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Антиаритмическая терапия в лечении фибрилляции 
предсердий: вчера, сегодня, завтра
Подзолков В. И., Тарзиманова А. И.
ФГАОУ ВО Первый Московский государственный медицинский университет им. И. М. Сеченова 

(Сеченовский Университет). Москва, Россия 

Фибрилляция предсердий (ФП)  — наиболее распространенное 
нарушение сердечного ритма, встречающееся в клинической прак-
тике. Ежегодно количество пациентов с ФП значительно возраста-
ет, что связано с увеличением продолжительности жизни и ростом 
патологии сердечно-сосудистой системы. Лечение ФП остается 
одной из  наиболее сложных задач современной кардиологии. 
В настоящее время в России доступны к применению лишь несколь-
ко антиаритмических препаратов, проводятся все новые и  новые 
попытки создания универсального антиаритмического препарата 
с  высоким уровнем противорецидивной эффективности и  мини-
мальными побочными эффектами. Накопленная информация 
позволяет предполагать, что тактика ведения больных с аритмиями 
будет направлена на  совершенствование новых хирургических 
и интервенционных методов лечения с одновременным назначени-
ем антикоагулянтов и  антиаритмических препаратов. Мульти-
дисциплинарная группа специалистов по  лечению ФП должна 
включать в  себя кардиолога-эксперта в  антиаритмической лекар-

ственной терапии, интервенционного электрофизиолога и кардио-
хирурга, владеющего технологиями для интервенционной или 
хирургической аблации аритмии. Эффективное взаимодей ствие 
специалистов различного уровня позволят улучшить результаты 
контроля ритма и профилактики осложнений у пациентов с фибрил-
ляцией предсердий.
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, лечение, антиарит-
мическая терапия. 
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Antiarrhythmic therapy in the treatment of atrial fibrillation: yesterday, today, tomorrow
Podzolkov V. I., Tarzimanova A. I.
I. M. Sechenov First Moscow State Medical University. Moscow, Russia

Atrial fibrillation (AF) is the most common heart rhythm disorder 
encountered in clinical practice. Each year, the number of patients with 
AF significantly increases. It is associated with an increase of life 
expectancy and frequency of cardiovascular pathologies. Treatment of 
AF remains one of the most difficult tasks of modern cardiology. 
Currently, only a few antiarrhythmic drugs are available for use in Russia. 
More and more new attempts are being made to create a universal 
antiarrhythmic drug with a high level of anti-relapsing efficacy and 
adverse effects. The accumulated information suggests that the tactics 
of management of patients with arrhythmias will be intended to improving 
the new surgical and interventional treatment methods with use of 
anticoagulants and antiarrhythmic drugs. The multidisciplinary team of 
specialists on AF treatment should include an expert (cardiologist) in 
antiarrhythmic drug therapy, an interventional electrophysiologist, and a 
cardiac surgeon — master the technology of interventional or surgical 

ablation. Effective interaction of specialists of various levels will improve 
the results of rhythm control and prevention of complications in patients 
with AF.
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ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЛЖ — левый желудочек, синдром WPW — синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта, ФП — фибрилляция предсердий, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭхоКГ — 
эхокардиография, ЭКГ — электрокардиография.
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в  лечении больных с  ФП: контроль ритма и  конт-
роль частоты желудочковых сокращений. К  преи-
муществам тактики контроля частоты желудочко-
вых сокращений при ФП относятся хорошая пере-
носимость препаратов и  отсутствие побочных 
эффектов, недостатком считают сохранение сим-
птомов аритмии [15]. 

Несмотря на то, что стратегия удержания сину-
сового ритма является более сложной и  не  всегда 
безопасной, а  эффективность антиаритмических 
препаратов достаточно низкая, тем не менее врачи 
в  большинстве случаев стараются выбрать тактику 
контроля синусового ритма [16]. >50% врачей 
в  мире и  63% в  России выбирают стратегию конт-
роля ритма как первоначальную в лечении пациен-
тов с  ФП [17]. Вместе с  тем, стратегия сохранения 
синусового ритма имеет свои недостатки: большин-
ство антиаритмических препаратов обладают неже-
лательными побочными эффектами, в ряде случаев 
их назначение может повысить риск общей смерт-
ности; эффективность длительного удержания 
синусового ритма на протяжении 5-летнего периода 
наблюдений составляет <50%. 

В настоящее время в  России доступны к  при-
менению лишь несколько антиаритмических препа-
ратов. Лекарственные средства IА класса не приме-
няются из-за высокого риска развития проаритми-
ческих побочных эффектов. Несмотря на  их 
высокую популярность в  прошлом веке, сегодня 
препараты этой группы практически не используют 
в  лечении ФП. В  современных рекомендациях 
Европейского общества кардиологов и  Американ-
ской ассоциации сердца по диагностике и лечению 
ФП наряду с  известными пропафеноном, сотало-
лом и  амиодароном присутствуют препараты: вер-
накалант, ибутилид, флекаинид и  дронедарон [1, 
17]. Перечисленные лекарственные средства 
не  зарегистрированы в  России, что значительно 
суживает арсенал антиаритмических препаратов, 
доступных для лечения ФП. 

Медикаментозная кардиоверсия. При выборе 
тактики сохранения синусового ритма перед леча-
щим врачом возникают два вопроса: как купиро-
вать пароксизм ФП и какой антиаритмический пре-
парат назначить для удержания синусового ритма? 

Наиболее популярными препаратами для меди-
каментозной кардиоверсии в стране являются про-
пафенон и  амиодарон. В  современных рекоменда-
циях пропафенон относится к  препаратам выбора 
для купирования пароксизмов ФП у пациентов без 
тяжелой органической патологии сердца [17]. Новые 
возможности фармакологической кардиоверсии 
ФП возникли в России в 2016г с появлением инъек-
ционной формы пропафенона. Внутривенное вве-
дение нагрузочной дозы препарата позволяет быс-
тро и  безопасно восстановить синусовый ритм. 
Основные показания к  внутривенному введению 

Фибрилляция предсердий (ФП)  — наиболее 
распространенное нарушение сердечного ритма, 
встречающееся в  клинической практике [1]. Еже-
годно количество пациентов с ФП значительно воз-
растает, что связано с  увеличением продолжитель-
ности жизни и ростом патологии сердечно-сосудис-
той системы [2, 3]. 

Распространенность ФП широко варьирует 
в  разных странах: в  Швейцарии составляет 0,88%, 
в  США достигает 1,12%, в  Португалии  — 2,5%, 
в  России  — 3,2% на  1 тыс. человек [4, 5]. Во  всех 
странах отмечается непрерывный рост распростра-
ненности ФП. Ежегодный прирост числа случаев 
аритмии на 1 тыс. человек в популяции у пациентов 
в  возрас те 45-49 лет составляет 0,4, а  у  больных 
в возрасте 60-64 лет увеличивается в 2 раза [6]. 

ФП относят к  прогностически неблагоприят-
ным нарушениям ритма, т. к. появление этой арит-
мии значительно увеличивает риск общей и  сер-
дечно-сосудистой смертности [7]. Рост смертности 
больных с ФП связан с развитием тромбоэмболиче-
ских осложнений, причиной которых может быть 
тромбоз левого предсердия или его ушка [8, 9]. 
>20% ишемических инсультов возникают у пациен-
тов с ФП, при этом одинаково часто при пароксиз-
мальной, постоянной или персистирующей формах 
аритмии [10]. 

Наряду с  увеличением инсультов при ФП 
наблюдается значительный рост деменции и сниже-
ние когнитивной функции, причем этот показатель 
не имеет зависимости от возраста пациентов и нали-
чия сердечно-сосудистой патологии. Изменение 
когнитивной функции при ФП может быть связано 
с  увеличением числа транзиторных ишемических 
атак в момент пароксизма аритмии [11, 12]. 

В последние годы значительно вырос интерес 
к вопросам экономической оценки эффективности 
лечения ФП, что связано с появлением дорогостоя-
щих методов диагностики и лечения аритмий и уве-
личением числа госпитализаций. ФП лидирует 
среди причин госпитализаций по  поводу наруше-
ний сердечного ритма. >20% больных с  впервые 
выявленной аритмией нуждаются в  повторной 
госпитализации через 1 мес. после выписки из ста-
ционара [13]. 

Возникновение ФП увеличивает в  >2 раза 
затраты на  медицинское обслуживание. К  причи-
нам увеличения стоимости лечения больных с  ФП 
относят: многократные госпитализации этих паци-
ентов в течение года, увеличение продолжительно-
сти пребывания больных в стационаре, профилак-
тика тромбоэмболических осложнений, проведение 
электрофизиологических или хирургических мето-
дов лечения аритмии [14].

Лечение ФП остается одной из наиболее слож-
ных задач современной кардиологии. Существуют 
два основных медикаментозных направления 
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пропафенона: купирование пароксизмов ФП, тре-
петания предсердий, наджелудочковых тахиарит-
мий, в  т. ч.  при синдроме WPW (Вольфа-Паркин-
сона-Уайта), желудочковых тахикардий у пациентов 
с  сохраненной систолической функцией левого 
желудочка (ЛЖ). Пропафенон противопоказан 
больным с  низкой фракцией выброса ЛЖ (<40%) 
и  при гипертрофии миокарда ЛЖ  — толщина сте-
нок ЛЖ ≥1,5  см по  данным эхокардиографии 
(ЭхоКГ). Препарат вводят внутривенно из  расчета 
2 мг/кг в течение 10 мин. При отсутствии терапевти-
ческого эффекта такую дозу можно ввести повторно 
через 90-120 мин. Восстановление синусового ритма 
в первый час после внутривенной инфузии пропа-
фенона наблюдается у  32% пациентов, в  первые 
5 ч — у 50%, в первые 8 ч у 75% больных, что значи-
тельно выше при сравнении с  терапией амиодаро-
ном [18]. Проведенные исследования эффективно-
сти и безопасности нагрузочной дозы пропафенона 
не обнаружили опасных побочных эффектов препа-
рата [19-22]. При сравнении с  новокаинамидом 
пропафенон имеет более высокую эффективность 
и лучший профиль безопасности [23], что позволяет 
рекомендовать его использование для купирования 
пароксизмов ФП на  догоспитальном этапе оказа-
ния медицинской помощи.

Фармакодинамика пропафенона позволяет 
назначать препарат в таблетированной форме в виде 
нагрузочной дозы 450-600  мг и  использовать его 
в  амбулаторных условиях самостоятельно пациен-
том  — стратегия лечения “таблетка в  кармане”. 
Эффективность перорального приема нагрузочной 
дозы пропафенона по данным рандомизированных, 
клинических исследований составляет от  56% 
до 92% [19-22]. Преимущества стратегии “таблетка 
в  кармане”: позволяет больному самостоятельно 
купировать приступ в кратчайшие сроки без госпи-
тализации и вызова бригады скорой помощи; мини-
мизирует нежелательные последствия пароксизма; 
снижает затраты на  лечение; уменьшает нагрузку 
на  кардиологическую службу скорой медицинской 
помощи и стационаров [23].

Препаратом выбора для медикаментозной кар-
диоверсии у  пациентов со  структурным пораже-
нием сердца является амиодарон, который отно-
сится к  III классу антиаритмических препаратов 
[17]. Для купирования ФП амиодарон вводится 
внутривенно, рекомендованная суточная доза 
может достигать 1200  мг. После введения амиода-
рона быстрого восстановления синусового ритма 
не происходит. Максимальный эффект развивается 
через 12-24 ч, поэтому применение препарата для 
купирования ФП на догоспитальном этапе нецеле-
сообразно. Препарат замедляет синоатриальную, 
предсердную и  атриовентрикулярную проводи-
мость, что приводит к  удлинению интервалов PQ 
и QT, уширению комплекса QRS. Допустимое удли-

нение интервала QT  — не  >500 мс или не  > чем 
на  25% от  исходной величины. Амиодарон не  ока-
зывает отрицательного инотропного действия.

Рефралон  — новый отечественный анти-ари-
тмический препарат III класса. Доказательная база 
рефралона ограничивается небольшим количест-
вом исследований в  России. Препарат обладает 
высокой эффективностью, однако с  учетом потен-
циального риска развития проаритмических эф-
фектов и  особенностей фармакокинетики, рефра-
лон может использоваться только в условиях специ-
ализированных палат интенсивного наблюдения 
с  возможностью постоянного мониторирования 
электрокардиограммы (ЭКГ) в течение не <24 ч [24, 
25]. Отсутствуют данные о  применении рефралона 
у  больных с  тяжелым структурным заболеванием 
сердца и при сердечной недостаточности. 

Длительный контроль синусового ритма. Эффек-
тивность и  безопасность антиаритмических препа-
ратов для сохранения синусового ритма при длитель-
ном лечении ФП была оценена в  мета-анализе [26] 
(2012г). При анализе 113 публикаций обнаружено, 
что эффективность препаратов IС и  III классов 
в предотвращении рецидивов ФП достаточно высо-
кая, однако имеется небольшой процент проаритми-
ческого действия, что оказывает негативное влияние 
на качество жизни и прогноз пациентов [26].

При анализе 45 исследований, в который были 
включены >12 тыс. пациентов с ФП было показано, 
что эффективность удержания синусового ритма 
при лечении препаратами I и III классов составляет 
от 30% до 80%. В мета-анализе [27] (2012г) при изу-
чении результатов 56 рандомизированных исследо-
ваний, с  включением 20771 пациента с  ФП, было 
получено, что минимальное проаритмическое дей-
ствие вызывают пропафенон и  амиодарон [27, 28]. 

Остается предметом дискуссий вопрос о назна-
чении антиаритмических препаратов у  пациентов 
с  ФП с  коморбидными состояниями. Больным 
артериальной гипертензией с  гипертрофией мио-
карда ЛЖ <14  мм по  данным ЭхоКГ, рекомендо-
ваны препараты 1C класса, в первую очередь пропа-
фенон. При выборе антиаритмической терапии 
у пациентов c ишемической болезнью сердца (ИБС) 
необходимо учитывать наличие рубцовых измене-
ний миокарда и фракцию выброса ЛЖ. Препаратом 
выбора для лечения ФП у  больных без тяжелой 
органической патологии сердца является пропафе-
нон. В  исследовании “ПРОСТОР” (Пропанорм  — 
антиаритмическая эффективность и  безопасность 
применения при фибрилляции предсердий у  боль-
ных артериальной гипертонией, ИБС и  хрониче-
ской сердечной недостаточностью (ХСН) с  сохра-
ненной систолической функцией ЛЖ) (2009-2012) 
пропафенон (Пропанорм) продемонстрировал 
высокую эффективность в  сохранении синусового 
ритма и лучший профиль безопасности по сравне-
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нию с  амиодароном. Применение пропафенона 
у больных с сохраненной систолической функцией 
ЛЖ не ухудшало показатели гемодинамики. Сохра-
нение синусового ритма в течение 12 мес. оказывало 
кардиопротективное действие [29].

К лекарственным средствам первой линии для 
удержания синусового ритма у  пациентов с  ФП 
относят соталол, который обладает свойствами 
антиаритмических препаратов II и  III классов. 
В  исследовании SAFE-T (Sotalol-Amiodarone Atrial 
Fibrillation Efficacy Trial) эффективность соталола 
и  амиодарона в  профилактике приступов ФП 
у  больных ИБС была сопоставимой (р=0,53) [30]. 
Риск аритмогенного действия соталола повышен 
у  пациентов с  выраженной гипертрофией ЛЖ, 
дисфункцией почек, гипокалиемией или гипо-
магниемией, при брадикардии и  желудочковых 
аритмиях [30]. 

Одним из  эффективных антиаритмических 
препаратов, доступных на сегодняшний день в Рос-
сии, является амиодарон. В  отличие от  большин-
ства других лекарственных средств, его можно 
назначать пациентам с  тяжелыми органическими 
заболеваниями сердца и ХСН [31]. При длительном 
применении препарата часто наблюдаются экстра-
кардиальные побочные эффекты. В  большинстве 
случаев амиодарон рассматривается в качестве пре-
парата второй линии при неэффективности других 
антиаритмических средств.

К менее изученным антиаритмическим препа-
ратам, зарегистрированными только в  России, 
относят аллапинин и  этацизин (1С класс). Оба 
лекарственных средства не  включены в  междуна-
родные рекомендации, а  отсутствие доказательной 
базы не позволяет в должной мере прогнозировать 
безопасность аллапинина и этацизина в различных 
клинических ситуациях, что делает их препаратами 
резерва [32]. 

Генетические исследования позволили объяс-
нить возникновения различной эффективности 
антиаритмических препаратов при лечении паци-
ентов с ФП. В исследовании [33] было показано, что 
эффективность удержания синусового ритма зави-
сит от  генотипических особенностей пациентов. 
При обследовании >500 больных с  ФП различной 
этиологии авторы показали, что полиморфизм гена 
4q25 (rs2200733 и rs10033464) определяет эффектив-
ность длительного приема антиаритмических пре-
паратов. Носители аллеля rs10033464 имели досто-
верно более высокую эффективность удержания 
синусового ритма, чем носители аллеля rs2200733. 
Эффективность назначения антиаритмических 
препаратов I и III классов также имела генетические 
предпосылки. У пациентов, имеющих дикий аллель 
rs10033464, применение антиаритмических препа-
ратов III класса было более эффективным (р=0,02), 
чем препаратов I класса. Возникающие генные 

мутации могут изменять проницаемость ионных 
каналов и  снижать эффективность антиаритмиче-
ских препаратов, что указывает на  возможность 
индивидуального подбора лечения с учетом генети-
ческого полиморфизма [34].

Одним из наиболее важных аспектов в лечении 
больных с  ФП является безопасность антиаритми-
ческой терапии. К возможным причинам возникно-
вения проаритмогенных эффектов при приеме 
нагрузочной дозы препарата относят выявление 
генетически детерминированной каналопатии [35, 
36]. Бессимптомные носители мутантных генов, 
кодирующих натриевые или калиевые каналы, 
могут быть более чувствительными к  препаратом, 
удлиняющим реполяризацию. 

На протяжении последних лет предпринима-
ются все новые и новые попытки создания универ-
сального антиаритмического препарата с  высоким 
уровнем эффективности и  минимальными побоч-
ными эффектами. В настоящее время ведутся иссле-
дования препаратов, ингибирующих ультрабыст-
рый калиевый поток и других ингибиторов атипич-
ных ионных каналов [37-39].

Несмотря на  большие достижения в  примене-
нии хирургических и катетерных вмешательств при 
ФП, лечение этой аритмии в  большинстве случаев 
остается медикаментозным. Антиаритмическая 
терапия обычно назначается для уменьшения ран-
них рецидивов ФП в течение 8-12 нед. после абла-
ции. Прием антиаритмических препаратов способ-
ствует увеличению положительного результата 
нефармакологической терапии, т. к. даже после 
выполнения катетерных вмешательств >80% паци-
ентов с  ФП получают, как минимум, один анти-
аритмический препарат. Лучшая клиническая 
эффективность для профилактики рецидивов ФП 
была подтверждена у пропафенона [40]. Антиарит-
мические препараты IC класса обладают прямым 
мембранстабилизирующим действием на  кардио-
миоциты, что позволяет предупреждать пароксизмы 
ФП воспалительного генеза, возникающие за  счет 
термического повреждения предсердной ткани. 
Дополнительный β-адреноблокирующий эффект 
пропафенона позволяет уменьшить возбудимость 
миокарда в  раннем послеоперационном периоде 
радиочастотной аблации.

Накопленные данные позволяют предполагать, 
что тактика ведения больных с  аритмиями будет 
направлена на  совершенствование новых хирурги-
ческих и  интервенционных методов лечения 
с  одновременным назначением антикоагулянтов 
и антиаритмических препаратов. Мультидисципли-
нарная группа специалистов по лечению ФП должна 
включать в себя кардиолога-эксперта в антиаритми-
ческой лекарственной терапии, интервенционного 
электрофизиолога и  кардиохирурга, владеющего 
технологиями для интервенционной или хирурги-
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ческой аблации ФП. Эффективное взаимодействие 
специалистов различного уровня позволят улуч-
шить результаты контроля ритма и  профилактики 
осложнений у пациентов с ФП.

ФП имеет мультифакторную этиологию, 
и ассоциирована с рядом потенциальных предикто-
ров, комбинированная или “гибридная” терапия 
контроля ритма в  виде совместного назначения 

антиаритмических препаратов и проведения радио-
частотной аблации представляется наиболее пер-
спективной и успешной тактикой лечения пациен-
тов в будущем.
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