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В последние десятилетия, в связи с суще-
ственным ростом сердечно-сосудистой пато-
логии, частота использования антиаритмиче-
ских препаратов (ААП) заметно увеличилась [1]. 
В процессе применения таких препаратов ста-
ли чаще возникать тяжелые побочные эффек-
ты, так как зачастую не учитываются их слож-
ные межлекарственные взаимодействия, орга-
носпецифичность, проаритмогенность, фарма-
кокинетика и фармакодинамика, особенности 
применения в зависимости от пола и возраста, а 
также имеющейся фоновой кардиальной и экс-
тракардиальной патологии [2]. В данном сооб-
щении внимание практических врачей обраще-
но именно на эти аспекты применения ААП.

Известно, что большинство ААП действуют на 
ионные каналы, изменяя их структуру и функ-
цию. В соответствии с классификацией Singh-
VaughanWilliams [3] выделяют четыре класса 
антиаритмиков: блокаторы быстрых Na+ кана-
лов (класс I), антагонисты β-адренорецепторов 
(класс II), препараты, преимущественно блоки-
рующие K+ каналы, удлиняющие фазу реполя-
ризации, и не влияющие на внутрисердечную 
проводимость (класс III) и недигидропиридино-
вые блокаторы Ca2+ каналов L-типа (класс IV). 
Помимо этого, в I классе ААП выделяют три под-
класса: увеличивающие (IA), укорачивающие 
(IB) и не влияющие на (IC) продолжительность 
фазы реполяризации.

Необходимо помнить, что любой из ААП мо-
жет усугублять состояние пациента при нали-
чии предшествующей брадикардии или нару-
шений проводимости, в связи с чем их назначе-
ние должно быть строго регламентировано. 
Особенности применения антиаритмиче-
ских препаратов в зависимости от клиниче-
ской характеристики пациента
Пол и возраст

Хотя эффективность ААП одинакова у муж-
чин и женщин [4], риск развития проаритмий 
у женщин всё же выше. Женский пол ассоции-
руется с повышенным риском развития поли-

морфной желудочковой тахикардии (ЖТ) типа 
«пируэт» при использовании ААП I и III клас-
сов. Этому способствует удлинение корригиро-
ванного интервала QT, больший гистерезис QT и 
отсутствие защитного антиаритмического вли-
яния андрогенов. Для минимизации риска раз-
вития ЖТ типа «пируэт» у женщин рекоменду-
ется использовать самые низкие эффективные 
дозы ААП и избегать одновременного примене-
ния препаратов, удлиняющих QT.

С учетом повышенного риска проаритмий у 
женщин, получающих ААП III класса, их назна-
чения следует избегать в случае наличия у паци-
енток дополнительных факторов риска развития 
полиморфной ЖТ, включая сердечную недоста-
точность [5]. При подозрении на наличие проа-
ритмий показано проведение суточного холте-
ровского мониторирования, ввиду имеющейся 
четкой обратной зависимости между использо-
ванием ААП III класса и склонности к развитию 
проаритмий во время ночной брадикардии. На-
конец, пациентам следует рекомендовать безот-
лагательно обращаться за медицинской помо-
щью при появлении приступов головокружения 
или сердцебиения [5].

Частота проаритмий заметно увеличивается 
у пожилых больных и при физиологических из-
менениях, обусловленных преклонным возрас-
том, значительно меняющих фармакокинетику 
ААП (табл. 1.) [5]. 
Фоновые заболевания сердца

Пациенты со структурными заболевания-
ми сердца имеют более высокий риск развития 
желудочковых аритмий и в общем проаритмий 
при использовании ААП. В целом, таким паци-
ентам, например, с сердечной недостаточно-
стью или кардиомиопатиями, не показано на-
значение ААП IC, или III класса, за исключением 
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амиодарона или соталола [4]. Соталол также мо-
жет использоваться у пациентов с ишемической 
болезнью сердца (ИБС) и имплантированными 
кардиовертерами-дефибрилляторами (КВД) [6, 
24].

У детей и пациентов с врожденными порока-
ми сердца (ВПС) следует избегать применения 
ААП (кроме β-адреноблокаторов и верапамила) 
по причине их отрицательного инотропного эф-
фекта, а также ввиду наличия малой доказатель-
ной базы по эффективности и безопасности их 
применения [5].

Открытым также остается вопрос безопасно-
сти использования ААП у лиц с гипертрофией 
левого желудочка (ЛЖ). Было продемонстриро-
вано, что у таких пациентов наблюдается более 
высокая трансмуральная дисперсия реполяри-
зации и, соответственно, более высокие риски 
развития ЖТ типа «пируэт». По причине раз-
вития возможного проаритмогенного эффекта, 
многие специалисты предостерегают от исполь-
зования ААП IC и III классов у лиц со значитель-
ной гипертрофией ЛЖ. Так, в соответствии с ре-
комендациями Европейского общества кардио-
логов (ESC) 2016 г. по ведению пациентов с фи-
брилляцией предсердий (ФП), назначение дро-
недарона, соталола и амиодарона является при-
емлемой альтернативой для пациентов с ФП и 
гипертрофией ЛЖ. Однако у лиц с СН применя-

ется только амиодарон, который является так-
же альтернативой при неэффективности других 
ААП [7, 8].

Таким образом [5]:
следует избегать использования ААП класса --

IA, IC и III (кроме амиодарона или соталола) у 
пациентов со значимыми структурными за-
болеваниями сердца (кардиомиопатия, дис-
функция ЛЖ, инфаркт и ишемия миокарда).

необходимо избегать применения класса IA, --
IC и III за исключением амиодарона, дроне-
дарона, соталола и дизопирамида у пациен-
тов с выраженной гипертрофией ЛЖ (≥1,4 
см);

дизопирамид рекомендуется для лечения па---
циентов с обструктивной формой гипертро-
фической кардиомиопатии (в сочетании с 
β-адреноблокаторами) для улучшения кли-
нической картины; но с осторожностью у па-
циентов с ФП, где он может увеличить часто-
ту желудочковых сокращений;

использование ААП при ВПС (особенно слож---
ных пороках) показаны лишь в особых случа-
ях, поскольку они часто плохо переносятся 
из-за отрицательного инотропного эффек-
та, других побочных эффектов, а также вви-
ду недостаточной доказательной базы отно-
сительно их эффективности и безопасности 
в данных когортах больных.

Таблица 1.
Изменения фармакокинетики ААП у пожилых лиц

Процесс Физиологическое изменение Клинический эффект

Всасывание

Желудочная кислотность ↓ Всасывания лекарств

↓ Всасывающей поверхности тонкого  
кишечника Неизвестен

↓ Кровоснабжения тонкого кишечника Неизвестен

Распределение

↑ Жировой ткани и V жирорастворимых  
лекарств ↑ T½ жирорастворимых лекарств

↓ Безжировой массы тела и V лекарств,  
связывающихся в мышцах ↓ дозы

↓Альбумина плазмы
↓ Связанного с белками (неактивного)  
вещества
↑ Свободного (активного) вещества

↑ Плазматического α-1-кислого  
гликопротеина

↓ Связанного с белками (неактивного)  
вещества
↑ Свободного (активного) вещества

Метаболизм
↓ Фазы I метаболизации в печени ↑ T½ лекарств, проходящих фазу I  

метаболизации

Фаза II метаболизации не меняется T½ лекарств, проходящих фазу II  
метаболизации, не меняется

Выведение ↓ СКФ ↑ T½ лекарств, выводимых почками
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Болезни почек
Нарушение почечной функции имеет важное 

значение в фармакокинетике ААП. При наруше-
нии функции почек изменяется биодоступность, 
объем распределения, связывание с белками, 
метаболизм и особенности выведения препара-
тов. Изменение этих параметров может приве-

сти к сниженной экскреции препаратов и толе-
рантности к побочным эффектам, увеличенной 
чувствительности к лекарственным препаратам, 
особенно у пожилых, что, в свою очередь, мо-
жет снижать эффективность терапии, вызывать 
токсические и проаритмогенные эффекты, обу-
словливая развитие потенциально опасных для 

Таблица 2.
Фармакокинетические характеристики и рекомендации по назначению антиаритмических препаратов  

у пациентов с хроническими заболеваниями почек

Препарат Фармакокинетика и выведение  Применение с ХЗП

Соталол Не связывается с белками; T½- 7-18 ч; не метаболизи-
руется; выводится без изменений с мочой (85%)

Доза должна быть уменьшена до 
1/4 при тяжелой почечной недо-
статочности (СКФ <30 мл/мин), 
имеются относительные противо-
показания из-за риска проарит-
могенных эффектов

Прокаинамид
Связь с белками – 15%; растворяется в различных тка-
нях; активно метаболизируется в печени; переменная 
печеночная и почечная элиминация (60% не изменен-
ный); дольше выводится при ПН

Уменьшение рекомендованной 
дозы 

Хинидин
Связь с белками – 80-90%; 50-90% – метаболизирует-
ся в печени до активных метаболитов; T½- 6-8ч; 20% 
выводится с мочой

Риск развития проаритмий; мо-
жет нарушать почечный клиренс 
других препаратов

Лидокаин
Связь с белками – 70%; 80% быстро метаболизирует-
ся в печени до активных метаболитов; T½ < 2 ч; <10% 
выводится из организма без изменений с мочой

Нет особых требований

Мексилетин Связь с белками – 50-70%; T½ -10-12 ч; 10% выводит-
ся из организма без изменений с мочой Нет особых требований

Флекаинид t1/2 -20 ч; метаболизируется в печени и выводится без 
изменений с мочой (35%)

Уменьшение дозы, при СКФ 
<35мл/мин/1,73м2

Пропафенон

Связь с белками – 95%; в печени метаболизируется до 
активных метаболитов, выводится из организма с мо-
чой (50%); два генетически определенных пути мета-
болизма (> 90% – люди быстрые метаболизаторы с T½ 
– 2-10 ч); <1% выводится не измененным с мочой

Необходим тщательный монито-
ринг (для пациентов с ХЗП начи-
нать терапию желательно в стаци-
онаре)

Вернакалант
Связь с белками – 40-55%, широко и быстро распреде-
ляются в организме при внутривенном введении, не 
сильно связывается с белками плазмы. Выводится пе-
ченью с T½ 3-5,5 ч

Доступен для внутривенного вве-
дения в дозе 3,0 мг/кг, а затем 2,0 
мг/кг, при необходимости

Амиодарон
Связь с белками – 99%; широко растворяется в разных 
тканях; метаболизируется в печени до двух активных 
метаболитов; нет почечной элиминации

Корректировка дозы не требуется; 
не подвергается диализу 

Дронедарон
Связь с белками – 98%; в печени метаболизируется до 
активных и неактивных метаболитов; T½-13-19ч; 6% 
выделяется с мочой. Раннее увеличение креатинина 
≥10%

Не требуется адаптация дозы для 
легкой и тяжелой ХПН

Дилтиазем

Связь с белками – 80%; обширный эффект первого 
прохода, метаболизируется в печени до активных ме-
таболитов; биодоступность около 40%; T½ – 3,5-5 ч; 
всего 2-4% неизмененного препарата выделяется с 
мочой

Использовать с осторожностью

Верапамил
Связь с белками – 90%; в печени метаболизируется до, 
по меньшей мере, 12 неактивных метаболитов; био-
доступность 10-35%; 80% из организма выводится с 
мочой и 15% в фекалиях; T½ ~ 5-12 ч.

Уменьшение дозы на 25-50%, если 
клиренс креатинина <10 мл/мин; 
не подвергается диализу  
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жизни осложнений. В связи с этим, EHRA (Евро-
пейской Ассоциацией Сердечного Ритма) был 
опубликован документ с изложением основных 
позиций в отношении ведения пациентов с хро-
ническими заболеваниям почек (ХЗП) и сопут-
ствующими аритмиями или имплантируемыми 
электрическими устройствами [9].

Основные характеристики фармакокинети-
ки и рекомендации по назначению наиболее ис-
пользуемых ААП у пациентов с ХЗП приведены 
в таблице 2.

При принятии решения об использовании 
AAП у пациента на гемодиализе ключевым мо-
ментом является лекарственная диализируе-
мость, зависящая от размера молекул, связы-
вания с белками, объема распределения, рас-
творимости в воде и плазматического клирен-
са. Некоторые технические аспекты процедуры 
диализа могут повлиять на степень элиминации 
антиаритмика. Обычный подход требует знания 
«коэффициента просеивания», представляюще-
го собой отношение концентрации вещества в 
фильтрате к суммарной концентрации тестово-
го вещества в плазме на входе и выходе из ге-
модиализатора. Чем ближе этот коэффициент 
к единице, тем полнее удаление препарата при 
диализе [9].

У пациентов на гемодиализе следует избегать 
использования прокаинамида и соталола, доза 
флекаинида должна составлять не менее 50% от 
обычной рекомендуемой, а на клиренс амиода-
рона диализ оказывает незначительное влияние 
и корректировка его дозы не требуется [9, 10].

Таким образом [5]:
оценка функции почек должна проводиться у --

всех пациентов, которым показана терапия 
ААП;

скорость клубочковой фильтрации оценивает---
ся по формуле Кокрофта-Голта, MDRD (моди-
фикация диеты при заболеваниях почек) или 
уравнению CKD-EPI, а дозировка ААП долж-
на быть адаптирована к полученным резуль-
татам с учетом фармакокинетических осо-
бенностей конкретного препарата [9, 10].

Беременность
Существуют немногочисленные данные не-

которых исследований по использованию ААП 
при беременности. Большинство ААП относятся 
к категории C по классификации FDA (Food and 
Drug Administration – Управление по контролю 
за качеством пищевых продуктов и лекарствен-
ных препаратов), что свидетельствует о том, что 
исследования на животных выявили отрица-
тельное воздействие лекарственного вещества 
на плод, а надлежащих и хорошо контролируе-
мых исследований у беременных проведено не 
было, однако потенциальная польза, связанная 

с применением антиаритмика класса С у бере-
менных, может оправдывать его использование, 
несмотря на предположительно малый и плохо 
определенный риск.

У беременных для купирования присту-
па суправентрикулярной тахикардии в пер-
вой линии терапии должен быть выполнен мас-
саж каротидного синуса, затем при неэффек-
тивности возможно введение аденозина, затем 
– β-адреноблокатора (метопролола). Послед-
ний можно также использовать с целью профи-
лактики рецидива в минимальной дозировке. 
В части руководств запрещено использование 
β-адреноблокаторов в первом триместре (кроме 
случаев имеющегося удлинения интервала QT) 
с целью минимизации риска задержки внутри-
утробного роста плода [11, 12]. При неудачной 
терапии β-адреноблокаторами можно рассмо-
треть возможность применения соталола или 
флекаинида (недавно было обнаружено, что со-
талол эффективен и для лечения наджелудочко-
вой тахикардии у плода) [12]. Пропафенон пока 
недостаточно изучен при беременности, хотя 
нет данных о повышенном пренатальном риске, 
связанным с его применением.

Гемодинамически значимую ЖТ у беремен-
ных следует купировать с помощью кардиовер-
сии, в то время как при гемодинамически ста-
бильной ЖТ возможно прекращение аритмии 
навязанным ритмом (при наличии КВД) или 
внутривенное введение лидокаина. Прокаина-
мид или хинидин также могут быть использо-
ваны при неэффектиности лидокаина. Однако, 
следует избегать амиодарона (FDA категория D) 
из-за значительных рисков для плода, включая 
гипотиреоз, задержку внутриутробного разви-
тия и преждевременные роды [13, 14].

Таким образом [5]:
из-за потенциального риска для плода, лече---

ние аритмий при беременности должно огра-
ничиваться случаями с повторными, гемоди-
намически значимыми аритмиями;

когда лекарственные препараты неэффектив---
ны, терапия второй линии – катетерная абла-
ция с минимальной флюороскопией. В этом 
случае в операционную бригаду также долж-
ны входить акушер-гинеколог и неонатолог.

Вопросы безопасности для пациентов, полу-
чающих антиаритмические препараты

Начало приема любого ААП предполагает 
риск возникновения побочных эффектов, в том 
числе проаритмогенных (табл. 3.), поэтому сле-
дует тщательно наблюдать за пациентами с по-
вышенным риском развития нарушения ритма 
сердца [5].

Для ААП класса IC предикторами повышен-
ного риска желудочковой аритмии в начале или 
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в ходе лечения являются следующие клиниче-
ские признаки: блокада пучка Гиса; широкий 
интервал QRS (> 120 мс); структурные измене-
ния сердца; дисфункция ЛЖ (ФВ <40%); тахиа-
ритмия с быстрым желудочковым ответом; вы-
сокая доза препарата или быстрое её увеличе-
ние; желудочковые тахиаритмии в анамнезе; 
одновременное лечение препаратами с отрица-
тельным инотропным эффектом.

Для ААП класса IA и III такими предиктора-
ми являются исходное удлинение интервала 
QT (QT> 460 мс), женский пол, брадикардия или 
длинные интервалы RR, удлинение QT во время 
лечения (> 550 мс или > 25% по сравнению с ис-
ходным), структурные заболевания сердца, ги-
пертрофия ЛЖ, его дисфункция или сердечная 
недостаточность, гипокалиемия или гипомаг-
ниемия, снижение функции почек, высокая доза 
препарата или быстрое её увеличение, фарма-
кологические взаимодействия и проаритмия в 
анамнезе [6, 15].

Проаритмогенные эффекты обычно возника-
ют вскоре после начала лечения, особенно при 
назначении нагрузочной дозы или изменении 
дозировки. По этой причине, когда риск проа-
ритмии особенно высок (например, наличие СН 
и/или дисфункции ЛЖ), необходимо стационар-
ное лечение с непрерывным мониторингом и ре-
анимационным оборудованием. Однако по фи-
нансовым и практическим причинам этот под-
ход ограничивается отдельными случаями вы-
сокого риска и не показан для пациентов, полу-
чающих амиодарон из-за его медленного начала 
действия и длительного периода выведения.

Для контроля эффективности ААП в боль-
шинстве случаев необходимо обучить пациен-
тов выделять симптомы, связанные с проарит-
мией (сильное сердцебиение, пресинкопаль-
ное состояние, обморок), а также выполнять мо-

ниторинг ЭКГ в 12-ти отведениях в течение не-
скольких дней после начала лечения [14, 15]. Та-
кие правила безопасности выполняются более 
строго у пациентов с факторами риска разви-
тия ЖТ типа «пируэт» с контролем укорочения 
QT. Обычно при назначении соталола проарит-
мия возникает в первые несколько дней после 
начала терапии; существуют сторонники необ-
ходимости стационарного наблюдения за паци-
ентами группы риска при наличии средств для 
мониторинга и реанимации. У пациентов с ФП 
или трепетанием предсердий (ТП), принимаю-
щих ААП класса IC для контроля ритма, его за-
медление может вызвать парадоксальное уско-
рение желудочкового ритма [15, 16].

У отдельных пациентов пероральный при-
ем нагрузочной дозы флекаинида или пропа-
фенона может быть эффективным для перево-
да ФП в СР в амбулаторных условиях с более бы-
стрым эффектом [15], чем при других методах, 
но данный подход менее эффективен при ста-
ционарном режиме. Исследования в стационар-
ных условиях с внутривенным введением фле-
каинида или пропафенона не демонстрируют 
безопасность подхода «таблетка в кармане» и не 
рекомендуют его применение.

Таким образом [5]:
перед началом терапии ААП обязательна ин---

дивидуальная оценка проаритмогенного ри-
ска пациента;

при наличии у пациента пароксизмальной --
формы ФП, после адекватного обучения, воз-
можен самостоятельный пероральный при-
ем флекаинида или пропафенона в соответ-
ствии с подходом «таблетка в кармане», при 
этом демонстрируется безопасное восста-
новление СР без риска развития проарит-
мии. Добавление β-адреноблокаторов реко-
мендуется для предупреждения перехода ФП 
в ТП с проведением 1:1.

Таблица 3.
Проаритмогенные эффекты антиаритмических препаратов

Эффект Препарат Частота возникновения

Выраженная синусовая брадикардия,  
СА-блокады Класс IA, Класс IC Редко, за исключением слу-

чаев с латентным СССУ

АВ-блокады высокой степени Класс IA, Класс IC Редко

Переход ФП в ТП с более высокой часто-
той желудочков

Хинидин и другие
Класс IA Редко 

Переход ФП в ТП с АВ-проводимостью 
1:1 и широким QRS Флекаинид и пропафенон 3,5-5%

Желудочковая тахикардия типа «пируэт»
Хинидин и Класс IA

Ибутилид, дофетилид, соталол
Амиодарон

1-8%
Более 8%

0,7%
Желудочковая тахикардия или фибрил-
ляция желудочков Потенциально все ААП Редко, за исключением слу-

чаев дисфункции ЛЖ или СН
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Стратификация риска
За исключением β-адреноблокаторов, AAП 

не предотвращают развитие угрожающих жиз-
ни желудочковых аритмий и внезапной сердеч-
ной смерти (ВСС), хотя были представлены спор-
ные результаты по амиодарону [17]. Таким об-
разом, большинство ААП могут вызывать про-
аритмию [16]. Флекаинид, пропафенон и хини-
дин противопоказаны пациентам с инфарктом 
миокарда (ИМ) в анамнезе, так как они повы-
шают их смертность в основном за счет разви-
тия проаритмий. Назначение мексилетина и ди-
зопирамида также следует избегать пациентам 
после перенесенного ИМ. Дофетилид часто вы-
зывает тахикардию типа «пируэт» у пациентов 
с тяжелой сердечной недостаточностью. Ами-
одарон также может вызывать такую тахикар-
дию, хотя и достаточно редко. Сердечные гли-
козиды нередко провоцирует различные желу-
дочковые аритмии и АВ-блокады. Кроме того, 
некоторые препараты (верапамил, дилтиазем, 
β-адреноблокаторы и дигоксин) вызывают бра-
дикардию, что может предрасполагать к разви-
тию тяжелых желудочковых аритмий особенно 
при гипокалиемии [17, 18].

Поскольку очень часто необходимо одновре-
менное назначение больному нескольких ле-

карственных средств, их взаимодействие и фар-
макологические последствия (особенно измене-
ние интервала QT) могут стать критическими [5] 
(табл. 4.).

У пациентов с риском возникновения ЖТ 
типа «пируэт» рекомендуется ЭКГ-мониторинг 
QT до и после введения лекарственного сред-
ства. На риск развития этого типа тахикардии 
указывают следующие ЭКГ-признаки: удлине-
ние QTс более чем 60 мс от начального, удлине-
ние QT> 500 мс, искажение волны T-U, усилен-
ное после паузы, альтернация макроскопиче-
ских зубцов T [18].
Лечение проаритмий

Естественно, при развитии лекарственно-
индуцированной проаритмии первая помощь 
заключается в прекращении приема препара-
та. Лечение лекарственно-индуцированной та-
хикардии типа «пируэт», обычно наблюдаемой 
при использовании AAП класса IA или III, вклю-
чает [5, 19]:

внутривенное введение сульфата магния, не---
зависимо от концентрации магния в плазме 
(2 г болюсно с последующим добавлением 2 г 
непрерывной инфузией в случае персистиру-
ющей аритмии);

увеличение ЧСС путем стимуляции изопроте---

Таблица 4.
Механизмы, способствующие развитию проаритмий

Взаимодействие 
лекарство-субстрат, свя-
занное с проаритмией

Гипертрофия левого желудочка: соталол, флекаинид и пропафенон
Инфаркт миокарда: блокаторы натриевых каналов (антиаритмические препа-
раты, а также трициклические антидепрессанты)
Другие структурные заболевания сердца: блокаторы натриевых каналов
Сердечная недостаточность: дронедарон, дофетилид

Лекарственное взаи-
модействие, способ-
ствующее возникно-
вению проаритмии

Ингибиторы калиевых каналов (например, некоторые антибиотики [хино-
лоны, азитромицин, эритромицин, кларитромицин]); ингибиторы ренин-
ангиотензиновой системы в сочетании с антибиотиками (например, Котри-
моксазолом) и гиперкалиемией
Ингибиторы натриевых каналов (например, трициклические антидепрессан-
ты)
Кардиотоксические препараты (например, антрациклин)
Яд жабы
Растительные продукты (например, отвар из наперстянки)

Факторы, способ-
ствующие разви-
тию проаритмии

Женский пол (женщины : мужчины – 2:1-3:1, тестостерон в основном регули-
рует реполяризацию)
Гипокалиемия (особенно при концентрации сывороточного калия <3,5 
ммоль/л)
Быстрое нарастание концентрации внеклеточного калия
Гипомагниемия (магний <1,5 мг/дл)
Брадикардия (<60 /мин)
Недавняя конверсия из фибрилляции предсердий с пролонгированием QT
Кардиостимуляция
Ишемия миокарда
Хроническая сердечная недостаточность
Гипертрофия левого желудочка
Дигиталисная терапия (редко)
Быстрое в/венное введение препаратов, удлиняющих QT
Приобретенное или врожденное удлинение QT
Субклинический врожденный синдром удлиненного интервала QT (<10% от 
синдрома удлинения интервала QT, неполная пенетрация)
Полиморфизмы ионного канала (близко к препаратам, удлиняющим QT)
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ренолом или электрокардиостимуляцией с 
частотой > 70 мин-1;

коррекция гипокалиемии, восполнение сыво---
роточного калия до 4,5-5,0 мэкв/л.
Сообщалось [20], что β-адреноблокаторы эф-

фективны при лечении желудочковых арит-
мий, обусловленных применением флекаинида. 
Аритмию, вызванную дигиталисной интоксика-
цией, купируют отменой препарата и введением 
калия. При развитии жизнеугрожающих арит-
мий используют фенитоин, лидокаин или бета-
адреноблокаторы. Недавно была показана эф-
фективность специфических антител для устра-
нения токсичности дигиталиса [21]. При возник-

новении симптомных брадиаритмий, возника-
ющих, как правило, как следствие нарушений 
проводимости, эффективны инфузии изопроте-
ренола или электрокардиостимуляция.
Органоспецифическая токсичность и другие 
аспекты безопасности

Медикаментозная терапия ФП и других арит-
мий требует тщательного анализа перспекти-
вы безопасности используемых препаратов [5] 
(табл. 5.).

Для каждого ААП следует рассматривать пол-
ный профиль потенциальных кардиальных эф-
фектов и индивидуально подходить к анамне-
зу пациента до начала лечения. Так, широко ис-

Таблица 5. 
Кардиальные эффекты, экстракардиальная токсичность и противопоказания  

для антиаритмических препаратов

Препарат Кардиальные эффекты Экстракардиаль-
ная токсичность

Кардиологические меры 
предосторожности /
противопоказания

Класс IA

Прокаинамид ЖТ типа «пируэт»
Волчаночно-подобный 
синдром; агранулоци-

тоз; реакции гипер-
чувствительности

Удлинение интерва-
ла QT; гипертрофия ЛЖ

Дизопирамид
ЖТ типа «пируэт»; за-

стойная сердечная недо-
статочность; отрицатель-
ные инотропные эффекты

Глаукома; задерж-
ка мочи; гипогликемия

Гипертрофия ЛЖ; сер-
дечная недостаточность

Хинидин
ЖТ типа «пиру-

эт»; увеличение АВ-
проводимости; обмороки

Реакции гиперчув-
ствительности

Гипертрофия ЛЖ; сер-
дечная недостаточность

Класс IС

Флекаинид
ЖТ; конверсия ФП в ТП 
с широкими комплек-

сами с АВ-проведением 
1:1 при структурно нор-
мальном сердце; застой-
ная сердечная недоста-
точность; отрицатель-

ные инотропные эффекты

Ишемическая болезнь 
сердца или структур-

ные заболевания сердцаПропафенон

Класс III

Дофетилид ЖТ типа «пируэт» Удлинение интерва-
ла QT; гипертрофия ЛЖ

Амиодарон ЖТ типа «пируэт» (редко)

Легочная токсичность; ги-
потиреоз; гепатотоксич-
ность; роговичные отло-
жения; невропатия зри-
тельного нерва; измене-

ние или потеря цвета кожи

Соталол

Желудочковая тахикар-
дия типа «пируэт»; застой-
ная сердечная недостаточ-
ность; брадикардия; гипо-
тония; слабый отрицатель-
ный инотропный эффект

Обострение хроническо-
го обструктивного забо-
левания легких; брон-

хоспазм; усталость
Гипертрофия ЛЖ

Дронедарон
Возможное усиление про-

грессирования сердеч-
ной недостаточности

Прогрессирование СН
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пользуемый амиодарон может влиять на функ-
цию щитовидной железы. Применение амиода-
рона может привести к повышению уровня ти-
реотропного гормона (ТТГ), а затем к увеличе-
нию концентрации Т4 в сыворотке и свободного 
Т4 (на > 50%), тогда как концентрация Т3 умень-
шается; поэтому увеличение только Т4 не явля-
ется доказательством гипертиреоза. Через 3 мес. 
терапии амиодароном T4 и свободный T4 могут 
вернуться к верхней границе нормы, T3 возвра-
щается к нижней, а ТТГ нормализуется. Показа-
тели функции щитовидной железы приходят в 
норму через 2 мес. после отмены препарата, их 
следует оценивать в начале и каждые 6 месяцев 
во время терапии амиодароном.

Амиодарон-индуцированный тиреотоксикоз 
встречается главным образом в регионах с не-
достаточным потреблением йода и более рас-
пространен у мужчин. Тип 1 амиодарон-инду
цированного тиреотоксикоза встречается у па-
циентов с аномальной функцией щитовид-
ной железы, тогда как тип 2 является следстви-
ем прямого влияния амиодарона. Воспалитель-
ные маркеры (интерейкин-6) заметно повыше-
ны при тиреотоксикозе, индуцированном ами-
одароном типа 2, и аутоантитела к щитовидной 
железе обычно присутствуют при типе 1. Прием 
амиодарона следует прекратить при тиреоток-
сикозе, индуцированном амиодароном [22].

Положительные антитиреоидные перокси-
дазные антитела являются маркерами риска 
развития амиодарон-индуцированного гипоти-
реоидизма, который обычно наблюдается у лиц 
с исходной патологией щитовидной железы. 
Диагноз амиодарон-индуцированного гипоти-
реоза подтверждается обнаружением повыше-
ния ТТГ в сочетании с нормальным или низким 
свободным Т4, а клинические проявления не от-
личаются от других форм гипотиреоза. Прием-
лемыми стратегиями в таких случаях являются 
прекращение приема амиодарона или замести-
тельная гормональная терапия [23].

Легочный фиброз встречается у 1-4% паци-

ентов и может быть потенциально опасным для 
жизни осложнением в тяжелых случаях. Необ-
ходимо проводить периодический мониторинг 
функции легких, а у пациентов с нарушенной 
функцией следует воздержаться от применения 
амиодарона [1].

Амиодарон может быть заменен на дронеда-
рон с менее выраженными побочными реакци-
ями. Однако дронедарон менее эффективен и 
имеет свои побочные эффекты.

Таким образом [5]:
проаритмии являются опасными для жизни --

побочными эффектами AAП. В начале тера-
пии ААП следует оценивать индивидуальный 
риск, особенно у пациентов со структурными 
заболеваниями сердца и при использовании 
других препаратов, способных вызвать тахи-
кардию «пируэт»;

прежде чем начать терапию AAП, нужно оце---
нить индивидуальный риск развития ЖТ 
«пируэт»;

представляется целесообразным мониторинг --
признаков ЭКГ, показательных для тахикар-
дии «пируэт», когда терапия ААП начинается 
у пациентов с высоким риском в госпиталь-
ных условиях;

прекращение приема лекарственного сред---
ства, быстрое введение сульфата магния, уве-
личение ЧСС и тщательный мониторинг ЭКГ 
в условиях стационара с доступными дефи-
брилляторами являются рекомендуемыми 
действиями в случае, когда развитие тахи-
кардии «пируэт» неминуемо;

функцию щитовидной железы следует оцени---
вать до начала терапии амиодароном и по-
вторять через каждые 6 мес.;

прием амиодарона следует прекратить при --
амиодарон-индуцированном тиреотоксикозе.
Подводя итог сказанному следует подчер-

кнуть, что строгое соблюдение предосторожно-
стей, изложенных в этом сообщении, позволит 
сделать терапию ААП не только эффективной, 
но и безопасной.
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О ВОПРОСАХ БЕЗОПАСНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ АНТИАРИТМИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ
Сообщение посвящено проблеме безопасности 

применения антиаримических препаратов. Часто при 
назначении антиаритмиков не учитываются их слож-
ные межлекарственные взаимодействия, органоспе-
цифичность, проаритмогенность, фармакокинети-
ка и фармакодинамика, особенности применения в 

зависимости от пола и возраста, а также имеющейся 
фоновой кардиальной и экстракардиальной патоло-
гии, включая хроническую болезнь почек, а также ле-
чение аритмий во время беременности. 

Подробно освещены вопросы безопасности для 
пациентов, получающих антиаритмические препа-
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раты, стратификация риска с учетом доступных элек-
трокардиографических параметров. Обсуждаются 
общие принципы ведения больных с проаритмиями, 
органоспецифической токсичности и другие аспекты 
безопасности. Особое внимание уделено побочным 
эффектам одного из распространенных антиаритми-
ческих препаратов – амиадорона. В частности, при-

ведены данные о мониторинге функции щитовидной 
железы и оценке функции лёгких, что нередко явля-
ется драматическими осложнениями терапии амио-
дароном.

Ключевые слова: аритмия, антиаритмические 
препараты, побочные эффекты, проаритмогенные 
эффекты.
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ABOUT SAFETY CONCERNS OF ANTIARRHYTHMIC DRUGS ADMINISTRATION

The presented review is devoted to the problem of 
safety in antiarrhythmic drugs administration. Fre-
quently enough when prescribing antiarrhythmic drugs, 
their complex inter-drug interactions, organospecificity, 
proarrhythmogenicity, pharmacokinetics and pharma-
codynamics, particularities of use depending on sex and 
age, as well as the available background cardiac and ex-
tracardiac pathologies, including chronic kidney disease, 
as well as the treatment of arrhythmias during pregnan-
cy are not considered.

 Safety concerns for patients taking antiarrhyth-
mic drugs, risk stratification considering available elec-

trocardiographic parameters are highlighted here in de-
tails. General principles of management of patients with 
proarrhythmias, organospecificic toxicity, and other safe-
ty aspects are discussed. Particular attention was paid to 
side effects of one of the most widespread antiarrhyth-
mic drugs – amiodarone. In particular, there are data on 
monitoring the function of the thyroid gland and assess-
ing the function of the lungs, which is often a dramatic 
complication of amiodarone therapy.

Key words: arrhythmia, antiarrhythmic drugs, side 
effects, proarrhythmic effects.
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