапию дигоксином и пропранололом. Однако 

на фоне проводимой терапии приступы сохранялись. 

При обследовании по поводу неврологической пато-

логии по данным ЭЭГ была выявлена эпилептическая 

активность, в связи с чем инициирована терапия карба-

мазепином в дозировке 10 мг/кг/сут с плановой отме-

ной дигоксина и пропранолола. В течение года после 

назначения карбамазепина эпизодов нарушения само-

чувствия не отмечалось. Авторами работы был сделан 

вывод о том, что карбамазепин может быть эффективен 

одновременно как противосудорожное и антиаритми-

ческое средство у пациентов, страдающих эпилепсией 

и пароксизмальной наджелудочковой тахикардией [12].

A. Payares и соавт. в своей статье описывали анти-

аритмическое влияние карбамазепина у пациентов 

с болезнью Шагаса с признаками значимого повреж-

дения миокарда. Назначение карбамазепина в дозе 

600 мг/сут 14 пациентам с признаками повреждения 

миокарда и отсутствием симптомов застойной сердеч-

ной недостаточности не оказывало влияния на частоту 

возникновения желудочковой экстрасистолии, но при-

водило к уменьшению общего количества наджелудоч-

ковых эктопических сокращений у 7 пациентов, а также 

к уменьшению количества эпизодов сложных желудочко-

вых аритмий у 43% пациентов. У 6 пациентов отмечались 

жалобы на минимальные побочные явления. У одного 

возникла ятрогенная полная АВ-блокада, в другом слу-

чае карбамазепин оказал проаритмогенное влияние, 

и один пациент был исключен из исследования вслед-

ствие появления симптомов со стороны желудочно-

кишечного тракта. Был сделан вывод о том, что карба-

мазепин может служить терапевтической альтернативой 

при лечении симптоматических сложных желудочковых 

или наджелудочковых аритмий у пациентов с болезнью 

Шагаса без признаков вовлечения в патологический 

процесс проводящей системы сердца или при наличии 

непереносимости других антиаритмических препаратов 

[13].

Л.А. Балыкова при описании подходов к лечению 

нарушений ритма у детей отмечала, что применение 

карбамазепина возможно в качестве альтернативы 

классическим антиаритмическим препаратам у детей 

с последствиями перенесенной энцефалопатии и сни-

жением порога судорожной готовности. Автор отметила, 

что при лечении возвратной формы непароксизмаль-

ной наджелудочковой тахикардии, при наличии риска 

развития аритмогенной кардиопатии, целесообраз-

но добавление к терапии карбамазепина в дозировке 

10–15 мг/ кг/ сут внутрь в 3–4 приема [14].

В работе М.А. Школьниковой и В.В. Березницкой, 

посвященной диагностике и лечению желудочковой экс-

трасистолии у пациентов детского возраста, описана 

возможность применения карбамазепина в дозировке 

5–10 мг/кг/сут у больных с частой желудочковой экс-

трасистолией. По мнению авторов, наличие у препарата 

мембраностабилизирующего и антиаффективного дей-

ствия, а также его способность инактивировать входя-

щие натриевые токи кардиомиоцитов обусловливают его 

антиаритмическое действие [15].

В работе И.А. Ковалёва и соавт. рассматривают-

ся подходы к диагностике и лечению наджелудочко-

вых тахикардий у детей. Авторы статьи обозначили, 

что назначение карбамазепина, обладающего анти-

депрессивным и антиаритмическим действием, так же 

как и назначение аминофенилмасляной кислоты, осо-

бенно важно тогда, когда приступы тахикардии у паци-

ентов детского возраста сочетаются со значительным 

психоэмоциональным возбуждением. По мнению авто-

ров, карбамазепин может быть эффективен во время 

пароксизма наджелудочковой тахикардии в дозировке 

3 мг/кг дополнительно к стандартной антиаритмиче-

ской терапии [16].

Также известно, что карбамазепин вклю-

чен А.Д. Царегородцевым и В.А. Таболиным в том 

«Клиническая кардиология» «Руководства по фармако-

терапии в педиатрии и детской хирургии». По словам 

авторов, значительная антиаритмическая активность 

карбамазепина в детской популяции была продемон-

стрирована в многочисленных исследованиях, в особен-

ности в комбинации с базисной терапией нарушений 

сердечного ритма. Антиаритмическое действие препара-

та сделало его важным компонентом профилактики раз-

вития рецидива приступов у больных с пароксизмаль-

ной наджелудочковой тахикардией, а также оказывало 

положительное влияние на длительность корригирован-

ного интервала QT у больных с синдромом удлиненного 

интервала QT в комбинации с базисной терапией бета-

адреноблокаторами. Препарат рекомендовано прини-

мать во время еды в начальной суточной дозировке 

10–15 мг/кг [17].

C. Opherk и соавт. в своей работе провели ретроспек-

тивную оценку изменения частоты сердечных сокраще-

ний (ЧСС) и частоту возникновения изменений на ЭКГ 

у 41 пациента во время 102 судорожных приступов. 

Средний возраст пациентов составил 35 лет (13–69 лет), 

средняя продолжительность судорожного приступа — 

148 с (8–900 с). У пациентов были зарегистрирова-

ны 71 сложный парциальный, 27 вторичных генера-

лизованных, а также 4 первичных генерализованных 

приступа. Авторами был отмечен тот факт, что тера-

пия карбамазепином и ламотриджином, по-видимому, 

предотвращает возникновение иктальных изменений 

на ЭКГ, однако пограничный показатель значимости дан-

ных (0,05 < p < 0,10) не позволяет без проведения боль-

шего количества исследований сделать выводы о том, 

что эти два противоэпилептических средства обладают 

подобным эффектом [18].

ИССЛЕДОВАНИЯ, СВИДЕТЕЛЬСТВУЮЩИЕ 
ОБ ОТСУТСТВИИ ПРОАРИТМОГЕННОГО 
ДЕЙСТВИЯ ПРЕПАРАТА
S. Matteoli и соавт. в своей работе оценивали вли-

яние карбамазепина на проводящую систему сердца 

у пациентов молодого возраста. У 10 пациентов с уста-

новленным диагнозом эпилепсии были выполнены дли-

тельная запись ЭКГ (в течение 24 ч), а также определе-

ние концентрации препарата в плазме. Средний возраст 

пациентов составил 31 год. У пациентов оценивались 

средняя ЧСС, интервалы PQ и QT, функция синоатриаль-

ного и атриовентрикулярного узлов, а также задержка 

внутрижелудочкового проведения. Концентрация кар-

бамазепина в плазме у всех пациентов была в преде-

лах терапевтических значений (5–12 мкг/мл), не было 

обнаружено никаких статистически значимых различий, 

что касается длительности интервалов PQ и QT, также 

не отмечалось признаков угнетения функции синоатри-

ального узла или задержки атриовентрикулярного и вну-

трижелудочкового проведения. Авторами работы был 

сделан вывод о том, что у пациентов молодого возраста 

без признаков заболеваний сердца терапия карбамазе-

пином, по-видимому, не оказывает значимого влияния 
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на проводящую систему и, кроме того, обладает потенци-

альным антиаритмическим эффектом [19].

T.N. Sathyaprahba и соавт. в своей работе оцени-

вали влияние длительной терапии карбамазепином 

на параметры ЭКГ у пациентов с фокальными при-

ступами эпилепсии. В свое исследование они вклю-

чили 36 пациентов, которые получали монотерапию 

карбамазепином, а также 38 здоровых участников. 

Критериями включения в исследование были наличие 

неспровоцированных фокальных приступов с наруше-

нием сознания, применение карбамазепина в качестве 

монотерапии в течение как минимум 1 года, возраст 

пациентов от 10 до 50 лет. У всех пациентов прово-

дилась оценка данных ЭКГ в стандартных отведениях, 

при этом регистрация показателей осуществлялась 

не менее чем в течение 5 мин. Измерялись такие пока-

затели, как STV (краткосрочная вариабельность), LTV 

(долгосрочная вариабельность), а также соотношение 

интервалов PQ, QT, QTc и RR. По результатам исследо-

вания не было зарегистрировано достоверно значимых 

различий между значениями интервалов ЭКГ в груп-

пе пациентов, длительно получающих карбамазепин, 

и в группе контроля.

По результатам исследования авторами был сделан 

вывод о безопасности длительного приема карбамазепи-

на в отношении влияния на сердечно-сосудистую систему 

при отсутствии структурной патологии сердца [20].

W. Xu и соавт. в своем исследовании оценивали 

побочные явления у подростков, вызванные приемом 

высоких доз карбамазепина вследствие наркотической 

зависимости от препарата. Было выполнено ретроспек-

тивное исследование на основании данных о пациентах 

подросткового возраста, которые поступили в отделе-

ние детской реанимации с признаками передозиров-

ки карбамазепина в период с января 2015 по июль 

2016 г. Диагностические критерии отравления включа-

ли в себя наличие факта применения карбамазепина 

в анамнезе, концентрацию карбамазепина в венозной 

крови выше 12 мкг/мл при поступлении, а также нали-

чие спутанного сознания, нарушения движений в конеч-

ностях или угнетения дыхательной функции. У 35% 

пациентов отмечалась умеренная синусовая аритмия, 

при этом не наблюдалось эктопических нарушений рит-

ма (за исключением 2 пациентов, у которых была заре-

гистрирована желудочковая экстрасистолия), а также 

признаков нарушения кровообращения. На основании 

полученных данных был сделан вывод об отсутствии 

выраженного проаритмогенного действия у карбама-

зепина [21].

E. Saetre и соавт. в своей работе сравнивали вли-

яние карбамазепина и ламотриджина на сердечную 

функцию у пациентов пожилого возраста. В исследова-

ние были включены 108 пациентов в возрасте старше 

65 лет, у которых эпилепсия была диагностирована толь-

ко недавно. Пациенты с нарушением атриовентрику-

лярного проведения были исключены из исследования. 

Всем обследуемым выполнялась ЭКГ перед началом 

терапии карбамазепином или ламотриджином, а также 

через 40 нед после начала терапии. В результате не было 

обнаружено никаких значимых различий между значе-

ниями интервалов QRS и QTc по данным ЭКГ до и после 

назначения карбамазепина. При этом значения ЧСС 

имели тенденцию к уменьшению, а значения интервала 

PQ — к увеличению. Не отмечалось никакой связи между 

индивидуальными параметрами ЭКГ и концентрацией 

препаратов в сыворотке крови, за исключением интер-

вала QTc, который незначительно уменьшался с повы-

шением концентрации карбамазепина. Авторами был 

сделан вывод о том, что клинически значимое измене-

ние параметров ЭКГ нехарактерно на фоне терапии кар-

бамазепином или ламотриджином у пациентов пожилого 

возраста при отсутствии нарушений атриовентрикуляр-

ной проводимости [22].

M. Puletti и соавт. в своей статье оценили влия-

ние терапии карбамазепином на сердечную функцию. 

В исследование ученые включили 92 пациента, страда-

ющих эпилепсией (36 мужчин и 56 женщин). Ни у одного 

из них не наблюдалось симптомов со стороны сердечно-

сосудистой системы до начала терапии. Пациенты полу-

чали карбамазепин в качестве монотерапии в средней 

дозе 708 мг/сут (от 200 до 1400 мг/ день). Каждому 

обследуемому выполнялись ЭКГ и тщательная оценка 

анамнеза с целью определения наличия синкопальных 

состояний. Ни у одного из пациентов не было в анам-

незе эпизодов, похожих на синкопальное состояние. 

Ни у одного из участников не отмечалось синусовой 

аритмии. Не наблюдалось также и нарушения рабо-

ты синусового и атриовентрикулярного узлов, интер-

вал PR оставался в пределах допустимых значений. 

У 7 пациентов отмечались минимальные нарушения 

проведения по правому желудочку сердца. У одного 

наблюдалась неполная блокада правой ножки пучка 

Гиса, еще у двух — неполная блокада левой передней 

ветви. Длительность интервала QT была меньше нормы 

у 82 пациентов. Авторами работы был сделан вывод 

о том, что клинически значимые нарушения прово-

димости не возникают у пациентов молодого возрас-

та на фоне терапии карбамазепином, однако было 

отмечено, что у каждого пациента, который получает 

терапию карбамазепином и сообщает об изменении 

характера приступов, необходимо оценивать функцию 

проводящей системы сердца [23].

ИССЛЕДОВАНИЯ, СВИДЕТЕЛЬСТВУЮЩИЕ 
О ПОЯВЛЕНИИ ПОБОЧНОЙ РЕАКЦИИ 
СО СТОРОНЫ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 
СИСТЕМЫ ПРИ ПРИМЕНЕНИИ КАРБАМАЗЕПИНА
Однако следует отметить, что не все ученые убежде-

ны в безопасности применения карбамазепина с целью 

лечения нарушений ритма у пациентов детского и взрос-

лого возраста.

B. Beermann и соавт. описали клинический слу-

чай увеличения степени атриовентрикулярной блока-

ды на фоне терапии карбамазепином. У женщины 66 

лет с синусовой брадикардией, атриовентрикулярной 

блокадой I степени, блокадой передней ветви левой 

ножки пучка Гиса в течение 6 лет отмечались умерен-

ные симптомы сердечной недостаточности, в связи 

с чем она получала терапию дигоксином и фуросеми-

дом. В течение 3 лет пациентка страдала невралгией 

тройничного нерва, по поводу которой ей был назначен 

карбамазепин в дозе от 200 до 400 мг в 2 или 3 при-

ема. На фоне приема по ошибке большей, чем обычно, 

дозы карбамазепина развилось кратковременное син-

копальное состояние, рецидивировавшее за несколько 

дней до госпитализации на фоне отмены дигоксина. 

При обследовании по данным ЭКГ была зарегистри-

рована синусовая брадикардия, атриовентрикулярная 

блокада Мобитц 2 с проведением 2-3:1, блокада перед-

ней ветви левой ножки пучка Гиса. После увеличе-

ния суточной дозы карбамазепина в связи с обостре-

нием невралгии тройничного нерва по данным ЭКГ 

была зарегистрирована полная атриовентрикулярная 

блокада. После отмены карбамазепина и назначения 
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дифенилгидантоина по поводу невралгии тройничного 

нерва отмечалось восстановление атриовентрикуляр-

ного проведения с регистрацией атриовентрикулярной 

блокады II степени. Авторами был сделан вывод о том, 

что пациентам с патологиями проводящей системы 

сердца карбамазепин следует назначать с осторожно-

стью [24].

I.E. Celik и соавт. описали случай развития наруше-

ния сердечного ритма, атриовентрикулярной блокады 

с проведением 2:1 вследствие применения карбамазе-

пина. У мужчины 56 лет отмечались повторные эпизоды 

потери сознания и эпизоды головокружений. Он получал 

терапию карбамазепином в дозе 400 мг/сут в течение 

15 мес по поводу эпилепсии височной доли. По данным 

проведенного обследования ЧСС у пациента состав-

ляла 52 уд./мин, по данным ЭКГ отмечалась атрио-

вентрикулярная блокада 2:1. Концентрация карбама-

зепина в сыворотке крови при поступлении в клинику 

составляла 7 мг/мл (норма — 6–12). Карбамазепин 

у пациента был заменен на вальпроевую кислоту, после 

чего по данным ЭКГ отмечалось восстановление атрио-

вентрикулярной проводимости. Авторами было сделано 

заключение, что нарушение атриовентрикулярного про-

ведения может возникать у пациентов даже при тера-

певтических концентрациях препарата в сыворотке 

и что отмена карбамазепина может помочь восстано-

вить проводимость [25].

M.J. Hennessy и соавт. в своей работе оценивали 

влияние резкой отмены карбамазепина на сердечно-

сосудистую систему у пациентов с эпилепсией, прояв-

ляющейся развитием судорожных приступов во время 

сна. В исследование авторы включили 12 пациентов 

с эпилептическими приступами, не поддающимися 

медикаментозному лечению. Запись ЭКГ была начата 

за 24 ч до отмены карбамазепина. Спектральный ана-

лиз вариабельности ЧСС демонстрировал два основных 

компонента: низкую частоту, ответственную за симпа-

тические и парасимпатические влияния, и высокую 

частоту, ответственную только за парасимпатические 

влияния. Как результат, среднее значение отношения 

«низкие частоты / высокие частоты» перед отменой 

карбамазепина составило 2,15 по сравнению со зна-

чением 2,65 на 4-й день после отмены, увеличение 

составило 19%. Соотношение увеличилось у 10 паци-

ентов по сравнению с уменьшением только у одного 

пациента. Был сделан вывод о том, что резкая отмена 

карбамазепина приводит к повышению симпатической 

активности у пациентов во время сна, что в условиях 

гипоксии, провоцируемой приступами, может повлечь 

за собой возникновение внезапной смерти при эпи-

лепсии [26].

K. Koutsampasopoulos и соавт. в своей статье опи-

сали случай предсердной тахикардии с полной атрио-

вентрикулярной блокадой на фоне приема карбама-

зепина. Женщина 82 лет была доставлена в больницу 

после эпизода обморока, который случился с ней дома. 

В анамнезе у пациентки был инфаркт миокарда, пере-

несенный 4 годами ранее. За 2 дня до госпитализации 

пациентке был назначен карбамазепин в дозе 400 мг 

по поводу невралгии тройничного нерва. После начала 

терапии она дважды теряла сознание. При поступлении 

в больницу у пациентки были симптомы застойной сер-

дечной недостаточности с низким артериальным давле-

нием (90/50 мм рт. ст.), а также брадикардия по данным 

ЭКГ. Частота сокращения предсердий была 135 уд./мин, 

в то время как частота сокращения желудочков соста-

вила 30 уд./мин. Пациентке был установлен диагноз 

предсердной тахикардии с полной атриовентрикулярной 

блокадой. Определение концентрации карбамазепина 

в сыворотке крови не могло быть выполнено клиниче-

ской лабораторией. Проведена отмена терапии карба-

мазепином и карведилолом. Через 24 ч синусовый ритм 

у пациентки был восстановлен. Авторы сделали вывод 

о том, что прием карбамазепина совместно с карве-

дилолом у данной пациентки могли внести свой вклад 

в развитие полной атриовентрикулярной блокады, так 

как аритмия полностью разрешилась после отмены этих 

двух препаратов [27].

M. Curione и соавт. описали случай синоатриаль-

ной блокады, вызванной приемом карбамазепина. 

Пациентка 54 лет в течение 22 лет страдала сложны-

ми парциальными припадками с автоматизмами. Она 

получала карбамазепин в дозе 1200 мг/сут в тече-

ние года, при этом концентрация препарата в плазме 

крови была 6,3–9 мг/мл. Во время эпилептических 

приступов у пациентки не отмечалось нарушений сер-

дечного ритма. Она была госпитализирована после 

падения с лестницы дома. При поступлении в боль-

ницу ее ЧСС была 36 уд./ мин, по данным ЭКГ зареги-

стрирован идиовентрикулярный ритм. Карбамазепин 

был отменен, после чего отмечалось восстановление 

синусового ритма. После этого пациентка получала 

терапию фенитоином, клоназепамом и фенобарбита-

лом без выраженного эффекта. Терапия карбамазе-

пином была возобновлена, и спустя некоторое время 

у пациентки возникла синоатриальная блокада с про-

ведением 2:1. Повторная отмена карбамазепина при-

вела к нормализации сердечного ритма в течение 24 ч. 

Авторами был сделан вывод о том, что карбамазепин 

следует применять с осторожностью у пациентов с син-

дромом слабости синусового узла или нарушением про-

водимости [28].

C.I. Vivisenco и соавт. описали случай редкого нару-

шения проводимости у ребенка 4 лет вследствие острого 

отравления карбамазепином. Ребенок поступил в кли-

нику по поводу нарушения ритма сердца и сонливости, 

сменяющейся возбуждением, нарушение самочув-

ствия развилось после того, как ребенок был оставлен 

без присмотра и проглотил 3 или 4 таблетки карбама-

зепина по 200 мг. При поступлении частота дыхания 

у ребенка была 26/мин, ЧСС — 65–100 уд./мин, по дан-

ным ЭКГ отмечались частые паузы ритма. Концентрация 

карбамазепина в сыворотке при поступлении составила 

10,6 мг/л. Ребенку были введены растворы кристал-

лоидов, в течение 24 ч эпизоды сонливости сменялись 

эпизодами возбуждения, по данным ЭКГ отмечались 

частые эпизоды синоатриальной блокады. Через 24 ч 

самочувствие восстановилось, параметры ЭКГ были 

без особенностей. Авторы пришли к выводу, что ЭКГ 

является важным методом оценки и мониторинга слу-

чаев острого отравления такими препаратами, как кар-

бамазепин [29].

D.S. Auerbach и соавт. в своей работе оценивали риск 

возникновения побочных реакций со стороны сердеч-

но-сосудистой системы у пациентов с синдромом удли-

ненного интервала QT при приеме противосудорожных 

средств. Авторы рассуждали на тему того, что терапевти-

ческие концентрации карбамазепина в сыворотке могут 

вызывать брадикардию и атриовентрикулярную блокаду. 

Было отмечено, что некоторые противосудорожные сред-

ства, такие как карбамазепин и ламотриджин, подавля-

ют автоматизм и таким образом вызывают у пациентов 

предрасположенность к развитию брадикардии и атрио-

вентрикулярной блокады [30].
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R.L. Page и соавт. в своей статье отметили, что при-

менение карбамазепина может сопровождаться появ-

лением артериальной гипотензии, атриовентрикулярной 

блокады и брадикардии, а также, помимо прочего, сим-

птомами сердечной недостаточности у больных, ранее 

не имевших сердечно-сосудистых заболеваний. Однако 

авторы уточнили, что выраженное нарушение функ-

ции левого желудочка со снижением фракции выброса 

менее 35% подтверждено только в случаях передозиров-

ки препарата [31].

О.Г. Маслов и К.М. Брусин в своей статье рассуждали 

на тему проблемы нарушения сердечной деятельности 

у пациентов с острым отравлением карбамазепином. 

В исследование были включены 88 пациентов (46 жен-

щин и 42 мужчины), которые поступили в центр острых 

отравлений Свердловской областной клинической пси-

хиатрической больницы в период с 2001 по 2009 г. У всех 

больных была выполнена ЭКГ, а также была опреде-

лена концентрация карбамазепина в плазме. В группу 

контроля вошли 22 здоровых добровольца. Как итог, 

побочные явления карбамазепина со стороны сердца 

проявлялись в виде расширения комплекса QRS и удли-

нения интервала QT, что коррелировало с концентра-

цией препарата в плазме. Синусовая тахикардия с ЧСС 

более 90 уд./мин выявлена у 41 больного (46,6%), бра-

дикардия с ЧСС менее 60 уд./мин — у 3 больных (3,4%), 

нарушения атриовентрикулярной проводимости в виде 

блокады I степени — у 20 (22,7%), нарушение внутриже-

лудочковой проводимости в виде расширения комплек-

са QRS > 100 мс — у 7 (8%), блокады ножек пучка Гиса 

выявлены также у 7 больных (8%). Периферическое сосу-

дистое сопротивление было снижено у 76% обследован-

ных. Нарушение кислородного транспорта у 40% паци-

ентов выражалось в понижении индексов потребления 

и доставки кислорода. Учеными был сделан вывод о том, 

что самыми частыми нарушениями сердечной деятель-

ности при отравлении карбамазепином являются сину-

совая тахикардия, атриовентрикулярная блокада I сте-

пени и удлинение электрической систолы. Кроме того, 

было отмечено, что серьезные проявления токсического 

эффекта со стороны сердца при отравлении карбамазе-

пином встречаются значительно реже, чем при отравле-

нии трициклическими антидепрессантами, но гипоксия 

и ацидоз могут повысить вероятность развития аритмии 

и снижения насосной функции сердца [32].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Существует несколько точек зрения относительно 

возможности применения карбамазепина у пациентов 

с нарушением ритма сердца. Некоторые авторы утверж-

дают, что карбамазепин может применяться у пациентов 

с аритмиями в том случае, когда другие препараты ока-

зываются неэффективными или малоэффективными. 

Помимо этого, карбамазепин может быть эффективен 

у пациентов, страдающих одновременно нарушени-

ем ритма сердца и судорожными приступами. В одной 

из работ отмечалось, что даже при отравлении карбама-

зепином у пациентов не наблюдается жизнеугрожающих 

аритмий. Некоторые авторы упоминают о возможности 

применения карбамазепина с целью лечения аритмий 

в своих обзорных статьях и учебных пособиях.

С другой стороны, существуют исследования, под-

тверждающие, что применение карбамазепина у пациен-

тов с изначально существующими нарушениями в работе 

проводящей системы сердца может спровоцировать усу-

губление нарушения проводимости. Обсуждается вклад 

карбамазепина в возникновение синдрома внезапной 

смерти при эпилепсии. Следует отметить, что немало-

важную роль в развитии осложнений вследствие приема 

карбамазепина играют лекарственные взаимодействия. 

Так, потенциально жизнеугрожающее лекарственное вза-

имодействие может возникнуть при одновременном при-

еме карбамазепина и дилтиазема либо карбамазепина 

и верапамила. Некоторые из этих лекарственных взаимо-

действий могут иметь значение для фармакологической 

основы рациональной лекарственной терапии. Известно, 

что карбамазепин усиливает метаболизм ивабрадина 

и тем самым способен приводить к снижению средних 

концентраций ивабрадина в плазме. Также карбамазепин 

усиливает метаболизм варфарина, что влечет за собой 

снижение концентрации препарата в плазме и снижение 

протромбинового времени в ответ на прием варфарина. 

В этом случае обычно требуется двукратное повышение 

дозы варфарина с целью поддержания целевых значений 

международного нормализованного отношения [33].

Следует отметить, что развитие побочных реакций со 

стороны сердечно-сосудистой системы при применении 

карбамазепина носит дозозависимый эффект и подвер-

гается обратному развитию при снижении суточной дозы 

препарата или полной его отмене. 

Всеми авторами подчеркивается важность мони-

торирования ЭКГ и концентрации препарата в крови 

на фоне терапии карбамазепином.

Известно, что антиаритмические и противоэпилеп-

тические препараты обладают схожим механизмом 

действия, так как они влияют на функционирование 

ионных каналов. Помимо этого, потенциал действия ней-

ронов и кардиомиоцитов обладает схожими признаками. 

Все вышеперечисленное создает теоретическую базу 

для обнаружения антиаритмических свойств у противо-

эпилептических препаратов и противоэпилептических 

свойств у антиаритмических препаратов. Что интересно, 

фенитоин классифицируется одновременно как противо-

эпилептический и антиаритмический препарат. С другой 

стороны, лидокаин оказался эффективным при лечении 

некоторых эпизодов эпилептических приступов, кото-

рые не поддавались лечению другими препаратами. 

Необходимо помнить о том, что «яд отличается от лекар-

ства только дозой». 

Применение карбамазепина в качестве антиаритми-

ческого препарата может быть обоснованным и безо-

пасным при отсутствии нарушений проводимости сердца 

и при тщательном подборе дозы.

В заключение можно сказать, что накопление кли-

нического опыта применения карбамазепина позволит 

тщательнее изучить антиаритмические свойства пре-

парата и расширит спектр применения карбамазепина 

у детей.
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