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Нарушения сердечного ритма вносят зна-
чительный вклад в сердечно-сосудистую 

заболеваемость и смертность, поэтому антиарит-
мическая терапия является одним из важнейших 
разделов практической кардиологии. Несмотря на 
успехи в разработке и применении новых антиа-
ритмических препаратов (ААП), фармакотерапия 
нарушений ритма сердца остается сложной зада-
чей. Это в значительной степени обусловлено мно-
жеством разновидностей аритмий и их сочетаний, 
влиянием нарушений ритма сердца на отдаленный 
прогноз, высокой агрессивностью антиаритмиче-
ской терапии с возможностью развития тяжелых 
осложнений [5].

Медикаментозное лечение нарушений ритма 
сердца требует понимания механизмов возникно-
вения аритмий, их клинических проявлений и воз-
можных последствий, знания клинической фарма-
кологии ААП. Последнее включает в себя дей    -
ствие препаратов на электрофизиологические 

свойства нормальных и патологически изменен-
ных тканей сердца, на свойства миокарда и тонус 
сосудов, взаимодействие препаратов с автономной 
нервной системой и их влияние на другие органы 
и системы, и наконец, представления об их побоч-
ных эффектах и потенциальном взаимодействии с 
другими препаратами.

Одним из недавно опубликованных докумен-
тов, подытоживающих указанные аспекты в кон-
тексте современных представлений в сфере 
обсуждаемой тематики, является Консенсус 
EHRA/ESC/HRS/APHRS/ISCP 2018 г. по при-
менению ААП в клинической практике [20]. 
Данный документ, в частности, акцентирует вни-
мание на том, что новые «мишени» для ААП фор-
мируются параллельно с углублением понимания 
комплексных патофизиологических механизмов 
нарушений сердечного ритма. При этом одним из 
ключевых аспектов новой парадигмы антиарит-
мической терапии является поиск и воздействие 
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на «уязвимые» электрофизиологические параме-
тры аритмий.

Проводящая система сердца (ПСС), генериру-
ющая и распространяющая возбуждение по серд-
цу, а также согласующая работу его камер, пред-
ставлена двумя узлами и многочисленными волок-
нами [4]. 

Главным является синоатриальный (СА) узел, 
который в физиологических условиях выступает 
водителем ритма. В нем спонтанно возникают 
потенциалы действия (ПД), распространяющиеся 
на предсердия и атриовентрикулярный (АВ) узел, 
от которого передаются далее по ПСС (пучок Гиса, 
правая и левая ножки пучка Гиса, их перифериче-
ские разветвления). Управление ПСС осуществля-
ется через взаимосвязь СА- и АВ-узлов с симпати-
ческими и парасимпатическими нервами, а также с 
собственными нервами сердца.

К сердечным аритмиям в широком смысле 
относят изменения нормальной частоты, регуляр-
ности и источника возбуждения сердца, а также 
расстройства проведения импульса, нарушения 
связи и/или последовательности между активаци-
ей предсердий и желудочков.

Ниже приводится классификация электрофи-
зиологических механизмов сердечных аритмий и 
их краткая характеристика [3].

I. Нарушения образования импульса:

1) изменение нормального автоматизма 
СА-узла; автоматическая активность замещающих 
водителей ритма;

2) анормальный автоматизм гипополяризо-
ванных специализированных и сократительных 
клеток;

3) триггерная (наведенная, пусковая) актив-
ность специализированных и сократительных 
клеток: ранние и задержанные постдеполяриза-
ции.

II. Нарушения проведения импульса (повтор-
ный вход – риэнтри):

 – упорядоченное, макро-риэнтри;
 – случайное риэнтри, микро-риэнтри, leading 

circle;
 – отраженное, reflected риэнтри.

III. Комбинированные нарушения образова-
ния и проведения импульсов (парасистолическая 
активность).

Механизм риэнтри встречается значительно 
чаще остальных механизмов и означает циркуля-
цию возбуждения – периодическое движение 
волны возбуждения по повторяющимся или меня-
ющимся со временем путям движения волны воз-
буждения в ткани миокарда. В зависимости от 
размеров контура циркуляции различают: 
1) макро-риэнтри, или упорядоченное; 2) микро-
риэнтри, или «случайное» (рис. 1) [22].

 

Анатомически 
детерминированное

Функционально 
детерминированное

Ведущий круг Анизотропное

Полностью возбудимое «окно»
Фиксированный круг 
относительно стабильный
Может отвечать 
на стимуляцию (entrainment)

Нет полностью возбудимого 
«окна»
Меняющиеся размер 
и локализация
Не склонно к ответу 
на стимуляцию 

Небольшое возбудимое «окно»
Относительно фиксированный 
стабильный небольшой круг 
Может быть простимулировано

• АВ-узловая тахикардия
• АВ-тахикардия при синдроме 

WPW
• Мономорфная желудочковая 

тахикардия
• Трепетание предсердий, тип I

• Трепетание предсердий, тип II
• Мономорфная желудочковая 

тахикардия • Фибрилляция предсердий

Рис. 1. Механизм повторного входа (риэнтри) [22].
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Для формирования макро-риэнтри требуются 
условия: наличие устойчивой замкнутой петли, 
длина которой зависит от периметра анатомиче-
ского невозбудимого препятствия, вокруг которо-
го движется импульс; однонаправленная блокада 
проведения в одном из сегментов петли риэнтри; 
длина движущейся волны возбуждения должна 
быть короче длины петли; благодаря этому перед 
фронтом распространяющегося по кругу импульса 
имеется участок ткани, вышедший из состояния 
рефрактерности и восстановивший свою возбуди-
мость («окно возбудимости»). Укорочение реф-
рактерного периода (РП) клеток, образующих 
петлю, способствует расширению «окна возбуди-
мости», но не оказывает влияния на скорость рас-
пространения импульса и на частоту ритма. При 
значительном удлинении рефрактерности «окно 
возбудимости» может закрыться, циркулирующая 
волна наталкивается на участок, находящийся в 
состоянии функциональной рефрактерности, и 
движение импульса резко замедляется либо пре-
кращается. Важную роль в формировании цирку-
ляции возбуждения, кроме дополнительных путей 
проведения, играют продольная функциональная 
диссоциация АВ-узла, выступающая причиной 
АВ-узловых тахикардий; различия в рефрактер-
ностях левой и правой ножек пучка Гиса, которые 
приводят к фасцикулярной желудочковой тахи-
кардии (ЖТ). Описанный механизм макро-риэн-
три лежит, как полагают, в основе трепетания 
предсердий, тип I.

При другой разновидности повторного входа – 
микро-риэнтри – движение импульса происходит 
по малому замкнутому кольцу, не связанному с 
каким-либо анатомическим препятствием. 
M.  Allessie и соавторы [14] назвали эту движущую-
ся, вращающуюся систему термином leading circle, 
то есть «ведущий кружок», или ведущая петля 
микро-риэнтри, которая и определяет частоту воз-
буждения предсердий. Стимулирующий эффект 
движущейся волны оказывается достаточным, 
чтобы возбудить лежащий впереди участок мио-
карда, еще не вышедший из состояния функцио-
нальной рефрактерности. Длина ведущего круга 
оказывается равной длине возбуждения. 
Анизотропная структура волокон миокарда еще 
больше способствует возникновению аритмий по 
типу повторного входа. Свойства миокарда зави-
сят от ориентации волокон. Проведение импуль-
сов происходит быстрее в направлении вдоль 
волокон, чем поперек. По-видимому, многие слож-
ные тахиаритмии, в частности, фибрилляции, свя-
заны с механизмами микро-риэнтри.

В настоящее время существует множество 
классификаций ААП. Однако из них наибольшее 
практическое значение имеет классификация 
E. Vaughan Williams. В 1970 г. E. Vaughan Williams 

предложил классификацию ААП, выделяющую 
три основных класса: I класс – блокаторы быстрых 
натриевых каналов; II класс – блокаторы 
β-адренорецепторов; III класс – препараты, замед-
ляющие реполяризацию (увеличивающие продол-
жительность ПД) [39]. Вскоре в качестве дополни-
тельного IV класса в нее были введены (B.N. Singh, 
1972) блокаторы медленных кальциевых каналов 
[37]. Дальнейшие изменения были внесены 
D.C. Harrison в 1979 г., который разделил I класс 
блокаторов натриевых каналов на подклассы А, В 
и С [8]. В итоге была сформирована классифика-
ция, позволяющая разделить все известные в 
настоящее время антиаритмические средства на 
четыре класса [8, 37, 39].

Классификация антиаритмических 
препаратов [Vaughan Williams E., 1970; 
Singh B.N., 1972; Harrison D.C., 1979]

Класс I. Блокаторы «быстрых» натриевых 
каналов (мембраностабилизирующие средства)

Класс IA. Хинидин, прокаинамид, дизопира-
мид, аймалин

Подавляют быструю фазу деполяризации 
(угнетение фазы 0 ПД)

Замедляют скорость проведения возбуждения
Удлиняют реполяризацию.
Класс IВ. Лидокаин, мексилетин, тримекаин, 

дифенин
Подавляют быструю фазу деполяризации в 

измененных тканях и мало влияют на нее в нор-
мальных тканях

Укорачивают реполяризацию
Класс IС. Флекаинид, энкаинид, этацизин, 

морицизин, пропафенон, аллапинин
Значительно подавляют быструю фазу депо-

ляризации
Значительно замедляют скорость проведения 

возбуждения
Оказывают малый эффект на реполяризацию
Класс II. Блокаторы β-адренергических ре -

цепторов (β-адреноблокаторы, β-АБ)
Пропранолол, атенолол, метопролол
Оказывают симпатолитическое действие
Класс III. Блокаторы калиевых каналов
Амиодарон, d,l-соталол, дофетилид, ибутилид, 

азимилид, бретилий
Удлиняют реполяризацию
Класс IV. Блокаторы «медленных» кальцие-

вых каналов
Верапамил, дилтиазем
Замедляют фазу 4 спонтанной деполяризации 

и замедляют проведение в тканях, зависимых от 
кальциевых токов 

Одним из направлений лечения аритмий серд-
ца является создание новых ААП, которые по 
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механизму действия не вкладываются в приведен-
ную классификацию [2]. Эти вещества относятся к 
ААП V класса (алинидин, фалипамил, СМ-345, 
VL-FS49), они воздействуют непосредственно на 
СА-узел, уменьшая скорость медленной диастоли-
ческой деполяризации в пейсмекерных клетках, и 
обладают антиаритмическим и антифибриллятор-
ным действием.

Антиаритмические эффекты препаратов 
I  класса реализуются через замедление деполяри-
зации (снижение скорости проведения) в тканях с 
«быстрым» ответом, то есть в тех тканях, деполя-
ризация которых обусловлена быстрым входом 
ионов натрия внутрь клетки (миокард предсердий, 
миокард желудочков, система Гиса – Пуркинье, 
аномальные тракты проведения). Проти  во -
аритмическое действие препаратов II класса обе-
спечивается ингибированием симпатических вли-
яний на сердце. Препараты III класса, замедляя 
реполяризацию, увеличивают продолжительность 
ПД и периода рефрактерности тканей сердца, что и 
лежит в основе их антиаритмической активности. 
Замедление деполяризации (снижение скорости 
проведения) в тканях с «медленным» ответом, то 
есть в тех тканях, деполяризация которых обу-
словлена медленным входом ионов кальция внутрь 
клетки (синусовый и атриовентрикулярный 
узлы),  – механизм антиаритмического действия 
блокаторов «медленных» кальциевых каналов, 
составляющих IV класс ААП.

Данная классификация позволяет предусмо-
треть возможные побочные эффекты препаратов и 
предварительно сориентироваться в выборе 
средств антиаритмической терапии. Однако ААП 
оказывают более сложное влияние, зависящее от 
типа ткани, наличия или отсутствия ее поврежде-
ния, частоты ритма сердца, мембранного потенци-
ала и целого ряда других факторов. Действие мно-
гих препаратов (амиодарон, соталол, пропафенон 
и др.) характеризуется эффектами двух или 
нескольких классов ААП. Неодинаковыми могут 
быть ионные механизмы действия препаратов 
одного и того же класса. В данную классификацию 
не вошли такие известные средства лечения нару-
шений ритма сердца, как сердечные гликозиды, 
соли калия и магния, аденозин. 

Имеющиеся недостатки в классификации 
E.  Vaughan Williams, невозможность точной клас-
сификации некоторых препаратов и учета многих 
эффектов ААП [9] привели к созданию патофи -
зио  логической классификации – Сицилианский 
гамбит. Процесс подбора антиаритмической тера-
пии, основанный на концепции Сицилианского 
гамбита включает: 1) установление электрофизио-
логического механизма аритмии; 2) выявление 
критических компонентов аритмии (совокупности 

функциональных и морфологических условий, 
необходимых для возникновения и поддержания 
аритмии); 3) установление уязвимого параметра 
аритмии (параметр, изменение которого купирует 
и предотвращает аритмию); 4) определение моле-
кулярных клеточных мишеней на уровне клеточ-
ной мембраны (мембранные каналы и трансмем-
бранные ионные токи, рецепторы и ионные насо-
сы). Одно из главных положений Сицилианского 
гамбита сводится к тому, что нейрогуморальные 
воздействия и фармакологические средства дей-
ствуют на три типа мишеней: ионные каналы, 
рецепторы и ионно-обменные системы. Другое 
принципиально важное положение – при каждом 
виде аритмий есть лишь один параметр, воздей-
ствие на который приводит к антиаритмическому 
эффекту с минимальным побочным действием. 
Это так называемый уязвимый параметр (УП). 
Правильное определение УП и мишеней позволя-
ет достигнуть максимального терапевтического 
действия с минимальными побочными действия-
ми [36]. 

Для риэнтри, при котором между фронтом 
волны возбуждения и «хвостом» рефрактерности 
есть небольшой зазор, УП служит рефрактер-
ность, а мишенями – ионные каналы, которые ее 
определяют. При циркуляции волны возбужде-
ния с большим зазором между передним и задним 
фронтом возбуждения воздействия должны быть 
направлены на зону односторонней блокады, 
которая должна стать зоной двусторонней блока-
ды, и тогда риэнтри прекратится. В этом случае 
мишенями должны быть ионные каналы, ответ-
ственные за одностороннюю блокаду. Уменьше -
ние калиевой проводимости может привести к 
двусторонней блокаде и прекращению риэнтри. 
При триггерной активности УП служат ранние 
или поздние постдеполяризации, а мишенями – 
ионные каналы и токи (натриевые, кальциевые и 
калиевые), ответственные за формирование пост-
деполяризаций [8]. 

Антиаритмические препараты I класса облада-
ют свойством блокировать «быстрые» натриевые 
каналы. Анализ ряда исследований показал, что 
эффективные ААП нередко вызывают проаритмо-
генные эффекты, а в отдельных случаях могут 
являться непосредственной причиной смерти. Так, 
в исследовании CAST [31] оценивали эффектив-
ность энкаинида и флекаинида в отношении пода-
вления желудочковых аритмий (ЖА) у больных 
после инфаркта миокарда (ИМ). В CAST II [21] 
определяли эффективность морицизина у пациен-
тов с фракцией выброса (ФВ) левого желудочка 
(ЛЖ) менее 40 %, перенесших ИМ. Данные иссле-
дования показали, что несмотря на эффективное 
устранение желудочковых экстрасистол (ЖЭ), 
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энкаинид, флекаинид и морицизин увеличивали 
общую смертность и частоту внезапной смерти 
(ВС), особенно в первые три месяца после ИМ, и 
это объяснялось проаритмогенным воздействием 
препаратов. Другие препараты IC класса не были 
изучены в этих исследованиях.

Антиаритмики I класса рекомендуются, глав-
ным образом, больным без органического пораже-
ния сердца. Что же такое органическое поражение 
сердца? К ним относятся выраженные признаки 
сердечной недостаточности (СН), ФВ ЛЖ менее 
40 %, острые формы ишемической болезни сердца 
(ИБС), гипертрофия ЛЖ (ГЛЖ) более 1,4 см. 
Артериальная гипертензия (АГ), хронические 
формы ИБС, пороки сердца и др. не являются 
противопоказанием к назначению этих средств, 
если не приводят к указанным выше изменениям. 
Показаниями к назначению антиаритмиков I клас-
са являются: купирование пароксизма тахикардии; 
купирование и профилактика жизнеопасных арит-
мий в случае неэффективности других препаратов; 
профилактика плохо переносимых аритмий с бла-
гоприятным прогнозом. Частота проаритмогенных 
эффектов: IA класс – 5–8 % (определенные); 
IB класс – 7–19 % (определенные); IC класс – 
12–20 % (определенные); II класс – 9 % (возмож-
ные); III класс – 5 % [9]. Факторами, предраспола-
гающими к развитию мономорфной ЖТ, являют-
ся: постинфарктный кардиосклероз и другие орга-
нические поражения сердца; ЖТ в анамнезе; хро-
ническая СН (ХСН); высокие дозы антиаритми-
ков IC класса (дозозависимый проаритмический 
эффект). К факторам, предрасполагающим к раз-
витию тахикардии «пируэт», относятся следую-
щие: наличие органического поражения сердца; 
брадикардия; частая ЖЭ, «пируэт» в анамнезе; 
удлиненный интервал QT; гипокалиемия, гипомаг-
ниемия; терапия диуретиками; женский пол, пожи-
лой возраст [7].

По-прежнему оправданным остается разделе-
ние всех препаратов I класса на подклассы А, В и С. 

IA класс ААП (хинидин, прокаинамид, 
дизопирамид, аймалин)

Механизм действия данной подгруппы харак-
теризуется: 1) выраженным угнетением фазы 
быстрой деполяризации (фазы 0) за счет блокады 
натриевых каналов; 2) замедлением процессов 
реполяризации за счет угнетения выходящих 
калиевых токов. Это приводит к замедлению про-
ведения в тканях с «быстрым» ответом, а также к 
увеличению продолжительности ПД и удлинению 
рефрактерных периодов.

Хинидин и дизопирамид обладают выражен-
ным действием на сердце через изменение его 
автономной регуляции. Хинидин может ускорять 

синусовый ритм и АВ-проводимость благодаря 
холинолитическому действию или рефлекторному 
усилению симпатической активности вследствие 
α-адреноблокирующего эффекта препарата.

Механизм действия антиаритмиков IA класса 
представлен на рис. 2 [22].

Показания к применению. Препараты IA 
класса применяют при предсердной (ПЭ) и желу-
дочковой (ЖЭ) экстрасистолии, предсердной 
(ПТ) и желудочковой (ЖТ) тахикардии, фибрил-
ляции (ФП) и трепетании (ТП) предсердий. 
Побочные эффекты: расширение комплекса QRS, 
удлинение интервала QT; полиморфная ЖТ типа 
torsade de pointes (1–3 %); увеличение желудочко-
вых сокращений при лечении ФП и ТП; артери-
альная гипотензия; диарея (у 30 % пациентов, при-
нимающих хинидин); аутоиммунная тромбоцито-
пения; люпус-синдром (прокаинамид); гастроин-
тестинальный синдром.

IB класс ААП (лидокаин, мексилетин, 
токаинид, фенитоин)

Механизм действия данной подгруппы харак-
теризуется угнетением быстрого входящего 
натриевого тока, но при этом ААП класса IB бло-
кируют как открытые, так и инактивированные 
натриевые каналы. Действие препаратов наибо-
лее выражено в частично деполяризованных 
клетках (при ишемии) и при высокой частоте 
ритма. При предсердных аритмиях препараты 
класса IB не эффективны. 

Механизм действия антиаритмиков IВ класса 
представлен на рис. 3 [22].

Показания к применению. Препараты класса 
IB способны устранять аритмии, обусловленные 
нормальным и патологическим автоматизмом, а 
также повторным входом волны возбуждения в 
миокарде желудочков и системе Гиса – Пуркинье. 
Побочные эффекты: эпилептические приступы 
(при быстром введении лидокаина); неврологиче-
ские (тремор, дизартрия, головокружение); желу-
дочно-кишечные расстройства; гематологические 
(тромбоцитопения, лейкопения, агранулоцитоз, 
лимфома и болезнь Ходжкина.)

IС класс ААП (флекаинид, 
пропафенон, морицизин, этацизин, 
аллапинин)

Механизм действия препаратов этого класса  – 
резко выраженное угнетение скорости деполяри-
зации и амплитуды фазы 0 ПД в тканях с 
«быстрым» ответом. Следствием этого служит зна-
чительное замедление проведения и снижение воз-
будимости в системе Гиса – Пуркинье, миокарде 
предсердий и желудочков. Известна также способ-
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Рис. 2. Механизм действия антиаритмиков IA класса [22]. ПД – потенциал действия; ЭРП – эффективный 

рефрактерный период.

 

Рис. 3. Механизм действия антиаритмиков класса IВ [22].
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ность данных препаратов блокировать кальциевые 
каналы, то есть замедлять деполяризацию и ско-
рость проведения в тканях с «медленным» ответом 
(СА- и АВ-узлы). Следовательно, препараты IС 
класса замедляют процессы проведения возбужде-
ния во всех тканях сердца. Эти средства, замедляя 
фазу 4 ПД, также способны угнетать автоматиче-
скую активность клеток сердца.

Механизм действия антиаритмиков IС класса 
представлен на рис. 4 [22].

В терапевтических концентрациях препараты 
IС класса не оказывают значимого влияния на 
частоту сокращений сердца (ЧСС), однако их при-
менение сопровождается увеличением продолжи-
тельности интервала PQ и комплекса QRS на ЭКГ 
при отсутствии значимых изменений длительно-
сти интервала QT. Безопасным считают удлинение 
интервала PQ под действием препаратов класса IС 
до 300 мс и продолжительности комплекса QRS до 
160 мс [8].

Показания к применению. Спектр предста-
влен ных электрофизиологических эффектов пре-
паратов IС класса обеспечивает эффективность 
их применения при лечении больных с ПЭ и ЖЭ, 
с ПТ и ЖТ, с ФП и ТП, с реципрокными наджелу-
дочковыми тахикардиями. Побочные эффекты: 
СА-блокада, остановка СА-узла, нарушения вну-
трижелудочковой проводимости и АВ-блокады 

дистального типа, нарушения координации, 
диплопия, проаритмогенные желудочковые 
эффекты (у больных со структурными изменени-
ями миокарда). 

ФП является наиболее распространенной 
устойчивой аритмией, встречающейся в клиниче-
ской практике [27, 29, 40]. Одним из вариантов 
лечения ФП является терапия, направленная на 
восстановление и поддержание синусового ритма 
(СР), то есть на достижение контроля ритма. 
Считается, что такое лечение может замедлить 
прогрессирование заболевания за счет торможе-
ния структурного/электрофизиологического 
ремоделирования предсердий, облегчить симпто-
мы аритмии и предотвратить снижение сердечной 
функции у пациентов с ФП [13, 25]. Одним из 
ААП, рекомендуемых действующими руковод-
ствами для применения с целью контроля ритма, 
является ААП класса IC флекаинид [18].

В основе антиаритмического эффекта флекаи-
нида лежит выраженное угнетение быстрых натри-
евых каналов сердца, обеспечивающее существен-
ное замедление внутрисердечной проводимости, 
что способствует конверсии аритмии и удержанию 
СР. К тому же, блокада натриевых каналов снижа-
ет внеклеточное накопление ионов кальция, что 
уменьшает выраженность окислительного стресса 
и является одним из механизмов профилактики 

 
Рис. 4. Механизм действия антиаритмиков IС класса [22]. 
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электрофизиологического/структурного ремоде-
лирования предсердий при ФП [23]. Кроме того, 
препарат демонстрирует угнетение открытых 
калиевых каналов, в частности подавление быс -
трого компонента тока задержанного выпрямле-
ния, а также блокаду открытия рианодиновых 
рецепторов. Последнее свойство флекаинида дела-
ет возможным его применение для терапии катехо-
ламинергической полиморфной ЖТ – наслед-
ственного заболевания, связанного с мутацией 
генов рианодиновых рецепторов или калсекве-
стрина, повышающего риск ВС [30]. 

Как и другие ААП класса IC, флекаинид обла-
дает потенциальным проаритмическим эффектом, 
способным привести к развитию желудочковой 
тахиаритмии или ТП с АВ-проводимостью 1 : 1. 
Прогнозируемая частота развития ТП составляет, 
по разным данным, от 3,5 до 5 %. Это осложнение 
часто связано с активацией адренергической сис -
темы, а для защиты от него совместно с флекаини-
дом могут назначаться препараты, блокирующие 
АВ-проводимость, такие как β-адреноблокаторы, 
дилтиазем или верапамил. Частота развития ЖА у 
пациентов, получающих флекаинид по поводу 
ФП, составляет менее 3 %, при этом такой побоч-
ный эффект редко наблюдается у пациентов без 
структурной патологии сердца, ИБС или электро-
литных нарушений [16]. Из-за отрицательного 
инотропного эффекта, свойственного флекаиниду, 
у пациентов с СН, ИБС и сниженной ФВ ЛЖ воз-
можно дополнительное снижение ФВ ЛЖ, умень-
шение ударного индекса и повышение давления в 
правом предсердии и давления заклинивания 
легочных капилляров, что объясняет необходи-
мость отказаться от использования препарата у 
этих категорий больных.

В объединенном анализе восьми исследова-
ний, проведенном Agency for Healthcare Research 
and Quality (AHRQ), применение флекаинида при 
недавно развившемся эпизоде ФП восстанавлива-
ло СР у 52–95 % пациентов, при этом по доле 
пациентов с успешной кардиоверсией (КВ) флека-
инид был эффективнее прокаинамида, пропафено-
на и контрольной терапии, включавшей примене-
ние плацебо, верапамила, дилтиазема и дигоксина, 
и столь же эффективным, как амиодарон [28]. 
Помимо перечисленных исследований, проводи-
лось изучение так называемой стратегии «таблетка 
в кармане», предполагающей амбулаторный само-
стоятельный прием пациентом однократной перо-
ральной дозы флекаинида 200–300 мг (или про-
пафенона 450–600 мг) для прекращения недавно 
развившегося эпизода ФП. В исследовании 
P.  Alboni и соавторов [12], включавшем пациентов 
без тяжелых заболеваний сердца, ранее хорошо 
перенесших прием пероральных доз препарата в 

условиях стационара, стратегия «таблетка в карма-
не» привела к восстановлению СР в 94 % эпизодах 
аритмии (эффективность пропафенона и флекаи-
нида была эквивалентной).

Применение флекаинида в качестве препарата 
для длительной терапии с целью профилактики 
рецидивов ФП (100–150 мг 2 раза в сутки, перо-
рально) изучалось в исследованиях, сравнивавших 
эффективность флекаинида с плацебо или други-
ми ААП. Анализ опубликованных данных позво-
ляет предположить, что флекаинид может быть 
эффективнее целого ряда других ААП в способ-
ности поддерживать СР после КВ. Метаанализ 
клинических исследований препарата с оценкой 
эффективности в сохранении СР показал, что 
частота ответа на лечение флекаинидом составля-
ет 65 и 49 % при краткосрочном и длительном при-
еме препарата, и подтвердил устойчивость лечеб-
ного эффекта флекаинида [24]. Что касается раз-
вития побочных эффектов, то при длительном 
приеме флекаинид переносится лучше, чем сота-
лол, и реже вызывает развитие нежелательных 
явлений по сравнению с пропафеноном (частота 
рецидивов: флекаинид – 38 %, пропафенон – 61 %). 
Частота развития ЖА у пациентов, получающих 
флекаинид, составляет менее 3 %. По данным мета-
анализа E. Pritchett и соавторов [32], смертность 
среди пациентов, принимающих флекаинид, ниже 
показателя смертности в общей популяции паци-
ентов с ФП. Анализ национального регистра 
Дании (n=151 500) не обнаружил взаимосвязи 
между антиаритмической терапией (флекаинид, 
пропафенон, соталол и амиодарон) и повышением 
риска смерти, подтвердив, что при правильном 
отборе пациентов эта терапия не связана с повы-
шением смертности [15]. 

Для медикаментозной КВ могут быть исполь-
зованы различные препараты. Вернакалант заре-
гистрирован Европейским агентством по лекар-
ствам для восстановления СР у взрослых пациен-
тов с недавно развившейся ФП ( 7 дней у нехи-
рургических пациентов;  3 дней у хирургических 
пациентов) [26, 35]. В прямом сравнительном 
исследовании AVRO (проспективное, рандомизи-
рованное, двойное слепое исследование вернака-
ланта и амиодарона у пациентов с недавно развив-
шимся приступом ФП) вернакалант по эффектив-
ности превосходил амиодарон (восстановление 
ритма у 51,7 и 5,7 % пациентов, соответственно, в 
течение 90 мин после начала лечения; р<0,0001) 
[17]. Вернакалант вводят внутривенно (3 мг/кг в 
течение 10 мин). При необходимости через 15 мин 
проводят вторую инфузию (2 мг/кг в течение 
10  мин). Необходимо контролировать ЭКГ и пока-
затели гемодинамики. При необходимости после 
введения вернакаланта может быть выполнена 
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электрическая КВ. Препарат не противопоказан 
пациентам со стабильной ИБС, АГ и умеренной 
СН. В клинической практике препарат может при-
меняться для быстрого восстановления ритма у 
пациентов с недавно развившимся приступом ФП, 
ассоциированной с АГ, ИБС, легкой или умерен-
ной СН (I–II функционального класса (ФК) по 
NYHA). Противопоказания к назначению вернака-
ланта следующие: систолическое артериальное 
давление < 100 мм рт. ст., тяжелый аортальный 
стеноз, СН III–IV ФК, острый коронарный син-
дром в течение предыдущих 30 дней или удлине-
ние интервала QT.

Менее изучены фармакологические эффекты 
и клиническая эффективность пропафенона, 
который также относится к препаратам IС класса, 
однако обладает свойствами β-адреноблокатора и 
блокатора кальциевых каналов. Основным элек-
трофизиологическим эффектом пропафенона яв -
ляется выраженное торможение трансмембран-
ных натриевых каналов [33]. Как блокатор 
натрие  вых каналов, он уменьшает максимальную 
скорость (Vmax) быстрой деполяризации (фаза 0) 
ПД клеток миокарда предсердий и желудочков, а 
также волокон Пуркинье. Пропафенон оказывает 
незначительное влияние на процессы реполяри-
зации и трансмембранный потенциал покоя. 
Вызываемая пропафеноном блокада натриевых 
каналов зависит от концентрации препарата и 
наиболее выражена в ишемизированной ткани. 
Подавление Vmax тем больше, чем выше частота 
сердечного ритма.

Пропафенон блокирует как β1-, так и β2-ад -
ренорецепторы и не обладает внутренней симпато-
миметической активностью. Брадикардическое 
действие пропафенона и его способность замед-
лять предсердно-желудочковую проводимость 
связаны не только с блокадой β-адренорецепторов, 
но и с блокадой медленных кальциевых каналов 
CА- и АВ-узлов. Пропафенон может блокировать 
калиевые каналы, по которым в период реполяри-
зации ионы калия выходят из кардиомиоцитов. 
Как и другие ААП IС класса, пропафенон удлиня-
ет ЭРП миокарда предсердий, желудочков и воло-
кон Пуркинье, а также клеток синусового узла. 
Изменения ЭРП обычно параллельны изменени-
ям длительности ПД энантиомеров пропафенона. 
Они оказывают одинаковое влияние на ЭРП и 
длительность ПД желудочков [6]. Таким образом, 
наряду с блокадой натриевых каналов, пропафе-
нон оказывает существенное влияние на актив-
ность β-адренергических рецепторов, а также 
калиевых и кальциевых каналов. Иными словами, 
пропафенон, будучи ААП IС класса, обладает 
также свойствами ААП II, III и IV классов, то есть, 
частично является β-АБ, блокатором калиевых 
каналов и антагонистом кальция. 

Пропафенон является высокоэффективным 
препаратом для восстановления и удержания СР у 
больных с пароксизмальной и персистирующей 
формами ФП [10]. Учитывая доказанную безопас-
ность пропафенона при назначении внутрь, его 
можно использовать для купирования пароксизмов 
ФП в амбулаторных условиях [19]. У пациентов с 
ЖА подход к назначению пропафенона должен 
быть индивидуальным, с учетом их тяжести и нали-
чия органической патологии сердца. У пациентов с 
ЖЭ и «пробежками» ЖТ пропафенон эффективно 
подавляет эти нарушения ритма. У больных со зло-
качественными ЖА применение пропафенона огра-
ничено из-за умеренной эффективности и риска 
проаритмии. Пропафенон не может применяться у 
пациентов с низкой ФВ ЛЖ [1].

Абсолютными противопоказаниями к назна-
чению пропафенона являются: застойная СН, кар-
диогенный шок, выраженная брадикардия, 
СА-блокада и АВ-блокада I–II степени, синдром 
слабости синусового узла, клинически значимые 
нарушения электролитного баланса, тяжелые 
обструктивные заболевания легких, выраженная 
гипотония.

Этацизин относят к фенотиазиновым произ-
водным [8], и его механизм действия характеризу-
ется поливалентным воздействием на различные 
участки сердца: 1) повышает порог фибрилляции 
предсердий и желудочков; 2) уменьшает спонтан-
ную диастолическую деполяризацию эктопиче-
ских очагов; 3) замедляет проведение возбуждения 
по ПСС; 4) оказывает умеренный отрицательный 
инотропный эффект; 5) антихолинергическое дей-
ствие. Показаниями к его применению являются: 
наджелудочковая и желудочковая ЭС, пароксиз-
мы ФП и ТП, наджелудочковой тахикардии (в том 
числе при синдроме преждевременного возбужде-
ния желудочков) и ЖТ. К основным противопо-
казаниям к назначению этацизина относятся сле-
дующие: 1) выраженные нарушения проводимости 
(в том числе СА-блокада, АВ-блокада II–III степе-
ни при отсутствии искусственного водителя 
ритма); 2) нарушения внутрижелудочковой прово-
димости; 3) наличие выраженной ГЛЖ; 4) наличие 
постинфарктного кардиосклероза; 5) кардиоген-
ный шок и выраженная артериальная гипотензия; 
6) ХСН II и III ФК; 7) выраженные нарушения 
функции печени и/или почек; 8) одновременный 
прием ингибиторов моноаминоксидазы, ААП IC и 
IA класса.

Все ААП IC класса обладают проаритмоген-
ным эффектом: увеличение общего числа ЖЭ 
более чем в 2 раза и парных ЖЭ – более чем в 
4  раза; увеличение частоты коротких (до 15 с) эпи-
зодов ЖТ более чем в 10 раз; увеличение частоты 
ритма при пароксизмах ЖТ более чем на 20 в 
1  мин; появление новых вариантов ЖТ и ФЖ; 
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прогрессирующее ухудшение внутрижелудочко-
вой проводимости с трансформацией в ЖТ и ФЖ. 
Предвестником проаритмогенного эффекта пре-
паратов IC класса является ухудшение внутриже-
лудочковой проводимости (расширение комплек-
са QRS до 0,16–0,24 с).

II класс антиаритмических 
препаратов  – β-АБ

При сравнительном изучении клинической 
эффективности ААП установлено, что β-АБ обла-
дают средневыраженной активностью в подавле-
нии нарушений ритма сердца [2]. Тем не менее 
β-АБ оказывают мощное кардиопротекторное дей-
ствие в определенных клинических ситуациях, ибо 
они относятся к тем препаратам, во время приме-
нения которых доказано статистически значимое 
уменьшение частоты ВС. β-АБ существенным 
образом отличаются друг от друга целым рядом 
характеристик. Важнейшее значение имеют селек-
тивность блокады β-адренорецепторов, наличие 
или отсутствие дополнительной ɑ-адрено  бло  ки -
рующей активности, вазодилатирующих свойств, 
наличие или отсутствие собственной симпатоми-
метической активности и др. [8].

Классификация β-адреноблокаторов:

IA – некардиоселективные β-АБ (блокируют 
β1- и β2-адренорецепторы) обладают мембраноста-
билизирующим действием без внутренней симпа-
томиметической активности (пропранолол, сота-
лол, тимолол, надолол).

IБ – некардиоселективные β-АБ (блокируют 
β1- и β2-адренорецепторы) имеют мембраностаби-
лизирующее действие с внутренней симпатомиме-
тической активностью (тразикор, пиндолол, алпре-
нолол, лабетолол).

IIA – кардиоселективные β-АБ (блокируют 
β1-адренорецепторы) без внутренней симпатоми-
метической активности (атенолол, метопролол, 
эсмолол, карведилол, небиволол, бисопролол). 

IIБ – кардиоселективные β-АБ (блокируют 
β1-адренорецепторы) с внутренней симпатомиме-
тической активностью (ацебуталол, талинолол, 
целипролол).

IIIA – некардиоселективные β-АБ (блокируют 
β1- и β2-адренорецепторы) с вазодилатирующим 
действием (пиндолол, лабетолол, буциндолол, 
нипрадилол).

IIIБ – кардиоселективные β-АБ (блокируют 
β1-адренорецепторы) с вазодилатирующим эффек-
том (карведилол, небиволол, целипролол).

Основное свойство препаратов этого класса – 
способность блокировать симпатические влияния 

на сердце. Известно, что повышение активности 
симпатической нервной системы и повышение 
уровня катехоламинов в крови может служить 
важным фактором возникновения различного 
рода нарушений сердечного ритма. И, наоборот, 
ингибирование эффектов симпатических нейроме-
диаторов может уменьшать частоту развития этих 
нарушений или полностью устранять некоторые 
сердечные аритмии.

Основной электрофизиологический эффект 
β-АБ – подавление тока If, что приводит к замедле-
нию фазы спонтанной диастолической деполяриза-
ции (фазы 4), то есть к угнетению автоматической 
активности прежде всего пейсмекерных клеток сину-
сового узла, а также других центров автоматизма, что 
проявляется снижением ЧСС. В обычных дозах 
β-АБ не оказывают значимого влияния на скорость 
деполяризации и величины РП нормальных клеток 
миокарда предсердий, желудочков и системы Гиса – 
Пуркинье. В этой связи препараты данного класса 
обычно имеют низкий уровень антиаритмической 
эффективности в отношении предсердных и желу-
дочковых нарушений ритма сердца. Исключение 
составляют те клинические ситуации, когда появле-
ние нарушений ритма сердца обусловлено действием 
катехоламинов и повышением симпатической актив-
ности. У таких больных β-АБ реализуют свое антиа-
ритмическое действие через ингибирование потен-
циально аритмогенных электрофизиологических 
сдвигов, индуцируемых катехоламинов, таких как 
как нарастание ЧСС, укорочение периода рефрак-
терности, улучшение проводимости за счет увеличе-
ния скорости деполяризации мембраны, появление и 
увеличение амплитуды постдеполяризаций. Клас -
сическими примерами таких ситуаций служат ише-
мия миокарда и ИМ, гипертиреоз, феохромоцитома 
и группа больных с врожденными (адренергически 
зависимыми) синдромами удлиненного интервала 
QT. У последних β-АБ способны ускорять процессы 
реполяризации, укорачивать ПД и интервал QT на 
ЭКГ, предупреждая развитие опасных ЖА. Кроме 
того, β-АБ способны уменьшать дисперсию реполя-
ризации, особенно в ишемизированном или фиброз-
но измененном миокарде, что влечет за собой повы-
шение порога фибрилляции.

В высоких концентрациях β-АБ (пропрано-
лол) оказывают блокирующие действие на натрие-
вые каналы, замедляя тем самым фазу быстрой 
деполяризации, и проявляют, таким образом, свой-
ства ААП I класса. Известно, что интенсивность 
медленного входящего тока ионов кальция суще-
ственно зависит от активности симпатических 
влияний на сердце. Ингибирование этих влияний 
с помощью β-АБ приводит к угнетению кальцие-
вого тока и, таким образом, к снижению скорости 
деполяризации и проведения в тканях с «медлен-
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ным» ответом, прежде всего в АВ-узле. β-АБ уве-
личивают и ЭРП этой структуры.

Показания к применению. β-АБ успешно при-
меняют у больных с ПТ, ФП и ТП с целью сниже-
ния частоты желудочкового ритма. Совместное 
применение дигиталиса и β-АБ более эффективно 
для контроля частоты желудочкового ритма при 
ФП, чем монотерапия дигиталисом. β-АБ с успехом 
применяют для профилактики пароксизмов 
АВ-узловой реципрокной тахикардии и тахикардий 
при синдроме Вольфа – Паркинсона – Уайта 
(ВПУ). У последней категории больных эффектив-
но сочетание β-АБ с препаратами IA или IC клас-
сов, угнетающими проведение и повышающими 
ЭРП дополнительных путей проведения.

При желудочковых нарушениях ритма сердца 
применение β-АБ может быть эффективным, если 
обнаруживают, что пусковой фактор аритмии – 
эмоциональная или физическая нагрузка. У части 
пациентов с ИБС β-АБ могут уменьшать количе-
ство ЖЭ за счет влияния на ишемию. β-АБ – пре-
параты выбора в профилактике ЖТ, связанных с 
врожденным синдромом удлиненного интервала 
QT. β-АБ (исключая препараты с внутренней сим-
патомиметической активностью) получили широ-
кое применение у постинфарктных больных для 
снижения риска развития ФЖ и ВС. Механизм 
этого действия может быть связан с антиишемиче-
ским эффектом β-АБ, влиянием на автономную 
регуляцию сердца, с прямым антиаритмическим 
эффектом, с повышением порога ФЖ или с комби-
нацией этих факторов. 

Побочные эффекты: артериальная гипотония, 
синусовая брадикардия, АВ-блокада, усугубление 
застойной СН, ухудшение течения бронхиальной 
астмы и хронических бронхообструктивных забо-
леваний, синдром Рейно, повышение риска разви-
тия гипогликемии у больных инсулинозависимым 
сахарным диабетом, бессонница, сексуальные рас-
стройства. 

III класс антиаритмических препаратов

Представители – амиодарон, соталол, брети-
лия тозилат, дофетилид, ибутилид, азимилид, дро-
недарон, нибентан.

Механизм действия – существенное замед-
ление реполяризации без изменения скорости 
деполяризации. Такой характер действия обна-
руживается как в отношении тканей с «быстрым» 
ответом, так и в отношении тканей с «медлен-
ным» ответом. Удлинение периода реполяриза-
ции под действием этих препаратов приводит к 
увеличению продолжительности ПД и соответ-
ствующему возрастанию значений РП. Такой 
характер действия реализуется через блокаду 
выходящих калиевых токов, участвующих в фор-
мировании фаз 2 и 3 ПД. В то же время лекар-
ственные препараты, относимые к III классу 
ААП, не угнетают проведение возбуждения в 
тканях из-за отсутствия влияния на скорость 
деполяризации.

Механизм действия антиаритмиков III класса 
представлен на рис. 5 [22].

 
 Рис. 5. Механизм действия антиаритмиков III класса [22]. 
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Важно подчеркнуть, что существенное удли-
нение интервала QT, обусловленное замедлением 
реполяризации, может быть сопряжено с появле-
нием ранних постдеполяризаций, способных ини-
циировать механизм триггерной активности, лежа-
щий в основе полиморфной ЖТ типа torsade de 
pointes. Это положение характерно и для препара-
тов класса IA. Большинству ААП III класса свой-
ствен феномен обратной частотной зависимости, 
который заключается в том, что действие ААП 
более выражено при редком ритме сердца, чем при 
частом. Это значит, что на фоне брадикардии более 
значимым будет удлинение интервала QT под дей-
ствием ААП III класса и более значимым будет 
риск развития проаритмогенного действия в виде 
ЖТ типа torsade de pointes.

Амиодарон, являясь препаратом III класса, 
сочетает в себе широкий спектр эффектов, свой-
ственных другим классам ААП. Амиодарон содер-
жит йод и является структурным аналогом тирео-
идных гормонов, активно вмешивается в секретор-
ную функцию щитовидной железы, приводит и 
подавляет конверсию Т4 в Т3, понижает чувстви-
тельность нуклеарных рецепторов к тиреоидным 
гормонам. Его антиаритмический эффект обуслов-
лен несколькими механизмами: 1) тормозит выход 
ионов калия во время фазы реполяризации, увели-

чивая продолжительность РП всех возбудимых 
тканей сердца; 2) кратковременно блокирует инак-
тивированные натриевые каналы; 3) неконкурент-
ный ингибитор α- и β-адренорецепторов; 4) блоки-
рует медленный входящий кальциевый ток. 
Блокада входа ионов кальция служит важным 
фактором снижения риска развития ЖТ типа 
torsade de pointes при использовании амиодарона 
по сравнению с риском ее развития при примене-
нии других ААП III класса [38].

Побочными эффектами кордарона являются: 
кордарон-индуцированный гипертиреоз, гипоти-
рез, пневмониты, бессимптомное повышение пече-
ночных трансаминаз, фотосенсибилизация, ми -
кроотложения промеланина и липофусцина в эпи-
телии роговицы, двоение в глазах, зуд, сухость 
глаз. Амиодарон является единственным ААП, 
разрешенным для применения у больных с дис-
функцией ЛЖ и ХСН, а также имеет доказанную 
способность снижать смертность у лиц с кардиаль-
ной патологией и ЖА. Амиодарон следует рассма-
тривать как препарат выбора в сохранении синусо-
вого ритма у пациентов с наличием органического 
заболевания сердца (дисфункция ЛЖ, ХСН, АГ и 
существенная гипертрофия ЛЖ, ИБС) и ФП. В 
сравнительном исследовании CTAF амиодарон в 
средней дозе 186 мг/сут был в 2 раза более эффек-

Рис. 6. Механизм действия антиаритмиков IV класса [22]. 
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13. Al-Khatib S.M., Allen LaPointe N.P.J, Chatterjee R. et al. Rate- 

тивен, чем соталол или пропафенон [34]. В иссле-
довании AFFIRM (2002) амиодарон был самым 
эффективным препаратом в сохранении синусово-
го ритма у больных с ФП в течение 1 года лечения 
по сравнению с препаратами I класса и соталолом 
[11].

Соталол блокирует калиевые каналы, увели-
чивая продолжительность реполяризации. Лево -
вращающий изомер оказывает β-адрено  бло  ки -
рующее действие. Однако, в отличие от 
β-адреноблокаторов и амиодарона, соталол не слу-
жит средством первичной профилактики ВС у 
лиц, переживших ИМ. Побочные эффекты: усугу-
бление синусовой брадикардии, нарушения 
АВ-проводимости, ЖТ типа torsade de pointes.

IV класс антиаритмиков – блокаторы 
кальциевых каналов (верапамил, 
дилтиазем)

Механизм действия: снижают скорость депо -
ляризации, максимальный диастолический потен-
циал и амплитуду ПД в клетках синусового и 
АВ-узлов. Замедляют проведение и увеличивают 
продолжительность рефрактерных периодов 
АВ-узла. Внутривенное введение верапамила про-
тивопоказано пациентам с артериальной гипотони-
ей, низкой ФВ ЛЖ, сердечной недостаточностью, 
синдромом слабости синусового узла, нарушения-

ми АВ-проведения, синдромом ВПУ в сочетании с 
фибрилляцией/трепетанием предсердий; ЖТ 
(кроме чувствительных к верапамилу вариантов). 

Механизм действия препаратов IV класса 
представлен на рис. 6 [22].

Дигоксин обладает положительным инотроп-
ным действием, обусловленным увеличением вну-
триклеточной концентрации ионов кальция, повы-
шает активность парасимпатических влияний на 
сердце, укорачивает ЭРП аномальных путей, что 
делает его применение опасным у больных с син-
дромом ВПУ, страдающих ФП. Гликозидная 
интоксикация проявляется ЖА, тошнотой, психи-
ческими нарушениями, нечеткостью зрения, ксан-
топсией.

Таким образом, антиаритмическая терапия 
является одним из важнейших разделов практиче-
ской кардиологии. Представленные данные свиде-
тельствуют о том, что аритмология достигла зна-
чительных успехов в области назначения ААП 
различных классов, позволила углубить наши 
терапевтические действия и предсказывать эффек-
тивность коррекции сложных нарушений сердеч-
ного ритма. Знание клинической фармакологии 
антиаритмиков дает возможность дифференциро-
ванно применять эту группу препаратов, монито-
рировать их эффективность и побочные действия, 
учитывая при этом индивидуальные особенности 
организма.
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Антиаритмічні препарати: механізми дії, клінічні ефекти, показання до застосування

Г.М. Солов’ян, Т.В. Міхалєва

ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології імені акад. М.Д. Стражеска” НАМН України», Київ

Лекція присвячена одному з найбільш складних питань сучасної кардіології – застосуванню антиаритмічної 

терапії у клінічній практиці. Коротко розглянуті основні механізми аритмій, аспекти їх виникнення, підтримання й 

припинення. Узагальнені сучасні дані щодо електрофізіологічних механізмів порушень ритму серця серця, таких як 

циркуляція збудження (ріентрі) та аномалії генерації збудження (автоматії), а також ектопічні збудження у формі 

тригерної активності. Наведені відомості щодо ремоделювання властивостей іонних каналів. Розглянуто Сицилій -

ський гамбіт, в якому механізми аритмій зіставлені з механізмами антиаритмічної дії препаратів. Наведена класифі-

кація антиаритмічних препаратів, описані механізми їх дії, показання і протипоказання до застосування, побічні дії, 

а також особливості взаємодії.

Ключові слова: аритмія, потенціал дії, іонні канали, препарат, механізм дії, терапія.

Antiarrhythmic drugs: mechanisms of action, clinical effects, indications for use

G.M. Solovyan, T.V. Mikhalieva

National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology» of NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine 

The lecture is devoted to one of the most difficult problems of modern cardiology – the use of antiarrhythmic therapy 

in clinical practice. The basic mechanisms of arrhythmias, aspects of their onset, maintenance and termination are briefly 

described. The current evidence on the electrophysiological mechanisms of cardiac arrhythmias – re-entry, abnormal 

impulse formation, and trigger activity – is presented. The article contains information about the remodeling of ion 

channels properties. The Sicilian gambit is analyzed, in which the mechanisms of arrhythmias are compared to the 

mechanisms of anti-arrhythmic action of drugs. Classification of anti-arrhythmic drugs, their mechanisms of action, 

indications and contraindications, side effects, and interaction with other drugs are presented.

Key words: arrhythmia, potential of action, ion channels, drug, mechanisms of action, therapy.


