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Прогресс инвазивных методов лечения нарушений рит-
ма сердца сдерживается наличием ограничений досту-
па к субстрату аритмии и его сложностью, процедурны-
ми рисками, широкой распространенностью некоторых 
форм аритмии, делающей невозможным выполнение 
инвазивных вмешательств всем нуждающимся в усло-
виях современного здравоохранения. Выбор и прове-
дение антиаритмической терапии нередко становится 
непростой задачей для практикующих врачей.
Цель обзорной статьи — предоставление актуальной 
информации о механизмах действия, эффективности, 
профилях безопасности и начале лечения с помощью 
доступных антиаритмических препаратов (ААП).
Материалы и методы. Поиск литературных источников, 
посвященных клиническому применению ААП, прово-
дился в российской научной электронной библиотеке 
e-Library.ru и поисковой системе по биомедицинским 
исследованиям PubMed для выявления статей по клю-
чевым словам: «антиаритмические препараты», «арит-

мии сердца», «медикаментозное лечение», «эффектив-
ность», «безопасность».
Результаты. В настоящее время ААП остаются пред-
почтительным средством купирования и профилактики 
большинства тахиаритмий, могут быть резервным спо-
собом терапии, часто служат полезным дополнением 
к  процедурам катетерной абляции или имплантации 
кардиовертера-дефибриллятора. Назначение ААП на-
правлено на решение основной задачи –   достижения 
их  клинической эффективности. Однако узкий тера-
певтический диапазон ААП затрудняет их применение 
в практике, предполагая тщательное соблюдение пра-
вил использования.
Заключение. Обзорная статья основана на результа-
тах основополагающих научных исследований и новых 
клинических рекомендациях по лечению аритмий серд-
ца. Содержащаяся в ней информация призвана обес-
печить достижение терапевтических целей без ущерба 
для безопасности пациентов.
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The progress of invasive methods for treating cardiac 
arrhythmias is  constrained by limited access to the ar-
rhythmogenic substrate and its complexity, procedural 
risks, and the high prevalence of certain arrhythmias, 
which makes it impossible to perform invasive interven-
tions for all patients in need within the context of modern 
healthcare. The selection and administration of antiar-
rhythmic therapy often pose a challenging task for prac-
ticing physicians.
Objective. The aim of this review is to provide up-to-date 
information on the mechanisms of action, efficacy, safety 
profiles, and treatment initiation strategies for available 
antiarrhythmic drugs (AADs).
Materials and methods.  A literature search focusing 
on the clinical use of AADs was conducted in the Russian 
scientific electronic library  eLibrary.ru  and the PubMed 
biomedical research database to identify articles using 
the keywords: “antiarrhythmic drugs”, “cardiac arrhyth-
mias”, “drug therapy”, “efficacy”, and “safety”.
Results. Currently, AADs remain the preferred means for 
terminating and preventing most tachyarrhythmias; they 
can serve as a reserve therapy and often act as a useful 
adjunct to catheter ablation procedures or implantable 

cardioverter-defibrillator implantation. The prescription 
of AADs is aimed at achieving the primary goal –   clinical 
efficacy. However, the narrow therapeutic range of AADs 
complicates their use in practice, requiring strict adher-
ence to administration guidelines.
Conclusion. This review is based on the results of land-
mark scientific studies and recent clinical guidelines for 
the management of cardiac arrhythmias. The information 
contained herein is intended to achieve therapeutic goals 
without compromising patient safety.
Keywords:  antiarrhythmic drugs, cardiac arrhythmias, 
drug therapy, efficacy, safety.
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ИКД —    имплантируемый кардиовертер-
дефибриллятор

ИМ —   инфаркт миокарда
ЛЖ —   левый желудочек
СН —   сердечная недостаточность
ТТГ —   тиреотропный гормон
ТП —   трепетание предсердий

СКФ —   скорость клубочковой фильтрации
ФП —   фибрилляция предсердий
ЧСС —   частота сердечных сокращений
ЭКГ —   электрокардиограмма
ЭРП —   эффективный рефрактерный период
IKr —    быстрый компонент калиевого тока 

задержанного выпрямления

Введение
Нарушения ритма сердца оказывают значительное 
негативное влияние на здоровье людей во всем 
мире. В последние десятилетия предпринимались 
попытки найти радикальное решение проблемы 
аритмий сердца с помощью инвазивных процедур. 
Однако, несмотря на успехи инвазивного лечения 
с помощью катетерной абляции, остаются нере-
шенными вопросы анатомических ограничений 
для вмешательств, процедурных рисков и аритмий 
со сложным субстратом в миокарде. Кроме того, 
широкая распространенность некоторых нарушений 
ритма ограничивает роль инвазивных методов лече-
ния. Например, фибрилляция предсердий (ФП), наи-
более часто диагностируемая устойчивая аритмия, 
в настоящее время встречается уже у 7 % взрослого 
населения [1]. Потребность в ее инвазивном лечении 
превышает возможности системы здравоохранения 
в большинстве регионов. Даже в странах с наи-
более развитой медицинской помощью в настоящее 
время только около 1 % пациентов с ФП подвер-
гаются катетерной абляции. При этом, согласно 
прогнозам, в обозримом будущем этот показатель 
достигнет лишь 10 % из-за ограниченности ресурсов 
и количества хорошо подготовленных медицинских 
работников для проведения технически сложного 
вмешательства [2].

Для некоторых пациентов фармакологиче-
ское лечение остается критически важным либо 
из-за  неэффективности абляции, либо для про-
ведения периоперационной терапии.  По  мень-
шей мере у  50 % пациентов с  ФП после абляции 
аритмогенного субстрата сохраняется потребность 
в  антиаритмических препаратах (ААП). Из-за  не-
эффективности первой процедуры, существенной 
части пациентов проводится повторная абляция, 
однако и  после нее в  большинстве случаев при-
ходится применять ААП [3]. То есть в современной 
клинической практике контроль ритма у пациентов 
с  ФП часто требует комбинации катетерной абля-
ции и AAП [4]. По аналогии у пациентов с имплан-
тируемыми кардиовертерами-дефибрилляторами 
(ИКД) и  рецидивами желудочковых тахиаритмий 

(ЖТ) ААП играют решающую превентивную роль. 
Аритмогенные каналопатии обычно не  подходят 
для применения абляции, поэтому также требуют 
использования AAП  [5]. Кроме того, ААП повсе-
местно применяются при неотложном лечении 
аритмий.

Материалы и методы
Поиск литературных источников, посвященных кли-
ническому применению ААП, проводился в россий-
ской научной электронной библиотеке e-Library.ru 
и поисковой системе по биомедицинским исследо-
ваниям PubMed для выявления статей по ключевым 
словам «антиаритмические препараты», «аритмии 
сердца», «медикаментозное лечение», «эффектив-
ность», «безопасность». При скрининге найденных 
статей предпочтение отдавалось недавним наибо-
лее цитируемым публикациям на английском языке 
из журналов с высоким импакт-фактором, посвящен-
ным исследованиям у людей и доступным в полно-
текстовом формате. Кроме того, в списках ссылок 
найденных подходящих статей, в том числе обзорных 
работ, выбирались для анализа публикации, которые 
ранее не были идентифицированы. После исключения 
повторяющихся и не соответствовавших критериям 
включения работ для цитирования в настоящей работе 
отобраны 46 статей, в наибольшей степени соответ-
ствовавших целям настоящего обзора литературы.

Результаты

Возможные роли антиаритмических препаратов 

в клинической практике

ААП часто являются подходящей, а во многих слу-
чаях и единственной терапией, необходимой для 
лечения аритмий сердца, в том числе в качестве 
способа их купирования на начальном этапе, пред-
упреждения рецидивов, а также для длительного 
ведения пациентов, которые хорошо реагируют 
на фармакологическую терапию и предпочитают 
её инвазивным процедурам.

ААП используются в  качестве резервной тера-
пии, когда другие основные методы лечения, такие 
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как абляция или ИКД недоступны, плохо перено-
сятся, сопряжены с повышенным риском, противо-
показаны или неэффективны для предотвращения 
или купирования эпизодов аритмии.

ААП служат полезным дополнением к  другим 
методам лечения, таким как катетерная абляция 
или ИКД, в периоды ожидания процедуры, на пе-
риоперационном этапе, а  также в  последующем, 
повышая общую эффективность терапии.

Принципы действия антиаритмических 

препаратов

ААП –   это фармакологические средства, предназна-
ченные для профилактики или лечения нарушений 
ритма путем модуляции электрической активности 
сердца. Нарушения ритма сердца в основном воз-
никают за счет трёх ключевых механизмов: аномаль-
ного автоматизма, триггерной фокусной активности, 
вызванной ранними или поздними постдеполяри-
зациями, а также повторного входа возбуждения 
(re-entry). Последний из этих механизмов признается 
наиболее распространённым и требует для своего 
проявления существования следующих основных 
факторов. Во-первых, для запуска re-entry необ-
ходим триггер, которым может быть эктопический 
импульс, исходящий из какой-либо области сердца. 
Во-вторых, необходим механизм повторного входа, 
представляющий собой путь, по которому электри-
ческий импульс циркулирует в сердечной ткани, 
поддерживая аномальный ритм. Ему способствуют 
укорочение рефрактерности, замедление проводимо-
сти (или их сочетание) и однонаправленная блокада. 
Кроме того, симпатические и парасимпатические 
влияния на электрические свойства сердца способны 
как повышать, так и снижать вероятность возникно-
вения аритмии. Они должны учитываться при выборе 
ААП в конкретных ситуациях [6].

ААП оказывают свое терапевтическое действие, 
модулируя электрофизиологические детерминанты 
автоматизма, триггерной активности и  re-entry. 
AAП I  класса блокируют натриевые каналы мем-
бран кардиомиоцитов, снижая возбудимость мио-
карда и  уменьшая вероятность эктопической 
активности  [7]. Они также могут удлинять эффек-
тивный рефрактерный период (ЭРП), задерживая 
восстановление кардиомиоцитов после реполя-
ризации. Некоторые ААП I  класса дополнительно 
удлиняют ЭРП за  счёт ингибирования быстрого 
компонента калиевого тока задержанного выпрям-
ления (IKr) и других токов реполяризации, что при-
водит к увеличению продолжительности потенциа-
ла действия. Такое ингибирование, приводящее 
к  удлинению интервала QT, является основным 

механизмом действия ААП III класса [7]. Удлинение 
ЭРП снижает вероятность того, что триггерные со-
бытия приведут к возникновению возбудимой тка-
ни (аритмогенного субстрата) и развитию аритмии. 
Это объясняет роль ААП в предупреждении реци-
дивов наджелудочковых и желудочковых аритмий. 
ААП III класса действуют в основном за счёт инги-
бирования IKr, что приводит к увеличению продол-
жительности потенциала действия. В  результате 
увеличивается ЭРП, что препятствует стабиль-
ности re-entry и  снижает вероятность устойчивых 
аритмий, оправдывая применение ААП I и III клас-
сов для фармакологической кардиоверсии.

ААП II  класса оказывают множество косвен-
ных электрофизиологических эффектов, снижая 
β-адренорецептор-зависимое фосфорилирование 
многочисленных ионных каналов, белков, участву-
ющих в транспортировке ионов Ca2+, и белков мио-
филаментов. Возникающее в результате снижение 
активности рианодинового рецептора 2 вместе 
с  уменьшением кальциевого тока L-типа умень-
шает вероятность ранних и  поздних постдеполя-
ризаций, а, следовательно, вероятность эктопиче-
ской (триггерной) активности  [8]. Ингибирование 
опосредованной β-адренорецепторами регуляции 
гиперполяризации и  кальциевых каналов L-типа 
снижает автоматизм в  клетках синусового узла, 
что обосновывает использование AAП II  класса 
для лечения синусовой тахикардии  [8]. Прямое 
ингибирование кальциевых каналов L-типа при 
применении AAП IV  класса, либо косвенное, при 
использовании AAП II  класса, замедляет атрио-
вентрикулярную (AВ) проводимость, обеспечивая 
контроль частоты желудочковых сокращений при 
предсердных аритмиях. Таким образом, основ-
ными механизмами действия ААП являются по-
давление эктопической (триггерной) активности 
(ААП I и II классов), снижение вероятности re-entry 
(ААП I и  III  классов), модуляция генерации и про-
ведения импульсов в  синусовом и  АВ-узле (ААП 
II и IV классов).

Значение учета фармакокинетики 

и генетического полиморфизма при лечении 

антиаритмическими препаратами

Большинство ААП имеют узкий терапевтический 
диапазон, что подчеркивает важнейшую роль учета 
их фармакокинетики в оптимизации результатов 
лечения. Фармакокинетика ААП, включая аспекты 
абсорбции в кишечнике, метаболизма при первом 
прохождении через печень, распределения в тканях 
и выведения почками или печенью, имеет решаю-
щее значение для терапевтической эффективности 
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и безопасности. Врачи должны учитывать эти фак-
торы, а также индивидуальные особенности пациен-
тов, чтобы правильно подбирать антиаритмическую 
терапию и снижать вероятность неблагоприятных 
последствий лечения [9].

Генетический полиморфизм может существен-
но влиять на  результаты применения лекарств, 
их  метаболизм и  риск возникновения побочных 
эффектов  [10]. Эффективность и  безопасность 
ААП значительно варьируют у  отдельных паци-
ентов из-за  генетических различий, влияющих 
на их метаболизм, транспорт и фармакодинамику. 
Генетически обусловленная активность изофер-
ментов цитохрома Р450 CYP2D6 и  CYP3A4 влияет 
на  процесс биотрансформации ААП, особенно та-
ких как флекаинид и пропафенон, что отражается 
на концентрации лекарств в крови и риске токсич-
ности. Гены ионных каналов (например, SCN5A, 
KCNH2) влияют на связывание с ними ААП и могут 
оказывать проаритмическое действие; гены пере-
носчиков лекарственных препаратов (например, 
ABCB1, кодирующий гликопротеин P) изменяют 
всасывание и распределение ААП. Варианты генов 
фармакодинамики (например, ADRB1, CACNA1C) 
определяют реакцию организма на ААП, что может 
существенно влиять на  эффективность лечения. 
Некоторые генетические мутации, например, свя-
занные с  синдромом удлинённого интервала QT, 
повышают риск возникновения обусловленных 
лекарствами аритмий, таких как полиморфная ЖТ 
torsades de pointes.

Классификация антиаритмических препаратов

В начале 70-х годов XX века известные в то время 
AAП были сгруппированы Vaughan Williams и Singh 
в три класса на основе их функциональных и элек-
трофизиологических эффектов: препараты I класса 
снижают возбудимость миокарда, препараты II клас-
са (β-адреноблокаторы) оказывают симпатолитиче-
ское действие, а препараты III класса увеличивают 
продолжительность реполяризации [11]. Открытие 
антиаритмического потенциала блокатора кальцие-
вых каналов верапамила привело к появлению ААП 
IV класса. Кроме того, различное влияние отдельных 
AAП I класса на продолжительность реполяризации, 
в значительной степени обусловленное различной 
кинетикой связывания и диссоциации в натриевом 
канале, привело к дальнейшему подразделению 
на классы Ia, Ib и Ic. Практичность этой классифи-
кации заключается в клинической значимости фар-
макологических свойств, на которых она основана, 
что обусловливает появление электрофизиологи-
ческих эффектов, показаний и побочных действий, 

характерных для каждой группы ААП [12]. Однако 
последующие исследования показали, что практи-
чески все ААП воздействуют на несколько мишеней 
в кардиомиоцитах, что сопровождается сложными 
электрофизиологическими эффектами, неиден-
тичными в различных клинических ситуациях, 
которые затруднительно отразить в классификации 
Vaughan Williams [12]. Амиодарон –   пример ААП 
с выраженным ингибирующим действием на ряд 
ионных каналов, несмотря на то, что амиодарон 
традиционно относится к ААП III класса, он влияет 
на натриевые, калиевые и кальциевые каналы, 
а также блокирует α- и β-адренорецепторы, тем 
самым проявляя свойства ААП всех четырех классов 
по классификации Vaughan Williams [13]. Кроме 
того, были выявлены другие вещества с анти-
аритмическим действием, которые не вписываются 
в классификацию Vaughan Williams. В частности, 
это сульфат магния для лечения полиморфной ЖТ 
torsades de pointes и селективный ингибитор If-
каналов синусового узла ивабрадин, первоначально 
разработанный для снижения частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) у пациентов с ишемической 
болезнью сердца (ИБС), но также эффективный 
при лечении нефизиологической синусовой тахи-
кардии [14].

Ограниченность традиционной классифика-
ции Vaughan Williams привела к  многочислен-
ным попыткам усовершенствовать классифи-
кацию ААП. В  начале 1990-х годов был предло-
жен «Сицилийский гамбит», призванный объ-
единить многочисленные механизмы действия 
ААП с  их  клиническими эффектами  [15]. Однако 
«Сицилийский гамбит» не  смог заменить класси-
фикацию Vaughan Williams в  повседневной кли-
нической практике. В  дальнейшем было пред-
ложено несколько расширений классификации 
Vaughan Williams, чтобы охватить появившиеся 
AAП, а также различные соединения, которые всё 
ещё находятся на стадиях разработки и изучения. 
Последним и наиболее обширным из них является 
Оксфордская классификация AAП 2018 года  [16]. 
Эта классификация расширяет I класс подклассом 
Id, подразделяет II  и  III  классы, расширяет класс 
IV  Vaughan Williams. В  нее добавлены классы 0, 
V, VI и VII. Между тем, большинство применяемых 
в  практике ААП относятся к  нескольким подклас-
сам из-за  их  одновременного блокирующего дей-
ствия на различные типы ионных каналов, а также 
на  некоторые элементы новых классов или под-
классов. В  таблице 1 представлена упрощен-
ная Оксфордская классификация ААП с  фокусом 
на средства, доступные в Российской Федерации.
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В  Оксфордской классификации ААП имеются 
и  другие классы, сознательно не  представлен-
ные в  таблице 1: IIb (изопреналин), IIc (атропин), 
IIIb (никорандил), а  также классы IIIc, IVb, V  и  VI, 
для которых еще не  существует одобренных для 
использования в  практике ААП. К  VII  классу ААП 
отнесены средства лечения основной сердечно-
сосудистой патологии (ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, блокаторы рецепторов 
ангиотензина II, сакубитрил/валсартан, антагони-
сты минералокортикоидных рецепторов, ингиби-
торы натрий-глюкозного ко-транспортера 2 типа, 
статины [16].

Широко используемые 
антиаритмические препараты, 
доступные в Российской Федерации

Класс 0

Ивабрадин

Ивабрадин является селективным ингибито-
ром If-каналов, реализующих смешанный ток 
ионов Na+ и  K+, который играет ключевую роль 
в  спонтанной деполяризации синусового узла. 
Воздействуя непосредственно на этот ток, ивабра-
дин снижает частоту спонтанной деполяризации 
в  синусовом узле, тем самым урежая сердечный 
ритм без существенного влияния на  сократитель-
ную способность миокарда и  АВ-проводимость. 
Ивабрадин может быть использован для уменьше-
ния ЧСС и симптомов у пациентов с нефизиологи-
ческой синусовой тахикардией. Однако, ивабрадин 
не  рекомендуется пациентам с  пароксизмальной 
ФП, так как способен провоцировать эпизоды этой 
аритмии [17].

Класс Ia

Прокаинамид

Прокаинамид представляет собой AAП Ia класса, 
который ингибирует натриевые каналы мембран 
кардиомиоцитов с высоким сродством к открытому 
состоянию и промежуточной кинетикой диссоциа-
ции, а  также блокирует IKr. В  совокупности эти 
эффекты снижают возбудимость, продлевают ЭРП 
и потенциал действия, увеличивая рефрактерность 
после реполяризации, замедляют проводимость. 
Период полувыведения прокаинамида составляет 
3 –  4 часа. Препарат выводится на 50 % за счет ме-
таболизма в печени и на 50 % –   выведения с мочой 
в неизмененном виде. Прокаинамид используется 
для экстренной кардиоверсии мономорфной ЖТ 
при условии стабильной гемодинамики. Он  так-
же применяется у  пациентов с  дополнительными 
предсердно-желудочковыми соединениями и  ФП 
с  признаками предвозбуждения, замедляя про-
ведение по  дополнительному проводящему пути 
и снижая частоту желудочковых сокращений [2].

Класс Ib

Лидокаин

Лидокаин относится к AAП Ib класса, ингибирует 
инактивированные натриевые каналы с  быстрой 
кинетикой диссоциации. Лидокаин снижает авто-
матизм и триггерную активность, уменьшая наклон 
фазы 4 потенциала действия и  снижая возбуди-
мость миокарда желудочков. Продолжительность 
потенциала действия под влиянием лидокаина 
либо не изменяется, либо сокращается. Тем не ме-
нее, ЭРП может удлиняться из-за  повышения 
рефрактерности после реполяризации, возникаю-
щего в  результате ингибирования натриевых ка-

Таблица 1

Классификация ААП

Класс Подкласс Механизм действия Препараты

0 Ингибирование If-каналов Ивабрадин

Блокаторы натриевых каналов

I

Ia
Ib
Ic
Id

Блокада открытого состояния (промежуточная кинетика)
Блокада инактивированного состояния (быстрая кинетика)
Блокада открытого/инактивированного состояния (медленная кинетика)
Блокада позднего тока ионов Na+

Прокаинамид
Лидокаин
Флекаинид, пропафенон
Ранолазин

Ингибиторы автономной нервной системы

II IIa Антагонизм к β-адренорецепторам

β1-адреноблокаторы: атенолол, 
бисопролол, метопролол
β1- и β2-адреноблокаторы:
пропранолол, надолол
β1-, β2- и α1- адреноблокаторы: 
карведилол

Блокаторы калиевых каналов

III IIIa Неселективные блокаторы калиевых каналов Амиодарон, соталол

Блокаторы калиевых каналов

IV IVa Cелективные блокаторы кальциевых каналов Верапамил, дилтиазем
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налов. После внутривенного болюсного введения 
лидокаина его концентрация в плазме быстро сни-
жается (период полувыведения составляет около 
8 минут), что объясняется быстрым распределе-
нием препарата из  плазмы на  периферию. После 
этого препарат выводится из организма в резуль-
тате метаболизма в  печени, опосредованного 
ферментом CYP3A4, с  периодом полувыведения 
около 2-х часов. Смертность при инфаркте мио-
карда (ИМ) у  пациентов, получавших лидокаин, 
оказалась выше, возможно, из-за  более высокой 
частоты асистолии и  брадиаритмий, что привело 
к  отказу от  ранее распространенного применения 
этого ААП в такой ситуации [2].

Класс Ic

Флекаинид и пропафенон

Флекаинид и  пропафенон вызывают мощную 
частотно-зависимую блокаду натриевых кана-
лов, снижают возбудимость миокарда и  замед-
ляют проводимость в  быстро реагирующих тка-
нях сердца, оказывая наибольшее воздействие 
на  желудочки и  систему Гиса-Пуркинье. Они 
подавляют эктопический автоматизм, сокра-
щают период возбуждения в волокнах Пуркинье, 
но  удлиняют его в  миокарде желудочков и  уве-
личивают рефрактерность желудочков за  счёт 
удлинения реактивации натриевых каналов. 
Флекаинид и  пропафенон увеличивают продол-
жительность потенциала действия в предсердиях 
в прямой зависимости от ЧСС, что может способ-
ствовать переходу от ФП к синусовому ритму. При 
ортодромной и  антидромной реципрокных АВ-
тахикардиях флекаинид и пропафенон замедляют 
проведение, увеличивают антероградную и,  осо-
бенно, ретроградную рефрактерность в дополни-
тельных проводящих путях в прямой зависимости 
от  частоты ритма сердца. Флекаинид также уко-
рачивает интервал QT у  пациентов с  синдромом 
его удлинения 3, и снижает аритмогенное высво-
бождение ионов Ca2+ из  саркоплазматической 
сети у пациентов с катехоламинергической поли-
морфной ЖТ благодаря блокаде рианодиновых 
рецепторов в  миокарде  [18]. Пропафенон может 
служить альтернативой флекаиниду при катехол-
аминергической полиморфной ЖТ, проявляет 
умеренное β-адреноблокирующее действие в до-
зах более 450 мг/сутки. Флекаинид и пропафенон 
оказывают минимальное влияние на  гемодина-
мику у пациентов с нормальной фракцией выбро-
са левого желудочка (ЛЖ), но снижают ее у паци-
ентов с дисфункцией ЛЖ и сердечной недостаточ-
ностью (СН).

Флекаинид и  пропафенон рекомендуются для 
кардиоверсии ФП в синусовый ритм и длительного 
его поддержания [19, 20], а также для повышения 
эффективности кардиоверсии постоянным током 
и снижения риска раннего рецидива ФП. У отдель-
ных пациентов с выраженными симптомами и ред-
кими эпизодами пароксизмальной ФП для восста-
новления синусового ритма может использоваться 
однократный пероральный прием нагрузочной 
дозы флекаинида или пропафенона (способ «таб-
летка в  кармане») при условиях предваритель-
ного установления его безопасности в стационаре 
и соблюдения рекомендаций по антикоагулянтной 
терапии [21].

Внутривенное введение флекаинида или про-
пафенона способно купировать наджелудочковые 
тахикардии, в  том числе фокусную предсердную 
тахикардию, ФП с  предвозбуждением желудочков 
и АВ-узловую реципрокную тахикардию, а таблети-
рованные формы этих ААП –   предупреждать реци-
дивы указанных аритмий [22].

Флекаинид и  пропафенон могут применяться 
для профилактики и  лечения угрожающих жизни 
устойчивых эпизодов ЖТ, рефрактерных к  анти-
адренергическим препаратам или абляции, либо, 
когда их применение невозможно или нежелатель-
но. Возможно использование комбинации фле-
каинида/пропафенона с  амиодароном у  пациен-
тов с частыми рецидивами ЖТ, у которых имеется 
ИКД [23].

Флекаинид/пропафенон способны вызывать 
мономорфную ЖТ, ассоциировались с  СН, вне-
запной остановкой сердца и повышением смерт-
ности у пациентов с перенесённым ИМ и наруше-
нием функции ЛЖ [24, 25]. Поэтому рекомендует-
ся избегать их назначения пациентам с ИБС или 
стабильной стенокардией. При этом существуют 
разногласия по поводу безопасности применения 
флекаинида у  пациентов со  стабильной стено-
кардией без перенесённого ИМ  или дисфункции 
желудочков  [26]. Профилактическое примене-
ние флекаинида и  пропафенона потенциально 
опасно для пациентов с  врождёнными пороками 
сердца  [27]. Флекаинид и  пропафенон увеличи-
вают продолжительность комплекса QRS, и, если 
он расширяется более, чем на 25 % от исходного 
уровня, рекомендуется снизить дозу или прекра-
тить прием препарата. Данные ААП не  рекомен-
дуются пациентам с  исходной продолжительно-
стью QRS более 120 м/с  из-за  риска чрезмерной 
задержки проводимости, особенно у  пациентов 
с блокадой левой ножки пучка Гиса или бифасци-
кулярной блокадой.
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Информация о  российских ААП Ic класса (ди-
этиламинопропионилэтоксикарбониламинофено-
тиазин, лаппаконитина гидробромид) подробно 
изложена в отдельной обзорной статье [28].

Класс Id

Ранолазин

Ранолазин –   антиангинальный препарат, из-
бирательно ингибирующий натриевые каналы 
и  IKr, удлиняет рефрактерный период предсердий 
и, в меньшей степени, желудочков [29]. Ранолазин 
не  замедляет внутрисердечную проводимость, 
не  влияет на  ЧСС, сократительную способность 
миокарда и  артериальное давление. Применение 
ранолазина не по показанию снижало частоту воз-
никновения ФП после операций на сердце и после 
электрической кардиоверсии, а у пациентов со ста-
бильной ИБС сопровождалось предупреждением 
развития аритмий и  снижением смертности  [30]. 
Комбинация ранолазина и амиодарона может быть 
эффективна при лечении рефрактерных к  другой 
терапии ФП и ЖТ. Однако прием ранолазина тре-
бует тщательного контроля из-за риска удлинения 
интервала QT, в  том числе под влиянием вероят-
ных лекарственных взаимодействий.

Класс IIa

β-адреноблокаторы

Хроническая вегетативная дисфункция способ-
ствует ремоделированию сердца, включая гипер-
трофию, апоптоз и  фиброз миокарда. Она также 
способствует прогрессированию сердечно-сосу-
дистых заболеваний, косвенно создавая аритмо-
генный субстрат в  сердце. Более того, остро воз-
никающий вегетативный дисбаланс является 
общепризнанным триггером нарушений сердеч-
ного ритма  [8, 31]. В  этой связи понятна роль 
β-адреноблокаторов в  лечении аритмий сердца. 
Как правило, β-адреноблокаторы делятся на  три 
поколения: β-адреноблокаторы первого поколения 
(например, пропранолол) обладают сходным срод-
ством к β1- и β2-адренорецепторам; β-адренобло-
каторы второго поколения (например, атенолол, 
метопролол и  бисопролол) обладают более высо-
ким сродством к β1-адренорецепторам; β-адрено-
блокаторы третьего поколения обладают дополни-
тельным α-блокирующим свойством (например, 
карведилол) или β3-стимулирующим действием 
(небиволол)  [8]. Большинство проаритмических 
эффектов симпатической стимуляции связывают 
с β1-адренорецепторами. Все β-адреноблокаторы 
подавляют автоматизм синусового узла, оказывая 
отрицательное хронотропное действие, угнетают 

АВ-проводимость (отрицательный дромотропный 
эффект), уменьшают электрофизиологическую 
гетерогенность, вызванную неоднородной вегета-
тивной иннервацией. При длительном применении 
они могут помочь предотвратить проаритмическое 
ремоделирование за  счёт снижения потребления 
энергии миокардом и  ослабления окислительного 
стресса, отчасти в  связи с  их  негативными ино-
тропным и хронотропным эффектами.

Благодаря отрицательному дромотропному 
эффекту и  быстрому началу действия β-адрено-
блокаторы являются препаратами первой линии 
для контроля частоты желудочковых сокраще-
ний при ФП [32]. Кроме того, β-адреноблокаторы 
подавляют желудочковую экстрасистолию, сни-
жают вероятность возникновения ЖТ, адекват-
ных и  неадекватных срабатываний ИКД, риск 
внезапной сердечной смерти. В  целом, они сни-
жают заболеваемость и  смертность у  широкого 
круга пациентов, в  том числе при острых коро-
нарных синдромах, СН со  сниженной фракцией 
выброса, синдроме удлинённого интервала QT 
и  катехоламинергической полиморфной ЖТ  [5]. 
Прогностическая польза β-адреноблокаторов 
у пациентов с СН и синусовым ритмом не распро-
страняется на подобных пациентов, но с ФП [33]. 
Периоперационная терапия β-адреноблокато-
рами обычно используется для профилактики 
ФП после кардиохирургических вмешательств, 
но не показана пациентам, перенесшим операции 
на  других органах  [32]. Если β-адреноблокаторы 
короткого действия, метаболизируемые в печени, 
оказываются неэффективными, более результа-
тивной альтернативой может оказаться переход 
на  прием β-адреноблокаторов, выводимых поч-
ками, таких как надолол.

Класс IIIa

Амиодарон

Амиодарон ингибирует широкий спектр ионных 
каналов и  рецепторов, включая IKr, натриевые 
и  кальциевые каналы, а  также α-адренорецеп-
торы и  β-адренорецепторы, обладая свойствами 
всех четырех первоначально предложенных клас-
сов ААП [34]. В результате он увеличивает продол-
жительность реполяризации (в  основном за  счёт 
ингибирования IKr) и  снижает скорость про-
ведения импульса, блокируя натриевые каналы. 
Внутривенное введение амиодарона преимуще-
ственно приводит к  замедлению проводимости 
в  желудочках, меньшему удлинению реполяриза-
ции, незначительному влиянию на  ЧСС и  более 
выраженному антиадренергическому эффекту [35]. 
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Амиодарон отличается отсроченным началом дей-
ствия (антиаритмический эффект стабилизирует-
ся после 10 недель терапии) и  очень длительным 
периодом полувыведения (30-100 дней). Для уско-
рения начала действия препарата используются 
внутривенный путь введения и применение высо-
ких пероральных доз. Начальная доза амиодарона 
может составлять 600 мг в день в течение четырех 
недель, после этого применяется поддерживаю-
щая доза –   обычно 100 –  200 мг в день. Элиминация 
амиодарона происходит преимущественно через 
печень и  желчевыводящие пути, препарат почти 
не выводится почками [36].

Амиодарон признается самым эффектив-
ным из  доступных в  настоящее время ААП. Его 
результативность и  относительно низкий риск 
проаритмии, вероятно, обусловлены сложным 
взаимодействием между многочисленными моле-
кулярными мишенями, приводящим, например, 
к  увеличению продолжительности реполяризации 
без увеличения дисперсии реполяризации или 
повышения риска ранних постдеполяризаций [37]. 
Амиодарон –   один из  немногих ААП, одобренных 
у  пациентов с  СН, применяется для подавления 
желудочковых аритмий, используется профилак-
тики рецидивов ЖТ, купируемой соответствующи-
ми разрядами ИКД, является препаратом первой 
линии при лечении фибрилляции желудочков [36]. 
Амиодарон широко назначается для кардиоверсии 
ФП и  последующего долгосрочного поддержания 
синусового ритма, превосходя в  эффективности 
другие ААП (синусовый ритм сохраняется в  тече-
ние 1 года у  более 2⁄3 пациентов)  [32]. Амиодарон 
также используется для профилактики и  лечения 
периоперационной ФП при кардиохирургических 
вмешательствах  [32]. Отрицательный дромотроп-
ный эффект амиодарона может быть востребован 
для урежения желудочковых сокращений в допол-
нение к β-адреноблокаторам и  дигоксину у  паци-
ентов с  ФП, в  том числе в  острых ситуациях при 
нестабильности гемодинамики [32].

По сравнению с другими AAП III класса амиода-
рон отличается относительно низким проаритми-
ческим риском с  частотой лекарственно-индуци-
рованной ЖТ torsades de pointes менее 1 % слу-
чаев, несмотря на вызываемое им удлинение ин-
тервала QT. Поэтому терапию амиодароном можно 
безопасно продолжать у  пациентов с  удлинением 
интервала QTc до  550 мс при условии отсутствия 
дополнительных факторов риска, таких как бради-
кардия, электролитный дисбаланс или одновре-
менный прием других препаратов, удлиняющих QT. 
В то же время применение амиодарона ограниче-

но из-за его потенциально серьёзной экстракарди-
альной токсичности [38]. Несмотря на выраженную 
токсичность, амиодарон остаётся наиболее часто 
используемым ААП. В страховой базе данных США 
на его долю приходилось около половины всех на-
значений ААП [39]. Вероятно, это связано с высо-
кой распространенностью ИБС и  СН у  пациентов 
с  наджелудочковыми и  желудочковыми аритмия-
ми. В этих условиях многие другие ААП противопо-
казаны из-за  их  повышенного проаритмического 
потенциала.

Соталол

Соталол представляет собой рацемическую смесь 
двух изомеров: D- и L-соталола. L-соталол является 
неселективным β-адреноблокатором с незначи-
тельным эффектом ААП III класса, в то время как 
D-соталол в основном блокирует IKr. В низких дозах 
(например, ≤160 мг/день) рацемический соталол 
в основном оказывает β-адреноблокирующее дей-
ствие (II класс ААП). При дозах более 160 мг/день, 
по мере их увеличения, D –  L-соталол оказывает 
как β-адреноблокирующее, так и возрастающее 
антиаритмическое действие ААП III класса. Соталол 
урежает сердечный ритм, удлиняет ЭРП (интервал 
QT) и повышает рефрактерность всего сердца, осо-
бенно при более низкой ЧСС. В АВ-узле он замедляет 
проводимость и удлиняет рефрактерный период, 
но не влияет на скорость проведения в тканях с бы-
стрым ответом. У пациентов с исходно сниженной 
фракцией выброса левого желудочка соталол может 
снижать сердечный выброс и провоцировать раз-
витие СН [40].

Соталол менее эффективен, чем амиодарон, 
в  поддержании синусового ритма после кардио-
версии ФП/трепетания предсердий (ТП) у  паци-
ентов с  нормальной функцией левого желудочка, 
стабильной ИБС или клапанным пороком сердца. 
Однако он  может повысить эффективность кар-
диоверсии постоянным током  [41, 42]. Для про-
филактики ФП может быть достаточно приема 
соталола по 80 мг 2 раза в день, но при возникно-
вении рецидивов потребуется назначение более 
высокой дозы препарата. Соталол снижает частоту 
желудочковых сокращений при ФП, но  он  неэф-
фективен для кардиоверсии ФП [32]. У пациентов 
с  ИКД и  ишемической или неишемической ЖТ, 
рецидивирующей несмотря на  прием β-адрено-
блокаторов, соталол уменьшал частоту рециди-
вов устойчивой ЖТ/фибрилляции желудочков, 
но  не  улучшал выживаемость  [43]. После пере-
несенного ИМ  длительная терапия D-соталолом 
значительно снижала риск повторного инфаркта, 
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но  не  частоту внезапной сердечной смерти  [44]. 
Соталол может применяться при идиопатической 
ЖТ из выносящего тракта правого желудочка, со-
провождающейся тяжелыми симптомами или на-
рушением гемодинамики. Данный препарат также 
может быть использован у пациентов с синдромом 
удлиненного интервала QT при противопоказани-
ях к ИКД или отказе от него, семейном анамнезе 
внезапной сердечной смерти  [41]. Соталол удли-
няет интервал QT и дозозависимо повышает риск 
ЖТ torsades de pointes от 0,3 до 2 % случаев, осо-
бенно при снижении функции почек и СН [40, 41]. 
Соталол не  рекомендуется назначать пациентам 
с менее тяжелыми аритмиями (желудочковая экс-
трасистолия, неустойчивая ЖТ) даже при наличии 
симптомов, и он может применяться для длитель-
ного лечения только при тщательном мониторинге 
интервала QT, уровней калия и  клиренса креати-
нина [5].

Класс IVa

Верапамил и дилтиазем

Верапамил и дилтиазем блокируют кальциевые 
каналы в  сердце, снижают ЧСС и  сократительную 
способность сердца, замедляют проводимость 
и  удлиняют рефрактерность в  АВ-узле, подавля-
ют аномальный автоматизм в  деполяризованных 
клетках и  тормозят триггерную активность, вы-
званную ранними постдеполяризациями  [45]. При 
этом они не влияют на возбудимость, скорость про-
водимости или рефрактерность в  миокарде пред-
сердий, желудочков или в системе Гиса-Пуркинье. 
Верапамил и дилтиазем рекомендуется применять 
с осторожностью у пациентов с нарушением функ-
ции ЛЖ или принимающих β-адреноблокаторы по-
скольку ЧСС и сократительная способность сердца 
могут резко снижаться.

Из-за  угнетающего действия на  АВ-узел дил-
тиазем и  верапамил рекомендуются для контроля 
частоты желудочковых сокращений у  пациентов 
с  ФП/ТП без предвозбуждения желудочков. При 
этом их можно использовать отдельно или в соче-
тании с дигоксином [32].

Верапамил и дилтиазем рекомендуются для кон-
троля ЧСС у  гемодинамически стабильных паци-
ентов с  такими наджелудочковыми тахикардиями 
как фокусная или полифокусная предсердная тахи-
кардия, нефизиологическая синусовая тахикар-
дия, ТП, макро re-entrty предсердные тахикардии, 
AВ-узловая re-entrty тахикардия и  re-entrty AВ-
тахикардии без признаков предвозбуждения [22].

Верапамил рекомендуется при идиопатиче-
ской фасцикулярной тахикардии ЛЖ, у  пациентов 

с  симптомами папиллярной мышечной тахикар-
дии, а  также при митральной и  трикуспидальной 
аннулярной ЖТ [5].

Верапамил и  дилтиазем противопоказаны 
пациентам с  гипотензией или СН со  сниженной 
фракцией выброса ЛЖ, гемодинамической неста-
бильностью, также при ФП с  предвозбуждением 
желудочков, так как возможно учащение их ритма. 
Верапамил и  дилтиазем могут вызвать выражен-
ное ухудшение гемодинамики у пациентов при та-
хикардии с широкими комплексами QRS неизвест-
ной этиологии [2].

Верапамил, в  сравнении с  дилтиаземом, ока-
зывает большее отрицательное инотропное 
и хронотропное действие, поэтому более эффек-
тивен при ФП и  наджелудочковых тахикардиях, 
чаще вызывает брадикардию, усугубляет СН 
и приводит к запорам из-за воздействия на глад-
кую мускулатуру желудочно-кишечного тракта, 
способен уменьшать бронхоспазм. Дилтиазем 
лучше переносится и  реже вызывает запор, 
но  чаще, чем верапамил, –   отёки на  ногах. Его 
предпочитают назначать пациентам, которым 
требуется более мягкий контроль ЧСС или арте-
риального давления.

Правила назначения антиаритмических 
препаратов
Назначение ААП требует продуманных действий, 
ориентированных на безопасность, для достижения 
оптимальных результатов при минимальных рисках. 
Это подразумевает ответственный учет основного 
и сопутствующих заболеваний, тщательный мони-
торинг и обучение пациентов.

Лечение основного заболевания –   ИБС пред-
полагает назначение липидснижающей терапии, 
проведение адекватной β-адреноблокады, рева-
скуляризации миокарда по показаниям и устране-
ние провоцирующих аритмию факторов, таких как 
нарушение электролитного баланса. Пациентам 
с  СН рекомендуется терапия в  зависимости 
от ее фенотипа: при сниженной фракции выброса 
назначают β-адреноблокаторы, антагонисты мине-
ралокортикоидных рецепторов, ингибиторы ан-
гиотензинпревращающего фермента или сакуби-
трил/валсартан и  ингибиторы натрий-глюкозного 
ко-транспортера 2-го типа (дапаглифлозин, эмпа-
глифлозин); последние играют центральную роль 
при сохраненной фракции выброса [46].

Рекомендуется исходно провести регистрацию 
ЭКГ, эхокардиографию, оценить показатели функ-
ции почек и  печени, общего и  биохимического 
анализов крови (липидограмма, глюкоза, элек-
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тролиты). При назначении амиодарона исходно 
следует проанализировать показатели функции 
щитовидной железы, провести рентгенографию 
грудной клетки и  функциональные пробы лёгких 
(с  оценкой диффузионной способности), офталь-
москопию с помощью щелевой лампы. Пациентам, 
начавшим принимать ААП Ic класса, может быть 
назначен нагрузочный тест для оценки расшире-
ния комплекса QRS во время физической нагрузки 
или выявления субклинической ишемии миокарда 
(табл. 2).

При назначении ААП, особенно при внутри-
венном их  введении, крайне важно регулярно 
измерять артериальное давление, так как эти 
препараты могут вызывать расширение сосудов 
и  гипотонию. Рекомендуется тщательно контро-
лировать скорость введения препарата, чтобы 
обеспечить необходимую пиковую концентрацию 

в  плазме и  избежать гипотонии. Во  время вве-
дения ААП врач должен находиться рядом с па-
циентом.

Параметры ЭКГ для мониторинга/
наблюдения во время инфузии AAП [2]

• Частота сокращений предсердий, длитель-
ность цикла предсердий (при ТП)

• Брадикардия
• Улучшенное AВ-проведение, AВ-проводи-

мость 1:1
• Неожиданная AВ-блокада (ААП Ic и III классов)
• Прекращение ФП или ТП
• Признаки дисфункции синусового узла при 

прекращении ФП/ТП
• Расширение комплекса QRS и  аберрантная 

проводимость (ААП Ic класса)
• Удлинение интервала QT (ААП Ia и III классов)

Таблица 2

Исследования, рекомендуемые при первичном осмотре и во время последующего наблюдения пациентов, 

принимающих ААП [2]

Исследование Показатель Частота определения Оценка токсичности

ААП, кроме амиодарона

ЭКГ Ритм сердца, интервалы PR, 
QTc, комплекс QRS

Исходно и вскоре после 
начала лечения или 
корректировки дозы (1 –  2 дня 
для ААП Ia класса, соталола) 
и периодически (например, 
1 раз в 6 месяцев)

Удлинение QT (для ААП Ia 
и III классов) 
Расширение QRS (для ААП Ic класса) 
Проаритмия (например, ТП для ААП Ic 
класса), брадикардия/блокада ножки 
пучка Гиса/АВ-блокада

Эхокардиография Функция желудочков Исходно и при подозрении 
на изменение

Систолическая дисфункция 
(противопоказание для применения 
ААП Ic и IV классов)

Анализ крови 
и электролиты в сыворотке

Скорость клубочковой 
фильтрации, уровни K+, Mg2+ 
в крови

Исходно и периодически 
(например, 1 раз в 6 месяцев)

Уменьшение выведения ААП, риск 
развития аритмии

Функция печени АЛТ, АСТ и общий билирубин Исходно и периодически 
(например, 1 раз в 6 месяцев)

Сниженная элиминация 
лекарственного средства

Тест с физической 
нагрузкой

Комплекс QRS при 
максимальной нагрузке, 
ишемия миокарда

Рассмотреть возможность при 
лечении ААП Ic класса

Расширение QRS при физической 
нагрузке

Амиодарон

ЭКГ Ритм сердца, интервалы PR, 
QTc, комплекс QRS

Исходно, после полного 
насыщения (через 1-3 месяца), 
ежегодно

Удлинение QT, проаритмия (например, 
при синдроме Вольфа-Паркинсона-
Уайта), брадикардия или АВ-блокада

Эхокардиография Функция желудочков Исходно и при подозрении 
на изменение Систолическая дисфункция

Электролиты сыворотки Уровни K+, Mg2+ в крови Исходно и 1 раз в 6 месяцев Риск развития аритмии

Функция печени АЛТ, АСТ и общий билирубин Исходно и 1 раз в 6 месяцев Гепатотоксичность

Функция щитовидной 
железы

ТТГ, свободный Т4 
и свободный Т3 Исходно и 1 раз в 6 месяцев Гипотиреоз или гипертиреоз

Функция легких

Рентгенография грудной 
клетки и исследование 
функции лёгких 
(диффузионная способность)

Исходно и ежегодно Интерстициальное заболевание 
легких

Зрительная функция
Осмотр роговицы 
с помощью щелевой лампы 
и офтальмоскопия

Исходно и ежегодно
Микроотложения в роговице 
и, в редких случаях, оптическая 
нейропатия
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• Признаки синдрома Бругада на ЭКГ в правых 
прекардиальных отведениях (ААП I класса)

• Torsades de pointes и  другие желудочковые 
аритмии.

Амбулаторное начало лечения удобнее, но  тре-
бует надлежащего мониторинга с использованием 
таких инструментов, как смарт-часы, транстеле-
фонные устройства или другие методы регистра-
ции ЭКГ, активируемые пациентом. Любые откло-
нения от  нормы, зафиксированные на  носимых 
электронных устройствах, должны стать поводом 
для проведения подтверждающей ЭКГ в  12 отве-
дениях. Выбор между назначением ААП в стацио-
наре и в амбулаторных условиях в первую очередь 
обусловлен соображениями безопасности (табл. 3).

Женщинам и  пациентам старше 65 лет соталол 
следует назначать в  амбулаторных условиях толь-
ко под тщательным наблюдением при отсутствии 
других факторов риска. Пациенты должны быть 
проинформированы о  симптомах, на  которые сле-
дует обратить внимание, о необходимости избегать 
приема определенных препаратов и о важности ре-
гулярных визитов к врачу. Соталол необходимо на-
значать в условиях стационара при интервале QTc ≥ 
450 м/с  (500 м/с при задержке внутрижелудочковой 
проводимости), ЧСС ≤60 уд/мин или наличии спе-
цифических факторов риска (например, структур-
ной патологии сердца и почечной дисфункции). При 
удлинении интервала QT или неподтвержденном 
синусовом ритме (риск развития синдрома слабости 
синусового узла или брадикардических пауз) требу-
ется госпитализация. При высоком проаритмиче-
ском риске (ЖТ torsades de pointes, обморок, оста-
новка сердца) требуется стационарное наблюдение.

Для обеспечения безопасности и  соблюдения 
режима лечения необходимо обучение пациентов 
распознаванию потенциальных побочных эффек-
тов, в  том числе учащённого сердцебиения или 
(пре)обморочного состояния во время физической 

нагрузки или в  состоянии покоя, которые могут 
указывать на проаритмию. Пациенты должны быть 
проинформированы о возможных взаимодействи-
ях между пищей и ААП, а также между препарата-
ми, удлиняющими интервал QT.

При каждом визите рекомендуется оценивать 
приверженность лечению и тщательно анализиро-
вать факторы риска развития проаритмии. Такой 
системный подход обеспечивает эффективное 
лечение ААП, позволяя достичь терапевтических 
целей без ущерба для безопасности пациентов.

Заключение
ААП остаются краеугольным камнем современ-
ной терапии нарушений ритма сердца, несмотря 
на их умеренную эффективность и потенциальную 
возможность вызывать токсическое, а также про-
аритмическое действие. Антиаритмическая лекар-
ственная терапия традиционно была направлена 
на модуляцию генерации или распространения 
потенциала действия в сердце с помощью препара-
тов, воздействующих на мембранные ионные каналы. 
Однако узкий терапевтический диапазон ААП затруд-
няет их клиническое применение. Для эффективного 
и безопасного лечения аритмий сердца с помощью 
ААП необходимо понимать основные механизмы 
развития различных нарушений сердечного ритма, 
выявлять основную кардиальную патологию, учиты-
вать фармакокинетику и антиаритмические свойства 
каждого отдельного ААП, соблюдать установленные 
правила их назначения, тщательно контролировать 
результаты фармакотерапии. Такой комплексный 
подход позволит проводить эффективное и безопас-
ное медикаментозное лечение нарушений ритма 
сердца.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об  от-
сутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

Таблица 3

ААП, рекомендуемые для назначения амбулаторно или в стационаре [2]

ААП При ФП При синусовом ритме

В стационаре Амбулаторно В стационаре Амбулаторно

Класс Ia + +

Класс Ib + +1

Класс Ic +1 +2 +1 +2

Соталол + + +3

Амиодарон +1 +2 +1 +2

Примечание. 1 –   при неопределённой функции синусового узла или риске развития АВ-блокады 1:1; 2 –   при наличии потенциального 
риска дисфункции синусового узла или нарушений АВ-проводимости; 3 –   при отсутствии маркеров риска развития ФП/ТП 
и синусовом ритме.
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