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Внезапная сердечная смерть (ВСС) является одной 
из ведущих причин смерти пациентов с ССЗ. Частота 

возникновения ВСС составляет от  0,36 до  1,28 случаев 
на 1000 населения в год. В США регистрируется 500 тыс. 
случаев ВСС в  год, в  странах Европы  – 11 млн. случаев 
в год [1, 2]. У пациентов с ХСН частота ВСС несколько 
убывает по  мере увеличения тяжести ХСН, но  остается 
значимой при  всех стадиях [3]. В  структуре ХСН с  ФВ 
≤35 % внезапная смерть составляет 36 % от общей смерт
ности [4].

Сопутствующие желудочковые аритмии (ЖА) выяв
ляются у большинства пациентов с ХСН. Распространен
ность и  тяжесть ЖА возрастают по  мере прогресси
рования ХСН. Однако прогностическое значение ЖА 
для  оценки риска ВСС пока неясно. Единственным 
постоянным и  независимым ФР ВСС на  сегодняшний 
момент являются тяжесть дисфункции ЛЖ и ФВ ЛЖ [5].

Несмотря на  десятилетия исследований для  оценки 
более 100 соединений, не существует антиаритмических 

препаратов (ААП), которые бы определенно предотвра
щали ВСС у больных ХСН на фоне уже оптимизирован
ной терапии βАБ и  ингибиторами АПФ (иАПФ) [5]. 
В связи с этим основной тенденцией современной арит
мологии является интенсивное развитие нелекарствен
ных методов лечения: абляции аритмогенных тканей 
и имплантации вспомогательных устройств [2].

Основной проблемой при  лечении нарушений рит
ма сердца (НРС) при  ХСН является высокий риск про
аритмических эффектов ААП, негативно влияющий 
на прогноз пациентов, несмотря на устранение аритмий 
[6]. Под  проаритмическим эффектом ААП понимают 
новое НРС или  обострение существующей аритмии, 
возникшие во время терапии ААП в концентрации, кото
рая не  считается токсичной [7]. ХСН является одним 
из самых значимых ФР проаритмических эффектов ААП 
(рис. 1) [8]. Проаритмические эффекты ААП достаточно 
часто сопровождают хороший антиаритмический эффект, 
сводя на  нет положительное влияние ААП на  прогноз 
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(рис. 2–4) [9]. Риск развития проаритмических эффектов 
различных классов ААП зависит от тяжести ССЗ и степе
ни структурных нарушений сердца (рис. 5) [9]. До  кон
ца 1980х годов имело место недопонимание того факта, 
что  ААП способны ухудшать течение аритмии и  иногда 
приводить к смертельному исходу. Исследование Cardiac 
Arrhythmia Supression Triail (CAST) перевернуло наши 
представления о  безопасности ААП. Результаты CAST 
дали мощный толчок к изучению механизмов аритмогене
за. Было показано, что блокирование натриевых каналов 
повышает риск ВСС путем замедления проводимости 
и / или  увеличения гетерогенности реполяризации [10]. 
Оказалось, что  антиаритмическое и  проаритмическое 
действия ААП опосредованы одним и тем  же механиз
мом – практически невозможно добиться одного эффек
та без возникновения другого [9].

Основными типами индуцированных аритмий явля
ются брадиаритмии, усугубленная реципрокная тахи
кардия, мономорфная желудочковая тахикардия (ЖТ), 
тахиаритмия torsades de pointes (рис. 6). Самым тяже
лым НРС является torsades de pointes  – полиморфная 
ЖТ, вызванная удлинением интервала QT или  другими 
аномалиями реполяризации. Механизм аритмии в  этом 
случае – ранние постдеполяризации, вызванные ААП IA 

0 0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8 0,9 1

Дронедарон

Пропафенон

Амиодарон

Соталол

Флекаинид

0,53 (0,40; 0,72) 
p=0,0002

0,36 (0,28; 0,48) 
p<0,0001

0,22 (0,16; 0,29) 
p<0,0001

0,40 (0,31; 0,52) 
p<0,0001
0,31 (0,19; 0,49) 
p<0,0001

Рис.  2. Сравнительный анализ: эффективность 
ААП для профилактики рецидивов ФП

1,45 (1,02; 2,08)
p=0,043

4,06 (1,13; 14,52)
p=0,035

5,45 (0,69; 42,93)
p=0,095

6,44 (1,03; 40,24)
p=0,047
6,77 (0,85; 54,02)
p=0,067

Дронедарон

Пропафенон

Амиодарон

Соталол

Флекаинид

0 1 32 54 6 8 97 10 100

Рис.  3. Сравнительный анализ ААП:  
относительный риск проаритмических событий

0 0,2 0,4 0,6 0,8 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 100

0,86 (0,61; 1,22)
p=0,378

2,17 (0,63; 7,51)
p=0,203

3,44 (1,02; 11,59)
p=0,046
1,70 (0,05; 58,18)
p=0,754

0,56 (0,06; 5,26)
p=0,588

Дронедарон

Пропафенон

Амиодарон

Соталол

Флекаинид

Рис.  4. Сравнительный анализ: общая смертность 
пациентов с ФП в зависимости от ААП

Риск у пациентов
без заболеваний сердца

Риск у пациентов
с заболеваниями сердца

Амиодарон

Класс IA

Соталол

Класс 1C

Класс IB

Класс II
Бета-блокаторы

Амиодарон

Класс IA

Соталол

Класс 1C

Класс IB

Класс II
Бета-блокаторы

Рис.  5. Риск проаритмических эффектов ААП

I A  и  III  классы ААП

Удлинение
QTc >460 мс

Исходная
брадикардия

Сниженная
ФВ ЛЖ

ГипоК-емия,
гипоMg-емия

Женский
пол

Дисфункция
почек

Высокие
дозы

Комбинации
ААП

ААП +
диуретик

ААП + другие ЛС,
удлиняющие QT

Структурные
заболевания сердца

Быстрое повышение
дозы препаратов

Широкий
QRS >120 мс

Сниженная
ФВ ЛЖ

Комбинации
ААП

ЖТ на фоне 
структурных

заболеваний сердца

ЛС
с отрицательным

инотропным
эффектом

Высокая ЧСС
во время

физической
нагрузки

Быстрое
повышение

дозы

I C класс ААП

Рис.  1. Факторы риска жизнеопасных 
проаритмических эффектов ААП



325ISSN 0022-9040. Кардиология. 2017;57(S1)

ОБЗОРЫ§

и III классов. ЖТ «пируэт» подозревают в любом случае, 
когда при  лечении хинидином, прокаинамидом, дизопи
рамидом, соталолом у  пациентов наблюдаются эпизоды 
головокружения или  обмороки [9]. Ряд экспертов счи
тают, что  ЖТ «пируэт» развиваются у  людей, которые 
имеют субклинические врожденные аномалии («молча
ливые» каналопатии). Факторы риска проаритмий дей
ствуют как «усилители», которые могут сделать отно
сительно безопасный ААП опасным в отношении риска 
ЖТ «пируэт» у некоторых пациентов [11].

В  связи с  вышеизложенным применение ААП 
для лечения НРС у пациентов с ХСН весьма ограничено. 
Даже у  больных   ХСН с  сохранной ФВ и  ЖА современ
ные рекомендации ограничиваются назначением βАБ 
и амиодарона [5].

Применение амиодарона может рассматриваться 
для  уменьшения симптомов ЖА после перенесенного 
ИМ, однако препарат не  влияет на  летальность (класс 
рекомендаций IIb, уровень доказанности B).

Применение блокаторов натриевых каналов (класс 
рекомендаций I, уровень доказанности C) с целью про
филактики внезапной смерти не  рекомендуется у  паци
ентов с ИБС или после перенесенного ИМ (класс реко
мендаций III B).

Тактика ведения пациентов с ЖА и ХСН со снижени
ем систолической функции (ФВ ЛЖ ≤35–40 %) предпо
лагает прежде всего назначение оптимальной медикамен
тозной терапии с  применением иАПФ (при их  непере
носимости  – блокаторов рецепторов АII (БРА)), βАБ 
и  антагонистов минералкортикоидных рецепторов 
(АМКР) с целью уменьшения общей смертности и риска 
ВСС (класс рекомендаций I, уровень доказанности А) 
[5]. Например, иАПФ уменьшают общую смертность 

на  15–25 % у  пациентов с  ХСН, и  они рекомендованы 
всем пациентам со сниженной ФВ ЛЖ. Сакубитрил / вал
сартан снижает риск ВСС на 20 % [4]. βАБ снижают риск 
ВСС пациентов с  ХСН со  сниженной ФВ на  31 % [12]. 
АМКР снижают риск ВСС у больных ХСН на 23 % [13]. 
Диуретики и дигоксин не уменьшают общую смертность 
или частоту ВСС.

Таким образом, применение ААП у пациентов с ХСН 
ограничивается βАБ и  амиодароном, а  рекомендации 
зависят от вида ЖА. При лечении пациентов с дисфунк
цией ЛЖ и  частой симптомной ЖЭ или  неустойчивой 
ЖТ следует рассмотреть возможность [5]:
•    назначения амиодарона (класс рекомендаций IIa, уро

вень доказанности B);
•    выполнения катетерной аблации (класс рекомендаций 

IIa, уровень доказанности B).
Амиодарон не  влияет на  прогноз пациентов с  ХСН, 

и  ввиду высокой токсичности его не  рекомендуется 
использовать рутинно для всех пациентов. При симптом
ных ЖТ у пациентов с ХСН (в том числе при повторных 
срабатываниях имплантируемых кардиовертеровдефи
брилляторов (ИКД) или при  неустойчивых симптом
ных ЖТ) амиодарон является препаратом выбора, так 
как не ухудшает прогноз таких пациентов. Другие ААП 
не рекомендованы для пациентов с ХСН из соображений 
безопасности [5].

Медикаментозное лечение пациентов с дисфункцией 
ЛЖ и  устойчивой рецидивирующей мономорфной ЖТ 
предполагает следование двум принципам [5]:
•    всем пациентам с дисфункцией ЛЖ и устойчивой ЖТ 

показана оптимизация медикаментозной терапии 
ХСН в соответствии с действующими рекомендация
ми (класс рекомендаций I, уровень доказанности С);

QT
760 мс

Синусовый ритм

Рис.  6. Индукция torsades de pointes при в\в введении нибентана для купирования ФП
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•   следует рассматривать назначение амиодарона у  всех 

пациентов независимо от  наличия или  отсутствия 
ИКД с  целью профилактики ЖТ (класс рекоменда
ций IIa, уровень доказанности С).
Однако существуют данные, что  лечение амиода

роном связано с  повышенным риском смерти от  ХСН 
независимо от  ФК. В  одном из  исследований он повы
шал риск смерти в  1,5 раза (p<0,001), причем различия 
были в основном обусловлены риском смерти изза ХСН 
(ОР=2,4; р<0,001), риск внезапной смерти не  имел раз
личий (ОР=1,07; р=0,7) [14].

В исследовании Sudden Cardiac Death in Heart Failure 
Trial было показано, что ИКД cнижает риск смерти в срав
нении с плацебо на 23 % у пациентов с ХСН, а эффектив
ность амиодарона не отличалась от плацебо.

Анализ данных исследования в  зависимости от  ФК 
ХСН показал, что при  II ФК ИКД снижал риск смерти 
в  сравнении с  плацебо на  46 %, эффект амиодарона был 
равен эффекту плацебо, но у  пациентов с  III ФК ИКД 
не снижал риск смерти, а амиодарон повышал риск смер
ти на 44 % [15]. Таким образом, даже амиодарон у боль
ных ХСН необходимо применять с большой осторожно
стью, только с  учетом показаний и не  использовать пре
парат рутинно.

Медикаментозная терапия стойкой ЖТ должна быть 
направлена на максимальную симпатическую блокаду. Так, 
в  исследовании MADITII у  пациентов с  ИКД, получав
ших максимальные дозы βАБ, наблюдали существенное 
уменьшение числа повторных эпизодов ЖТ или фибрил
ляции желудочков, требовавших введения терапии ИКД, 
по  сравнению с  пациентами, которые не  получали βАБ 
(ОР=0,48 при 95 % ДИ 0,26–0,89; р=0,02) [5].

Имплантация ИКД у  пациентов с  дисфункцией ЛЖ 
для снижения риска ВСС в настоящее время рекомендо
вана в соответствии со следующими принципами [16]:
•    Вторичная профилактика. Для  снижения риска ВСС 

и  смертности от  других причин ИКД рекомендован 
пациентам, перенесшим гемодинамически значимую 
ЖА, и  ожидаемая продолжительность жизни которых 
составляет более 1 года с хорошим функциональным ста
тусом (класс рекомендаций I, уровень доказанности А).

•    Первичная профилактика. Для  снижения риска ВСС 
и  смертности от  других причин ИКД рекомендован 
пациентам с симптомами ХСН (II–III ФК по NYHA) 
и ФВ ≤35 %, несмотря на оптимальную медикаментоз
ную терапию (ОМТ) более 3 мес., в случае, если пред
полагаемая продолжительность жизни с  хорошим 
функциональным статусом составляет более 1  года, 
и у пациентов имеется:
•  ИБС (за  исключением ИМ в  течение последних 

40  дней) (класс рекомендаций I, уровень доказан
ности А),

•  дилатационная кардиомиопатия (класс рекоменда
ций I, уровень доказанности B).

•    Установка ИКД не  рекомендуется пациентам в  тече
ние 40 дней после ИМ, т. к. имплантация в этот период 
не улучшает прогноз (класс рекомендаций III A).

•    ИКД не  рекомендуется пациентам с  СН IV ФК 
по  NYHA, с  тяжелыми рефрактерными к  медика
ментозной терапии симптомами, за  исключением 
пациентов, являющихся кандидатами на  сердечную 
ресинхронизирующую терапию (СРТ), имплантацию 
вспомогательных желудочковых устройств или  транс
плантацию сердца (класс рекомендаций III уровень 
доказанности C).
Принципы имплантации устройства для CРТ [16]:

•    Рекомендуется имплантация устройства для СРТ сим
птомным пациентам с  СН, синусовым ритмом, дли
тельностью комплекса QRS ≥150 мс, с блокадой левой 
ножки пучка Гиса (БЛНПГ) и  ФВ ≤35 %, несмотря 
на  ОМТ, с  целью уменьшения симптомов, заболевае
мости и  смертности (класс рекомендаций, I уровень 
доказанности A);

•    СРТ, а не электрокардиостимуляция ПЖ, рекомендо
вана пациентам с  СН со  сниженной ФВ независимо 
от ФК СН по NYHA, имеющим показания к желудоч
ковой электрокардиостимуляции и  высокую степень 
атриовентрикулярной блокады, с  целью снижения 
смертности. Это касается и пациентов с фибрилляци
ей предсердий (ФП) (класс рекомендаций, I уровень 
доказанности A);

•    СРТ рекомендуется симптомным пациентам с  СН, 
синусовым ритмом, длительностью комплекса QRS 
130–149 мс, с БЛНПГ и ФВ ≤35 %, несмотря на ОМТ, 
с  целью уменьшения симптомов, заболеваемости 
и смертности (класс рекомендаций I, уровень доказан
ности B);

•    Следует рассмотреть установку устройства для  СРТ 
симптомным пациентам с  СН, синусовым ритмом, 
длительностью комплекса QRS ≥150 мс, без  БЛНПГ 
и ФВ ≤35 %, несмотря на ОМТ, для уменьшения сим
птомов, заболеваемости и смертности (класс рекомен
даций IIa, уровень доказанности B);

•    СРТ следует рассматривать у  пациентов с  ФВ ЛЖ 
≤35 %, СН III–IV ФК, несмотря на  ОМТ, с  целью 
уменьшения симптомов, заболеваемости и  смертно
сти, если они имеют ФП и  длительность комплекса 
QRS ≥130 мс, при условии, что у пациента ожидается 
возвращение к  синусовому ритму (класс рекоменда
ций IIa, уровень доказанности B);

•    Следует рассматривать установку устройства для СРТ 
симптомным пациентам с СН, синусовым ритмом, дли
тельностью комплекса QRS 130–149 мс, без  БЛНПГ 
и ФВ ≤35 %, несмотря на ОМТ, с целью уменьшения 
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симптомов, заболеваемости и смертности (класс реко
мендаций IIb, уровень доказанности B);

•    СРТ следует рассмотреть у  пациентов с  СН со  сни
женной ФВ, которые имеют обычный электрокардио
стимулятор или ИКД и у которых, несмотря на ОМТ, 
нарастают явления СН, а  также у  которых имеется 
высокая частота правожелудочковой стимуляции. Это 
не относится к пациентам со стабильным течением СН 
(класс рекомендаций IIb, уровень доказанности B);

•    СРТ противопоказана пациентам с  продолжительно
стью комплекса QRS <130 мс (класс рекомендаций III, 
уровень доказанности A).
Если пациенту планируется установка СРТ и у  него 

синусовый ритм с  длительностью QRS ≥130 мс, то  уста
новка СРТ с  функцией дефибрилляции (СРТД) может 
обсуждаться, если длительность QRS составляет 
от  130  до 149 мс, и  рекомендуется, если длительность 
QRS ≥150 мс [16].

Кроме ЖА, еще  одно НРС имеет большое значение 
для  пациентов с  ХСН, а  именно ФП, которая повышает 
риск ВСС почти в 2 раза [17]. Как и в случае ЖА, опти
мальная терапия основного заболевания и  синдрома 
ХСН является приоритетной для  профилактики воз
никновения ФП. иАПФ снижают риск развития ФП 
у пациентов с ХСН на 21 %, БРА – на 28 %, βАБ – на 33 % 
[18]. Выбор ААП для  долгосрочной антиаритмической 
терапии должен определяться следующими принципами: 
лечение должно быть направлено на снижение связанных 
с  ФП симптомов; необходимо помнить, что  эффектив
ность ААП для поддержания синусового ритма является 
незначительной; клинически успешная антиаритмиче
ская терапия может уменьшить, но не устранить рециди
вы ФП; если один ААП «терпит неудачу», клинически 
приемлемый ответ может быть достигнут с другим ААП; 
ААПиндуцированная проаритмия или  экстракардиаль
ные побочные эффекты случаются часто; безопасность, 

а не эффективность, должна в первую очередь рассматри
ваться при выборе ААП [19].

При назначении ААП основное внимание должно уде
ляться основному заболеванию пациента. Для пациентов 
с  ХСН для  долгосрочной антиаритмической терапии 
рекомендуется использовать только амиодарон и  βАБ. 
Альтернативой является катетерная абляция (рис. 7). 
Если основным заболеванием является коронарная 
болезнь сердца, или значимые клапанные пороки сердца 
или имеет место значимая гипертрофия ЛЖ, то возмож
но назначить амиодарон и  соталол. Пациентам с  отсут
ствием повреждений или с минимальными структурными 
повреждениями сердца в  качестве ААП рекомендовано 
назначать либо пропафенон, либо соталол. Но  решение 
назначить пациенту ААП должно быть обоснованным, 
потому что эти препараты не влияют на прогноз и могут 
повышать риск повторных госпитализаций [20]. Кроме 
того, надо учитывать, что амиодарон является ингибито
ром цитохромов CYP2C9 и  CYP3A4, Ргликопротеина 
и при  совместном применении с  варфарином повы
шает концентрацию антикоагулянта. В  исследовании 
ARISTOTLE амиодарон способствовал значительному 
увеличению риска инсульта, системной эмболии и  сни
жению времени терапевтического диапазона у  пациен
тов, получающих варфарин. Апиксабан снижал частоту 
инсульта и системной эмболии, смерти и тяжелых крово
течений по  сравнению с  варфарином у  пациентов, полу
чающих амиодарон [21]. Ряд других ААП (дилтиазем, 
верапамил, дронедарон, пропафенон) также могут спо
собствовать повышению концентрации в  плазме вар
фарина и  некоторых новых оральных антикоагулянтов 
(табл. 1) [22].

В  реальной клинической практике врачи достаточно 
часто нарушают клинические рекомендации. Так, в одном 
из  регистров у  45 % пациентов с  ХСН и  31 % пациентов 
с ИБС назначения ААП не соответствовали клиническим 

Длительная терапия ААП для предупреждения ФП

Нет или минимальные
структурные повреждения

сердца

Коронарная болезнь сердца
Значимые  клапанные пороки 

Значимая  ГЛЖ
ХСН

Выбор пациентаВыбор пациента Выбор пациента

Дронедарон  (I A)
Флекаинид     (I A)
Пропафенон (I A)
Соталол          (I A)

Дронедарон (I A)
Соталол         (I A)
Амиодарон   (I A) Амиодарон  (I A)

Катетерная
аблация (IIa B)

Катетерная
аблация (IIa B)

Катетерная
аблация (IIa B)

Рис.  7. Выбор ААП для профилактики эпизодов ФП
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рекомендациям [23]. Назначение амиодарона в  качестве 
препарата первой линии для  профилактики ФП пациен
там со структурно нормальным сердцем чаще всего дела
ли врачи общей практики (31 %), общие кардиологи (22 %) 
и  значительно реже аритмологи (9 %) [24]. При  этом 
за 28,2 мес. наблюдения назначение амиодарона было свя
зано с  ростом общей смертности в  2,41  раза (р=0,012) 
и несердечной смертности в 3,55 раза (р=0,008). Частота 
рецидивов ФП и  госпитализаций не  различалась. В  дру
гом исследовании пациенты с  ФП, получавшие ААП 
в  соответствии с  клиническими рекомендациями 2006  и 
2014 гг., имели лучший контроль ритма (снижение риска 
ФП на 14 % – 2006 г. и на 17 % – 2014 г.); меньше госпита
лизаций по поводу ФП (снижение риска на 13 % – 2006 г. 
и на  29 %  – 2014 г.); меньше неблагоприятных исходов, 
связанных с  процедурами (электроимпульсной терапи
ей, аблацией атриовентрикулярного узла, имплантацией 

ЭКС) при ФП (снижение риска на 16 и на 30 % для различ
ных процедур) [17]. Эти данные показывают, что  несо
блюдение клинических рекомендаций в отношении ААП 
может быть потенциально опасным.

При  фармакологической кардиоверсии выбор ААП 
также определяется основным заболеванием и  тяжестью 
дисфункции миокарда (рис. 8). Для  больных с  тяжелой 
ХСН со сниженной ФВ и значимым аортальным стенозом 
рекомендовано использовать амиодарон, для  пациентов 
с  коронарной болезнью сердца, умеренной ХСН со  сни
женной ФВ и  значимой гипертрофией ЛЖ, кроме амио
дарона, можно использовать вернакалант. Для  пациентов 
без структурных повреждений сердца выбор ААП для фар
макологической кардиоверсии значительно больше: вну
тривенно флекаинид, пропафенон, вернакалант и ибутилид. 
Стратегия «таблетка в кармане» (пропафенон, флекаинид) 
также может применяться у этих пациентов [19].

Таблица 1. Влияние на плазменные уровни НОАК лекарственных взаимодействий
ЛС Механизм Дабигатран Апиксабан Эдоксабан Ривароксабан

Амиодарон
Умеренная конкуренция 
за P-гликопротеиновый 
транспорт

+12–60 % Нет фармакокине-
тических данных +40 %

Незначительный 
эффект (использовать 
с осторожностью при 

КлКр <50 мл / мин)

Дигоксин
Конкуренция 
за P-гликопротеиновый 
транспорт

Эффект 
отсутствует

Эффект 
отсутствует Эффект отсутствует Эффект отсутствует

Дилтиазем

Конкуренция за P-глико-
проте иновый транспорт 
и слабое подавление систе-
мы цитохрома P-450

Эффект 
отсутствует +40 % Нет данных

Незначительный 
эффект (использовать 
с осторожностью при 
КлКр 15–50 мл / мин)

Дронедарон

Конкуренция за 
P-гликопротеиновый транс-
порт и слабое подавление 
системы цитохрома P-450

+70–100 % 
(в США 2×75 мг 

при Ккр 30–
50 мл / мин)

Нет данных ФК 
и ФД. Применять 
с осторожностью

+85 %. Уменьшить дозу 
НОАК на 50 %

Умеренный эффект, 
но отсутствуют дан-

ные о ФК и ФД.  
Стараться избегать

Хинидин
Конкуренция 
за P-гликопротеиновый 
транспорт

+53 % Нет данных
+77 %. В инструкции 
не указана необходи-
мость снижения дозы

Уровень увеличения 
неизвестен

Верапамил
Конкуренция с P-глик. 
и слабое подавление 
системы цитохрома P-450

+12–180 %. 
Уменьшить дозу 
НОАК и прини-
мать совместно

Нет фармакокине-
тических данных

+53 % СНЯ (не требу-
ется снижения дозы 

по инструкции)

Незначительный 
эффект (использовать 
с осторожностью при 
КлКр 15–50 мл / мин)

Аторвастатин
Конкуренция 
за P-гликопротеиновый 
транспорт

+18 % Нет данных Взаимодействие 
отсутствует

Взаимодействие 
отсутствует

Кларитромицин, 
Эритромицин

Конкуренция за 
P-гликопротеиновый транс-
порт и слабое подавление 
системы цитохрома P-450

+15–20 % Нет данных +90 %. Уменьшить дозу 
НОАК на 50 % +30–54 %

Рифампицин

Индукция P-гликопротеина / 
BCRP и системы цитохрома 
P-450 / цитохромов семей-
ства CYP2 

–66 % –54 %

При возможности избе-
гать: –35 %, но с компен-
саторным увеличением 
активных метаболитов

Снижение до –50 %

Ингибиторы 
протеаз ВИЧ

Конкуренция за транспорт 
P-гликопротеином и BCRP 
или индукция; подавление 
системы цитохрома P-450

Нет данных Выраженное 
увеличение Нет данных До +153 %

Красный: противопоказаны; Оранжевый: уменьшить дозу; Желтый: рассмотреть снижение дозы, если ≥2 «желтых» ФР присутствуют; 
Штриховка: нет данных; Зелёный: снижение концентрации НОАК; Синий: использование возможно
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Для контроля ЧСС у пациентов с постоянной формой 
ФП выбор препаратов зависит от ФВ ЛЖ, для пациентов 
с ФВ <40 % рекомендуются βАБ и / или дигоксин, для паци
ентов с ФВ ≥40 % возможно также использовать верапамил 
или дилтиазем. Положительное влияние βАБ на прогноз 
пациентов с ХСН и постоянной формой ФП недавно было 
подвергнуто сомнению [18]. Однако данные других авто
ров указывают на улучшение выживания пациентов с ХСН 
и  ФП, получавших βАБ [25]. Высказано предположение, 
что ФП может скрывать нарушение атриовентрикуляр
ной проводимости, которое может быть усилено βАБ, 
что способствует появлению пауз, влияющих на  прогноз 
негативно. Возможно, целесообразно при  постоянной 
форме ФП использовать меньшие дозы βАБ, чтобы избе
жать снижения ЧСС <75 уд. / мин [26]. Это мнение под
тверждается данными о  том, что  пациенты с  ФП и  ЧСС 
<73 уд. / мин, как  правило, имеют худшую выживаемость 
[27, 28]. Когда ЧСС рассматривалась в качестве непрерыв
ной переменной (с шагом 10 уд. / мин), более низкий риск 
смерти был у  пациентов с  более высокой ЧСС на  фоне 
ХСН со сниженной ФВ [29]. По мнению авторов данного 
метаанализа, ЧСС не имеет одинакового прогностическо
го значения у пациентов с ФП и с синусовым ритмом. Есть 
целый ряд возможных объяс нений результатов, описанных 
выше. Увеличение ЧСС может быть компенсаторной реак
цией на  потери внутрисердечной гемодинамики при  ФП, 
в  то  время как  повышение ЧСС у  пациентов с  ХСН 
при синусовом ритме отражает рост нейрогормональной 
активности и  симпатического тонуса, но при  ФП ЧСС 
определяется проводимостью атриовентрикулярного сое
динения. Таким образом, менее выраженная корреляция 
между симпатическим тонусом и ЧСС при ФП, по сравне
нию с синусовым ритмом, может объяснить менее четкую 

корреляцию между ЧСС и прогнозом у пациентов с ХСН 
и  ФП [29]. Эксперты Европейского общества кардио
логов считают оптимальной ЧСС в  покое <110 уд. / мин 
при  постоянной форме ФП и  ХСН со  сниженной ФВ. 
Минимальная ЧСС не должна быть <70 уд. / мин [19].

Использование дигоксина в качестве  препарата для 
контроля ЧСС у  пациентов с  постоянной формой ФП 
и ХСН со сниженной ФВ в настоящее время также вызыва
ет большие сомнения. Последовательно в 2013, 2014, 2015, 
2016 гг. были опубликованы данные обсервационных 
исследований и  метаанализы, показывающие, что  при
ем дигоксина ассоциируется с  повышением смертности 
пациентов с  хронической ФП и  ХСН со  сниженной ФВ, 
в  большей степени при  сохранной ФВ [30–35]. Авторы 
последнего метаанализа, включавшего 586 594 пациентов 
из 22 исследований, показали, что увеличение риска общей 
смертности пациентов с ФП, связанного с терапией дигок
сином, составляет 29 %, риск сердечнососудистой смерти 
повышается на 32 %, риск смерти от фатальных аритмий – 
на 38 % и смерти от инсульта – на 20 % [35]. Потенциально 
вредное влияние дигоксина, особенно при ФП, включает 
дигоксинопосредованное увеличение тонуса блуждаю
щего нерва, снижение проводимости атриовентрикуляр
ного узла и укорочение предсердных рефрактерных пери
одов; все эти эффекты могут сделать предсердия более 
восприимчивыми к ФП. Было установлено, что дигоксин 
связан с  удвоением рецидивов ФП после кардиоверсии 
[33]. Дигоксин может спровоцировать пароксизмальную 
предсердную тахикардию, желудочковую тахиаритмию, 
включая двунаправленную ЖТ или ЖТ «пируэт», а так
же серьезные брадиаритмии, включая атриовентрикуляр
ную блокаду высокой степени, особенно на фоне электро
литных расстройств [36].

Недавно возникшая ФП

Да

ср
оч

но

выборный

Нет

ЭИТ (I B)

Гемодинамическая нестабильность 

В/в амиодарон (I A)
В/в амиодарон (I A)
Вернакалант (IIb B)

В/в флекаинид (I A)
Пропафенон     (I A)
Флекаинид         (I A)
Вернакалант     (I A)
Ибутилид        (IIa B)

Таблетка в кармане
Флекаинид  (IIа B)

Пропафенон  (IIа B)

Нет структурных 
повреждений сердца

Коронарная болезнь сердца
Умеренная ХСН сниж. ФВ 

Значимая ГЛЖ

Фармакологическая 
кардиоверсия

Выбор пациента

Тяжелая ХСН сниж ФВ
Значимый аортальный стеноз 

Рис.  8. Восстановление синусового ритма 
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Проаритмические эффекты гликозидов могут быть 

вызваны или  усилены за  счет лекарственных взаимодей
ствий, например, с такими ААП, как амиодарон или хини
дин [37]. Примером может служить недавнее рандоми
зированное исследование дронедарона у пациентов с ФП 
[38]. Это испытание было остановлено преждевремен
но изза  избыточной смертности в  группе дронедарона 
по  сравнению с  контрольной группой. В  ретроспектив
ном анализе было показано, что 11 из 13 «аритмических» 
смертей в  группе дронедарона произошли у  пациентов, 
которые одновременно принимали дигоксин. Наиболее 
вероятным объяснением этого является лекарственное 
взаимодействие между дронедароном и  дигоксином 
на уровне Pгликопротеина, что привело к значительному 
повышению уровня дигоксина в сыворотке крови у паци
ентов, которые умерли.

По  мнению экспертов, в  свете этих фактов, а  также 
наличия других препаратов для  контроля ритма у  паци
ентов с ФП, таких как βАБ и ACa2+, лечение дигоксином 
не может использоваться даже с осторожностью у паци
ентов с ФП до тех пор, пока адекватные рандомизирован
ные исследования не завершатся [35].

Таким образом, можно назвать следующие основные 
принципы антиаритмической терапии [10]:
1.  Избегать назначения ААП всегда, когда это возможно. 

Однако использование ААП совершенно оправдано:
•  при потенциально опасной для жизни аритмии;
•  при проявлении выраженной симптоматики;

2.  Устанавливать агрессивность терапии в  строгом соот
ветствии с целью лечения:
•  если аритмия грозит летальным исходом, нужно 

сосредоточиться на  эффективности ААП, допуская 
определенный риск, связанный с его токсичностью;

•  практически не  так много ситуаций, когда при  лече
нии аритмий, угрожающих жизни больного, врач 
может положиться преимущественно на ААП.
При  лечении пациентов с  ХСН и  НРС прежде всего 

имеют значение: оптимальное лечение основного заболе
вания; максимальная коррекция сердечной функции, т. к. 
ухудшение гемодинамики способно усугубить аритмию; 
интенсивное лечение ишемии миокарда, поскольку она 
не только сама по себе вызывает аритмии, но и увеличива
ет вероятность их  индуцирования ААП; своевременное 
направление пациентов на инвазивное лечение.
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