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Аритмии 

Л ечение аритмий в клинической практике традицион-
но считается непростой задачей. Это в значительной

степени так – благодаря обилию разновидностей аритмий
и их сочетаний, достаточно высокой агрессивности анти-
аритмической терапии с возможностью ее серьезных
осложнений. Наиболее часто встречающимся нарушением
ритма сердца является фибрилляция предсердий (ФП), и
очевидно, что эффективность неотложной терапии в
значительной степени зависит не только от точности ди-
агностики тахиаритмии, но и определения причины ее
возникновения и поддерживающих факторов. Наиболее
сложно оказывать неотложную помощь в тех случаях, ко-
гда ФП развивается впервые, имеет тяжелое течение или
возникает на догоспитальном этапе, т.е. при отсутствии
возможности, времени для выполнения дополнительных
исследований, консультаций и динамического наблюде-
ния за пациентом [1]. Значительную роль играет и то, что
большинство врачей теоретически, практически и психо-
логически недостаточно подготовлены к оказанию не-
отложной помощи при аритмиях, что может привести ли-
бо к чрезмерно агрессивной терапии, либо к неоправдан-

но выжидательной тактике в лечении. Основная цель те-
рапии у пациентов с пароксизмальной и/или перси-
стирующей формами ФП – это купирование или умень-
шение симптомов тахиаритмии и минимизация риска
тромбоэмболических осложнений (ТЭО). На сегодня вос-
становление синусового ритма (СР) возможно с помощью
электрической (ЭКВ) или медикаментозной кардиоверсии
(КВ), а также сочетания этих методов. С одной стороны, не-
обходимость проведения ЭКВ может быть непосредствен-
ной, когда аритмия является основным фактором, ответ-
ственным за развитие гемодинамических расстройств. С
другой – отсутствие структурного поражения сердца при
условии длительности эпизода ФП не менее 1 года также
может явиться важным аргументом в пользу восстановле-
ния ритма методами ЭКВ или электроимпульсной терапии,
поскольку медикаментозная КВ в данной клинической си-
туации представляется менее эффективной. Купирование
ФП приводит к восстановлению атриовентрикулярной
(АВ) синхронизации и физиологическому контролю за СР,
нормализации соотношений между проводимостью и реф-
рактерностью, улучшению гемодинамики, предотвраще-

Купирование фибрилляции предсердий 
на догоспитальном и стационарном этапах 
с позиций доказательной медицины
О.Н.Миллер1, А.В.Тарасов2, И.С.Дик3, И.Е.Беляева4

1ГБОУ ВПО Новосибирский государственный медицинский университет Минздрава России. 630091, Россия, Новосибирск, Красный пр-т, д. 52;
2ФГБУ Государственный научно-исследовательский центр профилактической медицины Минздрава России. 101990, Россия, Москва, 
Петроверигский пер., д. 10, стр. 3;

3ЗАО Медицинский центр «Авиценна» группы компаний «Мать и дитя». 630004, Россия, Новосибирск, пр-т Димитрова, д. 7;
4ГБУЗ НСО Городская клиническая больница №34. 630054, Россия, Новосибирск, ул. Титова, д. 18

Фибрилляция предсердий (ФП) является наиболее распространенной формой аритмии и ассоциируется с повышением риска инсульта и си-
стемной тромбоэмболии, сердечной недостаточности, ухудшением качества жизни. Несмотря на высокую эффективность электрической кар-
диоверсии, в настоящее время антиаритмические препараты (ААП) остаются основным терапевтическим инструментом при купировании ФП,
особенно на догоспитальном этапе. До сих пор остаются нерешенными многие вопросы относительно эффективности, переносимости и без-
опасности этих препаратов, особенно с учетом того, что ФП не является жизнеугрожающей аритмией. В настоящей статье в свете последних ре-
комендаций AHA/ACC/HRS 2014 г. представлены современные возможности фармакологической кардиоверсии пароксизмальной и/или перси-
стирующей форм ФП, где экспертами основной акцент сделан на результаты плацебо-контролируемых исследований и метаанализов с исполь-
зованием разных ААП. На сегодня доказанные высокая эффективность ААП IC класса, быстрое восстановление синусового ритма после внутри-
венного и/или перорального применения, отсутствие тяжелых побочных эффектов и необходимости в госпитализации позволили поставить их в
рекомендациях 2014 г. с классом I, уровнем доказательности А.
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, синусовый ритм, антиаритмические препараты. 
miller.olga@list.ru
Для цитирования: Миллер О.Н., Тарасов А.В., Дик И.С., Беляева И.Е. Купирование фибрилляции предсердий на догоспитальном и стационар-
ном этапах с позиций доказательной медицины. Consilium Medicum. 2016; 18 (10): 8–18.

Atrial fibrillation management on prehospital and in-hospital phases,
based on the principles of evidence-based medicine 
O.N.Miller1, A.V.Tarasov2, I.S.Dik3, I.E.Belyaeva4

1Novosibirsk State Medical University. 630091, Russian Federation, Novosibirsk, Krasnyi pr-t, d. 52;
2State Research Center for Preventive Medicine of the Ministry of Health of the Russian Federation. 101990, Russian Federation, Moscow, 
Petroverigskii per., d. 10, str. 3;

3Medical center "Avicenna" group of companies "Mother and child". 630004, Russian Federation, Novosibirsk, pr-t Dimitrova, d. 7;
4City Clinical Hospital №34. 630054, Russian Federation, Novosibirsk, ul. Titova, d. 18

Atrial fibrillation (AF) is the most common type of arrhythmia and is associated with an increased risk of stroke and systemic thromboembolism, heart failure,
deterioration in quality of life. The antiarrhythmic drugs (AD) remain the main therapeutic approach in case of AF management, especially on prehospital
phase despite the high efficiency of electrical cardioversion (ECV), nowadays. Still, many questions remain unsolved especially the efficacy, tolerability and
safety of these drugs, taking into account that AF is not life-threatening. This article, according to the 2014 AHA/ACC/HRS guideline, deals with the modern
pharmacological cardioversion of paroxysmal and/or persistent AF, where experts focus on the results of a placebo-controlled studies and meta-analyses
using different AD, nowadays. We prove the high efficiency of class IC AD, immediate restoration of sinus rhythm after intravenous and/or oral AD adminis-
tration, the absence of serious adverse events and the absence of  requirement for hospital admission after AD application, and included AD in the recom-
mendations 2014 – class I, level of evidence A, now.
Key words: atrial fibrillation, sinus rhythm, antiarrhythmic drugs.
miller.olga@list.ru
For citation: Miller O.N., Tarasov A.V., Dik I.S., Belyaeva I.E. Atrial fibrillation management on prehospital and in-hospital phases, based on the principles of
evidence-based medicine. Consilium Medicum. 2016; 18 (10): 8–18.



CONSILIUM MEDICUM 2016 | VOL. 18 | NO. 10 9

Arrhythmia

нию развития дилатации левого предсердия (ЛП) и дис-
функции левого желудочка (ЛЖ), устранению угрозы ТЭО,
повышению толерантности к физической нагрузке и улуч-
шению качества жизни больных [2]. 

Проведение ЭКВ является успешным в 80–90% случаев.
Однако потенциальными недостатками этого метода яв-
ляются потребность в анестезии, аспирационный риск,
боль, ожег кожи, отек легких, беспокойство пациента, свя-
занное с применением электрического тока, и неблаго-
приятные кардиальные эффекты («синус-арест» и фиб-
рилляция желудочков). Фармакологическую и ЭКВ не
сравнивали напрямую [3], но медикаментозный подход
представляется более простым и, как уже упоминалось ра-
нее, менее эффективным. Последний имеет ряд преиму-
ществ, таких как простота и удобство, отсутствие необхо-
димости в анестезии и связи с приемом пищи. K.Von Besser
и соавт. (2011 г.) сообщают об эффективности и безопас-
ности ЭКВ у пациентов с ФП продолжительностью менее
48 ч, но отмечают, что после проведения процедуры реци-
дивы возникают в 3–17% случаев, о чем все-таки должны
быть информированы пациенты [4]. ЭКВ может ослож-
ниться тромбоэмболиями и аритмиями. Частота ТЭО у
больных, не получавших антикоагулянты до КВ, может
варьировать от 1 до 7%, по данным разных авторов [5, 6].

Итак, в настоящее время считается, что проведение ЭКВ
в пределах 48 ч от начала пароксизма у пациентов, кото-
рые не получают оральные антикоагулянты, является до-
статочно безопасным. Тем не менее 13 августа 2014 г. в
журнале «Journal of the American Medical Association» были
опубликованы результаты Финского клинического иссле-
дования по ЭКВ, которые противоречат этой устоявшейся
точке зрения. В ретроспективное клиническое исследова-
ние был включен 2481 взрослый пациент. Всем было вы-
полнено в общей сложности 5116 успешных процедур
ЭКВ в условиях отделений неотложной помощи в период с
2003 по 2010 г. Это были пациенты с известным временем
начала эпизода ФП, которое оценивалось по появлению
клинических симптомов, и продолжительность у всех со-
ставляла менее 48 ч. Антикоагулянтную терапию не полу-
чал ни один из больных. 1/3 когорты составляли женщи-
ны, и 98% пациентов имели более 1 фактора риска инсуль-
та. Случаи ТЭО в последующие 30 дней после ЭКВ выявля-
лись ретроспективно и были документированы с помо-
щью визуализирующих методов, интраоперационных на-
ходок или результатов аутопсии. С целью оценки риска
ЭКВ на разных сроках от начала пароксизма ФП все паци-
енты были разделены на три группы: т.е. те, у кого ЭКВ бы-
ла выполнена в пределах 12 ч после появления симптомов
(n=2440), между 12 и 24 ч (n=1840) и в диапазоне 24–48 ч
(n=836). Всего было зарегистрировано 38 эпизодов тром-
боэмболии (общая частота составила 0,7%), при этом в
группе пациентов, которым ЭКВ выполнена до 12 ч, про-
изошло 8 (0,3%) событий, в группе вмешательства на сроке
12–24 ч – 21 (1,1%) событие, а в группе 24–48 ч – 9 (1,1%)

случаев. При многомерном регрессионном анализе было
выявлено, что корректированное отношение шансов
(ОШ) развития тромбоэмболии в течение 30 дней после
КВ по поводу ФП составило 4,0 для вмешательства на сроке
12–24 ч по сравнению с КВ ранее 12 ч (95% доверитель-
ный интервал – ДИ 1,7–9,1; р=0,001), а для КВ на сроке
24–48 ч ОШ составило 3,3 (95% ДИ 1,3–8,9, р=0,02). По-
скольку общее число случаев эмболий было невелико, ДИ
оказались широкими, однако значения р достигли стати-
стической достоверности. При расчетах учитывались воз-
раст, пол, наличие сердечной недостаточности (СН) и са-
харного диабета, которые, как было показано авторами на
этой же когорте пациентов ранее, являлись независимыми
предикторами развития ТЭО. Сделан вывод о том, что вос-
становление СР у пациентов с ФП, в том числе и методом
ЭКВ, сопряжено с риском ТЭО, несмотря на длительность
эпизодов тахиаритмии менее 48 ч.

На сегодня известно, что восстановление СР приводит к
преходящей механической дисфункции ЛП и его ушка
(«оглушение») [7], которая наблюдается после спонтан-
ной, фармакологической [8] или ЭКВ [9,10], а также после
радиочастотной катетерной аблации, например, тре-
петания предсердий (ТП) [11]. Восстановление механиче-
ской функции может задерживаться, что частично связано
с длительностью эпизода ФП/ТП перед КВ [12–14]. Это
позволяет объяснить, почему у некоторых больных без
тромба в ЛП перед КВ в последующем развиваются тром-
боэмболии [15]. Предположительно, тромб образуется в
период «оглушения» и отрывается после восстановления
механической функции, поэтому тромбоэмболии наблю-
даются чаще всего в первые 10 дней после восстановления
ритма [16, 17]. 

Эксперты Американской ассоциации сердца (AHA), Аме-
риканского колледжа кардиологии (ACC), Общества ритма
сердца (HRS) в последних рекомендациях 2014 г. предста-
вили показания для КВ постоянным током (табл. 1).

Несмотря на высокую эффективность ЭКВ, все-таки на
сегодняшний день антиаритмические препараты (ААП)
остаются основным терапевтическим инструментом
при купировании ФП, особенно на догоспитальном этапе.
При разработке настоящих рекомендаций 2014 г. по купи-
рованию ФП основной упор экспертами был сделан на ре-
зультаты плацебо-контролируемых исследований по при-
менению фармакологической КВ и метаанализов с ис-
пользованием разных антиаритмиков. Сегодня доминиру-
ет точка зрения о целесообразности «быстрого» восста-
новления СР у пациентов с пароксизмальной формой ФП,
несмотря на то, что частота спонтанной трансформации
составляет почти 50% в течение первых 24 ч. Чем раньше
произошло купирование ФП, тем меньше шансов развития
ремоделирования камер сердца, изменения предсердной
рефрактерности и эффекта «оглушенности» [18, 19].

Поскольку ФП характеризуется множественным повтор-
ным входом волны возбуждения, которая распространяет-

Таблица 1. КВ постоянным током

Рекомендации Класс Уровень

В рамках стратегии восстановления СР рекомендуется проведение КВ пациентам с ФП или ТП. Если КВ неуспешная,
можно предпринять попытки КВ постоянным током после коррекции расположения электродов, прилагаемого к ним
давления или последующей антиаритмической фармакотерапии

I B

КВ рекомендуется, если быстрый желудочковый ответ при ФП или ТП не реагирует на короткий срок на
фармакотерапию, способствуя развитию длительной ишемии миокарда, гипотонии или СН

I C

КВ рекомендована пациентам с ФП/ТП и предвозбуждением, если тахикардия обусловлена гемодинамической
нестабильностью

I C

Разумно выполнять повторные КВ у больных с постоянной ФП при условии, что СР может быть поддержан в течение
клинически значимого периода между процедурами КВ. Следует принимать во внимание тяжесть симптомов ФП и
предпочтения пациента при разработке стратегии, требующей проведения нескольких КВ

IIa C
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ся по предсердиям, согласно рекомендациям следует ис-
пользовать ААП, удлиняющие рефрактерный период пред-
сердий или изменяющие проведение возбуждения, а также
угнетающие предсердный анормальный автоматизм, кото-
рый вовлекается в развитие тахиаритмии [20]. В многочис-
ленных исследованиях была показана высокая купирую-
щая эффективность разных антиаритмиков, достигающая
80%, но и следует отметить, что группы пациентов были
часто разнородными, не учитывались доза, путь введения,
кратность назначения, что, несомненно, влияло на эффек-
тивность того или иного препарата. 

В табл. 2 приведены рекомендации по фармакологиче-
ской КВ (AHA/ACC/HRS Atrial Fibrillation Guideline 2014),
согласно которым у пациентов без структурных измене-
ний сердца и с ФП продолжительностью менее 7 дней
приоритет в купировании имеют ААП IC класса, в частно-
сти, флекаинид и пропафенон (I класс, уровень А) [21]. 
В реальной же клинической практике, как в России, так и
за рубежом, ААП I класса продолжают осторожно исполь-
зоваться у самого широкого круга пациентов, которым не
могут быть назначены или у которых недостаточно эф-
фективны другие антиаритмические средства. Однако
положительный опыт такого использования рождает 
потребность в систематических исследованиях, и на се-
годня благодаря таковым изменились позиции ААП 
IC класса [22].

Итак, согласно рекомендациям AHA/ACC/HRS 2014 г.,
пропафенон отнесен к препаратам 1-го ряда для проведе-
ния фармакологической КВ при пароксизмальной форме
ФП, и это один из немногих антиаритмиков, фармакоди-
намика которого позволяет использовать его как паренте-
рально, так и перорально [21]. Однако сразу необходимо
подчеркнуть, что использование ААП I класса, в том числе
IC, противопоказано у больных с систолической дисфунк-
цией ЛЖ (систолическая СН или фракция выброса менее
40%) и при остром коронарном синдроме (ОКС). 

Пропафенон относится к блокаторам быстрых Na-ка-
налов. Он оказывает прямое мембранстабилизирующее
действие на кардиомиоциты, уменьшает максимальную
скорость деполяризации, снижает амплитуду потенциала
действия в волокнах Пуркинье и сократительных волок-
нах желудочков. Пропафенон удлиняет время проведения
по синоатриальному узлу и предсердиям. Он не влияет или
незначительно увеличивает корригированное время вос-
становления функции синусового узла, увеличивает эф-
фективный рефрактерный период (ЭРП) клеток АВ-узла,
угнетает проведение по дополнительным путям в ретро-
градном и антероградном направлениях, повышает порог
фибрилляции желудочков. Пропафенон обладает допол-
нительными свойствами, значительно отличающими его
от других препаратов IC класса. Наиболее характерной от-

личительной чертой является его структурное сходство с
b-адреноблокаторами (b-АБ). Этот эффект пропафенона,
по сравнению с пропранололом, выражен слабее и состав-
ляет 1/40 часть активности последнего, однако его b-адре-
ноблокирующий эффект может быть клинически значи-
мым. Также препарат имеет очень слабую активность бло-
кирования Са-каналов (около 1/100 от потенциала верапа-
мила), однако она очень мала для адекватной защиты про-
тив быстрых желудочковых ритмов при трансформации
ФП в ТП.

Пропафенон в рекомендациях AHA/ACC/HRS 2014 г. по-
ставлен с классом I и уровнем доказательности А [21], по-
скольку на сегодня проведено более 1592 исследований по
использованию пропафенона у пациентов с пароксизмаль-
ной и/или персистирующей формами ФП. Так, в 2001 г.
I.Khan и соавт. было показано, что внутривенное введение
пропафенона приводит к восстановлению СР у 60–79%
больных в течение 30–90 мин, а при пероральном прие-
ме – в 56–83% случаев в течение 2–6 ч [23]. G.Boriani и со-
авт. (2002 г.) показали, что после внутривенного введения
болюса пропафенона эффективность составила от 51 до
78% и увеличивалась со временем: восстановление СР че-
рез 1 ч от начала терапии произошло у 57%, через 2 ч – у
66%, через 4 ч – у 72% и через 8 ч – у 78% пациентов [24].
Трансформация ФП в ТП наблюдалась в 3,5–5% случаев,
АВ-проведение 1:1 – в 0,3%. В 2003 г. G.Naccarelli и соавт.
провели обзор клинических исследований эффективно-
сти ААП при купировании пароксизмальной формы ФП
[25]. Наиболее эффективными оказались ААП IC класса
флекаинид и пропафенон по сравнению с амиодароном,
соталолом и хинидином. Авторами отмечены некоторые
различия по влиянию флекаинида и пропафенона после
их введения на частоту сердечных сокращений при сохра-
няющейся ФП, в частности, флекаинид приводил к сниже-
нию частоты желудочковых сокращений (ЧЖС) на 9–13%,
в то время как пропафенон снижал таковую на 15–31%.
Весьма вероятно, что этот результат связан с b-адренобло-
кирующими свойствами, типичными для пропафенона
[26]. Время восстановления СР у пациентов с пароксиз-
мальной формой ФП при использовании флекаинида,
пропафенона и амиодарона было оценено А.Conti и соавт.
(2010 г.), которые представили результаты наблюдения за
378 пациентами, госпитализированными в отделение ин-
тенсивной терапии в течение 1-х суток от начала приступа
тахиаритмии. У всех из них имелись минимальные струк-
турные изменения миокарда, и фракция выброса ЛЖ со-
ставляла более 40%. В течение первых 6 ч СР восстановил-
ся у 72% пациентов в группе флекаинида, в 55% случаев –
при использовании пропафенона и только у 30% пациен-
тов, получавших амиодарон. Среднее время восстановле-
ния СР составило 178±227, 472±269 и 292±285 мин для

Таблица 2. Рекомендации по фармакологической КВ

Рекомендации Класс Уровень

Для фармакологической КВ ФП/ТП применяют флекаинид, дофетилид, пропафенон и внутривенно ибутилид
при отсутствии противопоказаний к выбранному препарату

I A

Для фармакологической КВ целесообразно применять пероральный амиодарон IIa A

Обосновано применение пропафенона или флекаинида (подход «таблетка в кармане») в дополнение к b-AБ и
НАКК для прекращения ФП вне лечебного учреждения, если безопасность такого лечения для пациента была
подтверждена под контролем врача

IIa B

Терапию дофетилидом не следует начинать вне лечебного учреждения из-за риска чрезмерного удлинения 
интервала QT, что может вызывать полиморфную желудочковую тахикардию (типа «пируэт»)

III: вред B

Дигоксин (уровень А), верапамил, соталол, метопролол (уровень В), другие b-AБ неэффективны, поэтому их не
рекомендуется применять для восстановления СР у пациентов с недавно развившейся ФП

III A,B

Примечание. НАКК – недигидропиридиновые антагонисты кальциевых каналов.
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флекаинида, пропафенона и амиодарона соответственно
(р<0,001) [27]. В 2009 г. D.Kosior и соавт. показали высокую
эффективность пропафенона при купировании ФП дли-
тельностью до 24 ч в сравнении с хинидином, которая со-
ставила 83,3% против 53% соответственно (p<0,01). Сред-
нее время восстановления СР составило 165 мин для про-
пафенона и 360 мин – для хинидина [28]. В рандомизиро-
ванном проспективном плацебо-контролируемом иссле-
довании (2011 г.), включающем 160 пациентов с недавно
возникшим эпизодом ФП (менее 48 ч), оценивалась эф-
фективность пропафенона, флекаинида и амиодарона.
Флекаинид вводили в дозе 3 мг/кг (n=40), пропафенон –
8,5 мг/кг (n=40), амиодарон – 30 мг/кг (n=40) и сравнива-
ли с группой плацебо (n=40). Через 3 ч после введения пре-
паратов СР восстановился у 57,5% при использовании про-
пафенона, у 45% – флекаинида, у 0% – после введения
амиодарона и у 10% – в группе плацебо. При дальнейшем
наблюдении за пациентами в период от 6 до 24 ч эффек-
тивность флекаинида, пропафенона, амиодарона и плаце-
бо составила 87,5, 85, 85 и 17,5% соответственно (p<0,001
по сравнению с плацебо для всех 3 препаратов) [29]. 
В 2012 г. А.Sestito и соавт. в своем метаанализе оценили эф-
фективность разных ААП в восстановлении СР в течение 
8 ч при недавно возникшей ФП, которая составила для
внутривенно вводимого и перорального пропафенона 75 и
76% соответственно, внутривенно вводимого флекаини-
да – 75% и для внутривенно вводимого амиодарона – только
57% (p<0,01), однако все ААП по сравнению с группой пла-
цебо (37%) оказались достаточно эффективными [30]. Наи-
большая эффективность в восстановлении СР в течение
первого часа от начала терапии была получена при внутри-
венном введении флекаинида и пропафенона, в течение
первых 3 ч все ААП показали эффективность, кроме амиода-
рона, а в течение 8 ч показана высокая эффективность всех
препаратов в сравнении с группой плацебо (p<0,05).

Большое число исследований посвящено использова-
нию таблетированных форм флекаинида и пропафенона
для купирования ФП. Разработка подхода, получившего
название «таблетка в кармане», была обусловлена тем, что
среди многообразных форм ФП существует достаточно
большая группа пациентов с пароксизмами ФП, у которых
тактика лечения может сводиться только к назначению 
купирующей терапии. В этом случае для перорального 
купирования ФП однократно принимается 450 или 
600 мг пропафенона (больным с массой тела меньше 60 кг
и пожилым пациентам рекомендуется 450 мг препарата)
или 300 мг флекаинида. Эффективность однократного
приема внутрь 450–600 мг пропафенона, по данным мно-
гочисленных плацебо-контролируемых исследований и
метаанализов, составляет от 56 до 83%. В многоцентровом
плацебо-контролируемом исследовании G.Boriani и соавт.
(1997 г.) эффективность перорального приема пропафе-
нона 600 мг для купирования пароксизма ФП (продолжи-
тельность не более 7 сут) составила через 3 ч от начала
терапии 45% (плацебо – только 18%), а через 8 ч – 76%
(плацебо – 37%) [31]. Среднее время восстановления СР
составило 181±118 мин после приема пропафенона и
181±112 мин – после приема плацебо. В рандомизиро-
ванном исследовании SATE (1999 г.) у пациентов с дли-
тельностью ФП менее 48 ч оценивалась эффективность
приема только пропафенона, комбинации пропафенона
или хинидина с дигоксином и плацебо. Пациентам с мас-
сой тела более 60 кг пропафенон назначался в дозе 600 мг
и 450 мг – при меньшей массе тела. При отсутствии эф-
фекта через 6 ч назначали еще 300 мг препарата. Дигоксин
вводился внутривенно, и начальная доза составляла 0,5 мг,
затем через 4 ч – 0,25 мг и через 8 и 12 ч – по 0,125 мг. Че-
рез 1 ч пациенты начинали принимать хинидин по 275 мг
каждые 2 ч до суммарной дозы 1100 мг. Через 6 ч у 74% па-
циентов, принимавших пропафенон и дигоксин, восста-

новился СР, тогда как при приеме только пропафенона – в
56% случаев. Через 24 ч эффективность при приеме про-
пафенона и дигоксина составила 89%, хинидина и дигок-
сина – 84%, пропафенона – 73%, в группе плацебо – 77%
[32]. Исследование D.Antonelli и соавт. (1999 г.) было по-
священо поиску оптимального режима перорального на-
значения пропафенона для восстановления СР. Больные
были рандомизированы на 3 группы по приему нагрузоч-
ной дозы пропафенона: 600, 300 и 150 мг соответственно.
Наилучшие результаты были получены при приеме одно-
кратной дозы пропафенона 600 мг: через 8 ч СР восстано-
вили 77% пациентов, что было значительно выше, чем при
приеме других доз препарата [33]. В метаанализе I.Khan
(2001 г.) показана эффективность однократного перораль-
ного приема пропафенона в дозе 600 мг, которая варьиро-
вала от 56 до 83% в зависимости от длительности пароксиз-
ма ФП и продолжительности наблюдения. Среднее время
восстановления СР составило от 110±59 до 287±352 мин
[34]. P.Alboni и соавт. (2004 г.) у 268 пациентов с минималь-
ными структурными изменениями сердца, гемодинамиче-
ски хорошо переносимой ФП использовали таблетирован-
ные формы флекаинида или пропафенона. Выбыли из ис-
следования 58 пациентов ввиду неэффективности ААП
или их нежелательных явлений. Время наблюдения соста-
вило 15±5 мес. За указанный промежуток времени 165 па-
циентов вновь поступали с эпизодами тахиаритмии, кото-
рых в общей сложности было 618. При использовании
стратегии «таблетка в кармане» СР восстанавливался в 534
(92%) случаях, а время восстановления СР составило от
36±93 до 113±84 мин. Нежелательные явления зарегистри-
рованы в 7% случаев (ТП с быстрым проведением импуль-
сов на желудочки и несердечные побочные эффекты) [35].
Обзор 21 контролируемого исследования, проведенного
V.Deneer и соавт. (2004 г.), показал, что, основываясь на эф-
фективности и безопасности, однократно принятая перо-
рально доза пропафенона является терапией 1-й линии
для восстановления СР и недавно возникшей ФП. Пропа-
фенон сравним по эффективности с такими мощными
ААП, как хинидин, амиодарон и флекаинид, однако он бы-
стрее восстанавливает СР, чем хинидин и амиодарон [36].
По данным Ю.А.Бунина и соавт. (2005 г.), при продолжи-
тельности ФП менее 48 ч восстановить СР однократным
приемом 600 мг пропафенона удается у 74,4% больных в
течение 1,9 ч, тогда как в группе плацебо он восстанавли-
вался только у 37,5% пациентов (период наблюдения со-
ставлял 8 ч) [37]. Авторы отметили, что однократный перо-
ральный прием 450–600 мг пропафенона в подавляющем
большинстве случаев переносится хорошо. Однако еще
раз хочется подчеркнуть, что первый прием препарата с
целью купирования ФП рекомендуется проводить в при-
сутствии врача, а в дальнейшем, если не выявлено побоч-
ных эффектов, больной может делать это самостоятельно.

Изучению эффективности и безопасности перорально-
го приема пропафенона в купировании и профилактике
пароксизмов ФП посвящено исследование ПРОМЕТЕЙ,
проведенное в России (2005 г.) [38]. ПРОМЕТЕЙ – откры-
тое многоцентровое пилотное исследование (16 разных
регионов РФ), в которое были включены 764 пациента с
рецидивирующей формой ФП. Больные случайным обра-
зом были разделены на 2 группы. При пероральном прие-
ме нагрузочной дозы 600 мг пропафенона (Пропанорм®)
СР был восстановлен у 389 (80,2%) пациентов. Время вос-
становления СР составило в среднем 210±50 мин. Тяже-
лых побочных эффектов при приеме нагрузочной дозы
600 мг не отмечено: у 24 (4,9%) пациентов наблюдалась
артериальная гипотония до 100/70 мм рт. ст., у 6 (1,2%) –
возникновение АВ-блокады 1-й степени после восстанов-
ления ритма. Полученные данные подтверждают резуль-
таты предшествующих исследований об эффективности
нагрузочной дозы пропафенона. В данном исследовании
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также оценивалась протекторная терапия пропафено-
ном (Пропанорм®), и было показано, что СР через 1 мес
сохранялся у 245 (83%), через 3 мес антиаритмической
терапии – у 210 (71%), через 12 мес – у 162 (55%) пациен-
тов. Таким образом, преимущество стратегии «таблетка в
кармане» при приеме пропафенона состоит в быстром и
безопасном восстановлении СР, уменьшении стоимости
затрат на медицинское обслуживание, улучшении каче-
ства жизни больных с пароксизмальной формой ФП.

Когда речь идет о пароксизмальной форме ФП, то способ
введения пропафенона, как уже упоминалось, в ряде случаев
имеет большое значение для восстановления СР. Так, G.Bo-
riani и соавт. (1995 г.) сравнили пероральный прием 600 мг
пропафенона с внутривенным введением 2 мг/кг с после-
дующей инфузией 0,0078 мг/кг у пациентов с ФП продол-
жительностью не более 7 дней. Через 1 ч эффективность
внутривенного введения составила 28%, тогда как при перо-
ральном приеме – только 3%. Однако при более длительном
наблюдении за больными разница в эффективности ниве-
лировалась: через 8 ч от начала терапии СР восстановился у
68% пациентов, получавших пропафенон внутрь, и у 66% па-
циентов – при внутривенном введении. Среднее время вос-
становления составило 138±140 мин после внутривенного
введения препарата и 163±114 мин – после его перорально-
го приема [39]. G.Botto и соавт. (1998 г.) в плацебо-контроли-
руемом исследовании оценивали эффективность однократ-
ного приема 600 мг пропафенона внутрь и внутривенного
введения у пациентов с ФП продолжительностью менее 
72 ч. Через 1 ч эффективность внутривенной инфузии со-
ставила 48% и явно превосходила (15%) пероральный при-
ем, но это различие исчезало при дальнейшем наблюдении
за пациентами: через 8 ч после начала терапии СР восстано-
вился у 78% пациентов, получавших пропафенон внутрь, и у
53% – при внутривенном использовании. Среднее время
восстановления ритма составило 25±15 мин после инфузии
пропафенона и 167±166 мин – после его приема внутрь [40].
В исследовании PAFIT (1998 г.) показано, что пероральный и
внутривенный способы введения пропафенона по эффек-
тивности оказались эквивалентными, однако парентераль-
ный путь введения быстрее приводил к восстановлению СР:
внутривенная инфузия 2 мг/кг пропафенона восстанавли-
вала СР приблизительно у 1/2 пациентов в течение первого
часа лечения по сравнению с 14% – при назначении препа-
рата перорально [41]. Таким образом, в многочисленных ис-
следованиях было доказано, что ААП IC класса флекаинид и
пропафенон являются эффективными средствами для фар-
макологической КВ при недавно возникшем пароксизме
ФП. Эффект проявляется в течение первых 2–6 ч после пе-
рорального приема и несколько раньше после внутривен-
ного введения препарата.

Частый вопрос, касающийся фармакологической КВ у
больных с ФП, заключается в том, следует ли начинать
антиаритмическую терапию в стационаре или амбула-
торных условиях. Понятно, что основное беспокойство
врачей вызывает риск развития серьезных нежелательных
явлений, включая полиморфную желудочковую тахикар-
дию (ЖТ) типа «пируэт». Фактически во всех исследова-
ниях фармакологическую КВ проводили в стационаре. Ис-
ключение составляет ряд исследований, в которых исполь-
зовался амиодарон внутрь в низкой дозе вне клиники [42].
Безопасность назначения ААП IC класса в амбулаторных
условиях оценена P.Alboni и соавт. (2004 г.) [43], которые
предложили практичный алгоритм применения пропафе-
нона. Авторы подчеркнули, что принимать решение о воз-
можном начале терапии вне стационара следует индиви-
дуально. Если безопасность ААП не была ранее подтвер-
ждена в клинических условиях, то безопасность такого
подхода остается спорной. Однако у больных с изолиро-
ванной ФП без органических заболеваний сердца лечение
препаратами IС-класса может быть начато и в амбула-

торных условиях. У пациентов, не страдающих дисфунк-
цией синусового или АВ-узла, при отсутствии блокады но-
жек пучка Гиса, синдрома удлиненного QT, синдрома Бру-
гада или органического заболевания сердца возможно са-
мостоятельное применение пропафенона, т.е. использо-
вание стратегии «таблетка в кармане».

В настоящее время на фармацевтическом рынке России
появился инъекционный пропафенон (Пропанорм®), ко-
торый с успехом используется в разных лечебно-профи-
лактических учреждениях страны, в том числе на этапе
скорой медицинской помощи. Хотелось бы представить
собственные результаты по применению препарата при
пароксизмальной форме ФП. В исследование включены
43 пациента с ФП длительностью менее 48 ч (42% муж-
чин, средний возраст 57,3±4,8 года). Гипертоническую
болезнь имели 91% пациентов, 28% – ишемическую бо-
лезнь сердца – ИБС (I–II функциональный класс). СН с
сохраненной систолической функцией ЛЖ (ФВ более
50%) верифицирована у 88% больных. При поступлении
всем пациентам пропафенон вводился внутривенно из
расчета 2 мг/кг в течение 10–15 мин. Купирование ФП
произошло у 26 (60,5%) больных, среднее время восста-
новления СР составило 34±15 мин. При сохранении ФП
11 пациентам через 90–120 мин препарат вводили по-
вторно в той же дозе, и у 6 из них ритм был восстановлен,
среднее время восстановления составило 131±25 мин.
При отсутствии эффекта после однократного введения
препарата в дозе 2 мг/кг за 10–15 мин 8 больным через
3–5 мин начинали инфузию со скоростью 0,5–1 мг/мин в
течение 1–3 ч. При необходимости инфузию повторяли
через 1–2 ч. Максимальная суточная доза не превышала
560 мг, и для приготовления инфузионного раствора ис-
пользовали исключительно 5% раствор глюкозы. Восста-
новление СР произошло у 2 из 8 больных, и среднее вре-
мя восстановления составило 214±27 мин. В общей слож-
ности в течение первых 4 ч у 34 пациентов при использо-
вании разных схем введения пропафенона был восста-
новлен СР (79,1%), и среднее время составило 126±
22 мин. Нежелательные явления отмечены у 2 (4,6%)
больных в виде синусовой брадикардии после восстанов-
ления СР, у 1 (2,3%) – АВ-блокады 1-й степени, у 3 (6,9%) –
снижения систолического артериального давления до
100/60 мм рт. ст. Таким образом, пропафенон является
высокоэффективным и безопасным ААП при купирова-
нии недавно возникшей формы ФП, и сложилось впечат-
ление, что внутривенное введение препарата в течение
10–15 мин с повторением через 90–120 мин обладает
большей эффективностью по сравнению с последующим
его использованием в виде внутривенной инфузии
(54,5% против 25%; p<0,05). 

Безопасность антиаритмической терапии – один из
наиболее важных показателей успешного лечения рециди-
вирующей формы ФП. Приведенные исследования по эф-
фективности пероральной нагрузочной дозы пропафено-
на не обнаружили опасных побочных эффектов, таких как
развитие полиморфной ЖТ типа «пируэт». Тем не менее,
являясь препаратом IС класса, пропафенон замедляет ско-
рость деполяризации в результате влияния на фазу 0 по-
тенциала действия, что может приводить к нарушению
внутрижелудочковой проводимости и расширению ком-
плекса QRS. К наиболее частым побочным эффектам про-
пафенона при приеме нагрузочной дозы 600 мг относят
трансформацию ФП в ТП с высокой ЧЖС, брадикардию и
гипотонию [44]. Поэтому необходимо учитывать тот факт,
что при использовании внутривенного или перорального
пути введения пропафенона, как и других антиаритмиков
IC класса, у пациентов с ФП/ТП, протекающих с высокой
частотой сердечных сокращений, целесообразно предва-
рительное применение препаратов, ухудшающих проведе-
ние в АВ-узле (b-АБ, верапамил, дилтиазем, сердечные гли-
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козиды), поскольку флекаинид и/или пропафенон могут
значительно увеличить частоту сокращений желудочков
[45, 46]. При нарушении АВ-проводимости короткодей-
ствующий b-АБ или недигидропиридиновый антагонист
кальция следует применять по крайней мере за 30 мин пе-
ред использованием ААП IС класса.

Таким образом, на сегодня доказанные высокая эффек-
тивность ААП IC класса, быстрое восстановление СР после
внутривенного и/или перорального применения, отсут-
ствие тяжелых побочных эффектов и необходимости в
госпитализации позволили поставить их в рекомендациях
2014 г. с классом I, уровнем доказательности А [21] (табл. 3). 

Почему на сегодня амиодарон сопряжен с классом IIa и
уровнем доказательности А для купирования пароксиз-
мальной формы ФП (см. табл. 1)? В 2000 г. P.Vardas и соавт.
оценивали комбинацию болюсного введения 300 мг амио-
дарона в сочетании с пероральным приемом препарата в
дозе 600 мг/сут у пациентов с пароксизмальной и хрони-
ческой формами ФП. В течение 1 ч амиодарон восстано-
вил СР у 38% пациентов, что было выше, чем в группе пла-
цебо (25%). Различия появились к 24 ч (61,1 и 40% соответ-
ственно), но преимущества в восстановлении СР в течение
24 ч были ограничены только пациентами с пароксиз-
мальной формой ФП [47]. В рандомизированном исследо-
вании F.Martinez-Marcos и соавт. (2000 г.) использовались
амиодарон, пропафенон или флекаинид. Эффективность
восстановления СР амиодароном была незначительная и
составила через 1 и 8 ч 14 и 42% соответственно. И только
через 12 ч таковая была сравнима с внутривенным введе-
нием пропафенона (64 и 72% соответственно) [48]. И нако-
нец, метаанализ 13 рандомизированных клинических ис-
следований, включающий 1174 пациента, показал, что по
сравнению с плацебо внутривенное введение амиодарона
восстанавливало СР у 44% пациентов с пароксизмальной
ФП, что по эффективности приближало его к препаратам
IC класса, но эффект препарата оказался отсроченным на
24 ч [49], тогда как при приеме флекаинида или пропафе-
нона возможность восстановления ритма сердца уже че-
рез 8 ч составляла 65%. При наблюдении за пациентами в
течение 24 ч эффективность амиодарона превосходила
плацебо на 30–45%. Низкая частота купирования паро-
ксизмальной формы ФП в первые часы после внутривен-
ного введения амиодарона объясняется особенностями
фармакодинамики и фармакокинетики препарата. Скла-
дывается впечатление, что у пациентов с ФП без струк-
турных изменений сердца амиодарон следует использо-
вать при резистентности к лечению другими ААП или
при их непереносимости [21]. На сегодня становится оче-
видным, что амиодарон не является препаратом 1-й ли-
нии для неотложной терапии недавно возникшей ФП, по-
тому что в большинстве случаев не происходит быстрого
купирования тахиаритмии при его внутривенном вве -
дении. 

Итак, у больных с пароксизмальной ФП цель лечения –
купирование пароксизма аритмии и профилактика ее ре-
цидивов. А как быть с персистирующей формой ФП? Фар-
макологическая КВ может ускорить восстановление СР у

больных с недавно развившимся эпизодом тахиаритмии,
однако через 24–48 ч ее преимущество перед плацебо ста-
новится весьма умеренным, и наконец эффективность та-
ковой резко снижается у больных с персистирующей фор-
мой ФП. У пациентов с длительностью ФП более 7 дней
спонтанное восстановление СР происходит реже, точно
так же как эффективность медикаментозной КВ у таких па-
циентов значительно ниже. Некоторые препараты, как бы-
ло показано выше, обладают отсроченным началом дей-
ствия, и поэтому восстановление ритма может происхо-
дить только спустя несколько дней от начала лечения. При
проведении сравнительного анализа G.Kochiadakis и соавт.
(1999 г.) показали, что применение амиодарона и пропа-
фенона при персистирующей ФП сопровождалось одина-
ковой частотой восстановления СР (около 40%) в среднем
в течение 5 мес. Авторы отметили, что во всех случаях вос-
становление СР в группе пациентов, принимавших амио-
дарон, происходило на 7–28-й день приема препарата, в
то время как при приеме пропафенона восстановление
ритма происходило несколько быстрее (на 1–14-й день
терапии) [50]. Этот же автор в другом исследовании отме-
тил, что при сохранении ФП более 3 нед эффективность
как пропафенона, так и амиодарона резко снижается. При
назначении 2 мг/кг пропафенона внутривенно за 15 мин,
затем 10 мг/кг внутривенно в виде инфузии в течение 24 ч
с последующим приемом в течение 1 мес 450 мг/сут
внутрь СР восстановился только у 40,7% пациентов, а при
приеме таблетированного амиодарона – у 47,7%. На эф-
фективность влияли продолжительность ФП и размеры
ЛП. При существовании ФП менее 3 мес эффективность
пропафенона составила 60%, а при большей продолжи-
тельности тахиаритмии – только 23%. При переднезаднем
размере ЛП менее 48 мм пропафенон восстанавливал СР у
70,6% пациентов, а при более выраженной дилатации ка-
меры сердца – только у 6,7% [51].

В исследование SAFE-Т (2005 г.) были включены 665 па-
циентов с ФП (длительность более 72 ч), и сравнивались
амиодарон и соталол с группой плацебо. До 28-х суток
после рандомизации СР восстановился у 27,1% больных из
группы амиодарона, у 24,2% пациентов из группы соталола
(р=0,45) и лишь у 1 больного в группе плацебо (р<0,001 в
сравнении с обеими группами вмешательства). ЭВК, про-
веденная у остальных пациентов, оказалась безуспешной в
27,7% случаев при приеме амиодарона, в 26,5% случаев –
при использовании соталола и у 32,1% больных, прини-
мавших плацебо (р=0,54). Таким образом, общая частота
КВ составила соответственно 79,8, 79,9 и 68,2% (р=0,01)
[52]. Хотя скорость ответа на проводимую пероральную те-
рапию была различной, использование амиодарона и со-
талола оказалось одинаково эффективным для восстанов-
ления СР при персистирующей форме ФП. J.Galperin и со-
авт. (2001 г.) указывают на 44–48% эффективность амиода-
рона при персистирующей ФП [53]. Однако авторы под-
черкивают, что длительное применение перорального
амиодарона связано с риском возникновения целого ряда
побочных эффектов, в число которых входят: брадикар-
дия, гипотония, нарушение зрения, нарушение функции

Таблица 3. Способы введения ААП при пароксизмальной форме ФП

Препарат Доза
Класс 

рекомендаций
Уровень 

доказательств

Флекаинид 2 мг/кг внутривенно в течение 10 мин или 200–300 мг per os I A

Ибутилид 1 мг внутривенно в течение 10 мин (только в условиях стационара) I A

Пропафенон 450–600 мг per os или 2 мг/кг внутривенно в течение 10 мин I A

Амиодарон 5 мг/кг внутривенно в течение 1 ч IIa B



14 CONSILIUM MEDICUM 2016 | ТОМ 18 | №10

Аритмии 

щитовидной железы, тошнота, запоры, гепатит, легочный
фиброз и т.д. Одним из наиболее опасных побочных эф-
фектов являются развитие брадикардии и высокий риск
остановки сердца [51, 54, 55]. 

Несколько слов о новом отечественном препарате 
III класса ниферидиле и его применении при персисти-
рующей ФП. В работе Ю.А.Юричевой и соавт. (2012 г.) бы-
ло показано, что при использовании ниферидила в тече-
ние 1 ч от начала его введения СР восстанавливается в 83%
случаев, у 17% пациентов купирование тахиаритмии про-
исходит в более поздние сроки, максимально – к концу 
24-го часа. Однако препарат у 100% пациентов вызывает
умеренное удлинение интервала QT и QTc, причем, как от-
мечают авторы, нормализация длительности интервала
QTc после введения 1-го болюса препарата отмечается к
21-му часу мониторирования, а у пациентов, получивших
2 или 3 болюса ниферидила, величина QTc не достигает
нормальных значений до конца мониторирования. У 93%
пациентов действие ниферидила сопровождалось фено-
меном частотно-зависимого аберрантного расширения
отдельных или группы комплексов QRS. Полиморфная ЖТ
регистрировалась у 1% пациентов, мономорфная ЖТ – у
5%, увеличение количества желудочковых экстрасистол –
3%, синусовая брадикардия (менее 50 уд/мин) – 10,2%, пау-
зы более 3 с – 10,2% больных [56]. Складывается впечатле-
ние, что ниферидил – небезопасный ААП для использова-
ния на догоспитальном этапе. Авторы делают вывод, что
введение препарата должно проводиться при постоянном
мониторировании электрокардиограммы в условиях па-
лат интенсивной терапии с последующим продолжением
наблюдения за больным в течение 24 ч.

Таким образом, исследования последних лет показали,
что при отсутствии новых ААП антиаритмики IC класса,
такие как пропафенон и флекаинид, укрепляют свои пози-
ции в реальной клинической практике и являются эффек-
тивными в восстановлении СР у пациентов с минимальны-
ми структурными изменениями сердца. Артериальная ги-
пертония, хронические формы ИБС, пороки сердца,
осложненные пароксизмальной формой ФП, не являются
противопоказанием к применению данного класса препа-
ратов при условии отсутствия систолической СН, ОКС и
выраженной гипертрофии миокарда ЛЖ. С другой сторо-
ны, в 2016 г. K.Stoschitzky и соавт. опубликовали рандоми-
зированное двойное слепое плацебо-контролируемое пе-
рекрестное исследование на 12 здоровых добровольцах с
использованием нагрузочной дозы (600 мг) пропафенона.
Через 4 ч оценивались ЧЖС, артериальное давление, плаз-
менные концентрации препарата, как в состоянии покоя,
так и при физической нагрузке. Показано, что после прие-
ма пропафенона произошло уменьшение ЧЖС на 6%
(p<0,05), снижение систолического артериального давле-
ния на 6% (p<0,05), плазменные концентрации препарата
возросли во время нагрузочной пробы на 23% (p<0,05) и
снизились в период восстановления на 33% (p<0,05), что в
очередной раз подтверждает наличие у пропафенона
свойств, характерных для b-АБ. Авторами сделан важный
вывод о том, что 600 мг пропафенона, доза, рекомендован-
ная в современных рекомендациях для медикаментозной
КВ, вызывает клинически значимую b-блокаду, а значит,
препарат подходит для восстановления СР при пароксиз-
мальной форме ФП у больных со структурной патологией
сердца, поскольку b-АБ, несомненно, показаны при лече-
нии ИБС и СН [57].

Новокаинамид (прокаинамид) – ААП IA подкласса по
классификации E.Vaughan-Williams. В европейских реко-
мендациях с 2010 г. он впервые исключен из числа ААП,
которые могут использоваться для восстановления СР. Не-
смотря на длительное присутствие препарата на фармако-
логическом рынке, в том числе российском, крупных мно-
гоцентровых плацебо-контролируемых слепых исследо-

ваний с новокаинамидом (прокаинамидом) не проводи-
лось. По результатам небольших исследований эффектив-
ность прокаинамида при устранении недавно возникшего
приступа ФП была относительно невысока, составляя при-
мерно 40–50% в первые 8–12 ч после его введения при па-
роксизмальной форме ФП, и достоверно не отличалась от
плацебо (40%) [58]. В исследовании P.Fenster и соавт. (1983 г.)
в течение 24 ч СР восстанавливался спонтанно у 61,1%
больных (плацебо), а при введении прокаинамида – у
68,5% [59]. В одном из немногих слепых плацебо-контро-
лируемых исследований (1998 г.) в течение 1 ч после вве-
дения прокаинамида СР был восстановлен у 50,9% боль-
ных [60]. Этим же автором, но в другом проспективном
рандомизированном простом слепом плацебо-контроли-
руемом клиническом исследовании (2007 г.) сравнивались
эффективность и безопасность прокаинамида, пропафе-
нона и амиодарона, вводимых внутривенно для восстанов-
ления СР при недавно начавшемся эпизоде ФП [61]. В ис-
следование включены 362 пациента (183 мужчины, сред-
ний возраст составил 65±10 года) с длительностью ФП не
более 48 ч. Из них у 89 использовался прокаинамид, у 91 –
пропафенон, у 92 – амиодарон, и 90 больных составляли
группу плацебо. Лечение считалось успешным, если СР
восстанавливался в течение 24-часового периода наблю-
дения. Исходные клинические характеристики были сход-
ными во всех 4 группах. Лечение было успешным у 61 из 
89 пациентов, получавших прокаинамид (68,53%), среднее
время восстановления СР составило 3 ч, у 73 из 91 пациен-
та, получавших пропафенон (80,21%), среднее время – 1 ч,
у 82 из 92 пациентов, получавших амиодарон (89,13%),
среднее время – 9 ч, и у 55 из 90 пациентов, получавших
плацебо (61,11%), среднее время – 17 ч, причем р<0,05 со-
ставило для всех групп по сравнению с плацебо и р<0,05 –
для амиодарона и пропафенона против прокаинамида. Ав-
торами сделан вывод о том, что все ААП при внутривенном
введении эффективны в восстановлении СР при недавно
начавшемся пароксизме ФП. Но если амиодарон и пропа-
фенон являлись более эффективными, то прокаинамид и
пропафенон быстрее восстанавливали СР. Таким образом,
результаты нескольких рандомизированных плацебо-
контролируемых исследований показали эффективность
новокаинамида для восстановления СР при ФП продол-
жительностью менее 48 ч, но таковая значительно снижа-
ется при более длительном сохранении тахиаритмии. 
В Европе и США применение прокаинамида считается
оправданным и целесообразным только для фармаколо-
гической КВ при ФП/ТП у больных с синдромом WPW ли-
бо с целью купирования, либо для урежения ЧЖС. Еще раз
хочется подчеркнуть, что быстрое внутривенное введение
новокаинамида недопустимо из-за развития нежелатель-
ных явлений и риска возникновения опасных проарит-
мических эффектов. Препарат должен вводиться только в
виде инфузии со скоростью 30–50 мг/мин (20–30 мин), а
не 5–10 мин, как это часто рекомендовали в России. По-
бочные действия включают артериальную гипотонию,
диспептические явления, слабость, головную боль, голо-
вокружение, депрессию, бессонницу, галлюцинации, агра-
нулоцитоз, эозинофилию, волчаночноподобный син-
дром. Проаритмическое действие заключается в возник-
новении нарушений АВ- и/или внутрижелудочковой про-
водимости, полиморфной ЖТ, фибрилляции желудочков
и асистолии [62].

b-АБ неэффективны у пациентов с пароксизмальной
и/или персистирующей ФП, и нет данных о сравнитель-
ной эффективности их применения при ТП. Наступления
клинического эффекта можно ожидать в течение 1 ч от
начала внутривенной инфузии, однако чаще всего препа-
раты применяются для урежения ЧЖС при сохраняющей-
ся тахиаритмии. Гипотензия и бронхоспазм – основные
побочные эффекты при применении b-АБ. 
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Эффективность соталола для восстановления СР при
ФП не превосходит таковую при использовании дигокси-
на и плацебо, поэтому он не рекомендуется для купирую-
щей цели, однако он эффективен для контроля ритма [63].
Так, в двойном слепом рандомизированном исследова-
нии, проведенном M.Vos и соавт. (1998 г.), сравнивался ку-
пирующий эффект ибутилида (III класс) и соталола у 308
пациентов с длительностью ФП от 3 ч до 45 дней (перси-
стирующую ФП имел 251 пациент). Из них 70% составля-
ли мужчины, у 48% верифицировано органическое забо-
левание сердца, ТП зарегистрировано у 57 больных. Па-
циенты были рандомизированы на 3 группы в зависимо-
сти от препарата, вводимого внутривенно, и его дозы: ибу-
тилид 1 мг внутривенно за 10 мин (n=99), 2 мг внутривен-
но за 10 мин (n=106) и соталол 1,5 мг/кг (n=103). Крите-
риями оценки считали восстановление СР в течение 1 ч.
Эффективность составила 44, 20 и 11% соответственно.
Отмечено, что обе дозы ибутилида были более эффектив-
ны в купировании трепетания, чем ФП (70, 56 и 19% соот-
ветственно). Среднее время прекращения тахиаритмии
составило 13±7 мин при использовании 2 мг ибутилида,
19±15 мин – при введении 1 мг и 25±17 мин – при инфу-
зии соталола, и применение более высокой дозы ибутили-
да с длительностью ФП более 30 дней в 48% случаев при-
водило к восстановлению СР. Брадикардия (6,5%) и гипо-
тония (3,7%) чаще встречались при применении соталола.
Из 211 пациентов, получавших ибутилид, у 0,9% зареги-
стрирована полиморфная ЖТ, что потребовало проведе-
ния ЭКВ [64]. S.Hohnloser и соавт. (1995 г.) использовали
хинидин и соталол у 50 пациентов с персистирующей
формой ФП (более 7 дней). Хинидин оказался более эф-
фективным в восстановлении СР, чем соталол (60% про-
тив 20%; p=0,009), однако при приеме хинидина чаще воз-
никали проаритмогенные эффекты в виде устойчивой и
полиморфной ЖТ типа «пируэт» [65]. Подобное исследо-
вание провели M.Halinen и соавт. (1995 г.), сравнивая 
хинидин и соталол у 61 пациента с пароксизмальной ФП
(менее 48 ч). Восстановление СР произошло у 17 (52%) из
33 пациентов при приеме соталола и у 24 (86%) из 
28 больных при использовании хинидина (р<0,0001).
Среднее время восстановления ритма составило 10,2±7,6 ч
в группе соталола и 4,0±2,9 ч – в группе хинидина. Пре-
кращено лечение у 16 (48%) пациентов, принимавших со-
талол, из-за симптомной брадикардии или гипотензии и у
20 (71%) больных  при использовании хинидина. На фоне

приема соталола и хинидина имело место расширение
комплекса QRS>120 мс в 13% случаев, у 27% пациентов за-
регистрированы паузы с максимальной длительностью
6,4 и 3,8 с соответственно [66].

Верапамил и дилтиазем неэффективны для фармако-
логической КВ при ФП и в основном используются как бы-
стродействующие препараты для контроля ЧЖС. В иссле-
довании M.Noc и соавт. (1990 г.) у пациентов с пароксиз-
мальной формой ФП оценивалась эффективность амиода-
рона и верапамила, которая составила 71% и 7% соответ-
ственно [67]. Отрицательный инотропный эффект верапа-
мила и дилтиазема может привести к развитию гипотен-
зии, поэтому их следует применять с осторожностью у па-
циентов с СН. 

Сердечные гликозиды не превосходят по эффективно-
сти плацебо для восстановления СР в случае недавно воз-
никшей ФП, а у некоторых пациентов дигоксин может про-
лонгировать продолжительность самого пароксизма тахиа-
ритмии. Так, в исследовании DAAF (1997 г.) показано отсут-
ствие различий в эффективности восстановления СР между
инфузией дигоксина и плацебо в течение 16 ч (51% против
46%). Более того, применение дигоксина способствовало
возникновению ФП, что связывается с его холинергически-
ми эффектами, которые вызывают замедление проведения
и уменьшают эффективный рефрактерный период, а также
могут задерживать обратное ремоделирование после вос-
становления ритма сердца [68]. У пациентов с персистирую-
щей формой ФП препарат способствует достижению конт-
роля ЧЖС. После введения терапевтических доз дигоксина
могут наблюдаться нежелательные явления в виде появле-
ния АВ-блокад, повышения желудочковой эктопической ак-
тивности и т.д., но обычно все проявления дигиталисной
интоксикации дозозависимы [69–71].

Несколько слов о купировании ФП в особых ситуа-
циях, в частности, у беременных. Предпринимая любые
терапевтические вмешательства у беременных, прежде все-
го, следует придерживаться важных принципов использо-
вания ААП. Во-первых, до начала лечения аритмия должна
быть точно идентифицирована, и к этому следует прила-
гать все усилия. Во-вторых, лечение должно быть обосно-
ванным. В-третьих, следует обходиться минимумом ле-
карственных средств (даже разрешенных к использова-
нию у беременных) и применять их в наименьших эффек-
тивных дозах. В-четвертых, врач должен использовать
только те средства, безопасность которых при беременно-
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сти и лактации доказана многолетним применением у дан-
ной категории пациенток. Основными ААП, рекомендуе-
мыми ESC для восстановления СР у беременных, не имею-
щих органического заболевания сердца, являются флекаи-
нид и пропафенон [72]. Можно использовать с этой целью
внутривенное введение новокаинамида. Амиодарон не ре-
комендуется для купирования и профилактической тера-
пии ФП/ТП у беременных из-за выраженной фетотоксич-
ности. В исключительных случаях препарат может быть
применен при тяжелом течении аритмии и неэффектив-
ности или невозможности применения других ААП, а так-
же ЭКВ, которая безопасна для плода. 

У больных с пороками клапанов сердца часто регистри-
руется ФП. В частности, увеличение размера ЛП отмечает-
ся на раннем этапе прогрессирующего митрального поро-
ка сердца, а развитие пароксизмальной или постоянной
ФП считают показанием к раннему чрескожному или хи-
рургическому вмешательству на клапане [73]. ФП может
развиться и на поздних стадиях аортального порока, когда
дилатация ЛЖ и увеличение конечного диастолического
давления отражаются на функции ЛП. При пароксизмаль-
ной форме ФП у пациентов с пороками сердца рекоменду-
ется использование препаратов IС и III класса. Возможно
применение и новокаинамида, но с учетом его возможно-
го отрицательного инотропного действия [74]. Наиболее
приемлемой стратегией фармакотерапии для больных с
поражением клапанов сердца является частота–контроль,
т.е. урежение ЧЖС и профилактика тромбоэмболий, так
как длительное удержание восстановленного СР у таких
пациентов маловероятно. 

По данным J.Schmitt и соавт. (2009 г.), ФП развивается у
2–21% пациентов с ОКС [75]. Широкое применение чрес-
кожных вмешательств на коронарных артериях, особенно
в острую фазу, привело к снижению частоты развития ФП.
При тяжелых нарушениях гемодинамики, рефрактерной
ишемии, отсутствии адекватного контроля ЧЖС с помо-
щью лекарственных средств у пациентов с ОКС, осложнен-
ном ФП, следует провести дефибрилляцию (класс I, уро-
вень C). Для замедления частого желудочкового ритма у па-
циентов с ФП и ОКС рекомендуется внутривенное введе-
ние амиодарона или b-АБ (класс I, уровень C). Возможно
внутривенное введение недигидропиридиновых антаго-
нистов кальция (верапамила, дилтиазема), если отсут-
ствуют клинические признаки СН (класс IIa, уровень C).
Для урежения ЧЖС у пациентов с ОКС и ФП, сопровождаю-
щихся выраженной левожелудочковой недостаточностью,
возможно внутривенное введение дигоксина (класс IIb,
уровень C). Применение флекаинида или пропафенона у
пациентов с ФП на фоне ОКС не рекомендуется (класс III,
уровень А) [21]. 

ФП – самое частое осложнение операций на сердце,
встречаемость составляет 30% после коронарного шунти-
рования (КШ), 40% – после операций на клапанах сердца и
50% – после КШ/операции на клапане сердца. Частота ее
достигает пика на 2–4-й день после операции. По данным
метаанализа 58 исследований (всего 8565 пациентов),
профилактика и/или лечение послеоперационной ФП 
b-АБ, соталолом или амиодароном, а также предсердная
стимуляция (польза ее доказана менее убедительно) сни-
жают риск неблагоприятных исходов – рецидивы ФП, ин-
сульт и длительность госпитализации (относительный
риск 0,43; 95% ДИ 0,37–0,51) [76]. Лечение пароксизмаль-
ной формы ФП в этих ситуациях не отличается от стан-
дартной схемы оказания неотложной помощи при тахиа-
ритмии. В 2016 г. в рандомизированном контролируемом
исследовании у пациентов после КШ и возникновения па-
роксизмов ФП сравнивали эффективность пропафенона и
амиодарона, необходимость проведения ЭКВ, а также ча-
стоту повторных эпизодов тахиаритмии. Как перораль-
ный пропафенон, так и внутривенно вводимый амиодарон

оказались одинаково эффективны при медикаментозной
КВ и недавно возникшей ФП после КШ. Повторные эпизо-
ды ФП наблюдались у 30,9% в группе пропафенона и у
34,3% – после введения амиодарона [77].

Таким образом, на сегодняшний день выявлены, не толь-
ко в доказательных исследованиях, но и эмпирическим пу-
тем, лишь отдельные категории больных, у которых риск
развития проаритмического действия ААП I класса повы-
шен, – это пациенты с недавним инфарктом миокарда,
ОКС, больные с систолической дисфункцией (фракция вы-
броса менее 35–40%) и выраженной гипертрофией мио-
карда (обычно говорят о толщине стенки ЛЖ 14 мм и бо-
лее, хотя этот критерий выбран эмпирически). Однако у
других категорий больных ААП IС класса не только являют-
ся достаточно безопасными, во всяком случае, доказа-
тельств их отрицательного влияния на прогноз нет, но не-
редко оказываются эффективнее амиодарона и лучше пе-
реносятся. Различия в исследованном контингенте боль-
ных и характере аритмии позволяют рекомендовать тот
или иной антиаритмик одним пациентам и не рекомендо-
вать другим, не распространяя данные какого-либо одного
исследования на всю популяцию. Подобный подход пред-
ставляется оптимальным и в отношении ААП IС класса. Ес-
ли обратиться к существующим на сегодняшний день реко-
мендациям по лечению нарушений ритма у разных катего-
рий больных, то и в них запрет на использование ААП 
IС класса у больных с «органическим поражением сердца»
является далеко не столь категоричным, как принято счи-
тать, тем более, когда речь идет о ФП. Манипулирование
слишком широким и неоднозначным понятием «органиче-
ское поражение сердца» не должно заменять конкретных
клинических ситуаций при решении вопроса о выборе ин-
дивидуально эффективного антиаритмика как для купиро-
вания, так и для профилактики тахиаритмии. Как доказа-
тельство «опасности применения ААП I класса при надже -
лудочковых аритмиях у пациентов с органическим заболе-
ванием сердца…» нередко приводят работу Е.Prystowsky
(1994 г.), который собрал все доступные ему случаи желу-
дочковой проаритмии у больных. Таких случаев оказалось
161 (в 51 публикации), и у 96% больных имелось то или
иное заболевание сердца. Однако сам автор в своем обзоре
делает вывод о том, что частота проаритмического действия
ААП I класса у больных c наджелудочковыми аритмиями
низка, в связи с чем назначение антиаритмической терапии
в стационаре экономически невыгодно и рекомендуется
только при необходимости мониторирования эффекта
лечения, или при назначении антиаритмика, или при уве-
личении его дозы больным со структурным заболеванием
сердца [78]. Таким образом, оснований для отказа от исполь-
зования ААП I класса у больных с любым органическим по-
ражением сердца нет. Необходимо сказать о том, что само
понятие «органическое поражение сердца» в аспекте дан-
ной проблемы отличается крайней широтой толкования. 

В заключение хочется подчеркнуть, что врачу скорой
неотложной помощи на этапе первого контакта с пациен-
том, имеющим ту или иную форму ФП, необходимо отве-
тить на несколько порой сложных вопросов. Во-первых,
нуждается ли данный больной в восстановлении СР или
ему требуется лишь медикаментозная коррекция ЧЖС. Во-
вторых, необходимо оценить безопасность восстановле-
ния СР на догоспитальном этапе. Если все-таки пациент
нуждается в купировании тахиаритмии, то нужно ли это
делать на этапе скорой медицинской помощи либо эта
процедура должна проводиться в стационаре после не-
обходимой подготовки. При решении вопроса о восста-
новлении СР на догоспитальном этапе необходимо вы-
брать и способ его восстановления (медикаментозная или
электрическая КВ), что зависит от формы ФП, наличия и
тяжести расстройств гемодинамики и сопутствующей па-
тологии. 
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