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З
а последнее время в решении проблемы 
нарушений ритма и проводимости серд-
ца произошли достаточно серьезные 
изменения, появилось много нового. 

Сегодня сделаем акцент на антиаритмической 
терапии, в частности рассмотрим антиаритми-
ческие препараты (ААП) I C класса, поскольку 
именно в этом вопросе есть множество спор-
ных, активно обсуждаемых моментов.

Все большую популярность приобретают 
всевозможные инвазивные методы лечения 
фибрилляции предсердий и желудочковых на-
рушений ритма. Однако мы все понимаем, что 
без медикаментозной стратегии как до кате-
терных методов лечения, так и после, все рав-
но не обойтись. И, как объявлено на россий-
ском конгрессе аритмологов, который прошел 
в мае 2021 г. в Санкт-Петербурге, чтобы по-
мочь нашим пациентам, мы должны работать 
и как хирурги, и как терапевты. Будучи врачом-
терапевтом, специалистом в области аритмо-
логии, я возглавляю отделение хирургического 
лечения сложных нарушений ритма, поэтому 
прекрасно понимаю, о чем идет речь.

Итак, об изменениях.
В 2020 г. опубликованы российские реко-

мендации по ведению пациентов с фибрил-
ляцией и трепетанием предсердий (ТП), кото-
рые были утверждены Минздравом России [1]. 
В этом же году основательно пересмотрены 
европейские рекомендации по диагностике 

и лечению фибрилляции предсердий и анти-
аритмической терапии. Ранее, в 2018 г. пред-
ставлен первый консенсусный документ, ка-
сающийся использования антиаритмических 
препаратов: Новые клинические рекомендации 
(консенсус) EHRA и ESC2018 г. по использова-
нию антиаритмических средств [2]. Документ 
предложен и одобрен рядом кардиологических 
и аритмологических обществ Европы и Азии – 
Европейской ассоциацией сердечного ритма 
(European Heart Rhythm Association, EHRA), Ев-
ропейским обществом кардиологов (European 
Society of Cardiology, ESC), Обществом сердеч-
ного ритма (Heart Rhythm Society, HRS). Россий-
ские клинические рекомендации насыщены 
текстовой информацией и таблицами, Новые 
клинические рекомендации (консенсус) EHRA 
и ESC2018 по использованию антиаритмиче-
ских средств – большим количеством таблиц 
и алгоритмов, оба варианта удобны и полезны 
в клинической практике.

АНТИАРИТМИЧЕСКИЕ ПРЕПАРАТЫ 
I C КЛАССА В ЛЕЧЕНИИ 
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ
В антиаритмической терапии больных с фибрил-
ляцией предсердий (ФП) изменились ключевые 
позиции. Современная стратегия лечения па-
циентов с ФП заключается в профилактике 
тромбоэмболических осложнений путем анти-
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коагулянтной терапии, в смягчении проявлений 
коморбидной патологии (сердечно-сосудистых 
заболеваний, ССЗ), в контроле частоты сердеч-
ных сокращений (ЧСС) и ритма сердца (рис. 1).

Для того, чтобы правильно выбрать страте-
гию ведения конкретного больного (контроль 
ЧСС или контроль ритма?), врач должен решить 
три основные задачи:

1 Профилактика тромбоэмболических ос-
ложнений. Какой бы ни был перед вами 

пациент – первый раз вы его видите или давно 
курируете, какая бы форма ФП ни была – пре-
жде всего нужно решить, необходима антико-
агулянтная терапия или нет.

2Влияние на симптоматику и профилактику 
жизнеугрожающих аритмий (именно это 

изменилось в аритмологической практике и оз-
вучено на российском конгрессе аритмологов).

3 Выявление первопричины заболевания 
и воздействие на нее, поскольку любое 

нарушение ритма или проводимости сердца – 
это исход какой-то проблемы, и необязатель-
но сердечной. Причиной может быть, к при-
меру, патология щитовидной железы, которая 
привела к гипертиреозу, а он, в свою очередь, 
к непрерывной, рецидивирующей фибрилля-
ции предсердий.

ВАЖНО! Аритмия всегда вторична.

Для пациентов с ФП неотъемлемой частью 
лечения является восстановление и поддер-
жание синусового ритма.

Как было раньше? Если врач выявлял ФП у па-
циента бессимптомно, то надо было срочно вы-
звать на себя бригаду «скорой помощи», срочно 
пациента госпитализировать. Сейчас в наших рос-
сийских рекомендациях четко прописаны действия 
врача. Если клиническое течение асимптомное, 
ФП не влияет на гемодинамику, не страдает функ-
ция сердца, и пациент не жалуется на снижение то-
лерантности к физической нагрузке, либо эта арит-
мия не усугубляет другие ситуации, то в общем-то 
можно не спешить, а очень внимательно взвесить, 
надо ли восстанавливать этот ритм или не надо? 
И, если пациент молодой, то, конечно, выбира-
ем восстановление ритма. Если пациент старше 
60 лет, то чаще на первый план выходят обеспе-
чение нормосистолии и контроль ЧСС.

Стратегия контроля ритма показана паци-
ентам с ФП, у которых на фоне адекватного 
медикаментозного контроля ЧСС сохраняются 
клинические симптомы.

Пациентам с персистирующей или длительно-
персистирующей формой ФП рекомендуется 
кардиоверсия ФП (электрическая или фармако-
логическая) как часть ритм-контроль терапии.

За исключением ФП, связанной с нестабиль-
ной гемодинамикой, при выборе между элек-
трической и фармакологической кардиоверси-
ей следует руководствоваться предпочтениями 
пациента и врача.

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКАЯ КАРДИОВЕРСИЯ 
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ
Алгоритм осуществления фармакологической 
кардиоверсии ФП представлен на рис. 2. 

Выбор препаратов для реализации фар-
макологической кардиоверсии ФП зависит 
от наличия или отсутствия у пациента органиче-
ской патологии. Антиаритмические препараты 
I С класса (пропафенон, флекаинид, ибутилид) 
мы чаще всего выбираем в отсутствие органи-
ческой патологии.

Если есть органическая патология сердца – 
для восстановления ритма применяем лекар-
ственный препарат III класса амиодарон. Сле-
дует отметить, что в российских клинических 
рекомендациях 2020 г. [1] действия врача кон-
кретизированы (рис. 3).

Если раньше мы лечили пациентов в целом 
с мерцательной аритмией, то теперь разделены 
подходы к лечению пациентов с пароксизмаль-
ной формой и персистирующей формой мерца-
тельной аритмии. Абсолютная эффективность 
антиаритмиков отличается в корне. Если перед 
нами пациент с типичным пароксизмом продол-
жительностью до 48 часов, лечение остается 
прежним: нет органической патологии сердца – 
назначаем препараты I C класса (пропафенон 

либо прокаинамид). Есть органическая пато-
логия сердца – назначаем препарат III класса 
амиодарон, предполагаемая эффективность 
восстановления ритма 80%. Если же пациент 
с персистирующей формой ФП, и фибрилляция 
длится более 7 суток, то в этой клинической си-
туации амиодарон теряет свою эффективность 
(максимум 20–40%) (рис. 4). К тому же напом-
ню, что ежегодно появляются новые данные 
о токсичности амиодарона, в связи с чем были 
предприняты меры предосторожности со сто-
роны FDA и Центра экспертизы безопасности 
лекарственных средств России.

В этой клинической ситуации рекомендован 
российский препарат ниферидил (4-нитро-N-
[(1RS)-1-(4-фторфенил)-2-(1-этилпиперидин‑4-
ил)этил]бензамида гидрохлорид, торговое на-
звание РЕФРАЛОН®), предназначенный для 
лечения именно персистирующих форм и дли-
тельно персистирующих форм, повторяю, если 
нет органической патологии сердца.

Для лечения пациентов с персистирующей 
формой чаще используем электрическую кар-
диоверсию, поскольку доказано что электри-
ческая кардиоверсия (электроимпульсная 
терапия) – высокоэффективный метод, позво-
ляющий быстро восстановить синусовый ритм. 

Стратегии лечения 
пациентов с ФП

Профилактика ТЭО (антикоагулянтная терапия)

Облегчение симптомов

Оптимальное лечение сопутствующих ССЗ

Контроль ЧСС

Контроль ритма сердца

Рис. 1. Стратегия лечения пациентов с ФП.

ФП – фибрилляция предсердий; ЧСС – частота сердечных сокращений; ТЭО – тромбоэмболические ослож-
нения, CCЗ – сердечно-сосудистые заболевания.
Клинические рекомендации «Диагностика и лечение фибрилляции предсердий» Всероссийского Научного Об-
щества специалистов по клинической электрофизиологии, Аритмологии и электрокардиостимуляции (ВНОА) 
в сотрудничестве с Российским Кардиологическим обществом (РКО) и Ассоциацией сердечно-сосудистых 
хирургов России (АССХ). 2017 год
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Диагностика и лечение фибрилляции предсердий Клинические рекомендации РКО, ВНОА и АССХ, 2017
2016 ESC Guidelines for the management of atrial fibrillation developed in collaboration with EACTS.
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Рис. 2. Алгоритм осуществления фармакологической кардиоверсии ФП.
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Пароксизм ФП < 48 часов

Нестабильная гемодинамика  
или неэффективная медикаментозная кар-

диоверсия

Электрическая 
кардиоверсия Органическое за-

болевание сердца

Амиодарон в/в Пропафенон в/в, 
или внутрь,  

Прокаинамид в/в

ДА

ДА НЕТ

НЕТ

Рис. 3. Купирование пароксизма ФП, длящегося менее 48 часов.

Рис. 4. Купирование пароксизма ФП, длящегося 7 суток и более.

Пароксизм ФП > 7 суток

Нестабильная гемодинамика  
или другие тяжелые осложнения

Электрическая 
кардиоверсия Электрическая 
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Органическое заболевание 
сердца*

Амиодарон в/в

Нет эффекта

Нифедрил в/в

ДА
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роксизмы, повторяющиеся менее трех раз в те-
чение года. Если ваш пациент говорит, что у него 
1–3 приступа мерцательной аритмии в год, нуж-
но научить пациента купировать эти приступы, 
стараясь не допускать действие факторов, кото-
рые провоцируют аритмию. Но ААП не назначать.

Пациентам с редкими пароксизмами ФП, 
не принимающим поддерживающую антиа-
ритмическую терапию, без сопутствующего 
структурного заболевания сердца или ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС), при условии про-
должительности аритмии менее 48 часов для 
восстановления синусового ритма может быть 
рекомендован однократный самостоятельный 
пероральный прием пропафенона или флекаи-
нида по принципу «таблетка в кармане».

Если приступы повторяются более трех раз 
в год, если приступы тяжелые либо выраженно 
влияют на гемодинамику, то следует применять 
инъекционные препараты.

ВАЖНО! Нельзя после применения амиода-
рона купировать пароксизм ФП препаратом 
I C класса. Почему? Потому что амиодарон 
имеет медленный шлейф выведения, вслед-
ствие чего возможна реакция, связанная 
с межлекарственным взаимодействием.

И, конечно же, следует назначать препараты 
для «противорецидивной» терапии, то есть после 
купирования пароксизма ФП продолжать прием 
антиаритмика уже в таблетированной форме.

Поскольку произошли некоторые изменения 
в дозировании и применении препаратов про-
пафенон и амиодарон, остановимся на особен-
ностях их использования (табл. 1).

Изменения коснулись преимущественно ами-
одарона. Мы используем схему применения бо-
люсов: сначала вводим 300 мг болюсно, и по-
том уже либо докапываем, либо 1000–1200 мг 
внутрь. Почему? Потому что препарат амиодарон 
не на игле восстанавливает ритм, он медленно 
работает, среднее время восстановления ритма – 
8–12 часов. Наши европейские коллеги вместо 
привычной для нас схемы применения болюсов 
предлагают вводить этот препарат по 5–7 мг/кг 
тела внутривенно капельно в растворе глюкозы 
в течение часа. Эффективность, что болюсно, что 
капельно, абсолютно одинакова. Преимущество 
нашей методики обусловлено тем, что при вве-
дении болюса сначала включается бета-блоки-
рующий эффект амиодарона, и ритм несколько 
урежается. Это дает возможность стабилизиро-
вать или улучшить гемодинамику. И все же вы-
бор способа введения зависит от индивидуаль-
ной клинической картины у пациента.

При выявлении ФП всегда врач оказывается 
перед выбором: назначать ли антиаритмический 
препарат? Если назначать, то какой? Как долго 
должен пациент принимать препарат, и какие мы 
можем ожидать побочные эффекты? Будет ли 
эффективен и безопасен этот препарат в кон-
кретных условиях, при определенной коморбид-
ной составляющей данного пациента (рис. 6). 

Для контроля ритма при ФП в настоящее 
время мы используем только 5 антиаритмиче-
ских препаратов: это представители I C клас-
са пропафенон 300–600 мг/сут, Этацизин 
100–150 мг/сут., лаппаконитина гидробро-
мид (Аллапинин®) 75–100 мг/сут. и III клас-
са – соталол 80–160 мг/сут., амиодарон 
200–600 мг/сут. и сочетание этих препаратов 
с β-адреноблокаторами 50–100 мг/сут., вера-
памилом 80–240 мг/сут.

Таблица 1. Применение препаратов пропафенон и амиодарон

Препарат Способ 
введения

Начальная доза 
для кардиоверсии

Дальнейшее 
дозирование

Ожидаемое время 
для восстановления 

синусового ритма

Пропафенон Перорально, 
в/в

450–600 мг;
1,5–2 мг/кг
более 10 мин

– Перорально: 45–55% 
за 3 ч, 69–78% за 8 ч
в/в: 43–89% до 3 ч

Амиодарон В/в 5–7 мг/кг 
более 1–2 ч

50 мг/ч 
(макс. 1,2 г/сут)

44% 8–12 ч 
до нескольких дней

Примечание. Пропафенон противопоказан при ИБС, ХСН, ФВ ЛЖ <40%, гипертрофии ЛЖ >1,4 см. Соблю-
дать осторожность при нарушении СА- и АВ-проводимости, при почечной и печеночной недостаточности, 
бронхиальной астме. Может индуцировать АГ, ТП с проводимостью 1:1 (у 3,5—5,0% пациентов), умеренное 
расширение QRS. Амиодарон может вызвать флебит, артериальную гипотензию, брадикардию/атриовен-
трикулярную блокаду.

Однако после восстановления ритма могут от-
мечаться рецидивы ФП.

ПРОФИЛАКТИКА ПОВТОРЕНИЯ ФП
Изложенные в российских и европейских кли-
нических рекомендациях, а также в консенсус-
ном документе по использованию антиаритми-

ческих препаратов подходы к профилактике 
повторения ФП в целом совпадают.

Принципы фармакологического восстанов-
ления и поддержания сердечного ритма при ге-
модинамически стабильном состоянии после 
ФП представлены на рис. 5 [3].

Выбор способа профилактики зависит от ча-
стоты пароксизмов. Редкими принято считать па-

Пароксизмальная 
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диагностированная 

ФП (после 
кардиоверсии)

Стойкая недавно 
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ИБС, значитель-
ная клапанная 

дисфункция, 
ГЛЖ

ИБС, значитель-
ная клапанная 

дисфункция, 
ГЛЖ

Соталол
Амиодарон

Нет

Нет

Пропафенон
Флекаинид

Соталол
(Амиодарон)

Пропафенон в/в,
Флекаинид в/в,
Амиодарон в/в

Нечастые парок-
сизмы, 

нормальное 
сердце

ХСНнФВ, 
аортальный 

стеноз

ХСНнФВ, 
аортальный 

стеноз

Амиодарон в/в

Амиодарон

Фармакологическая кардиоверсия

Фармакологическая длительная терапия контроля ритма

«Поживем-увидим» 
или  

бета-блокатор

Таблетка-в-
кармане

Флекаинид
Пропафенон 
перорально 

(высокая доза)

Частые 
пароксизмы

Структурные заболевания сердца?

Структурные заболевания сердца?

Амиодарон в/в

Рис. 5. Фармакологическое восстановление и поддержание сердечного ритма при гемодинамически стабильном 
состоянии после ФП.
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и европейских рекомендациях и проверенный 
нами на практике [1–3].

В любом случае принятию решения о выбо-
ре препарата должна предшествовать беседа 
с пациентом.

Если ваш пациент говорит, что у него при-
ступы ФП вечерние, ночные, ранние утренние, 
то здесь, скорее всего, преобладает ваготони-
ческий механизм, и в данном случае необхо-
дим препарат I C. Если ваш пациент говорит, 
что у него пароксизм ФП возникает при физи-
ческой нагрузке, при повышении уровня ар-
териального давления, при стрессе, это озна-
чает, что в данном случае преобладает другой 
механизм, катехоламиновый, и будет уместен 
β-адреноблокатор или соталол.

ВАЖНО! Амиодарон не назначают паци-
ентам без органической патологии серд-
ца. В противном случае мы должны четко 
обосновать, почему пациенту без органи-
ческой патологии сердца назначен доста-
точно жесткий органотоксичный препарат 
амиодарон.

Мне нравится, как наши европейские кол-
леги говорят: «Чтобы назначить амиодарон па-
циенту без органической патологии сердца, 
я пишу на двух страницах разъяснение и чет-
кое обоснование». Это принципиально важно, 
мы должны помнить, амиодарон – это препа-
рат, который в течение года у каждого второ-
го пациента вызовет всевозможные побоч-
ные эффекты.

Далее пациенту без органической патоло-
гии сердца мы можем предложить катетерные 
методы лечения.

Если у пациента есть органическая патология 
сердца, ему показаны либо амиодарон, либо 
соталол. Но обращаю ваше внимание – сота-
лол можно применять для профилактики реци-
дивов ФП у больных после инфаркта миокарда 
при условии, что у пациента сохранена фрак-
ция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ). Если 
ФВ ЛЖ низкая, то назначают только амиода-
рон и даже в сочетании с β-адреноблокатором 
в небольшой дозе. Почему? Потому что амио-
дарон не защищает от внезапной смерти, он 
уменьшает риск развития ФП и желудочковых 
нарушений ритма, а β-адреноблокатор дает не-
кую протекцию в плане внезапной сердечной 
смерти у пациентов с сердечной недостаточно-

стью. И возникает вопрос: а что же такое орга-
ническая патология сердца? На чем базируется 
это разделение: кому – «да», кому – «нет». Для 
данного контекста, безусловно, принципиаль-
на следующая позиция [4, 5].

Органические изменения сердца, которые 
следует учитывать при назначении антиа-
ритмических препаратов:
•	 выраженные признаки сердечной недоста-

точности (СН);
•	 ФВ ЛЖ менее 40%;
•	 острые формы ИБС или перенесенный ин-

фаркт миокарда;
•	 гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) бо-

лее 1,4 см.

Не являются противопоказанием к назна-
чению ААП I C класса:
•	 артериальная гипертензия;
•	 хронические формы ИБС без инфаркта (в со-

четании с β-адреноблокатором);
•	 невыраженные пороки сердца.

Противопоказания к назначению ААП I C 
класса:
•	 острые формы ИБС или перенесенный ин-

фаркт миокарда, наличие рубца и фиброз-
ных изменений левого желудочка (не явля-
ется противопоказанием состояние после 
успешной реваскуляризации стеноза (сте-
нозов) коронарных артерий);

•	 сердечная недостаточность с ФВ ЛЖ ме-
нее 40%;

•	 гипертрофия межжелудочковой перегородки.

Последнее утверждение вызвало дискуссию, 
что нашло отражение даже в перечисленных 
выше рекомендательных документах. Почему? 
Потому что нет результатов рандомизирован-
ных исследований у такой категории пациен-
тов (не говоря о больных с гипертрофической 
кардиомиопатией), хотя ФП часто возникает 
именно у пациентов с гипертрофией ЛЖ.

Чем обусловлены противопоказания ААП 
I C класса пациентам с органической патоло-
гией сердца? Эти препараты могут вызывать 
неприятный и опасный проаритмический эф-
фект, обусловленный механизмом повторного 
входа волны возбуждения (re-entry) (рис. 8, 9). 
И вот самый простой пример.

Обратился к вам больной с ФП, вы назначи-
ли ААП I C класса. И пациент к вам возвраща-
ется уже с трансформацией из ФП в ТП. Этот 

β-адреноблокатор как представитель II клас-
са ААП или верапамил как представитель IV 
класса ААП – это все-таки препараты, которые, 
в основном, направлены на реализацию стра-
тегии контроля ЧСС.

Выбор препарата для антиаритмической 
терапии зависит от наличия или отсутствия ор-
ганической патологии сердца. На рис. 7 пред-
ставлен алгоритм реализации стратегии «ритм-
контроль», предложенный как в российских, так 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ

АНТИАРИТМИКИ

АБЛАЦИЯ  ЧСС

БЕЗОПАСНОСТЬ

КОМОРБИДНОСТЬ ВОЗМОЖНОСТЬ
ПРИМЕНЕНИЯ

ВОЗМОЖНЫЕ ПО-
БОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ

ОСЛОЖНЕНИЯ  
ОТ ПЕРДЫДУЩЕГО 

МЕТОДА

?

Рис. 6. Стратегия выбора метода лечения пациентов с ФП.

Рис. 7. Алгоритм реализации стратегии «ритм-контроль».
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в связис высоким риском экстракардиальных осложнений 
Диагностика и лечение фибрилляции предсердий Клинические Рекомендации МЗ РФ от 2020 
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ИДЕАЛЬНЫЙ АНТИАРИТМИЧЕСКИЙ 
ПРЕПАРАТ: КАКОЙ ОН?
Безопасный – идеальный антиаритмик должен 
быть малотоксичным и обладать малой вероят-
ностью развития тяжелых побочных реакций.

Эффективный и универсальный – идеаль-
ный антиаритмик должен обладать универсаль-
ным противоаритмическим действием, т. е. вы-
сокой активностью как при наджелудочковых, 
так и при желудочковых нарушениях ритма.

Таблица 2. Антиаритмические препараты при ХБП

Препарат Особенности применения

III класс. Амиодарон
• 99% связывается с белком;
• широко распределяется в различных тканях;
• �метаболизируется печенью до двух активных 

метаболитов;
• не выводится почками

• не требуется коррекция дозы; 
• не поддается диализу; 
• �взаимодействует со многими лекарствен-

ными препаратами

I С класс. Пропафенон
• �95% связывается с белками;
• �метаболизируется печенью до активных мета-

болитов;
• �выводится с мочой (50%)

Рекомендуется мониторинг (в стационаре 
инициация может быть предпочтительнее 
при прогрессирующей ХБП)

III класс. Соталол 
• �не связывается с белками; 
• �t1/2 ≈ 7–18 ч; 
• �не метаболизируется; 
• �выводится в неизмененном виде с мочой (≈85%)

Дозу следует снизить наполовину при ХБП 
и на четверть при тяжелой почечной недоста-
точности (СКФ <30 мл/мин.) при наличии от-
носительных противопоказаний ввиду риска 
развития проаритмических эффектов.

QRS

Class 1c

*AАМ – Антиаритмический медикамент
модифицировано по E.Vaughan Williams, D.Harrison, B.Singh

ЭФФЕКТЫ ААМ 1-ГО КЛАССА НА ПОТЕНЦИАЛ ДЕЙСТВИЯ КАРДИОМИОЦИТА:

Class 1a

QRS & QT

QRS & QT

QTНа ЭКГ:

На ЭКГ:

Class 1b

0 mV

85 mV

Phase 3 l
k

Рис. 10. Эффекты, вызываемые ААП I и III классов.

ЭФФЕКТЫ ААМ 3-ГО КЛАССА
эффект возникает почти у 7% лиц вследствие 
приема ААП I C класса. Произошла трансфор-
мация в макро re-entry, в лучшем случае, если 
на уровне предсердий. А если у вашего паци-
ента есть условия для re-entry на уровне мио-
карда желудочков, то возможно развитие обу-
словленной re-entry желудочковой тахикардии.

ААП I класса, способные индуцировать re-
entry тахикардию:
•	 ААП I A класса – хинидин, прокаинамид (Но-

вокаинамид);
•	 ААП I C класса – Аллапинин®, Этацизин, про-

пафенон.

Проаритмические эффекты могут также вы-
зывать ААП III класса амиодарон и соталол, 
хотя и реже.

У пациентов с ФП часто (от 30 до 50%) встре-
чается сопутствующая патология – хроническая 
болезнь почек (ХБП). Выявлено двунаправ-
ленное взаимодействие между ФП и ХБП: ХБП 
предрасполагает к развитию ФП, а наличие 
ФП сопряжено с ухудшением внутрипочечной 
гемодинамики, риском дальнейшего снижения 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ) и на-
растания альбуминурии.

Примерно у одного из пяти пациентов с ХБП 
имеется впервые диагностированная ФП, 
а у 50% пациентов с ФП имеются разной сте-
пени выраженности нарушения фильтрацион-
ной функции почек. По сравнению с пациента-
ми только с наличием ФП или ХБП, у пациентов 
с их сочетанием имеется повышенный риск ин-
сульта и смерти из-за чрезмерного риска раз-
вития тромбоэмболических осложнений. Это 
усложняет стратификацию риска и лечение.

Пациентам с ФП при назначении ААП реко-
мендована коррекция дозы препарата исходя 
из уровня СКФ с учетом потенциального удлине-
ния времени полувыведения вещества (табл. 2).

Сложности, связанные с выбором ААП, же-
лание получить максимальный эффект и ми-
нимальное количество осложнений приводят 
нас к закономерному вопросу: каким должен 
быть идеальный ААП?

Предсердие

Пучок Гиса

P-R длиннее

P

АВ-узел

1 2 3

Рис. 8. Проаритмические эффекты ААП I C класса: усугубление реципрокных аритмий [Douglas P. Zipes 2008].

Рис. 9. Re-entry у пациента с рубцовым поражением 
миокарда (схема).
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и нам приходится добавлять какой-либо бе-
та-блокатор либо даже соталол с учетом его 
β-адреноблокирующего действия.

Особый интерес в этой группе препаратов 
представляет Этацизин (действующее веще-
ство диэтиламинопропионил-этоксикарбонил-
аминофенотиазин), поскольку он не только 
блокирует быстрые натриевые каналы, но и вы-
зывает мягкий эффект блокады медленных 
кальциевых каналов. Применяется для сохране-
ния синусового ритма при пароксизмальной ФП 
и персистирующей ФП после кардиоверсии. Мо-
жет быть использован для лечения пациентов 
без органического заболевания сердца и у па-
циентов с АГ без гипертрофии ЛЖ (толщина 
миокарда ЛЖ менее 15 мм по данным ЭхоКГ).

Механизм действия Этацизина
•	 ↓ автоматизм, проведение;
•	 ↑ порог возбуждения (блокада Na+ каналов);
•	 антиишемический эффект (блокада Ca2+ 

каналов);
•	 ↓ эффект n.vagus на сердце (холиноблокада);
•	 стабилизация вегетативной нервной систе-

мы (производное фенотиазина) (рис. 11). 

Влияние Этацизина на ЭКГ представлено 
на рис. 12.

ВАЖНО! Назначая этот препарат, необ-
ходимо контролировать длительность 
комплекса QRS и интервала PQ на ЭКГ. 
Увеличение длительности QRS на 25% 
и более – сигнал к уменьшению дозы или 
к отмене препарата. Кроме того, препарат 
не влияет на ЧСС.

Противопоказания к назначению: ИБС, ХСН, 
АГ с гипертрофией ЛЖ в связи с риском про-
аритмического действия.

Редкие побочные эффекты: головокружение, 
головная боль, расстройства зрения.

Фармакокинетика Этацизина представле-
на на рис. 13 [7].

Клинические события, в которых Этацизин 
является препаратом первого выбора:
1)	 как стратегия ритм-контроль у больных с ФП 

без органической патологии с симптомной 
аритмией, особенно у больных с АГ, при по-
вышенном вагусном тонусе;

2)	 как стратегия ритм-контроль у больных с со-
четанием ФП, предсердных тахиаритмий 
и ТП, то есть с аритмиями макро re-entry;

3)	как вариант лечения симптомной предсерд-
ной и желудочковой экстрасистолии в отсут-
ствие органической патологии сердца.

Вспоминаем о важности беседы с пациентом.
Во-первых, если пациент рассказывает: вре-

мя возникновения пароксизмов – вечер, ночь, 
утро, после еды, – это означает преобладание 
ваготонического механизма, мы имеем дело 
с так называемой ваготонической ФП, значит 
в данном случае можно назначать препарат 
Этацизин.

Во-вторых, нередко к нам приходят паци-
енты, у которых есть и ФП, и ТП, и другие пред-
сердные регулярно возникающие тахиаритмии. 
Именно в данном случае умеренный эффект 
антагонистов кальция, блокады кальциевых 
каналов, присущий Этацизину, нам помогает 
при re-entry. На фоне приема данного препа-
рата гораздо реже возникают re-entry тахикар-
дии или ТП. Иногда нам приходится к Этацизину 
добавлять верапамил, чтобы усилить этот эф-
фект, но именно для пациентов, у которых ярко 
выражена склонность к re-entry и другим ва-
риантам предсердных тахикардий. Безусловно, 

Рис. 11. Механизм действия Этацизина.
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• �стабилизация вегетативной нервной  
системы (производное фенотиазина)

Доступный и удобный – должны быть пред-
усмотрены формы для приема внутрь (per os), 
удобные для амбулаторного лечения аритмии.

Иными словами, когда мы назначаем 
какой-либо антиаритмический препарат, осо-
бенно I C класса, мы хотим быть уверенными, 
что это безопасно, эффективно и удобно в ис-
пользовании (табл. 3, рис. 10).

ВАЖНО! Как бы мы хорошо не относились 
к препаратам I C класса, мы не назначаем 
их больным с инфарктом миокарда, сердеч-
ной недостаточностью и ФВ ЛЖ ниже 40%, 
с блокадами ножек пучка Гиса [6].

ААП – представители I C класса – это препа-
раты, которые блокируют быстрые натриевые 
каналы. Это их общее свойство.

Чем они между собой различаются? Разли-
чаются эти препараты влиянием на β-адрено
блокаторы.

Пропафенон оказывает блокирующее дей-
ствие на β-блокаторы, поэтому мы пропафенон 
никогда не назначим пациенту с бронхиальной 
астмой, потому что это может усугубить течение 
заболевания. Замедляет деполяризацию в клет-
ках миокарда. Применяется для профилактики 
ФП у пациентов без структурного заболевания 

сердца. Его не следует назначать пациентам 
с ИБС или сниженной ФВ ЛЖ. Необходимо соблю-
дать осторожность при его назначении больным 
с нарушением внутрижелудочковой проводимо-
сти, особенно с блокадой левой ножки пучка Ги-
са. Назначение пропафенона должно сопрово-
ждаться контролем длительности комплекса QRS 
на ЭКГ. Увеличение длительности комплекса QRS 
по крайней мере на 25% по сравнению с исход-
ным указывает на риск развития проаритмиче-
ского действия. В таких случаях следует снизить 
дозу или отменить препарат. Пропафенон спосо-
бен вызывать трансформацию ФП в ТП.

Аллапинин® (действующее вещество лаппа-
конитина гидробромид) –может быть исполь-
зован для лечения пациентов без структурно-
го заболевания сердца и пациентов с АГ без 
выраженной (≤14 мм) гипертрофии миокарда 
ЛЖ. Нельзя назначать при ИБС, клинически 
значимой ХСН, АГ с выраженной гипертрофи-
ей ЛЖ (>14 мм) в связи с риском проаритмиче-
ского действия. Угнетает атриовентрикулярное 
и внутрижелудочковое проведение возбужде-
ния, поэтому требуется контроль длительности 
интервала PQ и комплекса QRS. Как и другие 
ААП I C класса, способен вызвать трансфор-
мацию ФП в ТП. Наиболее частые побочные 
действия – головокружение, головная боль, 
нарушение фиксации взора. Аллапинин® опос-
редованно работает как β-адреностимулятор, 

Таблица 3. Классификация ААП по Вогану Вильямсу

Класс ААП Лекарственные средства

Класс I. Блокаторы быстрых натриевых каналов

I А. Умеренное замедление проведения, 
удлинение потенциала действия

Хинидин, прокаинамид, дизопирамид, аймалин

I В. Минимальное замедление проведения, 
укорочение потенциала действия

Лидокаин, мексилетин, тримекаин, фенитоин 
(Дифенин)

I С. Выраженное замедление проведения, 
минимальное удлинение потенциала действия

Флекаинид, энкаинид, Этацизин, морацизин, 
пропафенон, Аллапинин®

Класс II. Блокаторы β-адренорецепторов

II А. Неселективные Пропранолол, надолол, пиндолол, атенолол, 
метопролол 

II В. Кардиоселективные Бисопролол

Класс III. Блокаторы калиевых каналов

Удлинение реполяризации Амиодарон, соталол, дофетилид, ибутилид, 
азимилид

Класс IV. Блокаторы медленных кальциевых каналов

Верапамил, дилтиазем
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мы титруем эти дозы и тщательно наблюдаем 
за состоянием пациента.

АНТИАРИТМИЧЕСКИЕ ПРЕПАРАТЫ 
I C КЛАССА В ЛЕЧЕНИИ ЖЕЛУДОЧКОВОЙ 
ЭКСТРАСИСТОЛИИ
Желудочковая экстрасистолия (ЖЭС) – это пре-
ждевременное возбуждение сердца, возни-
кающее под влиянием импульсов, исходящих 
из различных участков проводящей системы 
желудочков. Источником ЖЭС в большинстве 
случаев являются разветвления пучка Гиса 
и волокна Пуркинье. ЖЭС – одна из самых рас-
пространенных желудочковых аритмий. Па-
тология может быть связана с органическим 
заболеванием сердца или носить функцио-
нальный характер.

Классификация ЖЭС
По локализации очага:
•	 левожелудочковая экстрасистолия;
•	 правожелудочковая экстрасистолия.
По количеству очагов:
•	 монотопная (одинаковая морфология ком-

плекса QRS и фиксированная величина ин-
тервала сцепления);

•	 политопная (разная морфология комплек-
са QRS и величина интервала сцепления).

По интервалу сцепления:
•	 ранняя (отношение интервалов сцепления 

ЖЭС к длительности интервала QT основ-
ного ритма ˂1);

•	 поздняя (отношение интервалов сцепления 
ЖЭС к длительности интервала QT основно-
го ритма ˃1);

•	 ЖЭС типа зубец R наслаивается на зубец T 
(ЖЭС наслаивается на зубец Т предшеству-
ющего комплекса основного ритма).

По кратности индукции по отношению к ос-
новному ритму (аллоритмия):
•	 бигеминия;
•	 тригеминия;
•	 квадрогеминия;
•	 одиночная;
•	 куплет (парная);
•	 триплет (тройная);
•	 неустойчивая желудочковая тахикардия (4 

и более ЖЭС и длительностью до 30 с.).

Лечение желудочковой экстрасистолии явля-
ется сложной задачей; выбор тактики лечения 
зависит от причины ее возникновения и влия-
ния ее на прогноз.

ЖЭС может возникать в виде аритмии струк-
турно нормального сердца (идиопатическая) или 
при наличии органической патологии сердца.

Терапия ЖЭС у больных без органической 
патологии сердца:
1.	Протекторная терапия (препараты калия, 

магния, метаболические препараты, вита-
мины и т. д.).

2.	Седативная терапия.
3.	 Антиаритмические препараты:

•	 II класс (β-адреблокаторы);
•	 I C класс (пропафенон, Этацизин, Алла-

пинин®);
•	 III класс (соталол).

4.	 Радиочастотная аблация (РЧА) эктопическо-
го очага.

ВАЖНО! Только при неэффективности пере-
численных методов можно рассматривать 
назначение амиодарона или применение им-
плантации кардиовертера-дефибриллятора.

Как лечить молодых пациентов без органи-
ческой патологии сердца? Мы не спешим с на-
значением антиаритмиков, если эта аритмия 
не вызывает снижение гемодинамики, назнача-
ем так называемую протекторную терапию, се-
дативную терапию. Но если есть необходимость 
в антиаритмиках, рекомендованы только две 
группы препаратов – это β-адреноблокаторы 
и препараты I С класса пропафенон, Этацизин 
и Аллапинин®. Возможность применения пре-
парата соталол при желудочковых экстрасисто-
лиях является предметом дискуссии.

Как вариант, возможна РЧА эктопического 
очага, в редких случаях используем амиодарон.

При органической патологии сердца мы 
должны воздействовать, прежде всего, на ос-
новное заболевание.

Терапия ЖЭС у больных с органической па-
тологией сердца:
1.	Терапия основного заболевания.
2.	Протекторная терапия (препараты калия, 

магния).
3.	 Антиаритмические препараты (β-адрено

блокаторы или в сочетании с амиодароном).
4.	 Реваскуляризация миокарда.
5.	 Установка имплантируемого кардиовертера-

дефибриллятора (ИКД).
6.	 РЧА аритмогенного очага.

Рис. 12. Влияние Этацизина на ЭКГ.

• �Удлиняет интервал PR

• �Удлиняет комплекс QRS

• �Не влияет на частоту сердечных сокращений (ЧСС)

• �Не влияет на артериальное давление (АД)

• �Не влияет на интервал QT

Потенциал 
действия

КЛИНИЧЕСКАЯ ФАРМАКОЛОГИЯ АНТИАРИТМИЧЕСКИХ СРЕДСТВ
http://vmede.org/sait/?page=5&id=Farmakologija_klin_farm_lect_2009&menu=
Farmakologija_klin_farm_lect_2009
Инструкция по применению Этацизин
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При длительном применении, 
кумуляция препарата

не наблюдается

Начало
действия

Max
эффект

Max концентрация 
в плазме через 

2,5–3 ч

Появляется 
в крови 
через 

30–60 
минут

Эффект длится 
6–8 ч

Инструкция по применению Этацизин
https://2.bp.blogspot.com/-6d_jQoCmvGc/VruYl4K6D8I/AAAAAAAAFf8/zHXKxde3RtA/s1600/
Atrial%2Bfib%2Bstrip-1.jpg

Рис. 13. Фармакокинетика Этацизина.

Применяется независимо
от приема пищи



48 49

ЯНВАРЬ/ФЕВРАЛЬ 2022Anamnesis Morbi

раз подтверждено, что амиодарон плохо вли-
яет на профилактику внезапной смерти. Об-
ратите внимание: прием β-адреноблокаторов 
способствовал почти двукратному снижению 
показателей смертности. Наиболее эффек-
тивным оказалось сочетание амиодарона 
и β-адреноблокаторов.

Результаты еще одного варианта лечения 
ЖЭС представлены на рис. 16. В процессе об-
суждения целесообразности применения пре-
парата соталол большинство экспертов приш-
ли к выводу, что он менее эффективен, чем 
β-адреноблокаторы, в отличие от лечения ФП, 
когда соталол предпочтительнее [10].

В заключение считаю необходимым отме-
тить, что выбирая тот или иной АПП, мы должны 
все-таки помнить, что препараты этой группы 
не лечат, а лишь подавляют нарушение ритма.

Чтобы добиться успеха, следует соблюдать 
принципы терапии нарушений ритма с учетом 
эффективности и безопасности: лечить в пер-
вую очередь основное заболевание, опреде-
лять эффективную стратегию лечения аритмии 
с учетом симптомов у конкретного пациента; 
оценивать безопасность выбранной страте-
гии; снижать вероятность межлекарственного 
взаимодействия.

Boutitie F., Boissel J., Connolly S. The EMIAT and CAMIAT Investigators.  
Circulation. 1999; 99: 2268-2275

 Общая смертность

 �Смерть в результате аритмии
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Рис. 15. Результаты исследований EMIAT и CAMIAT.

Рис. 16. Эффективность различных видов терапии же-
лудочковой экстрасистолии.
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7.	 Хирургическое лечение хронической анев-
ризмы сердца.

Препараты I C класса применяют и в лечении 
ЖЭС, препаратом выбора является Этацизин, 

а при желудочковой эктопии некоронагенного 
генеза – препаратом первой линии.

Эффективность применения Этацизина при 
лечении пациентов с желудочковой парасисто-
лией тщательно изучена в ФГБУ «Национальный 
медицинский исследовательский центр име-
ни В. А. Алмазова» Минздрава России (Санкт-
Петербург) [8]. Мало того, что эффективность 
оказалась очень высокой, до 90%, она сохра-
нялась в течение 36 месяцев (рис. 14).

Еще одно важное преимущество Этацизи-
на заключается в том, что во многих случаях 
достаточно половинных доз для подавления 
эктопии. Но при ФП необходима только полно-
ценная доза: 2–3 таблетки.

Эффективность терапии ЖЭС у больных с 
выраженной органической патологией серд-
ца изучена в ходе крупных исследований 
EMIAT и CAMIAT [9]. Результаты представлены 
на рис. 15. В исследование включены боль-
ные с тяжелой степенью ИБС и ХСН. В груп-
пе плацебо летальность достигла 10%. Еще 

Рис. 14. Эффективность (%) медикаментозной терапии желудочковой парасистолии.
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СИМПАТОЗАВИСИМАЯ
ЖЕЛУДОЧКОВАЯ ПАРОСИСТОЛИЯ 

Аритмия до 1 года
Гипертоническая болезнь

Аритмия более 10 лет
Аритмогенная дисплазия ПЖ

ВАГУСНАЯ
ЖЕЛУДОЧКОВАЯ ПАРОСИСТОЛИЯ 

Аритмия менее 5 лет
Гипертоническая болезнь

Идиопатическая паросистолия
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
ЭТАЦИЗИНА ОКАЗАЛАСЬ 

ОЧЕНЬ ВЫСОКОЙ, 
ДО 90%, И СОХРАНЯЛАСЬ 
В ТЕЧЕНИЕ 36 МЕСЯЦЕВ


