
Введение 
Среди нежелательных побочных реакций 

(НПР), возникающих при лечении больных ту-
беркулёзом с множественной и широкой ле-
карственной устойчивостью (МЛУ/ШЛУ-ТБ), од-
ним из серьёзных осложнений является 
синдром удлинённого интервала QT (СУИ QT). 
Несмотря на высокий риск респираторно-кар-
диальной коморбидности у больных туберкулё-
зом [1, 2], СУИ QT имеет большое клиническое 
значение, поскольку ассоциирован с внезапной 
сердечной смертью (ВСС) вследствие развития 
фатальных желудочковых аритмий, в том числе, 
полиморфной желудочковой тахикардии (ЖТ) 
типа «пируэт», получившей название torsade de 
pointes (TdP) [3–6]. На длительность интервала 
QT влияют множество факторов, среди которых 
особое внимание уделяется приёму лекарствен-
ных средств (ЛС) [7–11].  

Длительность интервала QT в норме корре-
лирует с частотой сердечных сокращений (ЧСС), 
что вызывает необходимость его коррекции. В 
рамках внедрения новых ЛС и коротких режимов 
химиотерапии МЛУ/ШЛУ-ТБ для расчёта корри-
гированного QT (QTс) рекомендуется формула 
Fredericia (QTcF). В руководствах [12, 13] отмеча-
ется, что значения QTcF более 450 мс у мужчин и 
470 мс у женщин или одномоментное увеличение 
интервала на �60 мс от базового значения (�QTc) 
обуславливает необходимость контроля электро-
литного баланса и более частого мониторинга ЭКГ. 
Удлинение QTcF более 500 мс считается жизнеуг-
рожающим, поэтому рекомендуется прекращение 
дальнейшего приёма ЛС, провоцирующих СУИ QT. 

Среди ЛС для лечения МЛУ/ШЛУ-ТБ кардио-
токсическими свойствами обладают фторхино-
лоны — левофлоксацин (Lfx) и моксифлокса-
цин  (Mfx); диарилхинолон бедаквилин (Bdq), 
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Резюме 
В обзоре проанализированы научные статьи, руководства и результаты клинических испытаний о влиянии фтор-
хинолонов, бедаквилина, нитроимидазолов и клофазимина на удлинение интервала QT. Представлена значи-
мость своевременного и регулярного мониторинга кардиотоксичности и важность продолжения клинических 
испытаний для открытия противотуберкулёзных препаратов с удовлетворительным профилем безопасности.  
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Abstract 
The review analyzes the research articles, guidelines, and clinical trial results on the effect of fluoroquinolones, bedaquiline, 
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нитроимидазолы деламанад (Dlm) и претома-
нид (Ра), липофильный риминофеназин (проти-
волепрозный препарат) клофазимин (Cfz). 

Цель обзора — обобщение данных литера-
туры о влиянии химиотерапии МЛУ/ШЛУ-ТБ на 
развитие СУИ QT. 

Фторхинолоны  
Фторхинолоны используются для лечения ту-

беркулёза с 90-х гг., поэтому об их влиянии на QT 
известно давно. Представители данного класса 
удлиняют интервал QT, блокируя потенциал-
управляемые калиевые каналы (КК), особенно 
«быстрый» компонент задержанного выпрями-
тельного тока калия IKr, экспрессируемый геном 
human ether-a-go-go-related (HERG) [14]. При ис-
следованиях фторхинолонов на предмет способ-
ности взаимодействовать с КК HERG [15], наибо-
лее активным был спарфлоксацин, наименее  — 
офлоксацин. Между ними в порядке убывания ак-
тивности расположились грепафлоксацин, мок-
сифлоксацин, гатифлоксацин, левофлоксацин, 
ципрофлоксацин. Эти результаты объясняют ме-
ханизм удлинения интервала QT, наблюдаемый 
клинически при использовании спарфлоксацина 
и некоторых других фторхинолонов, поскольку 
уровень этих препаратов в плазме после терапев-
тических доз приближается к концентрациям, ин-
гибирующим токи канала HERG. У здоровых субъ-
ектов Mfx удлиняет интервал QTc, связываясь с 
ароматическим остатком Tyr652 в поровом домене 
S6 КК HERG. В случае левофлоксацина, ципроф-
локсацина и офлоксацина ингибирование HERG 
происходит при концентрациях, намного превы-
шающих терапевтические [16]. В другом исследо-
вании ципрофлоксацин и левофлоксацин не по-
казали повышенного риска развития TdР, а Mfx 
хотя и демонстрировал удлинение QTc, не способ-
ствовал кардиотоксичности [17]. 

Согласно данным авторов [18–20], Mfx в боль-
шей мере влияет на удлинение интервала QTс, 
чем Lfx и другие используемые в клинической 
практике фторхинолоны, а кардиотоксичность 
является дозозависимым показателем. В тера-
певтических дозах Mfx удлиненяет QTc, однако 
риски TdP являются минимальными [21–24]. В 
исследованиях разработана модель SLOPE, свя-
зывающая увеличение QT как линейную функ-
цию от концентрации, которая обеспечивала 
лучшее описание фармакодинамического эф-
фекта Mfx [25]. Максимальный эффект Mfx про-
являлся во временном окне между 1 и 4 часами 
после введения дозы [26]. Онлайн-база данных 
CredibleMeds классифицирует Lfx и Mfx как 
TdP (!), согласно алгоритму кардиологического 
риска, препараты удлиняют интервал QT и свя-
заны с известным риском TdP [27]. 

В 64 рандомизированных плацеборегулируе-
мых исследованиях 21 298 пациентов получали 
пероральную и внутривенную терапию Mfx, ча-
стота возникновения НПР со стороны сердца 
была аналогичной пациентам в группе сравне-
ния. Возникшие в связи с лечением кардиоток-
сические реакции были редки, при лечении Mfx 
умер лишь 1 пациент [28]. 

Значительная пролонгация QT (30–60 мс) и 
ЖТ TdP были зарегистрированы при наличии 
факторов риска, связанных с пациентом: пожи-
лой возраст, женский пол, низкая фракция вы-
броса, гипертрофия левого желудочка, ишемия, 
брадикардия, гипотермия, гипокалиемия и гипо-
магниемия [29–31]. Согласно авторам [32–34], раз-
личные паттерны реполяризации после введения 
Lfx и Mfx предполагают половую разницу, которая 
может быть связана с ингибирующими свой-
ствами IKr Mfx по сравнению с Lfx. Эквипотенци-
альное ингибирование IKr и IKs выраженно у жен-
щин больше, чем у мужчин, что обусловлено 
влиянием половых гормонов на экспрессию сер-
дечных ионных каналов и различия в продолжи-
тельности интервала QT. 

Согласно данным литературы, опасность 
развития ЖТ типа TdP при применении фторхи-
нолонов может возрастать в отношении больных 
старших возрастных групп, женщин, при сопут-
ствующей кардиологической патологии, при 
применении ЛС, увеличивающих длительность 
QT или замедляющих сердечный ритм, ведущих 
к нарушению электролитного баланса, а также 
при сочетании препаратов, конкурирующих на 
путях метаболизма и изменяющих концентрации 
друг друга. При лечении Q следует учитывать вы-
шеперечисленные факторы и вести электрокар-
диографический мониторинг. 

Бедаквилин 
Бедаквилин был одобрен FDA в конце 2012 г., 

зарегистрирован в РФ — в 2013 г. Патогенез удли-
нения QTс связан с ингибированием КК НERG. 
Несмотря на высокую эффективность лечения 
МЛУ/ШЛУ ТБ, особое внимание уделяется во-
просу актуальных режимов химиотерапии, вклю-
чающих другие кардиотоксические препа-
раты [35–38]. По данным ВОЗ [39], более чем у двух 
третей больных не наблюдается удлинение QTc 
на фоне лечения Bdq. Примерно у 20% пациентов 
зарегистрирован QTc между 450–480 мс, у 5,1% —
между 481–500 мс, у 4,7% — более 500 мс. 

G. J. Fox и D. A. Menzies [40] провели монито-
ринг фазы II клинических испытаний Bdq, кото-
рый выявил среднее удлинение QTc на 15,4 мс в 
течение первых 24 нед. (QTc составлял от 450 мс 
до 500 мс у 22,5%) и на 7,7 мс среди пациентов, 
принимавших плацебо (у 6,7%), в первом и вто-
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ром исследованиях. В третьем исследовании у 
одного пациента, принимавшего Bdq, QTc пре-
вышал 500 мс, а у 9 из 233 пациентов (3,9%) от-
мечено одномоментное увеличение QTc более 
чем на 60 мс. В анализе подгрупп в третьем ис-
следовании по истечении 24 нед. медиана про-
лонгации QTc была больше у пациентов, прини-
мавших Bdq и Cfz (32 мс), чем у пациентов, 
принимавших только Bdq (12,3 мс). Удлинение 
QTc обычно происходило в течение первых 8 нед. 
и стабилизировалось к 24-м неделям в объеди-
нённых данных двух исследований фазы II. Ни в 
одном из трёх исследований на сегодняшний 
день не наблюдалось эпизодов TdP, хотя одна 
смерть в группе принимающих Bdq была вызвана 
инфарктом миокарда. 

A. H. Diacon и соавт. [41]  в исследовании фазы 
IIв сообщают, что на 24-й неделе среднее удлинение 
QTcF по сравнению с исходным уровнем составило 
15,4 мс в группе Bdq и 3,3 мс в группе плацебо. 
Только у 1 пациента в группе Bdq было удлинение 
QTcF более чем на 500 мс по сравнению с отсут-
ствием таковых в группе плацебо. Не наблюдалось 
прямой связи между концентрацией Bdq или ме-
таболита бедаквилина (M2) в плазме и соответ-
ствующими абсолютными значениями QTcF или 
изменениями QTcF. Сообщений о клинически 
значимой ЖТ во время исследования не поступало. 
В 14-дневном исследовании бактерицидной актив-
ности Bdq ни у одного пациента не было зареги-
стрировано одномоментных отклонений QTcF от 
исходного уровня �60 мс или QTс �500 мс [42]. 

Согласно исследованиям L. Guglielmetti и со-
авт. [43], у 11% больных из 40, получающих Bdq, 
наблюдалось удлинение QTcF �500 мс, у 3 паци-
ентов препарат был отменён безвозвратно. 
Среди 1044 пациентов, пролеченных Bdq, и 
220  пациентов, получавших Dlm, не наблюда-
лось ни одного смертельного случая вследствие 
кардиотоксичности [44]. У 10 пациентов при од-
новременном использовании Bdq и Dlm более 
24 нед., переносимость была удовлетворитель-
ной, QTcF �500 мс был зарегистрирован в двух 
случаях одновременного приёма нескольких 
препаратов, удлиняющих интервал QT, однако в 
целом кардиологическая безопасность у этих па-
циентов была хорошей [45].  

M.Tadolini и соавт. [46, 47] сообщают об удли-
нении QTc в течение недели лечения у больного 
ШЛУ ТБ, принимающего схему Bdq+Dlm+Cfz. Экс-
перты TB Consilium сочли Bdq виновником кар-
диотоксичности и рекомендовали прекратить его 
приём, поскольку Cfz требуется несколько недель 
для пролонгации QTc из-за его специфической 
фармакокинетики. У пациента наблюдалась ги-
покалиемия, которая также могла усиливать кар-
диотоксический эффект. После электролитной 
коррекции удлинение интервала QT оставалось 

в допустимых пределах (менее 500 мс), поэтому 
Bdq был возобновлён в сочетании с 40 мг верапа-
мила три раза в день. 

E. Pontali и соавт. [48] провели анализ резуль-
татов различных исследований, где принимали 
участие 1303 больных, получавших Bdq. Удлине-
ние QTc более 500 мс наблюдалось у 3,2% боль-
ных, у 0,6% препарат отменён по причине кардио-
токсичности. По данным N. Ndjeka и соавт. [49], 
среди 91 больного, получавшего Bdq, удлинение 
QTcF �500 мс наблюдалось у 3 человек, у 1 препа-
рат отменён после фибрилляции предсердий.  

Согласно отечественным авторам [50– 53], Bdq 
имеет удовлетворительный профиль безопасно-
сти и позиционируется как ключевой препарат в 
схемах лечения МЛУ/ШЛУ ТБ. 

Также в недавних исследованиях [54–56] со-
общается о соединении TBAJ-876 — 3,5-диалкок-
сипиридиновом аналоге Bdq, которое вступило в 
I фазу клинических испытаний с первым субъ-
ектом, получившим дозу 8 июня 2020 г. В моделях 
на животных диарилхинолон нового поколения 
оказался более эффективным и сильнодействую-
щим в отношении микобактерии туберкулёза 
(МБТ) в минимальных клинических дозах, имел 
более низкий кардиотоксический потенциал за 
счёт меньшего ингибирования КК HERG. 

Нитроимидазолы 
Деламанид стал вторым противотуберкулёз-

ным препаратом после бедаквилина, открытым за 
40 лет. В 2014 г. впервые получил одобрение регу-
лирующих органов в Японии и Европе для лечения 
взрослых пациентов с МЛУ-ТБ в рамках схем ком-
бинированного лечения. В 2014 г. ВОЗ опублико-
вала временное руководство по использованию 
Dlm [57], а в 2015 г. препарат добавлен в перечень 
основных лекарственных средств. Dlm метаболи-
зируется альбумином плазмы, механизм удлинения 
QTс связан с влиянием метаболита DM-6705 на 
клетки HEK-293 и CHO-K1, которые экспрессируют 
КК НERG [58]. ВОЗ сообщает о лекарственном взаи-
модействии с другими ЛС, особенно с фторхиноло-
нами, Bdq, Cfz, ритонавиром, поэтому основное вни-
мание при лечении Dlm необходимо уделять 
мониторингу ЭКГ и электролитного баланса [59]. 

По данным A. H. Diacon и соавт. [60], в 
14-дневном исследовании, где принимали уча-
стие 48 пациентов, только у одного больного за-
регистрирован QTc 463 мс при суточной дозе Dlm 
200 мг в сутки. В 6-месячном исследовании из 
53 больных у 3 отмечался СУИ QTс [61]. В Южной 
Корее из 32 пациентов у 3 выявлено удлинение 
QTсF �500 мс [62]. 

В исследовании M. T. Gler и соавт. [63] Dlm те-
стировался в дозах 100 или 200 мг дважды в день 
у 481 больного. Частота удлинения интервала QTс 
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была выше в группе, получавшей 200 мг два раза 
в день (13,1%), чем в группе, получавшей 100 мг 
два раза в день (9,9%), и оба показателя были 
выше, чем в группа плацебо (3,8%). Были вы-
явлены сопутствующие состояния, которые усу-
губляют кардиотоксичность, в частности гипока-
лиемия, которая возникала в результате 
использования инъекционных ПТП. 

H. A. Blair и соавт. [64] сообщают в своём ис-
следовании о результатах клинических испыта-
ний фазы II с участием взрослых пациентов с 
МЛУ-ТБ, принимавших Dlm в дозе 100 мг два раза 
в день в течение 2 и 6 мес. Частота удлинения ин-
тервала QTс была выше по сравнению с другими 
ПТП, однако тяжёлых НПР не наблюдалось. 

R. Gupta и соавт. [65] исследовали влияние Dlm 
в комбинации с другими препаратами второго ряда 
на QTcF. Пик удлинения QTcF достигался на 8-й не-
деле и снижался в течение 4 нед. после окончания 
лечения. Совместное применение с фторхиноло-
нами и/или Сfz не оказывало значительного влия-
ния на QTсF. Сделаны выводы, что удлинение QTсF 
было допустимым и хорошо контролируемым. 

Согласно данным J. Hafkin и соавт. [66], среди 
78 испытуемых у 3 (3,8%) больных, получавших 
Dlm в дозе 50 мг дважды в день, наблюдалось 
удлинение QTс > 500 мс. Все три пациента полу-
чали Сfz, один пациент — Bdq, у двух пациентов 
была сопутствующая гипокалиемия. У всех трёх 
пациентов удлинение интервала QT разрешилось 
без дальнейших клинических последствий, двое 
завершили 24-недельный курс лечения. 

E. Mohr и соавт. [67] сообщают о 7 случаях 
удлинения QTсF выше нормы среди 103 больных, 
2 из которых превышали 500 мс, что привело к 
отмене Dlm у одного из больных. В этом же ис-
следовании зарегистрировано 14 случаев удли-
нения QTсF �60 мс по сравнению с базовым 
значением, однако ни один из них не превышал 
500 мс, 8 пациентов принимали другие кардио-
токсические ПТП (Bdq, Cfz). 

G. Ferlazzo и соавт. [68], S. F. K. Lee и соавт. [69], 
G. B. Migliori и соавт. [70] изучили комбинацию Bdq 
c Dlm. По мнению авторов, существуют опасения 
при использовании схем с обеими препаратами, 
однако исследования не выявили аддитивных или 
синергических эффектов удлинения QTcF. 

Также некоторые авторы [71] сообщают об от-
сутствии удлинения QTс на фоне лечения Dlm. 
Среди 19 больных в Латвии за 6 мес. лечения ни у 
одного QTсF не превышал 500 мс, что было реже 
ожидаемых результатов. В обзорах [72, 73] описы-
вается хорошая переносимость и отсутствие кар-
диотоксического влияния Dlm. Изучено лекарст-
венное взаимодействие Dlm с тенофовиром, 
эфавиренцем, лопиновиром/ритонавиром, кли-
нически значимых изменений на ЭКГ выявлено 
не было [74]. 

Схемы с Dlm используются в отечественной 
практике. А. О. Марьяндышев и др. [75] описывают 
результаты применения Dlm в Чеченской Респуб-
лике и Архангельской области. Среди 48 пациентов 
у 12 выявлено удлинение QTс, только у 1 превы-
шающее 500 мс, отмена препарата не производи-
лась. В статье А. О. Марьяндышева с зарубежными 
соавторами [76] сообщается о 5 больных, прини-
мавших Bdq c Dlm. У 2 пациентов отмечалось 
удлинение QT без аритмий. А. Г. Наумов и А. В. Пав-
лунин [77] исследовали профиль кардиологиче-
ской безопасности Dlm, по данным обзора, удли-
нению QTс способствовали схемы с высокой 
дозой Dlm и другими кардиотоксическими пре-
паратами, особенно Bdq.  

Претоманид стал третьим новым ПТП за 
4  десятилетия, вторым представителем класса 
нитроимидазолов, утверждённым Food and Drug 
Administration в 2019 г. [78] и прошедшим пред-
варительную квалификацию ВОЗ в 2020 г. Откры-
тие Ра способствовало активизации клинических 
испытаний, а регулирующие органы утвердили 
не только сам препарат, но и схему BPaL (бедак-
вилин+претоманид+линезолид). Учитывая иссле-
дуемые комбинации Ра с Bdq, Mfx и Cfz, изучением 
профиля кардиологической безопасности зани-
маются многие учёные [79–84].  

M. Li и соавт. [85] изучили влияние моноте-
рапии Ра (400 и 1000 мг) и комбинации Ра (400 мг) 
с Mfx (400 мг) на интервал QTc у 74 субъектов. 
Моксифлоксацин не влиял на фармакокине-
тику Ра, а действие комбинации препаратов со-
ответствовало эффекту одного Mfx. Супратерапев-
тическая доза Ра по сравнению с рекомендуемой 
в настоящее время имела благоприятный про-
филь сердечной безопасности. Однако по данным 
H. Li и соавт. [86] на фоне лечения BPaL из-за до-
полнительного воздействия метаболита бедакви-
лина M2 отмечено увеличение QTc от 13,6 мс до 
15,0 мс. 

В 6-месячном исследовании NiХ-TB (BPaL) из 
109 больных у 6 пациентов наблюдалось QTс (5 
лёгкой степени тяжести, 1 — средней). Один па-
циент пережил обморок. Ни у одного пациента 
QTcF не превышал 480 мс. У 1 (0,9%) пациента от-
мечено увеличение QTcF более чем на 60 мс от 
исходного уровня. Все больные завершили пол-
ный курс лечения [87]. 

A. H. Diacon и соавт. [88] сообщают о 14-днев-
ном исследовании семи параллельных групп по 
15 человек, где изучались схемы BPaZ (бедакви-
лин + претоманид + пиразинамид), BPaZC (бедак-
вилин + претоманид + пиразинамид + клофазимин), 
BPaC (бедаквилин + претоманид + клофазимин). 
QTcF увеличивался во всех группах, однако не пре-
вышал 500 мс. Увеличение QTcF по сравнению с 
исходным уровнем более 60 мс было зарегистри-
ровано у 4 пациентов (26,7%) в группе BPaC.  
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Данные литературы свидетельствуют, что 
нитроимидазолы могут способствовать удлине-
нию QTc, в частности, при лечении комбиниро-
ванными схемами с Bdq, Cfz, фторхинолонами. 
Руководства рекомендуют вести мониторинг ЭКГ 
и электролитного баланса. 

Клофазимин 
Клофазимин изначально разрабатывался для 

лечения туберкулёза, однако неутешительный 
профиль безопасности послужил сдерживающим 
фактором для клинического применения, с 1962 г. 
широко используется для лечения лепры. По-
добно другим ЛС, Сfz является мощным ингиби-
тором передачи сигналов по КК HERG, практиче-
ски полное подавление которого происходит при 
субтерапевтических концентрациях [89]. Вы-
явлена потенциальная неблагоприятная  про-
тромботическая активность Сfz, которая может 
предрасполагать пациентов с МЛУ/ШЛУ-ТБ к 
развитию сердечной дисфункции [90]. 

S. H. Choudhri и соавт.  [91] впервые сообщают 
в своём исследовании о случае удлинения QTc на 
60 мс и развития ЖТ типа TdP у 66-летнего боль-
ного, который лечился от рецидивирующей уз-
ловатой лепрозной эритемы Cfz в дозе 300 мг в 
сутки. Авторы связывают кардиотоксическую ре-
акцию с электролитным нарушением — гипомаг-
ниемией, которая была купирована лидокаином 
и сульфатом магния.  

Согласно данным A. H. Diacon и соавт. [42], 
105 пациентов с лекарственно-чувствительным 
(ЛЧ) ТБ лечились в течение 2 нед. одним из семи 
препаратов или схем, четыре из которых 
включали Cfz в дозе 100 мг в день. К 14-у дню ин-
тервал QTc у пациентов, получавших монотера-
пию Cfz, увеличился в среднем на 17 мс по сравне-
нию с исходным уровнем. У пациентов, 
получавших схемы, содержащие как Cfz, так и 
Bdq, наблюдалось увеличение на 21 мс. 

В работе B. Dannemann и соавт. [92] сообща-
ется о 233 пациентах с лекарственно-устойчивым 
(ЛУ) ТБ, которые получали лечение Bdq в течение 
24 нед. в сочетании с индивидуализированной 
фоновой схемой лечения, включая Cfz. К 24-й не-
деле их среднее значение QTcF увеличилось на 
41,5 мс по сравнению с исходным уровнем. У па-
циентов, чей фоновый режим не включал Cfz, 
QTcF увеличивался всего на 12,9 мс. 

По данным M. Tadolini и соавт. [46], 39-летняя 
пациентка с ШЛУ-ТБ получала лечение по схеме 
Dlm+Bdq+Cfz+Tzd+Mpm. Учитывая довольно вне-
запный рост QTc в течение недели после начала 
курса, эксперты TB Consilium сочли Bdq причиной 
кардиотоксичности. Наблюдалась гипокалиемия, 
которая могла увеличивать эффект удлинения 
интервала QT. После электролитной коррекции 

удлинение интервала QT оставалось в допусти-
мых пределах, поэтому Bdq был назначен по-
вторно в сочетании с верапамилом 40 мг три раза 
в день. Однако из-за стойкого удлинения QTc и 
его прогрессирующего ухудшения до 508 мс на 
5-й неделе Cfz отменён. После первоначального 
снижения менее 500 мс на 10-й неделе, QTc снова 
постепенно увеличивался на 12-й неделе и дости-
гал уровней до 520 мс. До 17-й недели QTc оста-
вался выше 500 мс. После этого QTc самопроиз-
вольно вернулся к уровню ниже 500 мс, что 
предполагает роль Cfz в удлинении интервала QT. 

H. Y. Yoon и соавт. [93] изучили результаты лече-
ния 373 пациентов с МЛУ-ТБ и нетуберкулёзными 
микобактериозами (НТМ), получавших Cfz, Mfx, 
Bdq, Dlm, азитромицин и кларитромицин, медиана 
продолжительности лечения составила 68 нед. 
Были зарегистрированы 3 неблагоприятных сер-
дечных события: фибрилляция предсердий, там-
понада сердца из-за туберкулёзного перикардита 
и остановка сердца, не связанная с лечением. Из-
менения QTcF �500 мс или увеличение �60 мс на-
блюдались у 10 пациентов. Эти данные показы-
вают, что клинически значимое удлинение QTcF 
минимально, препараты можно безопасно исполь-
зовать для лечения МЛУ-ТБ или НТМ. 

Учитывая синергизм пролонгации QTc Cfz с 
Bdq и Dlm, некоторые исследователи выразили 
обеспокоенность по поводу их одновременного 
применения, утверждая, что безопасность дан-
ных схем может быть существенно повышена с 
исключением Cfz [94]. Однако другие авторы 
утверждают, что Cfz достаточно безопасен и мо-
жет использоваться в составе стандартизованных 
и индивидуализированных схем [95].  

Профиль кардиологической безопасности но-
вых и перепрофилированных ПТП изучен недоста-
точно в силу малого опыта применения, особенно в 
отечественной практике. Комбинации препаратов, 
удлиняющих интервал QTс, априори предрасполо-
жены к нежелательным явлениям, связанным не 
только с ЛС, но и с имеющимися факторами риска у 
больных. Соотношение рисков и пользы доказывает, 
что новые ЛС обладают большими перспективами 
при лечении МЛУ/ШЛУ-ТБ. К задачам последую-
щих исследований необходимо отнести изучение 
влияния удлинения интервала QTс на исходы лече-
ния у больных МЛУ/ШЛУ-ТБ и определение частоты 
развития угрожающих жизни нарушений ритма. 
Разработка новых противотуберкулёзных препара-
тов с удовлетворительным профилем безопасности 
может изменить стратегию лечения и решить про-
блему удлинения интервала QTс. 
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