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Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее часто

встречающаяся тахиаритмия, распространенность ко-
торой в общей популяции составляет 0,4-1,0% [1] и уве-
личивается с возрастом. На пациентов в возрасте 
65-85 лет приходится около 70% всех случаев ФП.
Средний возраст больных ФП составляет 75 лет. ФП
чаще встречается у мужчин, чем у женщин, и редко ре-
гистрируется у детей и подростков. Так, в Cardiovascu-
lar Health Study [2] среди 5 201 лиц в возрасте 65-79
лет ФП диагностирована у 4,8% женщин и 6,2%
мужчин, а в возрасте 80 лет и старше, соответственно,
у 6,7% и 8%. Не менее трети госпитализированных по
поводу нарушений ритма сердца составляют больные
ФП [3]. Во многих странах прогнозируется значитель-
ное увеличение числа пациентов с ФП. Предполагается,
что в США к 2050 году их количество возрастет с 2,3
до 10 миллионов. 

ФП является причиной 15-20% всех случаев ин-
сульта [4]. Она также ассоциируется с увеличением
смертности (в 1,5 раза у мужчин и в 1,9 раза у женщин)
[5]. Последняя, вероятно, определяется тяжестью ос-
новного заболевания сердца, а не самой аритмией. Кро-
ме того,  ФП приводит к возрастанию риска развития
хронической сердечной недостаточности (СН). По
данным Framingham Heart Study [6], при наблюдении
в течение 38 лет ХСН диагностирована у 20,6% муж-

чин и 26% женщин с ФП. При отсутствии ФП сердеч-
ная недостаточность была выявлена, соответственно,
у 3,2% и 2,9% больных. 

Общие принципы и стратегия 
антиаритмической терапии 
фибрилляции предсердий

Основными направлениями в лечении ФП являют-
ся:

1. Установление причины ФП и воздействие на устра-
нимые факторы (хирургическое лечение митрально-
го порока, лечение гипертиреоза, ограничение или пре-
кращение приема алкоголя, устранение передози-
ровки сердечными гликозидами, симпатомиметиками
и др.). 

2. Стратегия контроля синусового ритма (купиро-
вание и предупреждение рецидива аритмии).

3. Стратегия контроля ЧСС при сохраняющейся
фибрилляции предсердий. 

4. Профилактика тромбоэмболических осложнений.
Для выполнения вышеперечисленных задач при об-

следовании больного с ФП необходимо выяснить: 
(1) продолжительность аритмии; 
(2) характер и тяжесть её симптомов; 
(3) наличие ассоциированных сердечно-сосудистых

заболеваний; 
(4) наличие других (не сердечно-сосудистых) за-
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болеваний, которые могут оказать влияние на течение
ФП и выбор терапии; 

(5) необходимость кратковременного или дли-
тельного лечения; 

(6) целесообразность фармакотерапии или неме-
дикаментозных методов лечения.

В дальнейшем, если принято решение о медика-
ментозном лечении ФП, надо выбрать его стратегию: 

• "ритм-контроль" – фармакологическая кардио-
версия или электроимпульсная терапия (ЭИТ) с
последующей профилактической антиаритмиче-
ской терапией 

или 
• "частота-контроль" – только назначение препара-

тов, влияющих на проводимость в атриовентри-
кулярном (АВ) узле, но без купирования присту-
пов аритмии (исключение – осложненное течение
ФП). 

Даже если предпочтение отдается первой  страте-
гии ("ритм-контроль"), как правило, уделяют внима-
ние регулированию частоты желудочковых сокраще-
ний во время рецидива аритмии. В обоих случаях обя-
зательным является проведение антитромботической
терапии для предупреждения тромбоэмболических
осложнений. Результаты рандомизированных клини-
ческих исследований по сравнению двух стратегий ве-
дения больных с ФП суммированы в табл. 1.

Длительное время считалось, что традиционное ку-
пирование пароксизма аритмии с последующим удер-
жанием синусового ритма антиаритмическими пре-
паратами должно уменьшать количество осложне-
ний и улучшать качество жизни пациентов. Однако ана-
лиз рандомизированных контролируемых исследо-
ваний (см. табл. 1) показал, что имеется статистически
недостоверная (p=0,08) тенденция к увеличению
смертности таких больных (исследование AFFIRM)
[7]. При этом нет различий в количестве других ослож-
нений (включая инсульты) по данным остальных ис-
следований между стратегиями контроля ритма и
контроля ЧСС. 

Определенные сложности представляет сравне-
ние двух стратегий лечения ФП при сердечной недо-
статочности. Так, в исследовании RACE [8] у 261 па-
циента с ФП и ХСН II-III ФК NYHA) смертность от сер-

дечно-сосудистых заболеваний и количество госпи-
тализаций из-за обострения ХСН констатировались реже
при проведении традиционного лечения ("ритм-конт-
роль"). Эти результаты не подтвердились в недавно за-
вершенном исследовании Atrial Fibrillation and Conge-
stive Heart Failure (AF-CHF), специально посвященном
данной проблеме (1 376 больных с ФП и ХСН, про-
должительность наблюдения 37 месяцев) [9]. Для
профилактики рецидивов аритмии, в основном,  ис-
пользовался амиодарон (реже – соталол или дофе-
тилид), а ЧСС урежалась бета-блокаторами или ди-
гоксином (иногда обоими препаратами). Достоверных
различий в группах "ритм-контроль" и "частота-конт-
роль" по сердечно-сосудистой смертности (26,7% и
25,2%, Р=0,59), количеству инсультов, ухудшению
течения ХСН не было. Таким образом, и у больных с сер-
дечной недостаточностью ни одна из стратегий не
даёт преимущества.

Однако результаты обсуждаемых исследований
не могут экстраполироваться на молодых пациентов с
ФП, так как средний возраст больных в них превышал
65 лет. Необходимо указать на то, что назначение ан-
тиаритмических препаратов ассоциировалось с уве-
личением смертности, а наличие синусового ритма –
с её снижением [10].

Завершая анализ двух стратегий лечения больных
с ФП, можно сделать следующие выводы:

1) Не получено доказательств преимущества ни од-
ной из стратегий.

2) У пожилых больных (старше 65 лет) с высоким
риском аритмогенных эффектов при приеме анти-
аритмических препаратов в большинстве случаев  це-
лесообразно только контролировать частоту сердечных
сокращений [11].

3) Теоретически у молодых больных с симптомной
ФП и без выраженных структурных поражений мио-
карда может иметь преимущество стратегия контроля
ритма. Но для такого мнения в настоящее время нет до-
статочных доказательств (необходимо проведение
крупных контролируемых исследований).

4) При высоком риске тромбоэмболических ослож-
нений и рецидива ФП антитромботическая терапия
(оральные антикоагулянты) должна продолжаться
длительно и после восстановления синусового ритма

Исследование Количе- Продолжи- Возраст Инсульт Смерть
ство тельность (лет) "Частота "Ритм- "Частота- "Ритм-

больных наблюдения M±SD -контроль" контроль" контроль" контроль"
AFFIRM (2002) 4060 3,5 70±9 88/2027 93/2033 310/2027 356/2033
RACE  (2002) 522 2,3 68±9 7/256 16/266 18/256 18/266
PIAF    (2000) 252 1,0 61±10 0/125 2/127 2/125 2/127
STAF    (2003) 200 1,6 66±8 2/100 5/100 8/100 4/100
HOT CAFTE (2004) 205 1,7 61±11 1/101 3/104 1/101 3/104

Таблица 1. Исследования по сравнению стратегий "частота-контроль" и "ритм-контроль" у больных с ФП  [1]
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(возможны бессимптомные рецидивы аритмии).
5) Необходимо быстрое прекращение неэффек-

тивной профилактической антиаритмической тера-
пии (стратегия "ритм-контроль"), так как в этом случае
только увеличивается риск развития тяжелых арит-
могенных эффектов.

6) Продолжать поиск новых эффективных и без-
опасных антиаритмических препаратов или немеди-
каментозных способов удержания синусового ритма для
улучшения результатов лечения при контроле сер-
дечного ритма [12].

Урежение частоты желудочковых 
сокращений, профилактика 
тромбоэмболических осложнений 
и рецидивов фибрилляции предсердий

Важной задачей лечения тахисистолической ФП яв-
ляется урежение ЧСС. Она становится одной из ос-
новных (наряду с профилактикой тромбоэмболических
осложнений) в случаях проведения стратегии "часто-
та-контроль" и при постоянной форме аритмии. К со-
жалению, до сих пор не существует целевых уровней
и общепринятых стандартных методов оценки контроля
ЧСС при хронической ФП. Эксперты АСС/АНА/ESC [1]
предполагают, что она должна составлять 60-80 в ми-
нуту в покое и 90-115 в минуту во время умеренной

физической нагрузки. Так, в цитируемом нами ранее
исследовании AFFIRM [7] адекватным считался конт-
роль частоты желудочковых сокращений, при котором
в покое она была 80 и менее в минуту, а во время те-
ста с 6-минутной ходьбой не превышала 110 в мину-
ту. Однако в исследовании RACE [8] критерием удов-
летворительной ЧСС являлся её уровень в покое менее
100 в минуту. I.C. Van Gelder с соавт. [13], оценив от-
даленные результаты этих двух исследований в груп-
пах "частота-контроль", установили отсутствие разли-
чий в количестве случаев комбинированной конечной
точки (смертность, госпитализации и ИМ) у больных
с частотой сердечных сокращений ≤ 80 и ≤ 100 в ми-
нуту. В то же время, при  ЧСС в покое более 100 в ми-
нуту прогноз был достоверно хуже. Исходя из этих дан-
ных, можно считать, что частота желудочковых со-
кращений в покое при длительно сохраняющейся ФП
должна быть, по крайней мере, меньше 100 в мину-
ту. Для более детальных рекомендаций нужны до-
полнительные исследования по обсуждаемой про-
блеме.

По данным клинических исследований, успешный
медикаментозный контроль частоты желудочковых
сокращений у больных с ФП достигает 80-90% [1]. С
этой целью используется в/в введение или перораль-
ный прием бета-блокаторов, верапамила, дилтиазе-

Препаратa Внутривенно Перорально
Доза Начало действия Доза Начало  действия

Верапамил ef 5 - 10 мг 120 - 360 мг/сут
(0,075-0,15 мг/кг) 3 – 5 мин (в том числе и с замедленным 1 - 2 часа

в течение 2 мин высвобождением)
Пропранолол b 5 – 10 мг (до 0,15 мг/кг)

в течение 5 мин 5 мин 80 – 240 мг/сут 1,0-1,5 часа
Дилтиаземef 20 мг (0,25 мг/кг) в течение 180 - 360 мг/сут

2 мин; продолжительная 2 - 7 мин (в том числе и с замедленным 2 – 4 часа
инфузия 5-15 мг/час высвобождением)

Метопрололb 2,5 - 5 мг в течение 2 мин
(можно ввести до 5 мин 25 - 100 мг 4 - 6 часов
3-х доз по 5 мг) дважды в день

Эсмололb 0,5 мг/кг в течение 1 мин; 
продолжительная инфузия 5 мин

0,05-0,2 мг/кг/мин
Дигоксинcf 0,25 мг каждые 2-4 часа 0,25 мг дважды в день 2 дня 

до суммарной дозы не более 1,5 мг  1 - 2 часа Поддерживающая доза 2 дня
Поддерживающая доза 0,125-0,25 мг 0,125-0,375 мг/сут 

Амиодаронd 150 мг за 10 мин (15 мг/мин), 800 мг/сут - 1 нед, 
затем инфузия до 1,2-1,8 г/сут 30 - 40 мин 600 мг/сут - 1 нед,  1 – 3 недели

(50 мг/час) (урежение ЧСС) 400 мг/сут- 4-6 нед,  
поддерживающая доза – 200 мг/сут

a - при трепетании предсердий менее эффективно;     b - другие бета-блокаторы могут использоваться с этой целью; при систолической СН рекомендуются метопролол 
сукцинат, бисопролол, карведилол, небиволол (только перорально, титровать дозу);    c - препарат первой линии только при застойной сердечной недостаточности;    
d - пероральное применение амиодарона не должно быть средством первой линии для урежения ЧСС, так как при его длительном использовании возможно 
развитие известных побочных эффектов;    e - СН или ФВ<40% противопоказаны;   f - противопоказаны при синдроме ВПУ

Таблица 2. Препараты, используемые для контроля частоты сердечных сокращений у больных с фибрилляцией и

трепетанием предсердий
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ма, сердечных гликозидов (предпочтение отдается
дигоксину), амиодарона (перорально амиодарон на-
значается очень редко) (табл. 2). 

Сердечные гликозиды малоэффективны для конт-
роля ЧСС у пациентов с ФП, ведущих активный образ
жизни, и в тех клинических случаях, когда существен-
но повышается уровень катехоламинов в плазме кро-
ви (послеоперационный период, гипоксия, инфекция
и др.). Последнее обусловлено тем, что у данной
группы препаратов первичным механизмом урежения
частоты желудочковых сокращений является уве-
личение парасимпатического тонуса. Поэтому сер-
дечные гликозиды могут быть препаратами выбора, оче-
видно, только в двух ситуациях: при систолической ХСН
и у больных, имеющих малую физическую актив-
ность. В большинстве других случаев надо отдавать
предпочтение недигидропиридиновым антагонистам
кальция (верапамил, дилтиазем) или бета-блокаторам.
Напомним, что применение сердечных гликозидов, ве-
рапамила и дилтиазема противопоказано при синдроме
Вольфа-Паркинсона-Уайта (ВПУ). Кроме того, два
последних препарата не должны назначаться больным
с систолической дисфункцией ЛЖ. В неотложных си-
туациях урежение ЧСС при систолической ХСН или ФВ
менее 40% проводят в/в введением только сердечных
гликозидов или амиодарона. 

Выбор между бета-блокаторами и недигидропи-
ридиновыми антагонистами кальция определяет кли-
нический сценарий заболевания, так как их эффек-
тивность приблизительно одинакова. У больных, пе-
ренесших ИМ, бета-блокаторы являются препаратами
выбора, потому что они улучшают прогноз. Фибрил-
ляция предсердий, индуцируемая физической на-
грузкой, - ещё одно показание для применения бета-
блокаторов. Это же относится к больным, причиной ФП
у которых является гипертиреоз, хронические формы
ИБС (исключение – вариантная стенокардия). В то же
время, верапамилу или дилтиазему надо отдать пред-
почтение при наличии противопоказаний к бета-бло-
каторам. Прямое сравнение верапамила с дилтиаземом
показало их одинаковую эффективность в урежении
ЧСС при ФП [14]. Иногда в/в и пероральное приме-
нение антагонистов кальция и бета-блокаторов может
быть ограничено артериальной гипотонией. В этом слу-
чае дигоксин является альтернативой данным препа-
ратам.

При отсутствии эффекта от монотерапии для уре-
жения частоты сокращений желудочков можно на-
значить комбинацию дигоксина с бета-блокаторами или
недигидропиридиновыми антагонистами кальция. Не
рекомендуется сочетать бета-блокаторы с верапами-
лом или дилтиаземом. Концентрация дигоксина в
плазме крови и риск развития интоксикации уве-
личиваются при его совместном применении с вера-

памилом, амиодароном, пропафеноном. Если высо-
кая частота желудочковых сокращений при ФП не конт-
ролируется фармакотерапией, возрастает риск развития
тахикардией-индуцированной кардиомиопатии. В
этом случае возможно проведение катетерной аблации
АВ узла с имплантацией электрокардиостимулятора (для
больных с ХСН может быть показана бивентрикуляр-
ная стимуляция). 

Неклапанная ФП увеличивает риск ишемического
инсульта в 5-7 раз по сравнению с контрольной груп-
пой (больные без ФП), а при ревматическом мит-
ральном стенозе с хронической ФП он возрастает в 
14-17 раз [15]. Частота ишемического инсульта при не-
ревматической ФП в среднем составляет 4-5% в год.
В то же время, у больных, имевших в анамнезе инсульт
или преходящее нарушение мозгового кровообраще-
ния, риск его повторного развития существенно уве-
личивается (до 14% в год) [16]. Фибрилляция пред-
сердий является причиной инсульта у 7-31% больных
старше 60 лет и у 36% больных в возрасте 80-89 лет
[1]. Низкий риск инсульта у больных с идиопатической
ФП моложе 60 лет – 1-2% в год. 

Современные исследования с использованием
чреспищеводной ЭхоКГ показывают, что при ФП бо-
лее чем в 90% случаев тромб образуется в ушке левого
предсердия (УЛП). С помощью этого метода он обна-
руживается у 14% больных с продолжительностью ФП
в течение 72 часов. В ряде случаев возможно форми-
рование тромба в УЛП и при существовании ФП менее
2 суток. Одной из важнейших причин тромбообразо-
вания является ухудшение кровотока в ЛП/УЛП (по-
явление спонтанного эхоконтрастирования), об-
условленное снижением их сократимости во время ФП
по сравнению с синусовым ритмом. Кроме того, фор-
мированию тромба у больных с ФП способствует си-
стемная и региональная гиперкоагуляция. 

Независимо от способа кардиоверсии (фармако-
логическая, электрическая или спонтанная) сократи-
мость ЛП/УЛП восстанавливается постепенно ("оглу-
шенный" миокард). В ряде случаев для этого требуется
3-4 недели синусового ритма. В течение данного сро-
ка остается повышенным риск тромбоэмболических
осложнений.

До 1990 года антитромботическую терапию для про-
филактики ишемического инсульта и системных эм-
болий у больных с ФП проводили лишь при наличии
ревматических пороков или протезированных клапа-
нов сердца. Антикоагулянты также использовались у
больных, перенесших инсульт, для предупреждения его
редицива. Появление современных данных о значи-
тельном риске тромбоэмболических осложнений при
неревматической ФП потребовало оценки различных
фармакологических способов их профилактики. 

Мета-анализ 6 рандомизированных исследова-
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ний (AFASAKI, SPAFI, BAATAF, CAFA, SPINAF, EAFT) по пер-
вичной и вторичной профилактике тромбоэмболиче-
ских осложнений при неревматической ФП показал, что
оральные антикоагулянты – антагонисты витамина К
(АВК) – уменьшают риск развития инсульта на 62% по
сравнению с плацебо (95% ДИ от 48% до 72%) [16].
Оптимальное соотношение эффективности лечения и
случаев тяжелых кровотечений (около 1,2% в год) до-
стигается при уровне международного нормализо-
ванного отношения (МНО) в пределах 2,0-3,0. Так как
у больных старше 75 лет геморрагии развиваются
чаще, целевой уровень МНО у них при первичной про-
филактике инсульта, вероятно, должен быть меньше
- около 2,0 (1,6-2,5). В настоящее время производным
кумарина (варфарин, аценокумарол) отдается пред-
почтение перед другой группой АВК – производных ин-
дандиона (фенилин) в связи с их хорошей биодо-
ступностью и стабильностью достигнутой гипокоагу-
ляции. В последние годы выявлены генетические фак-
торы (генный полиморфизм), которые влияют на чув-
ствительность больного к варфарину [18]. 

Аспирин значительно менее эффективен в пред-
отвращении ишемического инсульта, чем АВК. По
данным мета-анализа пяти рандомизированных, пла-
цебо-контролируемых исследований (AFASAKI, SPAFI,
EAFT, ESPSII, LASAF), он редуцирует количество нару-
шений мозгового кровообращения только на 19% 
(95% ДИ от 2% до 34%) [16]. 

В настоящее время проводится или планируется вы-
полнение ряда исследований, в которых будут изучены
новые антикоагулянты  с целью поиска препаратов бо-
лее безопасных, чем варфарин, и не требующих по-
стоянного мониторирования свертывающей системы.
К этим новым антикоагулянтам относятся: прямой ин-
гибитор тромбина dabigatran (будет обследовано 
15 000 больных с ФП; окончание работы в 2010 г.), а
также прямые и непрямые ингибиторы Ха фактора [19].
Разрабатываются методы нефармакологической про-
филактики тромбоэмболических осложнений при ФП.
В дополнение к прямой хирургической ампутации
УЛП проводятся исследования по его катетерной или
трансперикардиальной облитерации [20]. Эксперты
АСС/АНА/ESC в рекомендациях по лечению ФП [1] раз-
делили все факторы риска тромбоэмболических
осложнений на три группы (табл. 3) и в связи с этим де-
лением предложили следующий подход к антитром-
ботической терапии (табл. 4). 

Основные принципы 
профилактики рецидивов 
пароксизмальной и персистентной 
фибрилляции предсердий

Выбор препарата для удержания синусового ритма
зависит от ряда факторов. Последние включают эф-

фективность антиаритмического препарата, риск раз-
вития кардиальных и некардиальных побочных реак-
ций при его применении, наличие или отсутствие
сердечно-сосудистой патологии и сопутствующих за-
болеваний. Лечение антиаритмическим препаратом
должно начинаться с  минимально эффективной дозы,
а ЭКГ регистрироваться после каждого её увеличения.
Необходимо учитывать сопутствующую терапию: на-
пример, дозы дигоксина и варфарина должны под-
вергаться коррекции при применении амиодарона, так
как сочетание с ним приводит к увеличению концент-
рации дигоксина в плазме крови и возрастанию МНО.

Для профилактики рецидивов пароксизмальной и
персистентной ФП у больных без органического по-
ражения сердца используются антиаритмические пре-
параты IA, IC и III  классов. У данных больных, у кото-
рых возникновение пароксизмов аритмии связано с фи-
зической нагрузкой ("адренергическая" ФП), могут
применяться бета-блокаторы, но их эффективность
меньше.

Больным с дисфункцией ЛЖ (систолическая СН или
ФВ ЛЖ < 40%) терапия препаратами IA и IC классов

Факторы риска Рекомендуемое лечение
Нет факторов риска Аспирин (81 - 325 мг/сут)
Один фактор Аспирин (81 - 325 мг/сут)  или
среднего риска Варфарин (МНО 2,0 - 3,0, цель 2,5)
Любой фактор  Варфарин 
высокого риска или (МНО 2,0 - 3,0, цель 2,5) **
более 1 фактора 
среднего риска
* - адаптировано из АСС/АНА/ESC guidelines [1]; 

** - при механических клапанах сердца МНО более 2,5

Таблица 4. Профилактика тромбоэмболических 

осложнений при ФП*

1. Менее обоснованные или ненадежные факторы риска
Женский пол
Возраст от 65 до 74 лет
ИБС
Тиреотоксикоз

2. Факторы среднего риска
Возраст 75 лет и больше
Артериальная гипертензия
Сердечная недостаточность
Фракция выброса ЛЖ 35% или меньше
Сахарный диабет

3. Факторы высокого риска 
Инсульт, преходящее нарушение мозгового 
кровообращения или системная эмболия в анамнезе
Митральный стеноз
Искусственный клапан сердца

* Адаптировано из АСС/АНА/ESC [1]

Таблица 3. Группы факторов риска 

тромбоэмболических осложнений при ФП*
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противопоказана в связи с ухудшением прогноза жиз-
ни из-за увеличения риска развития аритмий. Кроме
того, антиаритмические препараты IC класса не долж-
ны назначаться при хронической ИБС и, тем более, в
случаях её обострения (нестабильная стенокардия, ИМ).
На фоне их приема ишемия миокарда может вызвать
значительное замедление проводимости и привести к
злокачественным реципрокным (re-entry) желудоч-
ковым тахиаритмиям (ЖТ/ФЖ). 

Антиаритмические препараты IA и IC классов умень-
шают частоту активации предсердий, а дизопирамид
и хинидин имеют еще и антихолинергическое действие.
Поэтому они могут "улучшать" предсердно-желудоч-
ковое проведение и увеличивать частоту сокращений
желудочков у больных, имеющих высокую ЧСС во вре-
мя пароксизма ФП. По этой причине при проведении
противорецидивного лечения целесообразно комби-
нировать их с препаратами, угнетающими проводимость
в АВ узле (бета-блокаторы, верапамил, дилтиазем, сер-
дечные гликозиды). Кроме того, надо иметь в виду, что
при лечении ФП препаратами IC класса она может
трансформироваться в трепетание предсердий (ТП).

При синдроме слабости синусового узла (СССУ) для
безопасного проведения антиаритмической терапии по-
казана имплантация электрокардиостимулятора (ЭКС).

Аритмогенное действие антиаритмических средств
реже проявляется у больных с идиопатической ФП. Од-
нако при тяжелом органическом поражении сердца,
электролитных нарушениях (гипокалиемия, гипомаг-
ниемия), гипоксии, нарушении функции почек и др. они
возникают значительно чаще. Можно выделить два на-
правления в развитии таких аритмий: утяжеление
течения уже имевшейся аритмии (увеличение её частоты
и/или продолжительности) или появление нового
нарушения ритма сердца (брадиаритмии или тахиа-
ритмии). К наиболее тяжелым аритмиям, безусловно,
относятся ФЖ, устойчивая мономорфная ЖТ (МЖТ) и
полиморфная ЖТ (ПМЖТ) при удлиненном интерва-
ле QT ("torsades de pointes"). Чаще всего они развиваются
при применении антиаритмических препаратов IA, IC
и III классов. 

Надо иметь в виду, что у больных с сердечной не-
достаточностью, нарушением функции синусового
узла, атриовентрикулярной или внутрижелудочковой
блокадой подбор профилактической терапии любы-
ми антиаритмическими препаратами целесообразно
проводить в клинике.

Опубликовано более 30 крупных контролируемых
исследований, посвященных оценке профилактической
антиаритмической терапии у больных с пароксиз-
мальной и персистентной ФП. Их анализ показывает,
что к препаратам первого ряда в предупреждении ре-
цидивов ФП можно отнести амиодарон, соталол и пре-
параты IC класса (пропафенон, флекаинид). Эффек-

тивность соталола в профилактике пароксизмов ФП вы-
сокая и сопоставима с препаратами IC класса [21]. Эф-
фективен при наджелудочковых тахиаритмиях (вклю-
чая ФП) созданный в СССР антиаритмический препа-
рат IC класса аллапинин, являющийся производным ал-
калоида лаппаконитина, выделенного из растения
аконита белоустого. Его эффективность в профилактике
пароксизмальной ФП составляет 50-70% (наблюде-
ние до 24 мес) [22].

В процессе антиаритмической терапии надо конт-
ролировать ширину комплекса QRS (особенно когда на-
значаются антиаритмические препараты IC класса), про-
должительность интервалов QT (терапия препаратами
IА и III классов) и PR (назначение аллапинина, этаци-
зина, флекаинида, пропафенона, амиодарона, сота-
лола). Ширина комплекса QRS не должна увеличиваться
более чем на 50% от исходного уровня, а QTK не дол-
жен превышать 500 мс. 

Выбор препарата для профилактической
антиаритмической терапии 
пароксизмальной и персистентной 
фибрилляции предсердий

Приступая к анализу алгоритма проведения про-
тиворецидивной терапии ФП (рис. 1), ещё раз под-
твердим, что выбор антиаритмического препарата
основывается на оценке его эффективности и без-
опасности. Если эффективность антиаритмических
препаратов приблизительно одинакова, то основное
значение приобретают противопоказания к нему, а так-
же учет возможных побочных, в том числе и аритмо-
генных, действий [15]. 

Можно согласиться с мнением, выраженным в
международных рекомендациях по ведению больных
с ФП [1], что противорецидивную терапию у больных
без патологии сердца или с минимальными структур-
ными изменениями его  следует начинать с соталола
или антиаритмических препаратов IC класса – пропа-
фенона, флекаинида. Эти препараты достаточно эф-
фективны и лишены выраженных экстракардиальных
побочных действий (добавим к ним отечественные пре-
параты этого класса – аллапинин и этацизин). Об эф-
фективности аллапинина мы писали выше. Эффек-
тивность этацизина в профилактике пароксизмов ФП
меньше – 40-58% (наблюдение в течение 6-24 мес)
при более частом развитии побочных эффектов [22,23].
Если эти препараты не предотвращают рецидивов ФП
или их использование сопровождается побочными ре-
акциями, нужно переходить к назначению антиарит-
мических препаратов второй линии (амиодарон, до-
фетилид) или применять нефармакологические методы
лечения (катетерная деструкция). Отнесение амиода-
рона к антиаритмическим препаратам второй линии у
данной категории больных, несмотря на его высокую
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эффективность, очевидно, оправданно из-за воз-
можности появления известных побочных действий при
его длительном применении. 

У больных с "вагусной" ФП, вероятно, целесообразно
начинать лечение с дизопирапмида, обладающего
антихолинергической активностью. В то же время,
при "адренергической" ФП можно ожидать большего
эффекта от терапии соталолом, бета-блокаторами,
амиодароном.

Медикаментозное лечение ФП у больных с систо-
лической ХСН, как правило, ограничивается исполь-
зованием амиодарона и дофетилида [1]. Эффектив-
ность и безопасность амиодарона при сердечной не-
достаточности и ИБС (включая ИМ) доказана достаточно
давно, а дофетилида – в более поздних плацебо-конт-
ролируемых исследованиях DIAMOND-CHF и 
DIAMOND-MI [24]. В этих исследованиях дофетилид
не влиял на смертность, но способствовал достоверному
увеличению сохранения синусового ритма у больных
с ХСН и ФП/ТП. 

У больных ИБС рекомендуется следующая после-
довательность назначения антиаритмических препа-
ратов: 

(1) соталол, дофетилид; 
(2) амиодарон. 
Соталол рассматривается экспертами АСС/АНА/ESC

[1] как препарат первого ряда при ИБС из-за того, что
он сочетает в себе свойства бета-адреноблокатора (без-
условно, полезные при данном заболевании) и эф-
фективного антиаритмического препарата III класса.
Кроме того, в отличие от препаратов I класса он не
влияет отрицательно на прогноз у больных с постин-
фарктным кардиосклерозом. Аритмогенные эффекты
(брадикардия и желудочковая тахикардия, в том чис-
ле "torsades de pointes"), проявляющиеся иногда в ос-
новном в начале лечения соталолом, требуют еже-
дневной регистрации ЭКГ (контроль продолжительности
интервалов QT, PQ, частоты желудочковых сокращений,
появления желудочковой эктопии) в первые 3-4 дня
приема препарата. Однако у больных без тяжелого ор-
ганического поражения миокарда, брадикардии, на-
рушений электролитного баланса и исходным некор-
ригированным интервалом QT менее 450 мс про-
аритмическое действие соталола отмечается редко. Пре-
параты IC класса не рекомендуются при коронарной бо-
лезни сердца, а IА класса (хинидин и дизопирамид) мо-
гут быть у них препаратами резерва (только при от-
сутствии систолической дисфункции ЛЖ).

Артериальная гипертония является независимым
фактором риска развития ФП и её осложнений, вклю-
чая тромбоэмболии. Кроме того, приводя к гипер-
трофии ЛЖ, она увеличивает риск развития поли-
морфной ЖТ "torsades de pointes". В связи с этим ан-
тиаритмическим препаратам, которые существенно не

влияют на продолжительность реполяризации и ин-
тервала QT (IС класс), а также амиодарону, хотя и удли-
няющему их, но крайней редко вызывающему ПМЖТ,
отдается предпочтение в предупреждении рецидивов
ФП у больных с повышенным артериальным давлением
и выраженной гипертрофией миокарда.

Таким образом, алгоритм фармакотерапии ФП
при АГ представляется следующим (см. рис. 1): 

(1) выраженная гипертрофия миокарда ЛЖ (1,4 см
и более) – только амиодарон; 

(2) гипертрофии миокарда ЛЖ нет или она менее
1,4 см: начинать лечение с соталола или пропафено-
на, флекаинида (иметь в виду возможность примене-
ния отечественных антиаритмических препаратов IС
класса аллапинина, этацизинва), а в случае их не-
эффективности использовать амиодарон, дофетилид.

Препараты резерва: хинидин, дизопирамид (от-
сутствие эффекта от амиодарона и соталола или их пло-
хая переносимость). Как и при ХСН, назначение па-
циентам с АГ препаратов, влияющих на ренин-ангио-
тензин-альдостероновую систему (РААС) – ингибиторов
АПФ, ассоциируется с уменьшением инцидентов ФП
[25]. Это связывается, во-первых, со снижением АД, а
во-вторых, с их влиянием на редукцию структурных из-
менений миокарда.

B.N. Singh (США) и E. Aliot (Франция) в 2007 г. опуб-
ликовали в European Heart Journal статью [26], в кото-
рой констатировали необходимость поиска новых пу-
тей увеличения эффективности и безопасности меди-
каментозного лечения ФП. По их мнению, для дости-
жения этой цели надо использовать следующие под-
ходы: 

(1) создание новых антиаритмических препаратов; 
(2) использование комбинаций антиаритмических

препаратов различных классов; 
(3) изучение эффективности комбинаций анти-

аритмических с неантиаритмическими препаратами. 
Они считают, что, в идеале, новый антиаритмиче-

ский препарат должен обладать свойствами, пред-
ставленными в табл. 5.

В настоящее время изучаются три новых группы ан-
тиаритмических препаратов: 

(1) селективно влияющие на электрофизиологи-
ческие свойства предсердий; 

(2) родственные амиодарону, но лишенные йода; 
(3) с различными другими механизмами анти-

аритмического действия: блокаторы мускариновых
М2-рецепторов, антагонисты серотониновых 
5-HT4-рецепторов. 

Известно, что монотерапия ФП большинством ан-
тиаритмических препаратов позволяет сохранить си-
нусовый ритм в течение 1 года приблизительно толь-
ко у 50% больных. Поэтому, когда лечение одним ан-
тиаритмическим препаратом неэффективно, можно ис-
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пользовать их комбинации, начиная с половинных сред-
несуточных доз. Однако исследований по комбини-
рованной фармакотерапии пароксизмальной и пер-
систентной форм ФП явно недостаточно, результаты их
противоречивы, среди них мало плацебо-контроли-
руемых и длительных исследований. В рекомендациях
АСС/АНА/ESC [1] указывается на возможность соче-
тания препаратов IC класса с бета-блокаторами, амио-
дароном или соталолом. Есть данные об эффективности
комбинации амиодарона с бета-блокаторами и вера-
памилом [27] и препаратов IС класса (пропафепнон,
флекаинид) с антагонистами кальция (верапамил,

дилтиазем) [1].
Комбинация антиаритмических препаратов не

только способна в ряде случаев преодолеть рези-
стентность к монотерапии, но и помогает иногда из-
бегать её дозозависимых побочных эффектов. Она под-
бирается в стационаре, и каждый из препаратов, со-
ставляющих комбинацию, не должен иметь противо-
показаний к применению у данного больного. Мы счи-
таем, что не надо комбинировать антиаритмические
препараты, удлиняющие интервал QT (IA и III классы),
а при сочетании амиодарона с бета-блокаторами или
верапамилом (дилтиаземом) необходимо тщательно

1) отсутствие проаритмического действия

2) эффективность и безопасность при наджелудочковых 
и желудочковых аритмиях

3) увеличение выживаемости или отсутствие влияния на неё

4) сохранение эффективности при длительном применении,
при отсутствии существенных побочных, в том числе 
и органо-токсичных действий

5) положительный инотропный эффект, увеличение ФВЛЖ
при её снижении

6) совместимость с другими часто используемыми 
кардиоактивными препаратами

7) снижение частоты синусового ритма

8) уменьшение частоты желудочковых сокращений при реци-
диве ФП/ТП

9) увеличение продолжительности потенциала действия и
QT/QTK, эффективного рефрактерного периода предсер-
дий без риска развития ЖТ "torsades de pointes"

10) уменьшение аритмогенного влияния ранних 
постдеполяризаций

11) уменьшение внутренней и индуцированной лекарствами
гетерогенности рефрактерности миокарда

Таблица 5. Идеальные свойства нового 

антиаритмического препарата

Группы препаратов
Ингибиторы АПФ, БАР

Антагонисты альдостерона

Статины

Омега-3 полиненасыщенные 
жирные кислоты
Кортикостероиды

Блокаторы медленных 
натриевых каналов

Предположительная цель влияния
АГ, ХСН, возможен прямой 
антиаритмический эффект

АГ, ХСН, возможны прямой антитромбо-
тический и антиаритмический эффекты
ИБС, противовоспалительный 
и антиоксидантный эффекты
Липидснижающий эффект, 
прямое антиаритмическое действие
Противовоспалительное 
и антиаритмическое действие
Влияние на метаболизм предсердий, 
прямое антиаритмическое действие

Доказательная база
Данные экспериментов, ретроспективных
и проспективных исследований, 
мета-анализ
Клинические исследования (уменьшение
внезапной сердечной смерти)
Данные экспериментов, ретроспективные
и обсервационные исследования
Экспериментальные доказательства, кли-
нические данные о влиянии на ЖТ/ФЖ
Непрямые доказательства, маленькие
проспективные исследования
Нет данных

Таблица 6. Неантиаритмические препараты, эффективность которых изучается при нарушениях ритма сердца*

Рисунок 1. Алгоритм выбора препарата для профилак-

тической антиаритмической терапии реци-

дивирующей пароксизмальной и

персистентной ФП. Адаптировано из

ACC/AHA/ESC guidelines [1]
* - отечественные антиаритмические препараты, 

не входящие в алгоритм ACC/AHA/ESC

Пароксизмальная персистентная ФП

ЭКГ, ЭхоКГ, гормоны щитовидной железы. Другие исследования по показаниям

Заболевания
сердца нет

Пропафенон,
флекаинид,

соталол
(аллапинин,
этацизин)*

Нет эффекта
или побочные

реакции

Амиодарон,
дофетилид

Амиодарон,
дофетилид

Катетерная
аблация

Катетерная
аблацияАмиодарон

Нет эффекта
или побочные

реакции

Нет эффекта
или побочные

реакции

Нет эффекта
или побочные

реакции

Нет эффекта
или побочные

реакции

Амиодарон,
дофетилид

Соталол,
дофетилид

Пропафенон,
флекаинид,

соталол
(аллапинин,
этацизин)*

Амиодарон

Да Нет

Систолическая
СН

ИБС
Артериальная гипертония

Выраженная гипертрофия ЛЖ

* Адаптировано из Singh B.N., Aliot E. [26] 
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контролировать ЧСС и АВ проводимость (особенно у
больных пожилого и старческого возраста). Наиболь-
ший опыт использования у больных с ФП неантиа-
ритмических препаратов совместно с антиаритмиче-
скими накоплен в отношении ингибиторов АПФ и бло-
каторов ангиотензиновых рецепторов (БАР). Предпо-
лагается, что их положительное влияние на течение дан-
ной аритмии связано с антигипертензивным эффектом,
благоприятным влиянием на ХСН и, возможно, прямым
антиаритмическим действием (табл. 6). Меньше дан-
ных об эффективности использования других не-

антиаритмических средств.

Заключение 
Таким образом, в арсенале врача имеются несо-

мненные достижения в фармакотерапии ФП, связан-
ные с усовершенствованием дифференцированного
подхода к ее проведению, внедрением в клиническую
практику новых антиаритмических препаратов и ком-
бинированной антиаритмической терапии. Однако
необходимо еще много сделать для того, чтобы ме-
дикаментозное лечение ФП было более эффективным,




