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Согласно рекомендациям экспертов американсF

кой коллегии кардиологов, Американской ассоциаF

ции сердца, Европейского общества кардиологов

(АКК/ААС/ЕОК) от 2001 года фибрилляция или мерF

цание предсердий – это суправентрикулярная тахиаF

ритмия, которая характеризуется некоординированF

ной активацией предсердий, приводящая в конечном

итоге, к нарушению их механических  функций. В

России традиционно используется термин «мерцаF

тельная аритмия» (МА).

В общей популяции населения распространенF

ность фибрилляции предсердий (ФП) составляет

0,5%, с возрастом она увеличивается, достигая к 60

годам 5%, а после 75 лет – 10% [2]. Нередко возникая

на фоне дилатации предсердий, ФП усугубляет течеF

ние сердечной недостаточности (СН) и является одF

ной из причин тромбоэмболии сосудов головного

мозга, что приводит не только к инвалидизации, но и,

в ряде случаев, к летальным исходам. В то же время,

сама по себе СН повышает риск развития ФП [5].

Пароксизмальная форма ФП является одной из

актуальных проблем в современной кардиологии в

связи с возрастающей популяционной распростраF

ненностью и частой причиной экстренной госпитаF

лизации больных. Несмотря на успехи в понимании

многих электрофизиологических механизмов форF

мирования пароксизмальной ФП, наличие достаточF

ных сведений об использовании антиаритмических

препаратов (ААП) и нефармакологических методов

лечения, не всегда удается добиться нормализации

синусового ритма [12].

В связи с неоднородностью групп пациентов, гетеF

рогенностью механизмов ФП, опасностью проаритF

могенных эффектов, осложнений и патогенных явлеF

ний при длительном приеме ААП, отсутствуют едиF

ные общепринятые стандарты проведения фармакоF

логической кардиоверсии (ФК).

Однако, остается однозначным терапевтический

подход врача о целесообразности быстрого восстаF

новления синусового ритма методами электрической

кардиоверсии (ЭК) или фармакологической кардиоF

версии при возникновении пароксизма ФП, не купиF

рующегося самостоятельно и сопровождающегося

выраженными клиническими симптомами, ухудшаF

ющими качество жизни и прогноз [1, 2, 4, 5, 11].

В качестве антиаритмической терапии при ФП,

особенно на фоне СН, достаточно часто используется

амиодарон, относящийся к Ш классу антиаритмичесF

ких препаратов ААП. Его антиаритмический эффект

связан с увеличением потенциала действия за счет

блокады калиевых каналов без влияния на потенциал

покоя, но он способен блокировать и калиевые канаF

лы, снижая внутрижелудочковую проводимость, т.е.

обладая свойствами ААП не только III класса, но и I

класса, а также альфа и бетаFблокирующим действиF

ем. Однако, по сравнению с другими ААП отличается

замедленным эффектом, что связано с созданием неF

обходимой концентрации ААП I класса [8, 12, 14]. 

Препараты I С класса актуальны в терапии ФП. К

таким препаратам относится пропафенон. Его электF

рофизиологические свойства не ограничиваются

блокадой натриевых каналов. Пропафенон оказывает
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существенное влияние на активность бетаFадренореF

цепторов, а также калиевых каналов, т.е. будучи ААП

I класса, он обладает свойствами ААП II, III, IV класF

сов, частично являясь бетаFблокатором, блокатором

калиевых каналов и антагонистом кальция. По реF

зультатам ряда рандомизированных исследований

препарат отнесен к уровню доказательности «А».

Пропафенон — один из немногих эффективных при

ФП препаратов, фармакокинетика которых позволяF

ет назначать их внутрь в нагрузочной дозе [6], не выF

зывая при этом побочных гемодинамических эффекF

тов у лиц с сохраненной функцией левого желудочка

[3, 9, 10, 13].

Цель исследования: оценить эффективность ФК

при использовании пропафенона и амиодарона в куF

пировании пароксизмов ФП у лиц с различной стеF

пенью сердечной недостаточности.

Материал и методы
Исследование проводилось на базе ГКБ №4 и  «ОБ

на ст. Владивосток ОАО РЖД». Проведено обследоваF

ние 432 пациентов, госпитализированных в 2003F2004

гг. с различными формами фибрилляции предсердий,

что составило 15,7% из всех пролеченных в кардиолоF

гических отделениях за этот период и 50% от всех

больных, поступивших с аритмиями. Причём, у 165

(38%) пациентов причиной госпитализации явился

впервые возникший пароксизм, у 224 (52%) имела

место рецидивирующая пароксизмальная ФП и у 43

(10%) – хроническая форма ФП.

Исключение из исследования составили пациенF

ты, госпитализированнные с ФП, имеющие поражеF

ние щитовидной железы, тяжелые заболевания бронF

холегочной системы; больные, у которых пароксизм

ФП был купированным ЭКВ, а также умершие вслеF

дствие острого инфаркта миокарда в течение первых

суток.

Всем больным выполнялись традиционные клиF

никоFлабораторные и инструментальные исследоваF

ния, включающие ЭхоКГ и по показаниям – суточF

ное ЭКГ.

Для решения поставленной цели в исследование

было включено 204 пациента с пароксизмальной реF

цидивирующей ФП (при длительности приступа не

более 7 суток) на фоне СН I – III ФК по NУНА, коF

торые по характеру проводимого лечения были разF

биты на 2 группы. 

В первую группу вошли 72 пациента с СН O – I

ФК, у которых не было признаков грубых структурF

ных изменений в сердце. Средний возраст пациентов

пациентов этой группы составил 61,3 ± 1,1 года, из

них 40 мужчин и 32 женщины. Среди заболеваний,

явившихся причиной ФП, в I группе преобладала  гиF

пертоническая болезньюческой болезни сердца

(ИБС) и ГБ. Длительность существования аритмии

составила 2,1 ± 0,2 года, длительность пароксизма до

госпитализации была 1 – 36 часов.

Вторую группу составили 132 пациента с СН II –

III ФК, в основе которой лежали выраженные струкF

турные изменения миокарда. Средний возраст

больныхбыл 63,3 ± 0,8 года; мужчин – 85, женщин –

47. Наиболее частыми причинами ФП в этой группе

были: острый инфаркт миокарда, постинфарктный

кардиосклероз и сочетание ИБС с гипертонической

болезнью. Длительность аритмии была 3,8 ± 0,5 лет,

продолжительность пароксизма – 2 – 48 часов (табл.

1).

По результатам ЭхоКГ  во второй группе обследоF

ванных пациентов с СН II – III ФК, по сравнению с

показателями первой группы, имели место  достоверF

ное увеличение размера левого предсердия, конечноF

го систолического размера левого желудочка (КСР

ЛЖ), конечного диастолического объема левого жеF

лулочка (КДО ЛЖ) и снижение фракции выброса

(ФВ ЛЖ) (табл.  2).

Субъективно приступы ФП у 93% больных сопроF

вождались ощущениями сердцебиения, перебоев в

работе сердца, слабостью, у 57% – одышкой, у 24% –

болями в области сердца. С первых часов, наряду с

проведением ФК, пациентам назначалось комплексF

ное лечение заболевания, явившегося причиной ФП,

с учетом показаний и противопоказаний – антикоаF

Таблица 1 
Клиническая характеристика больных с фибрилляцией предсердий

Показатели I группа больных с СН 0 – I ФК II группа больных с СН II – III ФК

Количество больных 72 132

Возраст 61 ± 1,1 63,3 ± 0,8

Пол � м / ж 40 / 32 85 / 47

ИБС. Инфаркт миокарда � 22 (16,7%)

ИБС. Стенокардия 19 (26,8%) 21 (15,9%)

ИБС. Стенокардия и гипертоническая болезнь 20 (27,4%) 29 (22%)

ИБС. Постинфарктный кардиосклероз 5 (6,9%) 58 (43,9%)

Гипертоническая болезнь 23 (32%) �

Кардиомиопатии 2 (2,8%) 1 (0,75%)

Постмиокардитический кардиосклероз 3 (4,1%) 1 (0,75%)
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гулянтная и дезагрегантная терапия (гепарин, варфаF

рин, фраксипарин, ацетилсалициловая кислота), а

также введение поляризующей смеси для восстановF

ления ионного градиента кардиомиоцитов. 

С целью купирования пароксизма ФП всем пациF

ентам первой группы с СН 0 – I ФК был назначен

пропафенон (Пропанорм, PRO. MED. CS Praha) в

нагрузочной дозе 600 мг, затем при сохранении ФП,

через 12 часов повторно применяли 300 мг препарата

внутрь и продолжали до восстановления (СР) в макF

симальной суточной дозе до 900 мг с учетом массы теF

ла. Больным, у которых СР восстановился, пропафеF

нон назначался в поддерживающей дозе 300 – 450 мг

в сутки. При отсутствии антиаритмического эффекта

через 2 – 3 суток дополнительно использовали амиоF

дарон в дозе 600 мг внутрь под контролем артериальF

ного давления. 

Во второй группе пациентов с СН II – III ФК (132

чел.) с целью купирования пароксизма ФП был выбF

ран амиодарон в одноразовой нагрузочной дозе 1200

мг внутрь и 450 мг внутривенно. При восстановлении

СР дозу препарата каждые 5 – 7 дней снижали до подF

держивающей дозы – 150F300 мг в сутки внутрь. 

Результаты и обсуждение
В табл. 3 представлена эффективность антиаритF

мического действия препаратов пропафенона и амиF

одарона в группах больных с различной степенью СН

в разные сроки лечения. 

Выбор подходящего ААП при лечении пароксизF

мов ФП основывался нами в первую очередь на его

безопасности и полезности при заболевании сердца,

отсутствии или наличии структурноFфункциональF

ных изменений миокарда и СН. Так, доказано, что

риск смерти увеличивается от сердечных причин,

связанных с применением некоторых ААП I С класса

у больных с застойной сердечной недостаточностью и

ФП [3, 7]. В связи с этим, препарат этой группы проF

пафенон с целью купирования пароксизма ФП нами

назначался больным без признаков СН или миниF

мальными ее симптомами.

Среди пациентов первой группы с СН 0 – I ФК, у

которых отсутствовали признаки грубых структурноF

функциональных нарушений сердца, принимавших

пропафенон по схеме, продемонстрирована достаF

точно высокая эффективность в купировании парокF

сизма ФП в 83,3% случаев, в большинстве из которых

СР был восстановлен в первые 12 часов лечения.

Кроме того, синусовый ритм в 5 случаях (7%) удалось

восстановить при комбинированном использовании

пропафенона и амиодарона. Не удалось восстановить

СР у 7 человек (10%) этой группы. Анализ показал,

что это были пациенты с длительностью пароксизма

более 24 часов и продолжительностью существования

рецидивов ФП более года. В последующем у трех

больных удалось купировать пароксизм ФП назначеF

нием бета – адреноблокаторов короткого действия,

четверо больных были отправлены на плановую ЭК.

Субъективная переносимость пропафенона была

хорошей. Экстракардиальных побочных эффектов

при приеме препарата не отмечалось. ЭлектрофизиоF

логические изменения в виде синусовой брадикардии

до 50 в 1 минуту и нарушения внутрижелудочковой

проводимости зарегистрированы у 2 больных (2,6%)

и были кратковременны (1 – 2 суток).

Амиодарон существенно отличается от других анF

тиаритмических препаратов очень медленным

действием, которое наиболее полно проявляется чеF

рез недели и месяцы. В начале лечения амиодарон обF

ладает низкой скоростью накопления в миокарде и

интенсивным захватом препарата жировой тканью,

поэтому его стабильная концентрация в плазме досF

тигается очень медленно [8].

Исследования, проведенные в последние годы,

показали эффективность амиодарона в уменьшении

риска внезапной смерти у больных, перенесших инF

фаркт миокарда или с дисфункцией левого желудочF

ка, что позволяет использовать этот препарат для куF

пирования пароксизмов ФП у пациентов с СН II – III

ФК [4].

Во второй группе больных с СН II – III ФК, имеF

ющих более выраженные структурно – функциоF

Таблица 2
Основные эхокардиографические показатели у больных с фибрилляцией предсердий

Показатели I группа больных с СН 0 – I ФК II группа больных с СН II – III ФК

РЛП (см) 3,3 ± 0,1 3,2 ± 0,07*

КСР ЛЖ (см) 3,1 ± 0,6 5,6 ± 0,4*

КДР ЛЖ (см) 4,6 ± 0,5 5,3 + 0,6

ТЗС ЛЖ (см) 1,1 ± 0,2 1,2 ± 0,2

КДО ЛЖ (мл) 88 ± 0,5 96 ± 0,4*

ФВ ЛЖ (%) 67,4 ± 1,2 46 ± 2,29*

Примечание: РЛП – размер левого предсердия; КСР ЛЖ – конечный систолический размер левого желудочка; КДР ЛЖ – ко�
нечный диастолический размер левого желудочка; ТЗС ЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка; КДО ЛЖ – конечный ди�
астолический объем левого желудочка; ФВЛ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка.

* � р < 0,05 � различия показателей групп больных с СН II � III ФК с таковыми у больных с СН 0 � I ФК.
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нальные нарушения сердца, по сравнению с больныF

ми первой группы, эффективность лечения амиодаF

роном была значительно ниже в первые 12 часов (30

– 22,7%), но, по мере насыщения препаратом, к 72

часам достигала 66,7%, и к 10 дню лечения СР был

восстановлен у 104 пациентов (78,6 %). Не удалось

восстановить СР в этой группе у 28 пациентов

(21,4%). Анализ показал, что это были больные с проF

должительным эпизодом пароксизма – более 24 чаF

сов, длительностью существования рецидивов ФП от

3 до 5 лет, в возрасте старше 60 лет. У 18 из них ФП

была расценена как хроническая, им были назначены

препараты, урежающие ЧСС (дигоксин, селективные

бетаFблокаторы). У 10 пациентов сохранялись частые

пароксизмы ФП, им была рекомендована плановая

ЭКВ в условиях кардиохирургического отделения с

предварительной подготовкой и использованием анF

тикоагулянтной и дезагрегантной терапии.

Среди побочных эффектов при внутривенном ввеF

дении амиодарона отмечено снижение АД до 100 –

105/ 60 – 70 мм рт. ст. у 8 (6%) пациентов, чувство жаF

ра лица – у 3 (2,3%), головная боль – у 2 (1,5%), тошF

нота – у 1 (0,75%), боли в животе – у 2 (1,5%), синуF

совая брадикардия менее 50 в 1 минуту – у 5 (3,8%). В

единственном случае был кратковременный эпизод

удлинения интервала QT.

Таким образом, ААП пропафенон и амиодарон

продемонстрировали высокую эффективность при

купировании пароксизмов ФП у больных с различF

ной степенью СН. Учитывая хорошую переносимость

и отсутствие выраженных побочных явлений препаF

ратов, в том числе на функцию левого желудочка,

больным без и с СН I ФК целесообразно использоваF

ние для купирования ФП пропафенона в нагрузочF

ной дозе,. а больным с СН II – III ФК – амиодарона.. 

Выводы
1. Пропафенон (Пропанорм) является высокоэфF

фективным ААП I С класса, не вызывает побочных

гемодинамических эффектов у больных с сохраненF

ной функцией ЛЖ, частота восстановления синусоF

вого ритма достигает 83,3%.

2. Наибольшая эффективность в купировании паF

роксизма ФП пропафеноном отмечается в первые 24

часа лечения (70,8% случаев).

3. Нагрузочная доза пропафенона является безоF

пасной. Прием препарата внутрь удобен для купироF

вания пароксизмов ФП в условиях поликлиники и

для самостоятельного применения.

4. Эффективность амиодарона в группе больных с

СН II – III ФК повышается постепенно – с 39,4% в

первые 24 часа лечения, достигая максимума к 7 – 10

суткам (78,6%).

5. Возможно сочетанное применение пропафеноF

на и амиодарона с целью усиления их антиаритмичесF

кого действия.

Таблица 3
Эффективность восстановления синусового ритма при пароксизмальной фибрилляции предсердиий

Этапы лечения Сроки восстановления Кол�во больных с восстановленным СР

сердечного ритма (СР) I группа больных II группа больных 
с СН 0 – I ФК (пропафенон) с СН II – III ФК (амиодарон)

1 До 12 часов 44 (61%) 30 (22,7 %)

2 От 12 до 24 часов 7 (9,8%) 22 (16,7 %)

3 От 24 до 48 часов 6 (8,3%) 18 (13,6%)

4 От 48 до 72 часов 3 (4,2%) 18 (13,6%) 

5 От 72 до 10 суток � 16 (12%)

Всего СР восстановлен 60 (83,3%) 104 (78,6%)

СР не восстановлен 12 (16,7%) 28 (21,4%)

Итого: обследовано больных 72 (100%) 132 (100%)
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Abstract
To assess antiarrhythmic efficacy of propafenone and amiodarone in paroxysmal atrial fibrillation (AF) treatment, 204

patients (125 males, 79 females, aged 57;72 years) with various stages of heart failure (HF) were examined. Group I (HF of

0;I Functional Class, FC; n=72) received propafenone (Propanorm, PRO. MED. CS Praha): load dose 600 mg per os, plus

300 mg 12 hours later. Group II (HF of II;III FC; n=132) received amiodarone, 1200 mg per os, 450 mg intravenously, then

; according to standard scheme. Propafenone terminated AF paroxysm in 83,3% of cases, amiodarone – in 78,6%. In patients

without severe structural and functional myocardial changes and HF of 0;I FC, propafenone was most effective during the first

24 hours (70,8%). In patients with severe structural myocardial changes and HF of II;III FC, maximal number of patients

with rhythm restored by amiodarone was registered after 7 days of the treatment. Propafenone didn’t cause any adverse hemo;

dynamic effects in patients with HF of I FC. Propafenone and amiodarone combination potentiated antiarrhythmic effects in

AF.

Keywords: Paroxysmal atrial fibrillation, heart failure, treatment efficacy, propafenone, amiodarone.
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