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ПРИ СУПРАВЕНТРИКУЛЯРНЫХ ТАХИАРИТМИЯХ (Часть первая)

Преображенский Д.В., Маренич А.В., Андрейченко Т.А., Киктев В.Г., Сидоренко Б.А.

Медицинский центр Управления делами Президента Российской Федерации; Кардиологический научно-
производственный комплекс МЗ РФ, Москва

Среди разнообразных антиаритмических средств наи-
более эффективными считаются препараты, которые по сво-
им электрофизиологическим свойствам, согласно классифи-
кации E.Vaughan Williams – B.Singh – D.Harrison (1998),
относятся к подклассу С I класса (табл. 1). В рандомизиро-
ванных исследованиях хорошо изучена эффективность и
безопасность таких антиаритмических препаратов IС клас-
са, как флекаинид и энкаинид. Гораздо менее изучены фар-
макологические эффекты и клиническая эффективность
пропафенона, который формально также, как флекаинид и
энкаинид, относится к препаратам IС класса, однако обла-
дает, помимо прочего, свойствами β-адреноблокатора и ан-
тагониста кальция. Пропафенон выпускается под коммер-
ческими названиями «Пропанорм», «Ритмонорм».

По химической структуре пропафенон отличается от
флекаинида и энкаинида и напоминает многие β-адреноб-
локаторы. Он представляет собой 2’[2-гидрокси-3-(про-
пиламино)-пропоксил]-3-фенил-пропиофенон. Пропафе-
нон существует в форме двух энантиомеров – R и S.

Фармакокинетика

Наиболее хорошо изучена фармакокинетика пропафе-
нона при приеме внутрь. Пропафенон быстро и полнос-
тью всасывается в желудочно-кишечном тракте – в тече-
ние 2-3 часов его концентрация в плазме крови достигает
максимума. При первом прохождении через печень препа-
рат в значительной степени метаболизируется, в результа-
те чего его системная биодоступность довольно низкая и
колеблется от 5 до 31%, составляя, в среднем, 16%.

Биодоступность пропафенона повышается с увеличе-
нием дозы препарата при длительном его применении, а
также при совместном приеме с пищей или ингибиторами
печеночных ферментов. Например, при повышении дозы
пропафенона в 3 раза его плазменные концентрации воз-
растают в 10 раз [1-6].

Равновесное состояние достигается в крови в среднем
через 3 дня. Объем распределения колеблется от 1,9 до 3,6
л на 1 кг массы тела, отражая не только значительное свя-
зывание пропафенона плазменными белками (77-95%), но
и его накопление в тканях. При аутопсии больного, дли-
тельное время получавшего пропафенон, наибольшие его
концентрации обнаруживались в печени и легких [7].

Элиминация пропафенона осуществляется, преимуще-
ственно, путем метаболизма в печени и экскреции с фека-
лиями (53% за 48 часов). Менее 1% от принятой внутрь
дозы препарата выводится с мочой в неизмененном виде.
Основными метаболитами пропафенона являются 5-гид-
роксипропафенон и N-депропил-пропафенон, которые об-
ладают биологической активностью.

Образование 5-гидрокси-метаболита пропафенона про-

исходит при участии цитохромного фермента CYP-2D6,
который отсутствует или неактивен у так называемых “пло-
хих” или “медленных“ метаболизаторов. Среди людей бе-
лой расы ‘’медленные’’ метаболизаторы составляют около
7%. Остальные люди относятся к категории “быстрых”
метаболизаторов. Дефицит цитохромного фермента CYP-
2D6, который катализирует также метаболическое превра-
щение пропранолола, метопролола, мексилетина, флекаи-
нида и энкаинида, приводит к тому, что у “медленных”
метаболизаторов содержание 5-гидроксипропафенона в
плазме крови низкое. Период полужизни пропафенона в
плазме крови у “медленных“ метаболизаторов значитель-
но длиннее (от 10 до 32 часов), чем у «быстрых» метабо-
лизаторов (от 2 до 10 часов) [4-6, 8-11].

Метаболические превращения пропафенона тормозятся
при его повторном назначении, что проявляется увеличени-
ем максимальной концентрации (с 1154 до 1911 мкг/л) пло-
щади под кривой «концентрация-время» (с 4,5 до 14,7 мг/л в
час) и периода полужизни (с 2,9 до 5,6 часов) после 14 не-
дель терапии (в дозе 900 мг/сут) по сравнению с однократ-
ным приемом 450 мг препарата. После длительного назначе-
ния пропафенона максимальные концентрации 5-гидрокси-
метаболита уменьшаются (с 339 до 235 мкг/л), тогда как пло-
щадь под кривой «концентрация-время», напротив,
увеличивается (с 1,6 до 2,5 мг/л в час) [4, 5]. Это указывает
на замедление метаболизма пропафенона со временем и не-
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Таблица 1

Современная классификация антиаритмических препара-
тов по E. Vaughan Williams–B.Singh–D.Harrison (1998)
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обходимость изменения его начальной дозировки.
Основные фармакококинетические параметры пропа-

фенона приведены в табл. 2.
Энантиомеры пропафенона по-разному взаимодейству-

ют с цитохромным ферментом CYP-2D6 у человека. 5-гид-
роксилирование R-пропафенона происходит с большей ско-
ростью, чем гидроксилирование его S-энантиомера. У “бы-
стрых” метаболизаторов период полужизни R-пропафено-
на в плазме крови короче, чем период полужизни
S-пропафенона (4,8 против 7,8 часов). Более того, энанти-
омеры, по-видимому, тормозят метаболизм друг друга.

Активность цитохромного фермента CYP-2D6 имеет
клиническое значение: у “медленных“ метаболизаторов β-
адреноблокирующее действие пропафенона проявляется
при назначении гораздо более низких доз, чем у “”быст-
рых’’ метаболизаторов. Бронхоспазм и побочные эффекты
со стороны центральной нервной системы также чаще
встречаются у «медленных» метаболизаторов. С другой
стороны, антиаритмическая эффективность пропафенона,
по-видимому, одинаково выражена у “медленных’’ и “бы-
стрых’’ метаболизаторов.

Образование N-депропилпропафенона катализируется
цитохромными ферментами CYP-2А3/4 и CYP-1А2. В за-
висимости от активности этих ферментов в N-депропил-
метаболит превращается от 9% до 27% пропафенона. По-
этому различия между ”медленными’’ и ”быстрыми’’ ме-
таболизаторами в плазменных концентрациях N-депропил-
пропафенона не столь значительные, как различия в
концентрациях его 5-гидрокси-метаболита.

Клиническое значение имеет тот факт, что многие рас-
пространенные лекарственные препараты могут оказывать

существенное влияние на активность ферментов CYP-2А3/
4 и CYP-1А2 и, таким образом, на плазменные концентра-
ции пропафенона. Сообщалось о клинически значимом по-
вышении плазменных концентраций пропафенона при со-
вместном его применении с циклоспорином, дезимипрами-
ном и теофиллином. Значительное снижение плазменных
концентраций пропафенона наблюдалось при совместном
его применении с рифампицином и фенобарбиталом [4, 12].
У “быстрых“ метаболизаторов хинидин вдвое повышает
уровни пропафенона, снижая при этом концентрации его 5-
гидрокси-метаболита на 48%. У “медленных“ метаболиза-
торов хинидин не вызывал существенных изменений кон-
центрации пропафенона и его метаболита [9-11]

У больных с циррозом печени биодоступность пропа-
фенона и его период полужизни в плазме крови увеличи-
ваются. Поэтому у больных с тяжелой печеночной недо-
статочностью дозу пропафенона рекомендуется уменьшить
на 50-80%.

При почечной недостаточности основные фармакокине-
тические параметры пропафенона при однократном приеме
не изменяются. При длительном назначении плазменные
концентрации препарата у больных с почечной недостаточ-
ностью также не отличаются, по сравнению с пациентами с
нормальной функцией почек. Однако, уровни 5-гидроксип-
ропафенона при этом достоверно увеличивались (почти в 3
раза), а уровни N-депропилпропафенона, напротив, значи-
тельно снижались (почти в 4 раза). По мнению J.Kessler и
соавт. [13], не требуется изменять дозу пропафенона у боль-
ных с почечной недостаточностью, учитывая, что его фар-
макокинетика у них не изменяется. С другой стороны,
J.Raiffel и соавт. [12], а также большинство других исследо-
вателей считают, что у больных с дисфункцией почек тера-
пию пропафеноном необходимо начинать с назначения низ-
ких доз препарата (150 мг 3 раза в день).

Электрофизиологические эффекты

Основным электрофизиологическим эффектом пропа-
фенона является выраженное торможение трансмембран-
ных натриевых каналов [12, 14-20]. Как блокатор натрие-
вых каналов, он уменьшает максимальную скорость (V

max
)

быстрой деполяризации (фаза 0) потенциала действия кле-
ток миокарда предсердий и желудочков, а также волокон
Пуркинье. Пропафенон оказывает незначительное влияние
на процессы реполяризации и трансмембранный потенци-
ал покоя. Максимальный диастолический потенциал во-
локон Пуркинье также не изменяется под действием про-
пафенона.

Вызываемая пропафеноном блокада натриевых кана-
лов зависит от концентрации препарата и наиболее выра-
жена в ишемизированной ткани. Этот его эффект зависит
от частоты и использования, причем подавление V

max 
тем

больше, чем выше частота сердечного ритма и чем менее
отрицателен трансмембранный потенциал. Пропафенон
проявляет высокое сродство к натриевым каналам в неак-
тивном состоянии, хотя может связываться также с этими
каналами, когда они находятся и в активном состоянии. С
натриевыми каналами в состоянии покоя он, по-видимо-
му, не взаимодействует. Этим он отличается от других ан-
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Таблица 2

Фармакокинетические параметры пропафенона
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тиаритмических препаратов I класса, которые блокируют
натриевые каналы либо только в их активном состоянии
(хинидин и дизопирамид), либо только в их неактивном
состоянии (лидокаин, мексилетин, токаинид и априндин).

S- и R-изомеры пропафенона в одинаковой мере влия-
ют на трансмембранный ток ионов натрия и уменьшают
V

max 
[1-4, 13, 19].
Диссоциация пропафенона из связи с неактивными

натриевыми каналами происходит медленно; константа
времени восстановления колеблется от 4 до 15 секунд.
Считается, что медленная диссоциация препарата из
связи с натриевыми каналами объясняет, почему пропа-
фенон в большей степени, чем хинидин, замедляет внут-
рижелудочковую проводимость, что проявляется боль-
шим уширением комплекса QRS при нормальной часто-
те сердечных сокращений (ЧСС).

Блокада натриевых каналов под действием пропафенона
развивается быстрее, чем при применении других анти-
аритмических препаратов IС класса – энкаинида и флека-
инида. Из связи с натриевыми каналами пропафенон дис-
социирует с той же скоростью, что и флекаинид - быстрее,
чем энкаинид, но медленнее, чем хинидин.

Наряду с блокадой натриевых каналов пропафенон вли-
яет на длительность потенциала действия, а также облада-
ет свойствами β-адреноблокаторов и антагонистов каль-
ция. Иными словами, диапазон его электрофизиологичес-
ких эффектов гораздо шире, чем у «чистых» антиаритми-
ческих препаратов класса IС.

Пропафенон блокирует b-адренергические рецепторы,
причем этот эффект вызывается, главным образом, его S-
энантиомером. Он блокирует как β

1
-, так и β

2
-адреноре-

цепторы и не обладает внутренней симпатомиметической
активностью. Судя по брадикардической активности, как
β-адреноблокатор, пропафенон примерно в 20-80 раз сла-
бее, чем пропранолол. Сродство пропафенона к β-адрено-
рецепторам кардиомиоцитов собаки в 100 раз меньше, чем
у пропранолола. Его метаболиты также обнаруживают
сродство к β-адренорецепторам.

Несмотря на то, что β-адреноблокирующая активность
пропафенона намного меньше, чем у пропранолола, в не-
которых случаях b-адреноблокирующая активность пропа-
фенона может иметь клиническое значение, учитывая, что
при назначении препарата в дозе 900 мг/сут его плазмен-
ные концентрации могут в 50 раз превышать терапевти-
ческие уровни пропранолола [1, 4, 12].

Пропафенон блокирует кальциевые каналы, причем
этот эффект зависит как от дозы, так и от использования.
Как антагонист кальция, он в 100 раз слабее, чем верапа-
мил. В 1987 г. D.Harron и R.Brogden [1] высказали пред-
положение, что блокада кальциевых каналов, вызывае-
мая пропафеноном, не имеет отношения к его фармако-
логическим эффектам. Дальнейшие исследования пока-
зали, что это не так. Во-первых, блокада кальциевых
каналов, по-видимому, лежит в основе отрицательного
инотропного действия пропафенона. Во-вторых, бради-
кардическое действие пропафенона и его способность
замедлять предсердно-желудочковую проводимость свя-

заны не только с блокадой β-адренорецепторов, но и с
блокадой медленных кальциевых каналов клеток синусо-
вого и атриовентрикулярного (АВ-) узлов.

Кроме того, влиянием пропафенона на кальциевые
каналы объясняется его способность устранять поздние
послепотенциалы и тригерный автоматизм, возникнове-
ние которых связывают с входом ионов кальция внутрь
кардиомиоцитов.

Пропафенон также может блокировать калиевые кана-
лы, по которым в период реполяризации ионы калия выхо-
дят из кардиомиоцитов [1, 3, 4, 14].

Пропафенон, как и другие антиаритмические препара-
ты IС класса, по-разному влияет на длительность потен-
циала действия разных тканей сердца у различных видов
животных. Так, например, пропафенон удлиняет потенци-
ал действия клеток синусового .узла кролика. Данные ли-
тературы о его влиянии на длительность потенциала дей-
ствия миокардиальной ткани морских свинок, кроликов и
собак противоречивы. Пропафенон удлиняет потенциал
действия миоцитов желудочков морской свинки в концен-
трации 0,3 мкмоль/л, однако укорачивает его в концентра-
ции выше 1 мкмоль/л. В волокнах Пуркинье пропафенон
обычно укорачивает потенциал действия, причем R-про-
пафенон много более эффективнее, чем его S-энантиомер.

Как и другие антиаритмические препараты IС класса,
пропафенон удлиняет эффективный рефрактерный период
миокарда предсердий, желудочков и волокон Пуркинье, а
также клеток синусового узла. Изменения эффективного
рефрактерного периода обычно параллельны изменениям
длительности потенциала действия S- и R-энантиомеров
пропафенона. Они оказывают одинаковое влияние на эф-
фективный рефрактерный период и длительность потен-
циала действия желудочков [20-22].

Таким образом, диапазон электрофизиологических
свойств гораздо шире, чем у «чистых» антиаритмических
препаратов IС классов. Наряду с блокадой натриевых ка-
налов, пропафенон оказывает существенное влияние на
активность β-адренергических рецепторов, а также кали-
евых и кальциевых каналов. Иными словами, пропафенон,
будучи антиаритмическим препаратом IС класса, облада-
ет также свойствами антиаритмических препаратов II, III
и IV классов, т. е. частично является β-адреноблокатором,
блокатором калиевых каналов и антагонистом кальция.

Клиническая электрофизиология

У здоровых людей пропафенон при приеме внутрь до-
стоверно удлиняет интервал P-Q в покое, вызывает не-
большое уширение комплекса QRS и увеличение интер-
вала Q-T при высокой ЧСС. При внутривенном введении
(в дозе 1 мг на кг массы тела) он не оказывает клиничес-
ки значимого влияния на автоматизм синусового узла и
АВ-проводимость.

По данным E.Haefeli и соавт. [23], у здоровых людей
пропафенон при приеме внутрь в дозе 300 мг и 450 мг уве-
личивает длительность интервала P-Q и комплекса QRS, а
при внутривенном введении (35 мг и 70 мг) не оказывает
существенного влияния на эти электрокардиографические
параметры. Отмечался значительный аддитивный эффект
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5-гидрокси-метаболита пропафенона на ширину комплекса
QRS и, в меньшей степени, на длительность интервала P-Q.

У больных с различными аритмиями пероральная те-
рапия пропафеноном (600-900 мг/сут) обычно сопровож-
дается увеличением интервала P-Q и комплекса QRS на
15-20%. Интервал Q-T

с
 , как правило, не изменяется. В

тех же случаях, когда интервал Q-T удлиняется, это проис-
ходит за счет уширения комплекса QRS при минимальных
изменениях интервала JT. При внутривенном введении
пропафенон в дозе 1-2 мг на кг массы тела вызывает пре-
имущественно уширение комплекса QRS.

Электрофизиологические исследования показали, что
у больных с нарушениями ритма сердца пропафенон (900-
1200 мг/сут внутрь или 1-2 мг/кг внутривенно) замедляет
проведение через АВ-узел и по системе Гиса-Пуркинье.
Это проявляется увеличением интервала AH (на 16-32%)
и интервала HV (на 67%). Удлинение интервала HV после
приема пропафенона внутрь было наибольшим у 2 боль-
ных, у которых этот интервал исходно был удлинен, что
указывает на необходимость соблюдения осторожности при
назначении пропафенона больным с нарушениями прово-
димости ниже АВ-узла.

Судя по интервалу P-Q АВ-проводимость замедляется
при лечении пропафеноном внутрь в дозе от 300 до 1200
мг/сут (на 11-27%). Удлинение внутрижелудочковой про-
водимости (уширение комплекса QRS на 8-32%) наблюда-
ется при назначении пропафенона внутрь (450-1200 мг/
сут) или при внутривенном введении препарата (1-2 мг/
кг). Обнаружена корреляция между плазменными концен-
трациями пропафенона и степенью расширения комплек-
са QRS, а также - между его эффективностью в отношении
желудочковых эстрасистол и степенью удлинения интер-
вала P-Q и комплекса QRS. Удлинение интервала P-Q и
уширение комплекса QRS сохраняется после 1-2 лет тера-
пии пропафеноном [13, 17, 19, 20, 22, 24, 25].

Длина синусового цикла не изменяется при лечении
пропафеноном. Время восстановления синусового узла
увеличивается, обычно в среднем на 200 мсек, после лече-
ния препаратом в дозе до 900 мг/сут.

Пропафенон также увеличивает рефрактерность пред-
сердий и желудочков на 8-32%. Он также увеличивает
рефрактерность быстрого и медленного путей проведе-
ния внутри АВ-узла как в антероградном, так и в рет-
роградном направлениях.

При лечении пропафеноном увеличивается эффектив-
ный рефрактерный период дополнительных путей прове-
дения как в антероградном, так и в ретроградном направ-
лениях. Все эти электрофизиологические эффекты пропа-
фенона объясняют его высокую эффективность при пред-
сердных и желудочковых аритмиях, а также при
реципрокной АВ-узловой тахикардии и синдроме Вольфа-
Паркинсона-Уайта [19, 20, 26, 27].

Гемодинамические эффекты

Пропафенон, как и другие антиаритмические препара-
ты IС класса, оказывает прямое отрицательное инотропное
действие. Кроме того, он обладает небольшой, но клини-
чески значимой β-адреноблокирующей активностью, кото-

рая также вносит вклад в кардиодепрессорное действие про-
пафенона. В опытах на животных пропафенон оказывал
неблагоприятное влияние на все инвазивные показатели
сократительной функции левого желудочка, что проявлялось
в снижении сердечного выброса при небольшом повыше-
нии периферического сосудистого сопротивления. Уменьше-
ние ударного объема и сердечного выброса зависит от дозы
препарата. В клинических исследованиях пропафенон не
оказывал влияния на фракцию выброса левого желудочка у
больных с сохраненной систолической функцией левого
желудочка (фракция выброса больше 50%). В то же время,
наблюдалось снижение фракции выброса левого желудочка
у некоторых больных с нарушенной функцией левого желу-
дочка. Имеются сообщения о развитии сердечной недоста-
точности во время лечения пропафеноном, главным обра-
зом, у больных с хронической сердечной недостаточностью
или с указаниями на систолическую дисфункцию левого
желудочка в анамнезе. Частота развития или декомпенса-
ции сердечной недостаточности при лечении пропафеноном
колеблется от 5 до 9%, в зависимости от характера обследо-
ванных больных [1, 4, 13, 22-24], поэтому в начале терапии
пропафеноном рекомендуется тщательное наблюдение за
больными с систолической дисфункцией левого желудочка
и более медленное повышение дозы препарата.

Как правило, АД не изменяется при приеме пропафе-
нона внутрь и после его внутривенной инфузии, однако есть
сообщения о значительном снижении АД, даже после ра-
зового приема 150 мг препарата внутрь.

Клиническое значение может иметь β-адреноблокиру-
ющая активность пропафенона, если он применяется в дозе
900 мг/сут, особенно у “медленных’’ метаболизаторов. В
ряде исследований сообщалось о том, что пропафенон мо-
жет уменьшать тахикардию, вызываемую физической на-
грузкой. Другие авторы не обнаружили сколько-нибудь зна-
чимого брадикардического эффекта пропафенона [28-30].

G.Boriani и соавт. [30] провели суточное мониториро-
вание ЭКГ до и после двухнедельного курса лечения про-
пафеноном (300 мг 3 раза в день) у 11 больных - “быст-
рых’’ метаболизаторов - и показали, что препарат вызыва-
ет небольшое, но статически достоверное снижение мак-
симальной ЧСС (в среднем на 7,4%) и среднесуточной ЧСС
(на 4,2%). Средняя ЧСС в дневное время уменьшилась в
среднем на 4,9%, а ЧСС в ночное время практически не
изменялась. В отдельных случаях максимальная ЧСС при
лечении пропафеноном уменьшалась на 22%, а среднесу-
точная ЧСС – на 16%. Выраженность брадикардического
эффекта пропафенона зависит от его плазменных уровней.

β-адреноблокирующую активность пропафенона следу-
ет учитывать при его назначении больным с дисфункцией
синусового узла, особенно в дозе 900 мг/сут и у “медлен-
ных’’ метаболизаторов.

Взаимодействие с другими
лекарственными препаратами

Метаболические превращения пропафенона катализи-
руются цитохромными ферментами CYP-2D6, CYP-2А3/4
и CYP-1А2, которые участвуют в метаболизме многих ле-
карственных препаратов. Кроме того, несколько часто при-
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меняющихся препаратов являются ингибиторами или ин-
дукторами этих цитохромных ферментов. Например, к
ингибиторам ферментов CYP-2D относятся амиодарон (кор-
дарон), циметидин (тагамет) и фторхинолоны, а к их ин-
дукторам – омепразол и табак.

Пропафенон, действуя как ингибитор цитохромных
ферментов, потенцирует эффекты липофильных β-адреноб-
локаторов (пропранолола, метопролола и др.), а также ан-
тагониста кальция верапамила и непрямого антикоагулян-
та варфарина. При совместном назначении с пропафено-
ном повышаются плазменные уровни β-адреноблокаторов
и верапамила, что сопровождается усилением их отрица-
тельных ино-, хроно- и дромотропных эффектов. При дли-
тельной терапии пропафеноном повышаются плазменные
уровни варфарина (в среднем на 38%), и часто наблюдает-
ся увеличение протромбинового времени. Поэтому реко-
мендуется повторное определение протромбинового вре-
мени при назначении пропафенона больным, получающим
варфарин, и, по-видимому, другие антикоагулянты непря-
мого действия. Пропафенон вызывает клинически значи-
мое повышение плазменных концентраций циклоспорина,
теофиллина и дезимипрамина.

В свою очередь, хинидин и циметидин, действуя как
ингибиторы цитохромных ферментов, повышают плазмен-
ные уровни пропафенона (в 2 раза и на 30%, соответствен-
но); при этом наблюдается небольшое, но достоверное уве-
личение ширины комплекса QRS. Индукторы цитохром-
ных ферментов рифампицин и фенобарбитал вызывают
значительное снижение плазменных уровней пропафено-
на за счет увеличения его клиренса, а значит - ослабляют
его антиаритмическую эффективность.

Антиаритмическая эффективность пропафенона возра-
стает при совместном назначении с хинидином (при мер-
цании предсердий) и мексилетином (при желудочковых
аритмиях) [22].

Важное значение имеет повышение сывороточных кон-
центраций дигоксина при совместном назначении с пропа-
феноном – на 34-40% при назначении 450 мг препарата в
сутки и на 57-136% при назначении 900 мг в сутки. Описа-
ны единичные случаи гликозидной интоксикации у больных,
одновременно получающих дигоксин и пропафенон. Меха-
низмы, лежащие в основе взаимодействия между дигокси-
ном и пропафеноном, неизвестны. Данные литературы о
влиянии пропафенона на клиренс дигоксина противоречи-
вы. Одни авторы предполагают, что пропафенон вытесняет
дигоксин из связи с плазменными белками и тканевыми
рецепторами, поскольку почечного клиренса дигоксина он
не изменяет. Другие исследователи считают, что пропафе-
нон тормозит канальцевую секрецию дигоксина. Так или
иначе, рекомендуется уменьшить дозу дигоксина в среднем
на 50% в начале терапии пропафеноном.

Клинически значимых взаимодействий пропафенона с
дилтиаземом, лидокаином и амиодароном не обнаружено
[1, 4, 13, 20, 22, 24, 31, 32].

Побочные эффекты

Пропафенон в общем хорошо переносится. При длитель-
ной терапии побочные эффекты встречаются примерно у 15%

больных. У 5-10% больных препарат приходится отменять
из-за развития побочных эффектов [1, 3, 13, 22, 24, 33].

Частота побочных эффектов выше у больных с серьез-
ным поражением сердечной мышцы и зависит от дозы
пропафенона и от скорости метаболизма. У “медленных“
метаболизаторов побочные эффекты наблюдаются значи-
тельно чаще, чем у «быстрых» метаболизаторов – в 67%
случаев против 14%, по данным L.Siddoway и соавт. [10].

Наиболее часто при лечении пропафеноном встречаются
головокружение, металлический привкус во рту, сухость
во рту, запор, тошнота или рвота. Наблюдаются также дип-
лопия, парестезии, слабость и головная боль. Как следствие
β-адреноблокады, особенно у “медленных“ метаболизато-
ров или у больных с бронхиальной астмой в анамнезе, воз-
можно развитие бронхоспазма.

Побочные эффекты пропафенона условно можно раз-
делить на сердечные и внесердечные (неврологические,
желудочно-кишечные). Наибольшее клиническое значение
имеют сердечные побочные эффекты, которые включают:
обострение сердечной недостаточности, нарушения внут-
рисердечной проводимости и усиление аритмий.

Частота развития или обострения сердечной недоста-
точности при лечении пропафеноном зависит от состоя-
ния сократительной функции левого желудочка. Сердеч-
ная недостаточность развивается, главным образом, у
больных с выраженной систолической дисфункцией ле-
вого желудочка (фракция выброса меньше 30-40%). Ее
частота достигает 10% среди больных с сердечной недо-
статочностью в анамнезе [4, 13, 22, 24]. Поэтому пропа-
фенон не рекомендуется использовать для лечения арит-
мий у больных с выраженными клиническими проявле-
ния сердечной недостаточности, а у больных с систоли-
ческой дисфункцией левого желудочка в начале терапии
использовать низкие дозы препарата.

Из нарушений внутрисердечной проводимости при ле-
чении пропафеноном наиболее часто встречается АВ-бло-
када I степени. Описаны также единичные случаи разви-
тия АВ-блокад II и III степени. Пропафенон может вызы-
вать расширение комплекса QRS, вплоть до развития бло-
кады ножки пучка Гиса (4-8%). Сообщается также об
отдельных случаях синусовой брадикардии, синоатриаль-
ной блокады и остановки синусового узла при лечении про-
пафеноном. Учитывая все эти побочные эффекты, пропа-
фенон не рекомендуется назначать больным с АВ-блока-
дой II-III степени и дисфункцией синусового узла.

Проаритмические побочные эффекты пропафенона
встречаются с частотой от 2% до 19%, в зависимости от
критериев аритмогенности и состава больных. Усиление
аритмий более вероятно у больных со стойкой желудоч-
ковой тахикардией в анамнезе, ишемией или дисфункци-
ей миокарда. В то же время, отмечается низкая частота
проаритмических побочных эффектов пропафенона у
больных без структурных заболеваний сердца или желу-
дочковых аритмий.

Это позволяет считать пропафенон препаратом первого
ряда для лечения симптомных суправентрикулярных тахи-
аритмий у пациентов с неизмененным сердцем. С другой
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