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Порушення серцевого ритму (ПСР) роблять значний внесок у 

серцево-судинну захворюваність і смертність, тому антиаритмічна 

терапія є одним із найважливіших розділів практичної кардіології. 

Незважаючи на успіхи в розробці та застосуванні нових антиарит-

мічних препаратів (ААП), фармакотерапія ПСР залишається 

складним завданням. Це обумовлено безліччю різновидів аритмій, 

впливом ПСР на віддалений прогноз, високою агресивністю анти-

аритмічної терапії з можливістю розвитку ускладнень. 

Медикаментозне лікування ПСР потребує розуміння механізмів 

виникнення аритмій, їх клінічних проявів та наслідків, знання клініч-

ної фармакології ААП [1].
Не дивлячись на внесення рекомендацій щодо лікування 

антиаритмічними препаратами у багатьох настановах, у клінічній 

практиці можуть траплятися часті помилки недостатнього або 

надмірного лікування. Крім того, з погляду безпеки ААП не є ней-

тральними препаратами через серйозні серцеві та екстракарді-

альні побічні ефекти, вузький терапевтичний профіль і складну 

взаємодію між ліками [7]. Антиаритмічна фармакологічна терапія 

в клінічній практиці є однією з клінічних галузей, у якій кардіологія, 

що ґрунтується на доказах, застосовується менше, порівняно з 

іншими методами лікування, і багато лікарів покладаються на 

спрощену класифікацію V. Williams, яка має мінімальну клінічну 

значущість [19]. 
Одним із нещодавно опублікованих документів, що підсумовують 

зазначені аспекти в контексті сучасних уявлень, є Консенсус EHRA/

ESC/HRS/APHRS/ISCP 2018 року щодо застосування ААП у клінічній 

практиці [20]. Цей документ наголошує на тому, що нові «мішені» для 

ААП формуються паралельно з поглибленням розуміння комплекс-

них патофізіологічних механізмів ПСР. При цьому одним із ключових 

аспектів нової парадигми антиаритмічної терапії є пошук і вплив на 

«вразливі» електрофізіологічні параметри аритмій. 

Провідна система серця (ПСС), що генерує та поширює 

збудження по серцю, представлена двома вузлами та численни-

ми волокнами [3]. Головним є синоатріальний (СА) вузол, що у 

фізіологічних умовах є водієм ритму. У ньому спонтанно виникають 

потенціали дії (ПД), що поширюються на передсердя та атріовен-

трикулярний (АВ) вузол, від якого передаються далі ПСС (пучок 

Гіса, права і ліва ніжки пучка Гіса, їх периферичні розгалуження). 

АВ вузол виконує також функцію затримки імпульсів, що проводять-

ся від передсердь до шлуночків. Завдяки цьому в нормі досяга-

ється не лише фізіологічна затримка проведення, що забезпечує 

послідовність скорочення передсердь і шлуночків, а й блокуван-

ня імпульсів при генерації їх у передсердях з надто великою 

частотою. Це дозволяє запобігти проведенню частини імпульсів 

при передсердних тахіаритміях і, таким чином, уникнути небезпеч-

них для життя аритмій серця та зупинки кровообігу. Управління ПСС 

здійснюється через взаємозв’язок СА та АВ вузлів із симпатичними 

та парасимпатичними нервами. 

Серцевий потенціал дії. У стані спокою клітини ПСС статично 

поляризовані, тобто вся поверхня клітини має однаковий позитив-

ний, а внутрішньоклітинний простір – однаковий негативний заряд. 

У підсумку формується різниця вольтажу на клітинній мембрані – 

трансмембранний потенціал (від -80 до -90 мВ). Здатність клітин 

серця до збудження визначає послідовність відкриття і закриття 

каналів у клітинних мембранах, через які іони можуть входити і 

виходити з клітин. Графічне зображення цих змін у часі, яке, по суті, 

відображає електричну активність окремої серцевої клітини, 

називають потенціалом дії (рис. 1) [2]. Під час фази 0 ПД відбува-

ється швидка зміна внутрішньоклітинного потенціалу. Ця фаза 

зумовлена швидким потоком іонів натрію всередину клітини. Фаза 

1, або початкова швидка реполяризація, зумовлена приєднанням 

спрямованого всередину клітини потоку іонів хлору. Під час фази 
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Лекції, огляди

2, або плато, вихідний калієвий потік урівноважується вхідним 

натрієвим і кальцієвим, що супроводжується зменшенням швид-

кості зміни трансмембранного потенціалу. Під час фази 3 припи-

няється потік позитивних іонів натрію і кальцію з одночасним під-

силенням вихідного калієвого потоку, що веде до поступового 

відновлення трансмембранного потенціалу. Описані фази станов-

лять електричну систолу, яка передує механічній. Якщо після 

електричної систоли не відбувається скорочення міокарда, то 

говорять про електромеханічну дисоціацію. 

Після електричної систоли настає електрична діастола (фаза 

4 ПД), під час якої зберігається потенціал спокою, а за рахунок 

активних енергозалежних процесів відновлюється вихідна концен-

трація іонів калію, натрію і кальцію всередині клітини. Надлишок 

іонів натрію і кальцію виводиться з клітини, а іони калію поверта-

ються в клітину. Таким чином клітина готується до наступного збу-

дження.

Потенціал дії кардіоміоцита. Основні механізми розвитку 

аритмій включають re-entry, ектопічний автоматизм і тригерну 

активність. Нижче наводяться класифікація електрофізіологічних 

механізмів серцевих аритмій та їх коротка характеристика [4].
Re-entry. Механізм re-entry (рі-ентрі) трапляється частіше за 

інші механізми й означає циркуляцію збудження. Залежно від 

розмірів контуру циркуляції розрізняють: 1) macrore-entry, або 

«впорядковане»; 2) microre-entry, або «випадкове» (рис. 2) [23]. Для 

формування macrore-entry потрібні умови: стійка замкнена петля, 

довжина якої залежить від периметра анатомічної незбудливої 

перешкоди; односпрямована блокада проведення в одному із 

сегментів петлі рі-ентрі; уповільнення проведення в прилеглому 

компоненті петлі, що забезпечує можливість відновлення збудли-

вості раніше рефрактерного компонента. Довжина хвилі збуджен-

ня повинна бути коротшою за довжину петлі. Довжина петлі повин-

на перевищувати добуток швидкості проведення і періоду віднов-

лення тканини. Важливу роль у формуванні циркуляції збудження, 

крім додаткових шляхів проведення (ДШП), відіграють поздовжня 

функціональна дисоціація АВ вузла, яка виступає причиною АВ 

вузлових тахікардій, відмінності у рефрактерності лівої і правої 

ніжок пучка Гіса, які призводять до фасцикулярної шлуночкової 

тахікардії (ШТ). Описаний механізм macrore-entry лежить в основі 

тріпотіння передсердь (ТП) типу 1. Вважають, що рі-ентрі може бути 

стійким за відсутності анатомічного кільця і патології міокарда. Цей 

тип рі-ентрі називають функціональним (microre-entry) – рух імпуль-

су відбувається малим замкнутим кільцем, не пов’язаним з будь-

якою анатомічною перешкодою. M. Allessie і співавт. [8] назвали 

цю систему, що рухається й обертається, «leading circle», тобто 

«провідне коло» або провідна петля microre-entry. Довжина про-

відного кола виявляється рівною довжині збудження.

Проходження імпульсів у тканини серця залежить від орієнта-

ції волокон міозитів. Відмінність властивостей проведення у поз-

довжньому і поперечному напрямках формує субстрат для ані-

зотропного рі-ентрі. З анізотропією можуть бути пов’язані аритмії, 

що виникають у передсерді, АВ вузлі та періінфарктних зонах 

міокарда. Анізотропна структура волокон міокарда ще більше 

сприяє виникненню аритмій за типом повторного входу. Ймовірно, 

багато складних тахіаритмій, зокрема, фібриляції, пов’язані з 

механізмом microre-entry.
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Рис. 2. Механізм повторного входу («re-entry»)

Автоматизм. Тканини з аномальним автоматизмом, що лежить 

в основі механізму аритмій, можуть знаходитись у передсердях, 

АВ з’єднанні або м’язових муфтах судин, котрі безпосередньо 

вступають у контакт з передсердями, - таких, як верхня і нижня 

порожнисті вени або легеневі вени. Якщо швидкість формування 

імпульсу в ектопічному вогнищі є вищою, ніж у СА вузлі, то ектопіч-

не вогнище стає домінуючим вогнищем автоматизму серця. 

Клінічним прикладом автоматичної аритмії є передсердна або 

шлуночкова тахікардія, яка запускається при навантаженні у 

пацієнтів без структурного захворювання серця. Вважають, що 

такі форми тахікардії пов’язані з адренергічним опосередкованим 

автоматизмом, оскільки програмована стимуляція не може запу-

стити або припинити аритмію, тоді як тахікардія індукується кате-

холаміновою стимуляцією і чутлива до бета-адреноблокаторів. 

Катехоламіни модулюють потоки в автоматичних клітинах через 

збільшення синтезу циклічного аденозинмонофосфату (цАМФ), а 

також змінюють кінетику каналу I
f 
так, що він активується при ниж-

чих значеннях мембранних потенціалів (МП). Аденозин проявляє 

здатність послаблювати I
f
 через пригнічення синтезу цАМФ. Це є 

антиадренергічним механізмом – подібним до такого, що опосе-

редковується стимуляцією вагуса. 

Тригерна активність. Осциляції МП кардіальних клітин, які від-

буваються під час або після ПД, позначають як постдеполяризації. 

Їх класифікують на два підтипи: ранні та пізні постдеполяризації 

(відповідно, РПД і ППД). РПД можуть виникати під час фази плато 

(фаза 2) і/або реполяризації (фаза 3) ПД. Зазвичай критичне 

подовження реполяризації – необхідна передумова виникнення 

РПД-індукованої ектопічної активності. ППД є осциляціями МП, які 
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виникають після реполяризації і під час фази 4 ПД. Часта стимуля-

ція потенціює ППД, оскільки більше Na+ і Ca2+ надходить до клітини 

під час швидкої реполяризації, збільшуючи перевантаження клі-

тини іонами Ca2+. Клінічною аритмією, пов’язаною з цАМФ-опосе-

редкованою тригерною активністю (ППД-залежною), є ідіопатич-

на ШТ з вихідного тракту правого шлуночка. Оскільки активація 

аденілатциклази є ключовим моментом для розвитку цАМФ-опо-

середкованої тригерної активності, можна вважати, що тригерна 

аритмія буде чутлива до бета-адреноблокади, блокади кальцієвих 

каналів (верапаміл), вагусних проб та аденозину [54]. 
Прийняття рішень про початок прийому ААП змінилося в 

останні роки після досліджень CAST (Cardiac Arrhythmias 

Supression Trial). Важливість прийняття рішень, орієнтованих на 

пацієнта, була спочатку підкреслена в дослідженні CAST [47], 
яке продемонструвало, що потужні та ефективні ААП можуть бути 

потенційно небезпечними, особливо за наявності структурного 

захворювання серця. Розробка імплантованих кардіовертер-де-

фібриляторів (ІКД) для лікування злоякісних шлуночкових аритмій 

(ША) і раптової серцевої смерті (РСС) сприяла зниженню 

інтере су до фармакологічного лікування в цих умовах [54]. В 

даний час ААП при злоякісних ША переважно служать як допо-

міжна терапія до ІКД, щоб запобігти «електричному шторму» та 

частим ударам, а не для зменшення та лікування аритмій. Висока 

поширеність, наслідки фібриляції передсердь (ФП) для здоров’я 

привела до багатьох розробок у фармакологічній терапії цієї 

поширеної аритмії разом із катетерною абляцією (КА) [26]. Тепер 

увага зосереджена на клінічному стані пацієнта, структурному 

та функціональному субстраті та механізмах аритмії на клітин-

ному та молекулярному рівнях. Цей підхід суттєво відрізняєть-

ся від дещо емпіричного, запропонованого класифікацією 

V. Williams [19].
Антиаритмічні препарати зберігають важливу роль як симп-

томатична терапія або запобігання погіршенню серцевої функ-

ції через тахікардію, нерегулярний ритм або дисинхронію. ААП 

є цінним засобом для запобігання трансформації аритмій, що 

добре переносяться, у злоякісні аритмії. ААП – це препарати з 

вузьким терапевтичним вікном, і існує невеликий інтервал кон-

центрації в плазмі між найнижчою ефективною дозою та першою 

токсичною дозою, тобто між недостатнім лікуванням і токсичним 

або проаритмічним ефектом. Дійсно, багато факторів впливають 

на дію ліків, наприклад, раса, стать, генетика, тригерні фактори, 

нейрогормональні зміни, стан і тяжкість захворювання, спричи-

нене захворюванням ремоделювання субстрату, тощо [49]. Деякі 

ААП мають численні електрофізіологічні та фармакологічні ефек-

ти, дія яких залежить від шляху введення, рівнів у плазмі та актив-

них метаболітів. Такими прикладами є пропафенон, хінідин і 

аміодарон.

Класифікація антиаритмічних засобів та огляд клінічної фар-

макології. Більшість доступних препаратів діють на іонні канали 

серця, змінюючи структуру каналів. Бажаним ефектом є зміна 

збудливості, ефективного рефрактерного періоду (ЕРП), провід-

ності або аномального автоматизму. Сутність цієї концепції уза-

гальнено в класифікації V. Williams [51]. Vaughan Williams класифі-

кував ААП на чотири класи: блокатори Na+ каналів (клас I), анта-

гоністи бета-адренорецепторів (клас II), препарати, які 

переважно блокують К+ канали та подовжують тривалість ПД без 

впливу на внутрішньосерцеву провідність (клас III) та недигідропі-

ридинові блокатори Са2+ каналів L-типу (клас IV). Пізніше ААП 

класу I були поділені на препарати з проміжною (IA), швидкою (IB) 

і повільною (IC) кінетикою зсуву і спорідненості до відкритого або 

інактивованого стану Na+ каналів. Ця класифікація широко вико-

ристовується та дозволяє передбачити можливі побічні ефекти 

препаратів та попередньо зорієнтуватись у виборі засобів анти-

аритмічної терапії. Однак ААП мають більш складний вплив, що 

залежить від типу тканини, частоти ритму серця, МП та цілого ряду 

інших факторів. Дія багатьох препаратів (аміодарон, соталол, 

пропафенон та інші) характеризується ефектами двох або кількох 

класів ААП. 

Краще розуміння складного механізму аритмії створило нові 

перспективи для розвитку ААП. У 1991 році був запропонований 

Сицилійський гамбіт, щоб забезпечити більш реалістичне уявлен-

ня про ААП [48] (табл. 1). Він розглядає кожен препарат як одини-

цю, описуючи його вплив на різні молекулярні мішені (іонні канали, 

рецептори, насоси), а також їхні клінічні ефекти. Сицилійський 

гамбіт враховує не лише основний механізм аритмії, а й важливість 

електрофізіологічного ремоделювання, обмежуючи ефект «кла-

сичних» ААП. Цей підхід має особливу клінічну значимість, вклю-

чаючи оцінку глобального ефекту ААП (електрофізіологічного, 

клінічного та електрокардіографічного). У Сицилійському гамбіті 

процес підбору ААП починається з діагностики аритмії та іденти-

фікації аритмогенних механізмів для визначення «вразливого/их» 

параметрів, функціонального та структурного, який може бути 

особливо піддатливим для терапевтичного лікування, проявляючи 

при цьому мінімум небажаних наслідків для серця. Впливаючи на 

цей параметр є найвищий шанс припинити аритмію або запобіг-

ти її виникненню. Таким чином, фокус інтересу переміститься з 

механізму ААП на механізм аритмії [41].
Поняття «вразливого» параметра. У «емпіричному» підході 

терапія ААП базується на діагностиці аритмії та класифікації 

V. Williams незалежно від конкретного механізму аритмії, тоді як у 

«патофізіологічному» підході мішенню ААП є специфічний «враз-

ливий» параметр аритмії. У той час як класичний підхід базується 

на властивостях ААП з кінцевою метою зменшити збудливість, 

провідність або автоматизм незалежно від типу аритмії, сучасна 

терапія ААП базується на виявленні критичних компонентів арит-

мії та ідентифікації «вразливих» параметрів. ААП і певна конкретна 

властивість обираються для націлювання на конкретний вразли-

вий параметр. Наприклад, АВ вузлова рі-ентрі тахікардія перед-

бачає повторне входження хвилі збудження за участю АВ вузла, 

і, оскільки він генерує Са2+ канал-залежний потенціал дії L-типу, 

аритмія може бути припинена блокаторами Са2+ каналів, адено-

зином або бета-адреноблокаторами. Однак у багатьох пацієнтів 

механізми, що лежать в основі аритмії, залишаються не повністю 

виявленими, і вибір певного ААП є емпіричним та ґрунтується на 

характеристиках аритмії, фармакологічних властивостях ААП і 

його профілі безпеки. 

Структурна хвороба серця викликає електрофізіологічне та 

структурне ремоделювання, що підвищує сприйнятливість аритмій 

і робить аритмії стійкими до ААП. Слід зазначити, що жодна кла-

сифікація не враховувала антиаритмічну терапію препаратами 
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Лекції, огляди

(інгібітори ренін-ангіотензин-альдостеро-

ну, статини, омега-3 поліненасичені жирні 

кислоти, антифіброзні засоби), які можуть 

запобігти або затримати структурне або 

електрофізіологічне ремоделювання міо-

карда, спричинене структурним захворю-

ванням серця [42, 43]. 
Нові підходи до розробки антиарит-

мічних препаратів. Нові цілі для терапії 

ААП розробляються паралельно з кра-

щим розумінням складних механізмів, 

залучених до аритмії (табл. 2). Наріжний 

камінь нової парадигми полягає в пошу-

ках та націленні на «вразливий» електро-

фізіологічний параметр аритмії. 

Одним із підходів є визначення 

«передсердно-специфічних» препаратів 

для контролю ритму при ФП, щоб підви-

щити ефективність і знизити ризик шлу-

ночкової проаритмії. Вернакалант має 

такі властивості [16], оскільки блокада 

INa зростає швидше і при більш позитив-

ному МП, а МП передсердь є більш пози-

тивним, ніж МП шлуночків; ця різниця 

збільшується під час ФП. Швидка кінети-

ка зсуву цього препарату передбачає 

менший ризик порушень провідності або 

проаритмії після уповільнення ЧСС. 

Ранолазин має деякі з цих характерис-

тик. Іншою мішенню є надшвидка скла-

дова калієвого струму (IKur), що відпові-

дає за скорочення тривалості ПД під час 

ФП і збереження аритмії. Канал TASK-1, 

член сімейства калієвих каналів (K2P), 

специфічно експресується в передсер-

дях. Цей канал сприяє створенню фоно-

вого струму калію, і інгібування цього 

каналу матиме ефект III класу класифі-

кації V. Williams, подовжуючи ПД і деста-

біл ізуючи повторну аритмію [28 ] . 

Передсердно-селективні ААП, що діють 

на IKur, також мають спорідненість до TASK-1, що пояснює дея-

кий антиаритмічний ефект [31]. Інші члени сімейства пригнічу-

ються існуючими ААП, що підкреслює важливу електрофізіоло-

гічну роль цих каналів. 

Пізній компонент натрієвого струму (INa
L
) збільшується, коли 

нормальний Na+ струм інактивується внаслідок генетичних або 

набутих ситуацій (наприклад, ішемії). Він подовжує тривалість 

ПД, сприяючи тригерній активності типу ранньої постдеполяри-

зації (РПД), і змінює натрій-кальцієвий внутрішньоклітинний 

гомеостаз, викликаючи проаритмічні ефекти. Блокатори INa
L 

мають антиаритмічні властивості, а ранолазин, препарат з 

антиангінальними властивостями, має високу спорідненість до 

INa
L
, також блокуючи IKur [53]. Комбінація ранолазину та дро-

недарону (який має профіль, подібний аміодарону) посилює 

Таблиця 1. Класифікація та фармакологічні властивості антиаритмічних засобів

Клас Препарати
Канали Рецептори Інші 

механізми 
дії

ПД Вплив на ЕКГ
Na+ Ca2+ K+ α β М2

IA

Аймалін •A ↑ 0/↑PR,↑QRS,↑QT

Дизопірамід •A  ° ↑ ↓/↑PR,↑QRS,↑QT

Прокаїнамід •I  ↑ 0|/↑PR,↑QRS,↑QT

Хінідин •A  °  ↑ ↓/↑PR,↑QRS,↑QT

IB

Лідокаїн °I ↓ 0/↓QT

Мексилетин °I ↓ 0/↓QT

Фенітоїн °I ↓ 0/↓QT

IC
Флекаїнід •A 0/↑ ↑PR,↑QRS,↑QT

Пропафенон •A   0/↑ ↑PR,↑QRS,↑QT

II

Атенолол • 0/↓ ↑PR,0/↓QT

Карведилол

Есмолол

Метопролол

Надолол

Пропранолол

III Аміодарон
Дронедарон °     ↑ ↑PR,↑QRS,↑QT

Дофетилід •IKt ↑ 0 PR,↑QT

Ібутилід INaL °IKt ↑ 0/↓PR,↑QT

Соталол •IKt • ↑ ↑PR,↑QRS,↑QT

IV
Дилтіазем  ↓ ↑PR

Верапаміл • ↓ ↑PR

V

Аденозин • ↑ ↑PR

Атропін •

Дигоксин •Na/K-
АТФаза ↑PR,↓JT

Івабрадин •If

Ранолазин ° °IKt атиангінальний ↑ ↑QT

Вернакалант °I  

Примітка: • – високий ефект препарату;  – помірний ефект препарату; o – низький ефект препарату; А – дія 
на активовані канали; 0 – мінімальний вплив; α – альфа-адренорецептори; β – бета-адренорецептори; М2 – 
мускаринові рецептори другого підтипу; NaL – пізній тік у натрієвих каналах. 

Таблиця 2. Нові мішені для антиаритмічних препаратів при фібриляції 
передсердь

Механізм Вразливий параметр / 
ціль препарату

Збудливість і ефективний 
рефрактерний період

Щілинні з’єднання; передсердно-специфічна 
модуляція іонних каналів (канали IKur, IK, 
Ikach, SK канали, K2P/TASK канали)

Збудливість і ектопічна 
активність

Передсердно-селективне інгібування INa; 
INaL, аномальне інгібування Са2+ (CaMKII, 
RyR2); NCX

Ремоделювання Передача сигналів Са2+ (кальпаїни, 
кальциневрин); TRP канали; мікроRNAs

Примітка: CaMKII, Ca2+ / кальмодулінзалежна протеїнкіназа II; мікроРНК, 
мікрорибонуклеїнова кислота; NCX, натрій-кальцієвий обмінник; RyR, 
ріанодиновий рецептор; SK, низька провідність; Са2+-залежний К+ канал; TRP, 
перехідний рецепторний потенційний канал. 
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частотно-залежну блокаду INa
L
 з мінімізованою дією на ICa

L
, 

зменшуючи негативний вплив дронедарону на серцеву скорот-

ливість [40]. 
Порушений обмін кальцію має важливий внесок у аритмо-

генез. Тригерна активність типу пізньої постдеполяризації (ППД) 

є результатом спонтанного вивільнення кальцію саркоплазма-

тичним ретикулулом і бере участь у розвитку ФП і шлуночкових 

аритміях. Отже, ріанодиновий рецептор (RyR) стає важливою 

мішенню для ААП. Такі препарати як дантролен та інші нові 

молекули мають прямі властивості стабілізації RyR, а молекули 

(наприклад, івабрадин) підcилюють експресію FKBP12.6 (фер-

мент, який регулює функцію RyR) [22]. Інші препарати, такі як 

флекаїнід, пропафенон, тетракаїн і аналоги карведилолу, є 

прямими блокаторами RyR. Інші потенційні ААП будуть націлені 

на re-entry та рефрактерність через низьку провідність Са2+-

активованого К+-струму (I
sk

) та ремоделювання передсердь 

через молекули Са2+ (кальпаїни, кальциневрин) і канали тран-

зиторного рецепторного потенціалу (TRP) [29]. 
Фармакокінетика, фармакодинаміка та лікарські взаємо-

дії деяких антиаритмічних препаратів. Важливими принципами 

фармакокінетичних взаємодій ААП є порушення і зміна всмок-

тування, наприклад, індукція або інгібування Р-глікопротеїну 

(P-gp) або ферментів цитохрому Р (CYP). Коли препарати мета-

болізуються декількома CYP-ферментами, клінічний ефект зале-

жить від потужності всіх залучених ферментів [22]. Аміодарон 

інгібує P-gp та деякі із ферментів CYP, тому він може підвищува-

ти плазмові рівні ліків, які метаболізуються цими ізоферментами 

або субстратами P-gp. Коригування дози необхідно для 

дигоксину, флекаїніду та варфарину. Дилтіазем і верапаміл є 

помірними інгібіторами CYP3А4 і P-gp. Існує важлива фармако-

кінетична взаємодія між деякими ААП та препаратами, що 

контролюють ЧСС (аміодарон, хінідин, дронедарон, верапаміл, 

дигоксин і дилтіазем), і пероральними антикоагулянтами 

(NOAC), які не містять вітамін К, через конкуренцію за інгібуван-

ня P-gp або CYP3А4 (дилтіазем, дронедарон і верапаміл) [27]. 
Через цю взаємодію та послідовне підвищення NOAC у плазмі 

не рекомендується взаємодія між дронедароном і дабігатра-

ном, а для едоксабану необхідне зниження дози на 50 %. Слід 

розглянути можливість зменшення дози для всіх NOAC, коли 

аміодарон є супутнім препаратом. Рекомендується зменшити 

дозу дабігатрану при одночасному застосуванні з верапамі-

лом. Для комбінації верапамілу з едоксабаном слід розглянути 

можливість зниження дози едоксабану. 

Фармакодинаміка. Антиаритмічні засоби I класу. Комбінації 

цих препаратів знижують скорочувальну здатність серця та 

підвищують ризик розвитку брадикардії, порушень внутрішньо-

серцевої провідності та проаритмії. Одночасне застосування 

ААП I класу з бета-блокаторами, дилтіаземом, верапамілом 

або дигоксином підвищує ризик брадикардії, АВ-блокади та 

гіпотензії.

Бета-адреноблокатори. Їх поєднання з ААП I класу, дигокси-

ном або аміодароном, підвищує ризик брадикардії, АВ-блокади 

та серцевої недостатності (СН). Бета-блокатори можуть поси-

лити гіперкаліємію, спричинену інгібіторами ренін-ангіотен-

зин-альдостерону. 

Аміодарон.  Одночасне застосування з дигоксином, 

бета-блокаторами, верапамілом або дилтіаземом підвищує 

ризик брадикардії, АВ-блокади та гіпотензії. ААП класів I і III 

(зокрема дофетилід, ібутилід і соталол) подовжують інтервал 

QT, тому їх слід застосовувати з обережністю у пацієнтів із 

вродженим (набутим) синдромом подовженого QT (LQTS), які 

отримують препарати, що подовжують інтервал QT або факто-

рами ризику torsade de pointes (TdP). Гіпокаліємія підвищує 

ризик TdP і потенціює аритмії, спричинені дигоксином. 

Дилтіазем і верапаміл. Вони чинять адитивну депресивну 

дію на СА та АВ вузли при одночасному застосуванні з аміода-

роном, бета-блокаторами та дигоксином, і адитивну вазодила-

таційну дію при поєднанні з антигіпертензивними засобами. 

Аденозин. Його одночасне застосування з бета-блокато-

рами, дигоксином, дилтіаземом або верапамілом підвищує 

ризик брадикардії, АВ-блокади.

Ініціація та підтримка аритмій вимагає наявності аритмоген-

ного субстрату і зазвичай тригерів (наприклад, шлуночкових 

або передсердних передчасних комплексів, тригерної актив-

ності з легеневих вен) і модуляторів (ішемія, вегетативний дис-

баланс, порушення електролітів або ліки). Таким чином, у паці-

єнтів з аритміями можуть розвинутися нові клінічні обставини, що 

змінюють цей субстрат або тригери та модулятори. Тому може 

знадобитися періодична оцінка клінічного стану пацієнтів для 

виявлення відповідних змін, які можуть спровокувати нові або 

повторний розвиток аритмій. Крім того, летальні (шлуночкові) 

аритмії можуть спричинятися препаратами, що викликають 

проаритмію. Вирішальне значення для розвитку аритмії та про-

аритмії мають наявність структурних захворювань серця, вік і 

генетична схильність пацієнта [24]. Оцінка інтервалу QTc, хоча 

й дуже важлива, недостатня для оцінки проаритмічного ризику. 

Таким чином, необхідно враховувати дисперсію реполяризації, 

інтервали PQ і QRS, структурні захворювання, супутні препара-

ти та побічні ефекти, симптоми та профіль ризику пацієнта, 

оскільки вони можуть визначити показання для лікування або 

для спостереження за пацієнтом без спеціальної терапії. Отже, 

необхідно збалансувати ризик аритмії у пацієнтів та ризик, 

викликаний терапією [46, 5].
Персоналізація рекомендацій щодо медикаментозної 

терапії аритмій з урахуванням особливостей пацієнта. Ризик 

проаритмії є більшим у жінок, порівняно з чоловіками. Жіноча 

стать пов’язана з підвищеним ризиком TdP у тих, хто лікувався 

ААП класу I та III [38,30]. Існує кілька потенційних причин підви-

щеного ризику у жінок, включаючи довший скоригований 

інтервал QT, більший гістерезис QT і відсутність захисного 

антиаритмічного впливу андрогенів [52]. Враховуючи підвище-

ний ризик проаритмії при застосуванні ААП класу III у жінок, 

слід уникати цих препаратів, якщо вони становлять додаткові 

фактори ризику тахікардії, включаючи наявність СН. Якщо є 

підозра на проаритмію, може бути корисним 24-годинний 

холтерівський моніторинг через залежність від зворотного 

застосування препаратів III класу і схильність до проаритмії в 

період нічної брадикардії. Аритмії частіше трапляються у літ-

ньому віці, а вікові фізіологічні зміни змінюють фармакокінетику 

ААП [11]. 
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Основне захворювання серця. Пацієнти зі структурним 

захворюванням мають вищий ризик шлуночкової аритмії, а 

також вищий ризик проаритмії при застосуванні ААП. Пацієнти 

(наприклад, СН або кардіоміопатія) не є кандидатами на ААП 

класу I, або класу III, крім аміодарону або соталолу [19]. 
Соталол можна застосовувати пацієнтам з ішемічною хворо-

бою серця (ІХС), переважно з імплантованим ICD, оскільки 

соталол пов’язаний із збільшенням смертності через проарит-

мію [18]. Більш складним є питання про те, які ААП мають більшу 

трансмуральну дисперсію реполяризації та вищий ризик полі-

морфної ШТ. Через занепокоєння з приводу проаритмії попе-

редні рекомендації застерігали від використання препаратів 

класу IC або класу III у пацієнтів зі значною формою гіпертрофії 

лівого шлуночка (ГЛШ). Хворим із серцевою недостатністю при-

значають тільки аміодарон [32]. Остані дані спостережень 

свідчать про те, що пацієнти зі стійкою ФП та ГЛШ (що визнача-

ються як товщина стінки ЛШ більше або дорівнює 1,4 см), які 

отримували лікування препаратами класу IC та класу III, не мали 

вищої смертності, порівняно з пацієнтами, які отримували амі-

одарон [17]. Рекомендують уникати ААП класу IC у пацієнтів із 

значною ГЛШ на основі визнання ГЛШ як маркера ризику аритмії. 

У пацієнтів із вродженою вадою серця та в педіатрії, ААП (окрім 

бета-адреноблокаторів або верапамілу) слід призначати лише 

для окремих випадків, оскільки вони погано переносяться таки-

ми пацієнтами через їхню негативну інотропну дію [34]. 
Захворювання нирок. Зниження функції нирок може мати 

важливі наслідки для фармакокінетики препарату зі змінами, які 

можуть включати біодоступність, об’єм розподілу, зв’язування з 

білками, метаболізм препарату та виведення. Це може призвести 

до зниження здатності виводити ліки та їх метаболіти, підвищеної 

чутливості до ліків, зниження переносимості побічних ефектів, 

особливо у людей похилого віку, і навіть до втрати ефективності. 

EHRA опубліковала нещодавно позицію щодо лікування пацієнтів 

із супутніми аритміями або імплантованими електричними при-

строями та хронічною хворобою нирок (ХХН) [14]. Для ААП, які 

виводяться нирками, найнебезпечніші наслідки накопичення ліків 

включають токсичні та проаритмічні ефекти у потенційно небез-

печних для життя ускладнень. При прийнятті рішення про викори-

стання ААП у пацієнта, який перебуває на гемодіалізі, ключовим 

моментом є можливість діалізу препарату, яка залежить від 

розміру молекули, зв’язування з білками, об’єму розподілу, роз-

чинності у воді та кліренсу з плазми. Слід уникати застосування 

прокаїнаміду та соталолу пацієнтам, які перебувають на гемо-

діалізі. Доза флекаїніду має становити щонайменше 50 % від 

рекомендованої дози. Навпаки, діаліз мало впливає на кліренс 

аміодарону, тому корекція дози не потрібна. 

Вплив ААП на ЧСС, провідність і  реполяризацію. 

Патофізологічна основа тахі- та брадикардії часто подібна, 

тобто утворення рубця або ішемії. Пацієнтам може знадобити-

ся терапія ААП для зменшення передсердних або шлуночкових 

аритмій, хоча вони також можуть мати дисфункцію СА вузла, 

порушення АВ провідності або проблеми з внутрішньошлуноч-

ковою провідністю. Цей сценарій найчастіше трапляється при 

тахі-брадикардійному варіанті синдрому слабкості синусового 

вузла (СССВ) – пароксизмальній ФП із основною синусовою 

брадикардією, їх хронотропною недоста тністю та конверсій-

ними паузами. Основним обґрунтуванням застосування ААП 

для запобігання таким аритміям, як ФП, є покращення симптомів. 

Загалом, ААП лише помірно ефективні для підтримання синусо-

вого ритму (СР). Будь-який ААП слід завжди обережно призна-

чати пацієнтам із наявною брадикардією або порушенням 

провідності, оскільки вони можуть погіршитися (табл. 3). Цей 

запобіжний захід ще важливіший при призначенні препаратів, 

що контролюють ЧСС, оскільки вони можуть викликати важку 

брадикардію при СР. 

Короткий огляд клінічної фармакології ААП. Препарати 

класу IA (дизопірамід, що блокує як К+ канали, так і Na+ канали), 

сьогодні рідко призначаються для профілактики ФП та інших 

аритмій. Препарати класу IС – флекаїнід і пропафенон (сильні 

блокатори Na+ каналів), є помірно ефективними. Ці препарати 

можна безпечно призначати пацієнтам без ІХС або СН зі зни-

женою фракцією викиду (HFrEF). Пропафенон має також 

бета-блокуючий ефект, який може погіршити вихідну бради-

кардію та порушення провідності. Соталол є бета-блокатором 

з додатковим класом III – К+ ефект блокування каналів при при-

значенні 160 мг на добу. Увага виправдана пацієнтам із наяв-

ною брадикардією, тим більше, що проаритмія (TdP) особливо 

виникає при нижчій ЧСС. Дронедарон та аміодарон є багато-

канальними блокаторами. Таким чином, у пацієнтів із попе-

редньою брадикардією та/або порушенням АВ провідності 

початок лікування цими препаратами слід ретельно контролю-

вати як клінічно, так і за допомогою ЕКГ. Брадикардія, дисфунк-

ція СА вузла та порушення провідності АВ вузла є відносно 

Таблиця 3. Вплив антиаритмічних препаратів на ЧСС, провідність і 
реполяризацію

Ліки Основне 
протипоказання

Характеристики ЕКГ, 
які спонукають до 

припинення лікування

Дизопірамід HFrEF; Довгий QT Симптоматична брадикардія;
QTc >500 мс

Флекаїнід

ІХС; HFrEF; Важка форма 
ГЛШ;
QRS >130 мс; Кліренс 
креатиніну <50 мл/хв; 
Захворювання печінки

Симптоматична брадикардія;
Збільшення тривалості QRS 
>25 %, 
QRS >150 мс

Пропафенон
ІХС; HFrEF; Важка форма 
ГЛШ;
QRS >130 мс

Симптоматична брадикардія;
Збільшення тривалості QRS 
>25 %, 
QRS >150 мс

D,L-соталол

HFrEF; Довгий QT;
Супутній препарат, що 
подовжує QT;
Гіпокаліємія; Кліренс 
креатиніну <30 мл/хв 

Симптоматична брадикардія;
QTc >500 мс

Аміодарон Довгий QT; Симптоматична брадикардія;
QTc >500 мс

Дронедарон

NYHA III–IV; Нестабільна 
СН;
Довгий QT; Супутній 
препарат, що подовжує QT; 
Кліренс креатиніну 
<30 мл/хв 

Симптоматична брадикардія;
QTc >500 мс

Примітка. HFrEF, серцева недостатність зі зниженою фракцією викиду; ІХС, 
ішемічна хвороба серця; ГЛШ, гіпертрофія лівого шлуночка; NYHA, Нью-
Йоркська асоціація серця.
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частими побічними ефектами ААП. Соталол, дронедарон і 

аміодарон також можуть знижувати ЧСС під час ФП через 

АВ-вузлові ефекти.

Початок будь-якої антиаритмічної терапії передбачає пев-

ний ризик небажаних явищ, включаючи проаритмічні ефекти 

(табл. 4). Пацієнти з підвищеним ризиком розвитку проаритмії 

повинні перебувати під ретельним наглядом у лікарні. 

Для ААП класу IC такі клінічні ознаки є предикторами підви-

щеного ризику шлуночкової проаритмії: блокада ніжки пучка 

Гіса або тривалість QRS на початку лікування >120 мс, структур-

не захворювання серця, дисфункція ЛШ (LVEF <0,40), тахіаритмія 

зі швидкою відповіддю, висока доза препарату, шлуночкові 

тахіаритмії в анамнезі. Для ААП класу IA та класу III такі клінічні 

ознаки є предикторами підвищеного ризику шлуночкової про-

аритмії: подовжений інтервал QT (QTc >460 мс), жіноча стать, 

брадикардія або подовжені інтервали RR, надмірний QT. 

Подовження інтервалу QTc під час лікування (>550 мс або >25 % 

порівняно з вихідним рівнем), структурна хвороба серця, ГЛШ, 

дисфункція ЛШ або СН, гіпокаліємія, гіпомагніємія, зниження 

функції нирок, високі дози препарату також підвищують ризик 

виникнення шлуночкової проаритмії.

Проаритмічні явища, як правило, групуються незабаром 

після початку прийому препарату, особливо якщо призначена 

ударна доза. З цієї причини, коли ризик проаритмії особливо 

високий (структурна хвороба серця з дисфункцією ЛШ), можна 

рекомендувати початок лікування в лікарні з безперервним 

моніторингом, що є класичним методом для виявлення про-

аритмії [45]. Цей підхід обмежується окремими випадками і не 

показаний для аміодарону через повільний початок дії та три-

валий період напіввиведення.

Таблиця 4. Проаритмічні ефекти антиаритмічних препаратів

Ефект Ліки Захворюваність

Виражена синусова 
брадикардія, СА 
блокади

Клас IA, клас IC Рідко, за винятком 
захворювання СА вузла

АВ блокада високого 
ступеня Клас IA, клас IC Рідко

Конверсія ФП у ТП з 
АВ проведенням 1:1 і 
широким QRS

Флекаїнід і пропафенон 3,5–5 %

Torsade de pointes

Хінідин і клас IA 1–8 %

Ібутилід, дофетилід, 
соталол до 8 %

Аміодарон 0,7 %

Шлуночкова тахікардія 
або фібриляція 
шлуночків

Потенційно всі ААП Рідко, за винятком 
дисфункції ЛШ або СН

Примітка. ААП – антиаритмічні препарати; СА – синоатріальна; ФП – фібриляція 
передсердь; ТП – тріпотіння передсердь; АВ – атріовентрикулярний; ЛШ – лівий 
шлуночок; СН – серцева недостатність.

Інформування пацієнтів про потенційні симптоми, пов’язані 

з проаритмією, що супроводжується ЕКГ у 12 відведеннях про-

тягом кількох днів після початку прийому препарату, є стратегі-

єю, яку можна застосувати до більшості пацієнтів з метою 

моніторингу наслідків ААП. Ці правила безпеки застосовуються 

ще суворіше до пацієнтів із факторами ризику TdP. Зазвичай, як 

показано для соталолу, проаритмія виникає в перші кілька днів 

після початку терапії. У пацієнтів, які приймають ААП класу IC 

для контролю ритму при ФП або ТП, включно з пацієнтами, у яких 

застосовується стратегія «таблетки в кишені», уповільнення 

аритмії може спричинити парадоксальне збільшення частоти 

шлуночкових скорочень. Оскільки дія IC ААП залежить від засто-

сування, супутнє подовження QRS ускладнює диференціацію 

від ШТ. У відібраних пацієнтів прийом пероральної навантажу-

вальної дози флекаїніду або пропафенону може бути ефектив-

ним для відновлення ФП у СР в амбулаторних умовах із швидшим 

ефектом, ніж інші схеми [13], однак цей підхід менш ефективний, 

ніж лікарняний режим [32]. Попереднє внутрішньолікарняне 

тестування з внутрішньовенним, а не пероральним введенням 

флекаїніду або пропафенону, не передбачає безпеки підходу 

«таблетки в кишені» і не рекомендується [6]. 
Вагітність. Існує небагато даних стосовно керування ліку-

ванням ААП під час вагітності. У вагітних, які потребують гостро-

го припинення суправентрикулярної тахікардії (СВТ), першою 

лінією терапії повинні бути вагусні маневри, потім призначення 

аденозину, а потім терапія бета-блокаторами – метопрололом 

(за відсутності ознак передзбудження). Метопролол можна 

застосовувати для запобігання рецидивам у мінімально можли-

вих дозах, за винятком вагітності та післяпологового періоду у 

пацієнток з LQTS, у яких рекомендована звичайна терапія 

бета-блокаторами [15]. Деякі автори рекомендують уникати 

бета-блокаторів у першому триместрі (крім LQTS), щоб мінізува-

ти ризик затримки внутрішньоутробного розвитку. Якщо терапія 

бета-блокаторами не дала результатів, можна розглянути тера-

пію соталолом або флекаїнідом [21]. Пропафенон недостаньо 

вивчений під час вагітності, але немає повідомлень про підви-

щений пренатальний ризик, пов’язаний із застосуванням пре-

парату. Гемодинамічно значущу ШТ слід лікувати за допомогою 

невідкладної КВ, тоді як гемодинамічно стабільну ШТ можна 

припинити за допомогою кардіостимуляції (за наявності ІКД) 

або лікувати внутрішньовенним введенням лідокаїну. 

Прокаїнамід або хінідин також можна використовувати, якщо 

лідокаїн не дає результатів. Однак слід уникати застосування 

аміодарону через значний ризик для плода, включаючи гіпоти-

реоз плода, затримку росту та недоношеність [39].
Періопераційна антиаритмічна терапія в кардіохірургії та 

несерцевій хірургії. Післяопераційна ФП виникає переважно 

протягом перших 48–96 годин після кардіохірургічного втручання. 

Частота ФП коливається від 20–25 % після аортокоронарного 

шунтування (АКШ) до 50 % після комбінованого АКШ та клапанної 

операції, але вона може ускладнювати інші торакальні втручан-

ня приблизно у 15 % пацієнтів [25]. Тріпотіння передсердь і перед-

сердна тахікардія також поширені. Патофізіологія пов’язана зі 

стерильним перикардитом, змінами електролітів, ішемією та 

окисним стресом, які супроводжують хірургічне втручання та 

піддаються корекції. Якщо ФП добре переноситься, контролю 

частоти може бути достатньо, оскільки ФП часто є самообме-

женою. Лише у меншості пацієнтів розвивається стійка ФП, яка 

потребує втручання. Доцільно відкласти електричну КВ принайм-

ні на 24 години після початку ФП через високу частоту спонтан-
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ної конверсії, знижений негайний успіх електричної КВ (70 %) і 

високу ймовірність раннього рецидиву ФП у післяопераційному 

періоді [10]. Бета-блокатори слід розглядати як препарат пер-

шого ряду через їх сприятливий вплив на гіперадренергічний 

післяопераційний стан. Бета-блокатори короткої дії (есмолол 

500 мкг/кг внутрішньовенно болюсно протягом 1 хв) особливо 

корисні, коли є проблема з гемодинамічною нестабільністю, 

або селективні бета-блокатори без внутрішньої симпатоміме-

тичної активності (метопрололу тартрат 2,5–5,0 мг внутрішньо-

венно болюсно протягом 2 хв), які можна повторити 2–3 рази, 

якщо необхідно). Ефект дигоксину (0,25–0,5 мг внутрішньовенно 

болюсно, який можна повторювати до максимальної дози 1,0 мг 

протягом 24 годин) сповільнюється, і ефективність препарату 

знижується за наявності високого адренергічного тонусу, але 

дигоксин у поєднанні з бета-блокаторами або недигідропіри-

диновим антагоністом кальцію часто забезпечує ефективну 

терапію у складних випадках. 

Профілактика післяопераційної фібриляції передсердь. 

Найкращі докази ефективності профілактики післяопераційної 

ФП накопичені для бета-блокаторів, соталолу і аміодарону, які 

знижують ризик ФП на 50–65 % з перевагою бета-блокаторів [12]. 
Негативною стороною бета-блокаторів є брадикардія (5–10 %) 

і ризик тривалої вентиляції (1–2 %). Стимуляція серця з викорис-

танням тимчасових епікардіальних електродів, установлених під 

час операції в більшості пацієнтів, повинна дозволити викори-

стання бета-блокаторів за наявності брадикардії. Лікування слід 

розпочинати щонайменше за 24 години до операції, переваж-

но селективним бета-блокатором без внутрішньої симпатоміме-

тичної активності (бісопролол, метопролол) і відновити на почат-

ку післяопераційного періоду за відсутності протипоказань. 

Другою лінією лікування є аміодарон, який запобігає ФП і 

забезпечує додатковий захист від шлуночкових тахіаритмій [36]. 
Лікування аміодароном асоціювалося зі статистично значущою 

коротшою тривалістю перебування в лікарні через його вищу 

антиаритмічну ефективність. Соталол має потенційну додатко-

ву користь завдяки своїм антиаритмічним властивостям III класу, 

порівняно з бета-блокаторами, але його ефективність поступа-

ється ефективності аміодарону і його застосування спричиняє 

ризик брадикардії та TdP, особливо у пацієнтів з електролітними 

порушеннями [37]. Вплив сульфату магнію на кількість епізодів 

ФП був зіставним із впливом бета-блокаторів, соталолу та аміо-

дарону [35]. Стимулювальна дія магнію на натрій/калієвий 

насос може діяти сприятливо, індукуючи ефект блокування 

кальцієвих каналів. Однак магній використовується для лікуван-

ня ФП зазвичай як доповнення до бета-блокаторів або ААП. 

Для конверсії післяопераційної ФП найкращим вибором є 

аміодарон або вернакалант [32]. Вернакалант, що вводиться у 

вигляді болюсу 3 мкг/кг з наступним, за необхідності, другим 

болюсом 2 мкг/кг з інтервалом у 10 хвилин, можна використову-

вати для відновлення післяопераційної ФП. Вернакалант реко-

мендований для припинення ФП 3 днів після операції та про-

типоказаний пацієнтам із тяжкою артеріальною гіпотензією, 

гострим коронарним синдромом та значним порушенням 

систолічної функції ЛШ [44]. Застосування інших ААП недостат-

ньо підтверджено, хоча існує досвід застосування ібутиліду 

1 мг/кг з наступним, за необхідності, другим болюсом 1 мг/кг для 

конверсії ТП та пропафенону і флекаїніду – у пацієнтів без АКШ. 

Шлуночкові тахіаритмії є поширеними у ранньому після-

операційному періоді. Зазвичай достатньо відповідного елек-

тролітного балансу, включаючи підтримку добавок магнію. 

Мембрано стабілізувальні ефекти бета-блокаторів також забез-

печують захист від цих аритмій. Електричну КВ/дефібриляцію 

слід проводити у разі гемодинамічно нестабільної ШТ. 

Внутрішньовенне введення аміодарону і лідокаїну та мексиле-

тину може бути ефективним у пригніченні та профілактиці гемо-

динамічно стабільної ШТ [54].
Періопераційні антиаритмічні препарати в несерцевій хірур-

гії. Аритмії мають важливий вплив на періопераційний результат, 

і коли присутні ШТ або ФП, вони вказують на наявність аномаль-

ного структурного субстрату [33, 50]. За наявності, перед опера-

цією рекомендується оцінка причини та корекція факторів ризи-

ку. Поліморфна ШТ зазвичай є маркером гострої ішемії міокарда. 

Внутрішньовенне введення аміодарону є найприйнятнішим засо-

бом у гемодинамічно стабільних пацієнтів із стійкою мономорф-

ною ШТ, враховуючи менший ризик проаритмій у пацієнтів зі 

структурними захворюваннями серця. Побічні ефекти можуть 

включати артеріальну гіпотензію, брадикардію та дуже рідке 

гостре ураження легень. Внутрішньовенне введення аміодарону 

є доцільним при рецидивній пароксизмальній ШТ за відсутності 

успадкованого або набутого LQTS. Бета-адреноблокатори ефек-

тивні при рецидивній пароксизмальній ШТ ішемічної етіології.

Висновок

Представлені дані свідчать про те, що аритмологія досягла 

значних успіхів у галузі призначення ААП різних класів, дозволила 

поглибити наші терапевтичні дії та передбачити ефективність 

корекції складних порушень серцевого ритму. Розглянуті основ-

ні механізми аритмій, аспекти їх виникнення та припинення. 

Узагальнені сучасні дані щодо патофізіологічних механізмів 

порушень серцевого ритму. Один із ключових аспектів нової 

парадигми антиаритмічної терапії полягає в пошуках та націлен-

ні на «вразливі» параметри аритмії. Представлені класифікації 

ААП узагальнюють сучасні погляди на їх електрофізіологічні 

ефекти, що допомагає розумінню та клінічному лікуванню сер-

цевих аритмій. 

Додаткова інформація. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів.
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Summary
Antyarrhythmic drugs -modern use and clinical decision-making
A. M. Solovyan, T. V. Mikhalieva, L. O. Androsova

SI «National Scientific Center «The M.D. Strazhesko Institute of Cardiology, Clinical and Regenerative Medicine» of the National Academy of Medical Sciences 
of Ukraine, Kyiv, Ukraine

This review is devoted to the current use of antiarrhythmic drugs (AAD). Despite extensive research on AAD in recent years, there have been no significant 
improvements in the clinical pharmacology of arrhythmias. AAD are not neutral drugs due to serious cardiac and extracardiac side effects, as well as a narrow 
therapeutic profile and complex drug interactions. The main mechanisms of arrhythmias, aspects of their occurrence, maintenance and termination are con-
sidered. The current data on the mechanisms of cardiac arrhythmias are summarized, including circulation of excitation (or re-entry) and abnormalities of 
excitation generation (automatism), as well as ectopic excitations in the form of trigger activity. One of the key aspects of the new paradigm of antyarrhythmic 
therapy is the search for and action on “vulnerable” arrhythmia parameters. Information aboute remodeling of ion channel properties is presented. The present-
ed classifications of AAD summarize current views on their electrophysiological actions, allow for the existence of multiple drug targets/actions, as well as side 
effects, which helps to understand and treat cardiac arrhythmias clinically. 

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