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НЕСКОЛЬКО СЛОВ ОБ ИСТОРИИ И ПЕРСПЕКТИВАХ РАЗВИТИЯ
ФАРМАКОТЕРАПИИ АРИТМИЙ

Котляров А.А.

г. Саранск

В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Нарушения ритма и проводимости сердца (НРС) или
аритмии, как правило, являются осложнениями патоло-
гических процессов. Однако их опасность может превы-
шать риск самого заболевания. Например, эпизоды боле-
вой или безболевой ишемии миокарда при стабильной сте-
нокардии напряжения I-II ФК редко угрожают жизни па-
циента, но результатом приступа может стать такое
нарушение электрофизиологии сердца, которое приведет
к запуску жизненноопасных аритмий [1, 2]. Поэтому, воз-
можно, что, вслед за выделением в самостоятельную но-
зологию ИБС, артериальной гипертензии, сердечной не-
достаточности, международные ассоциации врачей выде-
лят и аритмическую болезнь сердца.

Основным методом лечения НРС является фармако-
терапия. История формирования современных противо-
аритмических средств началась с применения хинина.
Его антиаритмическое действие было обнаружено слу-
чайно у больного, который страдал малярией с одновре-
менным мерцанием предсердий, и против малярии при-
нимал хинин, эффект описал Wenkebach в 1914 году.
Вскоре после этого было установлено, что при аритми-
ях более эффективным является хинидин - правовраща-
ющий изомер хинина [3].

Еще совсем недавно выбор противоаритмических пре-
паратов был очень скудным. В справочнике «Фармакоди-
намика лекарств», изданном в Братиславе в 1963 году под
редакцией Франтишека Швеца, а также в монографии И.А.
Черногорова «Нарушения ритма сердца» (1962) в обзоре
средств, применяемых при лечении аритмий, препараты
представлены примерно следующим образом:
1) лекарства, действующие посредством нервной системы

(успокаивающие, снотворные средства, атарактики,
холинолитические и симпатиколитические средства,
симпатомиметики);

2) гликозиды наперстянки;
3) хининовые алкалоиды: хинин и хинидин; аймалин;
4) соли калия, магния и кальция;
5) синтетические местные анестетики и их производные

(прокаин и прокаинамид или новокаин и новокаинамид);
6) тиреостатические средства, антигистаминные вещества,

АКТГ и кортикостероиды;
7) дифенил-гидантоин (дифенин).

Современная общепризнанная классификация проти-
воаритмических средств (ПАС), предложена V.Williams в
1972 году [5] и модернизирована D. Harrison в 1979 году.
Хинидин сульфат был первым из антиаритмиков позже
вошедших в классификацию V.Williams. И, видимо, по-
этому надолго определил философию применения и, глав-

ное, поиска средств с антиаритмической активностью.
Большинство используемых экспериментальных моделей
аритмий предполагали оценку противоаритмической ак-
тивности исследумых соединений в сравнении с хиниди-
ном. Поэтому длительный период времени лаборатории
занимались, в основном, изучением средств с хинидино-
подобными (мембраностабилизирующими) эффектами.

Появление 2, 3 и 4 классов противоаритмических
средств не связано с направленным поиском ПАС. Почти
все препараты применялись поначалу с другой целью. Ли-
докаин - как местноанестезирующее средство, дифенин –
противоэпилептическое, пропранолол, амиодарон, верапа-
мил - как средства при лечении ИБС, бретилия тозилат -
как симпатолитик. Кроме того, целый ряд препаратов: сер-
дечные гликозиды, препараты калия, магния, аденозин, М-
холиномиметики, адреномиметики, некоторые транквили-
заторы и антидепрессанты, успешно применяемые сегод-
ня при лечении многих, в том числе и жизненноопасных,
нарушениях ритма сердца, не включены в классификацию
V.Williams [6]. Их предлагается объединить под названи-
ем «средства с противоаритмической активностью». Вы-
ход неплохой - к тому же, какая разница, под каким назва-
нием будут рассматриваться те или иные средства, если их
эффект доказан, и они с успехом используются. Однако
следует заметить, что классификации необходимы не только
для того, чтобы облегчить процесс запоминания информа-
ции. Хорошо продуманная классификация должна опреде-
лять направления изучения и поиска новых средств, но-
вых подходов к лечению, то есть вести за собой проблему,
а не только констатировать полученные факты.

Исследователями предпринимаются попытки по расши-
рению и усовершенствованию классификации ПАС. Од-
ной из наиболее удачных следует, видимо, считать систе-
матизацию, предложенную членами рабочей группы по
аритмиям Европейского общества кардиологов в докладе:
“Новый подход к классификации антиаритмических пре-
паратов, основанной на их действии на аритмогенные ме-
ханизмы” (Сицилия, декабрь 1990). Авторами выделены
ведущие аритмогенные механизмы, способствующие воз-
никновению и поддержанию НРС, а так же электрофизио-
логические параметры (ЭФП), коррекция которых приве-
дет к восстановлению и удержанию синусового ритма. Та-
кие ЭФП названы «уязвимыми» параметрами (УП) арит-
мии (табл. 1). Для каждого УП предлагаются препараты,
способные его коррегировать [7]. Как видно из таблицы,
купирование аритмии может быть достигнуто не только
блокадой ионного тока. Поэтому в систематизацию, наря-
ду с классическими антиаритмиками, попали адреноми-
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метики, М
2
-агонисты и антагонисты, препараты калия и

магния. Такой подход расширяет и облегчает выбор средств
при проведении фармакотерапии НРС.

В основе аритмии лежит запуск аритмогенного меха-
низма, обусловленный нарушением функции ионных ка-
налов при изменении свойств мембраны кардиоцитов.
Поэтому вполне естественно предположить, что на ион-
ные токи можно воздействовать не только напрямую, но и
опосредованно - при помощи средств, восстанавливающих
нормальное функционирование биомембран или препят-
ствующих его нарушению. При таком варианте воздействия
не имеет значения ни вид аритмогенного механизма, ни
вид ионных каналов, чье функционирование нарушено.
Вероятно, любые способы защиты биомембран могут спо-
собствовать купированию, либо предупреждению аритмий.

Нормализации функции мембраны можно добиться: 1)
устранением повреждающего агента; 2) устранением по-
следствий его воздействия. Первое достигается проведе-
нием этиотропной терапии. При аритмиях это примене-
ние антиангинальных, антигипертензивных препаратов,
средств для лечения сердечной недостаточности, средств,
нормализующих электролитный, кислотно-щелочной гоме-

остаз и т.д. Второе – восстановлением структуры и свойств
биомембран, нормализацией клеточного метаболизма, сни-
жением интенсивности процессов перекисного окисления
липидов и др.

Структурным компонентом мембраны являются жир-
ные кислоты (ЖК). В экспериментальных исследованиях
установлено, что преобладание в структуре мембран на-
сыщенных и мононенасыщенных ЖК (пальмитиновая, сте-
ариновая, олеиновая) оказывает аритмогенное действие,
тогда как преобладание полиненасыщенных ЖК (олеино-
вая, эйкозапентаеновая, докозагексаеновая) – противоарит-
мическое [8, 9, 10]. Продукты метаболизма ЖК – простаг-
ландины тоже влияют на патогенез аритмий: тромбоксан
(TxA

2
) обладает проаритмическим действием, простацик-

лин (PGI
2
), наоборот - антиаритмическим эффектом [8, 11].

Примечательно, что PGI
2
 укорачивает продолжительность

синусового цикла, антеро- и ретроградного эффективного
рефрактерного периода атриовентрикулярного соединения
[8, 11] и поэтому его эффект не может быть объяснен мем-
браностабилизирующим влиянием.

В последнее время возобновился интерес к влиянию
аминокислот, антиоксидантов, антигипоксантов и других
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Таблица 1

Классификация механизмов аритмии на клеточном уровне с указанием «уязвимых параметров»
(из статьи «The Sicilian Gambit»)
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метаболически активных средств на возникновение и тече-
ние аритмий. Получены данные о способности антиокси-
дантов, антигипоксантов, аминокислот потенциировать дей-
ствие антиаритмиков, а также доказано наличие у некото-
рых из них собственной противоаритмической активности
[12, 13, 14, 15, 16]. Особенно привлекательным свойством
перечисленных средств является сочетание достаточной
эффективности с безопасностью при длительном примене-
нии. Это позволяет надеяться на создание принципиально
нового класса противоаритмических препаратов.

Очевидно, что противоаритмическая активность жир-
ных кислот, простагландинов, антиоксидантов, антигипок-
сантов, аминокислот обусловлена мембранопротекторным
действием. Таким образом, средства, нормализующие фун-
кционирование мембран кардиоцитов, а, значит, и ионных
каналов, за счет коррекции структурных изменений и на-

рушенного метаболизма могут быть выделены в самосто-
ятельный класс антиаритмических препаратов. А класси-
фикация ПАС представлена в следующем виде:

1 класс – средства, эффект которых обусловлен блока-
дой ионных каналов и угнетением основных электрофизи-
ологических параметров (ЭФП) сердца (блокаторы).

2 класс – средства, способные активировать ионные
токи, например, адреномиметики и холинолитики (ак-
тиваторы).

3 класс – средства, нормализующие функцию биомем-
бран кардиоцитов, а, значит, и ионных каналов (нормали-
заторы или модуляторы).

При таком варианте группировки раскрываются основ-
ные возможности фармакотерапии при лечении аритмий и
определяются направления поиска новых противоаритми-
ческих препаратов.
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