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Упродовж останніх десятиліть здійснюються спроби досяг-

ти остаточного лікування серцевих аритмій за допомогою 

інвазивних процедур. Незважаючи на досягнення в галузі 

інвазивного лікування шляхом катетерної абляції (КА), залиша-

ються певні труднощі, такі як анатомічні обмеження, процедур-

ні ризики та складні форми аритмій. Антиаритмічні препарати 

(ААП) продовжують приймати ≈ 50 % пацієнтів після початкової 

абляції, а кожен шостий проходить повторну процедуру, при 

цьому більшість із них отримують супутню терапію ААП. Ці дані 

свідчать про те, що у сучасній клінічній практиці контроль ритму 

здійснюється за комбінованим підходом, що включає як КА, 

так і ААП [32].
З огляду на всю складність цієї теми, існує потреба у від-

повідних стратегіях, що висуває ААП як основні засоби веден-

ня аритмій. З метою розв’язання цього питання Європейська 

асоціація ритму серця (EHRA) [2025] зібрала міжнародну групу 

експертів для створення практичного компендіуму з викори-

стання ААП. Цей практикум аналізує складну сферу ААП, 

пояснюючи механізми їхньої дії, ефективність і профілі безпеки 

серед пацієнтів із аритміями [7]. 
Концепція терапії ААП за схемою ABC. Сучасні показання 

до призначення ААП можна узагальнити за допомогою абре-

віатури АВС: А (Appropriate therapy) – належне лікування для 

пацієнтів, яким ААП є найкращим варіантом. Сюди входить 

лікування гострих епізодів аритмій, а також терапія пацієнтів, 

які реагують на фармакологічне лікування та надають йому 

перевагу перед інвазивними процедурами. В (Beckup therapy) 

– резервна терапія. ААП використовуються як доповнен-

ня   до  інвазивних процедур, таких  як  абляція або кардіоімп-

лантовані електронні пристрої (КІЕП); С (Complementary 

therapy) – додаткова терапія у поєднанні з іншими методами 

лікування [32]. 
У компендіумі надається детальна інформація про меха-

нізми дії, ефективність, профілі безпеки та взаємодії препара-

тів кожного класу ААП. Документ охоплює практичні аспекти, 

включаючи початок терапії, стратегії комбінування, спостере-

ження, особливі категорії пацієнтів і передбачення побічних 

ефектів з акцентом на зниження ризику проаритмії. 

Серцевий потенціал дії. У стані спокою клітини провідної 

системи серця (ПСС) статично поляризовані, тобто вся поверх-

ня клітини має однаковий позитивний, а внутрішньоклітинний 

простір – однаковий негативний заряд. У підсумку формується 

різниця вольтажу на клітинній мембрані – трансмембранний 

потенціал (рис. 1). Здатність клітин серця до збудження визна-

чає послідовність відкриття та 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 серцевої клітини, називають потенціа-

лом дії (ПД) [1]. Під час фази 0 ПД відбувається швидка зміна 

внутрішньоклітинного потенціалу. Ця фаза зумовлена швидким 

потоком іонів натрію всередину клітини. Фаза 1, або швидка 

реполяризація, зумовлена приєднанням спрямованого все-

редину клітини потоку іонів хлору. Під час фази 2, або плато, 

вихідний калієвий потік урівноважується вхідним натрієвим і 

кальцієвим, що супроводжується зменшенням швидкості зміни 

ПД. Під час фази 3 припиняється потік позитивних іонів натрію 

і кальцію з одночасним підсиленням вихідного калієвого пото-

ку, що веде до поступового відновлення ПД. Описані фази 

становлять електричну систолу, яка передує механічній. 

Після електричної систоли настає електрична діастола (фаза 

4 ПД), під час якої зберігається потенціал спокою, відновлю-

ється вихідна концентрація іонів калію, натрію і кальцію всере-

дині клітини. Таким чином клітина готується до наступного 

збудження. 

Механізми розвитку аритмій включають re-entry, ектопіч-

ний автоматизм і тригерну активність. Нижче наводиться 

класифікація електрофізіологічних механізмів серцевих аритмій 

та їх коротка характеристика [2]. 
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Лекції, огляди

Re-entry. Механізм re-entry (рі-ентрі) зустрічається частіше 

за інші механізми й означає циркуляцію збудження. Залежно 

від розмірів контуру циркуляції розрізняють macrore-entry і 

microre-entry (рис. 2) [3, 9]. Важливу роль у формуванні цирку-

ляції збудження, крім додаткових шляхів проведення, відіграють 

поздовжня функціональна дисоціація атріовентрикулярного 

(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. 

Автоматизм. Тканини з аномальним автоматизмом, що 

лежить в основі механізму аритмій, можуть знаходитись у 

передсердях, АВ-з’єднанні або м’язових муфтах судин. Якщо 

швидкість формування імпульсу в ектопічному вогнищі є вищою, 

ніж у синоатріальному (СА) вузлі, то ектопічне вогнище стає 

домінуючим вогнищем автоматизму. 

Тригерна активність. Осциляції мембранного потенціалу 

(МП) кардіальних клітин, які відбуваються під час або після ПД, 

позначають як постдеполяризації. Їх класифікують на ранні та 

пізні постдеполяризації (відповідно, РПД і ППД). РПД можуть 

виникати під час фази плато (фаза 2) і/або реполяризації 

(фаза 3) ПД. ППД є осциляції МП, які виникають після реполя-

ризації і під час фази 4 ПД. Тригерна аритмія буде чутлива до 

бета-адреноблокади, блокади кальцієвих каналів (верапа-

міл), вагусних проб та аденозину [42].
Класифікація та фармакологічні властивості антиаритміч-

них засобів. Більшість ААП діють на іонні канали серця, зміню-

ючи структуру каналів. Бажаним ефектом є зміна збудливості, 

ефективного рефрактерного періоду (ЕРП), провідності або 

аномального автоматизму.

Зміст цієї концепції узагальнено в класифікації V. Williams 

(1984) [39]. Vaughan Williams (VW) класифікував ААП на чотири 

класи: блокатори Na+ каналів (клас I), антагоністи бета-адре-

норецепторів (клас II), препарати, які переважно блокують К+ 

канали та подовжують тривалість ПД без впливу на внутрішньо-

серцеву провідність (клас III) та 

недигідропіридинові Са2+ канали 

L-типу (клас IV) [15]. Згодом 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. 

Подальші дослідження показали, 

що AAП впливають на декілька 

мішеней у кардіоміоциті (КМ), що 

призводить до складних електрофі-

зіологічних (ЕФІ) ефектів, які не 

можна охопити класифікацією VW 

[22]. Окрім того, були ідентифікова-

ні інші сполуки з антиаритмічним 

ефектом, які  не вписуються в 

VW-класифікацію, зокрема: суль-

фат магнію для лікування ШТ (TdP) 

[36], івабрадин – блокатор каналів HCN, розроблений для 

зниження ЧСС при ішемічній хворобі серця (ІХС). Обмеження 

традиційної класифікації VW сприяли створенню альтернатив, 

зокрема «Сицилійського гамбіту», який намагався інтегрувати 

механізми дії препаратів з їх клінічним ефектом. Хоча ця схема 

відображала складність дії ААП, вона не змогла замінити кла-

сифікацію VW у клінічній практиці [29]. 
У подальшому було запропоновано розширення класифі-

кації VW, зокрема Оксфордську класифікацію ААП 2018 року 

[19], яка зберігає чотири основні класи VW; додає підклас Id 

до класу I (блокатори пізнього натрієвого струму INaL), розши-

рює класи II та III, доповнює клас IV іншими регуляторами 

внутрішньоклітинного обміну кальцію (наприклад, інгібітори 

RyR2, інгібітори обміну Na+ -Ca2+). Додаються нові класи: клас 

0 – блокатори HCN-каналів; клас V – блокатори механочутли-

вих каналів; клас VI – блокатори міжклітинних з’єднань; клас 

Рис. 1. Трансмембранний потенціал дії
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VII – терапія, що впливає на «вищі рівні» патогенезу захворю-

вання (upstream therapy) [30, 31]. 
Варто зазначити, що у практикумі препарати описуються 

за логікою переважного впливу: спочатку клас I, потім клас III, 

а потім – класи II та IV, оскільки класи I та III переважно впли-

вають на передсердя і шлуночки, а класи II та IV – на синусовий 

і АВ вузли. 	

Оновлена схема на основі підходу класифікації V. Williams. 

Спочатку визначаємо основні фармакологічні мішені – специ-

фічні мембранні іонні канали, транспортери, цитозольні біо-

молекули або регулятори, що мають значення для ЕФІ актив-

ності серця. Більшість засобів або блокують, або відкривають 

певні іонні канали. Далі підсумовуємо ефекти модифікації 

мішені, включаючи дії, які досліджуються на рівні певних ділянок 

серця. Підхід зберігає, але модифікує клас I, додаючи іденти-

фікатор класу, щоб включити дії на нещодавно виявлені пізні 

компоненти Na+ струму (INaL), визначаючи їх важливість при 

синдромі подовженого інтервалу QT. Клас II  зберігає 

бета-адренергічні інгібітори, але охоплює сучасні досягнення 

в розумінні вегетативної, часто опосередкованої G-протеїном, 

сигналізації. Клас III розширено, щоб врахувати кількість зго-

дом відкритих К+ каналів, що визначають тривалість ПД і подаль-

шу рефрактерність. Клас IV охоплює молекулярні мішені, 

пов’язані з гомеостазом Са2+. Подальші нові класи відобража-

ють додаткові мішені. Вони включають серцевий автоматизм 

(клас 0) і препарати, що діють на механочутливі канали (клас 

V) або опосередковують електротонічний зв’язок між клітина-

ми (клас VI). Низка сигнальних процесів чинить довгостроковий 

вплив на схильність до аритмії через модифікацію структурно-

го ремоделювання (клас VII).

Включення розширеного спектра мішеней та їх фармако-

логічних наслідків створює основу для оновленої класифікації 

ААП. Переглянута класифікація допускає існування декількох 

мішеней/дій лікарських засобів, а також побічних ефектів.

Нові мішені для ААП при фібриляції передсердь (ФП). 

Наріжний камінь нової парадигми полягає в пошуках та наці-

ленні на «вразливий» електрофізіологічний параметр аритмії 

(табл. 1).

Таблиця 1. 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; мікроRNAs, 
мікрорибонуклеїнова кислота; NCX, натрій-кальцієвий обмінник; RyR, 
ріанодиновий рецептор; SK, низька провідність; Са2+-залежний К+ канал; TRP, 
перехідний рецепторний потенційний канал.

Одним із підходів є визначення «передсердно-специфічних» 

препаратів для контролю ритму при ФП, щоб підвищити ефек-

тивність і знизити ризик шлуночкової проаритмії. Вернакалант 

має такі властивості [6], оскільки блокада INa зростає швидше 

при більш позитивному МП. Швидка кінетика зсуву цього пре-

парату передбачає менший ризик порушень провідності або 

проаритмії після уповільнення ЧСС. Іншою мішенню є надшвид-

ка складова калієвого струму (IKur), що відповідає за скоро-

чення тривалості ПД під час ФП і збереження аритмії. Канал 

TASK-1, член сімейства калієвих каналів (К2Р), специфічно 

експресується в передсердях. Цей канал сприяє створенню 

фонового струму калію, і інгібування цього каналу матиме 

ефект III класу, подовжуючи ПД і дестабілізуючи повторну арит-

мію [12]. Передсердно-селективні ААП, що діють на IKur, також 

мають спорідненість до TASK-1, що пояснює антиаритмічний 

ефект [16]. 
Пізній компонент натрієвого струму (INaL) збільшується, 

коли нормальний Na+ струм інактивується внаслідок набу-

тих  ситуацій (наприклад, ішемії).  Він подовжує трива-

лість  ПД,  сприяючи тригерній активності типу РПД, і змінює 

натрій-кальцієвий внутрішньоклітинний гомеостаз, викликаю-

чи  проаритмічні ефекти. Блокатори INaL мають антиаритмічні 

властивості, а ранолазин, препарат з антиангінальними 

властивостями, має високу спорідненість до INaL, також бло-

куючи  IKur  [41]. Комбінація ранолазину та дронедарону 

(який  має  профіль, подібний аміодарону) посилює частот-

но-залежну блокаду INaL та IKs з мінімізованою дією на ICaL, 

зменшуючи  негативний вплив дронедарону на серцеву ско-

ротливість [27].
Порушений обмін кальцію має важливий внесок у арит-

могенез. Тригерна активність типу ППД є результатом спонтан-

ного вивільнення кальцію саркоплазматичним ретикулумом 

(SR) і бере участь у розвитку ФП і шлуночкових аритміях (ША). 

Отже, ріанодиновий рецептор (RyR) стає важливою мішен-

ню для ААП. Такі препарати, як дантролен та інші нові молеку-

ли, мають прямі властивості стабілізації RyR, а молекули іва-

брадину підсилюють експресію FKBP12.6 (фермент, який регу-

лює функцію RyR) [8]. Препарати, такі як флекаїнід, пропафенон,  

тетракаїн і аналоги карведилолу, є прямими блокаторами RyR. 

Інші потенційні ААП будуть націлені на механізм рі-ентрі та 

рефрактерність через низьку провідність Ca2+-активованого 

K+-струму (Isk) та ремоделювання передсердь через сигналь-

ні молекули Ca2+ (кальпаїни, кальциневрин) і канали транзи-

торного рецепторного потенціалу (TRP) [13].
Короткий опис рекомендацій. Ключові рекомендації вклю-

чають: 

1. Початок застосування ААП. Перевагу надають стаціо-

нарному початку лікування ААП класу Ia та класу I I I . 

Амбулаторний початок у пацієнтів без структурних захворю-

вань серця (СЗС) підходить для препаратів класу Ic, аміода-

рону, дронедарону та ранолазину. 

2. Моніторинг та подальше спостереження. Рекомендується 

моніторинг ЕКГ для виявлення порушень ритму при застосуван-

ні препаратів класів Ia та III. Для аміодарону необхідні базові 

оцінки – функціональні проби щитоподібної залози (ЩЗ), печін-

ки та легень. 

3. Управління ризиком проаритмії. Зростає ускладнення 

проаритмічних ризиків, особливо при застосуванні препаратів 
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класів Ia та III. Моніторинг подовження інтервалу QT є надзви-

чайно важливим. 

4. Особливі групи пацієнтів. Надаються рекомендації щодо 

застосування ААП у пацієнтів зі СЗС, вагітних жінок та дітей. 

β-адреноблокатори є кращими під час вагітності, тоді таких як 

аміодарон та дронедарон радять уникати через потенційну 

шкоду для плода. 

5. Комбінована терапія. Специфічні комбінації, такі як сота-

лол з флекаїнідом або аміодарон з β-адреноблокаторами, 

можуть бути доцільними у складних випадках при ретельному 

моніторингу ефектів препаратів. 

6. Залучення до навчання пацієнтів. Залучення пацієнтів до 

плану лікування шляхом інформування їх про потенційні побіч-

ні ефекти та важливість дотримання терапії [32].
Механізм дії ААП. ААП – це фармакологічні засоби, при-

значені для запобігання або корекції серцевих аритмій шляхом 

модуляції електричної активності серця. Аритмії переважно 

проявляються через три ключові механізми: автоматизм, три-

герна фокусна активність, спричинена ранніми (EADs) або 

пізніми (DADs) постдеполяризаціями, та повторний вхід (рі-ентрі). 

Рі-ентрі є найпоширенішим механізмом, що залежить від трьох 

основних детермінант, критично важливих для його прояву: 

1.  Наявність тригера, щоб ініціювати повторну електричну 

активність. Цим тригером може бути ектопічне скорочення, що 

походить з певної ділянки серця. 2. Необхідний рі-ентрі-ланцюг, 

що представляє собою шлях, який дозволяє імпульсу цирку-

лювати в серцевій тканині, підтримуючи аномальний ритм. 

3. Загальний автономний статус відіграє значну роль у моду-

ляції схильності до механізмів рі-ентрі. Взаємодія симпатичних 

і парасимпатичних впливів на електричні властивості серця 

може посилювати або зменшувати ймовірність аритмічних 

подій [12, 17, 24]. 
Вплив ААП на електрофізіологічні процеси. ААП чинять 

свою антиаритмічну дію шляхом модуляції ЕФІ детермінант 

автоматизму, тригерної активності та рі-ентрі. ААП класу I 

блокують Na+ канали (Nav), зменшуючи збудливість міокарда 

та знижуючи ймовірність ектопічної (тригерної) активності. 

Подовжують ЕРП, затримуючи відновлення КМ після реполяри-

зації, що відоме як постреполяризаційна рефрактерність. 

Додатково подовжують ЕРП через інгібування швидкого каліє-

вого струму (IKr). Інгібування IKr, що призводить до подовження 

тривалості ПД, є первинним механізмом дії ААП класу III [13]. 
Подовжений ЕРП зменшує вразливий субстрат та ймовірність 

тригерних подій, що пояснює роль цих ААП у вторинній профі-

лактиці як передсердних, так і ША. ААП класу III діють пере-

важно шляхом інгібування IKr, що подовжує тривалість ПД. Це 

подовжує ЕРП та зменшує ймовірність стійких аритмій, що 

обґрунтовує використання ААП препаратів класів I та III для 

кардіоверсії (КВ) [10]. ААП класу II мають численні опосеред-

ковані ЕФІ ефекти, знижуючи β-адренорецептор-залежне 

фосфорилювання іонних каналів, білків, що відповідають за 

обробку Са2+, та міофіламентних білків. 

Зниження активності рецептора ріанодину 2 (RyR2) разом 

з повільним кальцієвим струмом L-типу (ICaL) зменшує ймовір-

ність DADs та EADs, а отже ймовірність тригерної активності [11]. 
Інгібування β-адренорецептор-опосередкованої регуляції 

гіперполяризаційних та циклічних нуклеотид-керованих (HCN) 

каналів та Са2+ каналів L-типу зменшує автоматизм у СА кліти-

нах, обґрунтовуючи використання ААП класу II для синусової 

тахікардії (СТ). Інгібування Са2+ каналів L-типу, або опосеред-

ковано ААП класу II, або безпосередньо ААП класу IV, змен-

шує швидкість АВ провідності, забезпечуючи контроль шлуноч-

ків при передсердних аритміях. Зменшення внутрішньоклітин-

ного кровообігу Са2+ через інгібування ICaL, що лежить в 

основі негативних інотропних ефектів ААП класу II та класу IV, 

також зменшить ймовірність DADs. Основними механізмами 

дії ААП є інгібування ектопічної (тригерної) активності (пере-

важно ААП класу I та II), зменшення ймовірності рі-ентрі (пере-

важно ААП класів I та III) або модуляція регуляції генерації 

імпульсів та провідності СА та АВ вузлами (переважно ААП 

класу II та IV).

Кінетика іонних каналів у мембранах КМ: фундаменталь-

ні стани. Іонні канали в КМ зазвичай існують у трьох станах: 

спокою (закритий), активний (відкритий) та інактивований 

закритий [23].
Фундаментальні стани іонних каналів. Іонні канали в КМ 

зазвичай існують у трьох станах: спокою (закритий), активний 

(відкритий) та інактивований (закритий) (рис. 3). 

Під час фази спокою над-

ходження іонів  у  кл ітину 

неможливе, оскільки канал 

з а л и ш а є т ь с я  з а к р и т и м . 

Після  активації каналу іони 

можуть  надходити в клітину. 

Після активації канал перехо-

дить в інактивований стан, 

запобігаючи подальшому 

надходженню іонів. Різні ААП 

виявляють специфічну спорід-

неність і переважно зв’язу-

ються з певними станами 

каналу. 

Кінетика іонних каналів у 

мембранах КМ. Кінетика іонних 
Рис. 3. Схематичне представлення трьох основних станів (спокою, активованого  
та інактивованого) іонного каналу в клітинній поверхневій мембрані КМ
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каналів – це швидкість, з якою іонні канали переходять між своїми 

кінетичними станами. 

1.  Швидка кінетика. Натрієві канали. Потенціалозалежні 

Na+ канали демонструють швидку кінетику зі швидкими пере-

ходами між станами. При деполяризації ці канали швидко 

переходять зі стану спокою в активований стан, дозволяючи 

приплив іонів Na+, що є вирішальним для початкового підйому 

серцевого ПД. Інактивація Na+ каналів також відбувається 

швидко. Препарати з повільною кінетикою зв’язування (засоби 

класу Ic) накопичуються в каналі під час тахікардії, подовжу-

ючи тривалість комплексу QRS через їх постійну блокаду Na+, 

тоді як препарати зі швидкою кінетикою зв’язування (засо-

би класу Ib) дисоціюють, обмежуючи їхній вплив при нормаль-

ній ЧСС. 

2 .   П о в і л ь н а  к і н е т и к а .  К а л ь ц і є в і  к а н а л и  ( C a v ) . 

Потенціалозалежні Ca2+ канали, зокрема Са2+ канали L-типу, 

демонструють повільну кінетику. Ці канали відкриваються 

поступово у відповідь на деполяризацію, дозволяючи приплив 

іонів Ca2+. Це тривале надходження Ca2+ є життєво важливим 

для фази плато серцевого ПД та відіграє важливу роль у запус-

ку Ca2+-індукованого вивільнення кальцію з SR, що призводить 

до скорочення м’язів. Калієві канали (Kv). Деякі К+ канали, як-от 

калієві канали відстроченого випрямлення, також демонстру-

ють повільну кінетику. Вони поступово активуються та сприя-

ють  фазі реполяризації ПД, відновлюючи потенціал спокою 

мембрани. 

Початок застосування ААП. Початок застосування ААП 

вимагає комплексного та орієнтованого на безпеку підходу 

оптимізації результатів при мінімізації ризиків. Основні умови, 

які слід врахувати: 

1. Ішемічна хвороба серця (ІХС). Рекомендується прово-

дити реваскуляризацію та статинову терапію, адекватну 

β-адреноблокаду та усунення тригерів, таких як електролітний 

дисбаланс. 

2. Серцева недостатність (СН). Терапію рекомендується 

підбирати залежно від підтипу: при СН зі зниженою фракцією 

викиду (HFrEF) оптимізація включає β-адреноблокатори, анта-

гоністи альдостерону (спіронолактон або еплеренон), інгібі-

тори АПФ, сакубітрил/валсартан та інгібітори натрій-глюкоз-

ного котранспортера-2 (SGLT2i); при СН зі збереженою фрак-

цією викиду (HFpEF) останній (SGLT2i) відіграє центральну роль. 

3. Базові обстеження: ЕКГ, ехокардіографія, функція нирок 

та печінки, загальний аналіз крові, біохімічний профіль, вклю-

чаючи ліпіди, глюкозу електроліти. 

4. Додаткові обстеження для аміодарону: тести функції ЩЗ, 

рентген грудної клітки, функціональні проби легень, включаючи 

дифузійну здатність, візуальне обстеження рогівки за допомо-

гою щілинної лампи та офтальмоскопічне обстеження.

Ефекти ААП на ЕКГ. Початок прийому ААП може спричини-

ти зміни на ЕКГ, що включають уповільнення СР, СА блокаду, 

подовження АВ провідності, комплексу QRS та інтервалу QT. 

Електрофізіологічні ефекти ААП різняться, тому їх вплив на ЕКГ 

може відрізнятися для ААП класів I та III. Поява передчасних 

шлуночкових скорочень (ПШС) та нестійкої ШТ може бути пер-

шими ознаками виникнення проаритмічних фатальних подій, 

спричинених ШТ або фібриляцією шлуночків (ФШ). Виникнення 

симптоматичних ЕФІ змін (брадикардія, зупинка СВ, АВ блока-

да або повторні ПШС) має призвести до зниження дози ААП 

або навіть припинення терапії. Подовження QRS більше ніж на 

25 % або подовження QTc більше 125 % від базового рівня (або 

тривалість QTc більше 500 мс) повинно викликати припинення 

терапії ААП.

Після початку прийому флекаїніду збільшення тривалості 

QRS від базового рівня до 25 % (через 5 періодів напіввиведен-

ня препарату) є ознакою дії препарату. Подовження QRS на 

>25–50 % порівняно з базовим рівнем є потенційним ризиком 

проаритмії або індукції СН. Фізичне навантаження (ФН) поси-

лює ефекти, залежні від використання. Тому тестування з ФН 

використовують для виключення надмірного розширення QRS 

та виявлення потенціалу виникнення ША [26]. Було запропоно-

вано пробну дозу 250 мг швидкодіючого перорального флека-

їніду для визначення початкової дози та уникнення лікування у 

високоризикових пацієнтів [18]. Схема включає перевірку 

артеріального тиску та зміни тривалості QRS при піковій кон-

центрації препарату в плазмі через 2 години. Після прийому 

соталолу та аміодарону збільшення QT понад 60  мс може бути 

пов’язане з проаритмією типу TdP, і в цьому випадку виправда-

не припинення прийому або зменшення дози препарату.

ААП – тести для електрофізіологічної оцінки. ААП є важли-

вими інструментами у фармакологічній оцінці ЕФІ властивостей 

пацієнтів, дозволяючи виявляти та оцінювати різні аномалії 

серцевої провідності. 

ААП класу I. Препарати класу I використовуються для 

оцінки провідності системи Гіса – Пуркіньє. Шляхом інгібування 

Na+ каналів ці засоби виявляють латентні дефекти провідності 

в мережі Гіса – Пуркіньє, сприяючи діагностиці блокади ніжок 

пучка Гіса. Аймалін або флекаїнід застосовуються для вияв-

лення таких станів, як синдром Бругада, шляхом виявлення 

характерних ЕКГ-патернів. Аденозин. Аденозин може бути 

використаний для оцінки провідності АВ вузла. Адреналін. 

Інфузія адреналіну використовується для оцінки вродженого 

синдрому подовженого інтервалу QT. Він також застосовуєть-

ся у діагностиці катехоламінергічної поліморфної ШТ. 

Ізопреналін, атропін та автономна блокада. Ізопреналін 

збільшує ЧСС та посилює провідність через АВ вузол та сис

тему Гіса – Пуркіньє, що робить його корисним для виявлен-

ня  латентних аномалій провідності та оцінки схильності до 

тахіаритмій під час симпатичної стимуляції. Атропін, інгібуючи 

парасимпатичні впливи, прискорює активність СВ та покращує 

АВ провідність, допомагаючи диференціювати між захворюван-

ням провідної системи та вагомедіаторними затримками про-

відності в АВ вузлі та функції СВ. Комбіноване введення β-адрено-

блокатора та атропіну забезпечує автономну блокаду, мінімі-

зуючи її впливи на серце. Підхід дозволяє оцінити функцію СВ 

та властивості АВ провідності без автономного втручання. 

Проаритмія. Проаритмією називають парадоксальне 

погіршення або новий розвиток аритмій, спричинених ААП або 

іншими препаратами, що впливають на електрофізіологію 

серця. Два знакові дослідження ААП – CAST та SWORD – про-

демонстрували підвищену смертність у пацієнтів після ІМ, 
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ймовірно, через проаритмічні ефекти досліджуваних ААП [28, 

33]. Потенціал проаритмічних ефектів притаманний усім ААП 

[37] і може проявлятися як патологічна брадиаритмія (синусо-

ва брадикардія, порушення АВ провідності) або як тахіаритмії 

(поліморфна ШТ типу TdP, або безперервна мономорфна ШТ). 

Дослідження виявили чіткі фактори ризику (ФР) виникнення 

проаритмії: жіноча стать, вік, наявність СЗС, знижена функція 

нирок (у випадку соталолу), супутня поліпрагмазія [34]. 
Генетичні фактори можуть впливати на метаболізм ААП, що 

важливо для препаратів, які виводяться одним шляхом. Це 

стосується дигоксину, пропафенону, соталолу та дофетиліду. 

Комбінація ААП може суттєво посилити проаритмічні ефекти, 

хоча ранолазин зменшує проаритмічні ризики ААП класу III, 

блокуючи ранні EADs та TdP через інгібування струму INaL, що 

робить його безпечнішим доповненням у комбінованій терапії 

ААП. Він також є помірним інгібітором P-gp, що може погірши-

ти виведення прямих оральних антикоагулянтів (ПОАК).

Ризик та типові форми проаритмії для різних ААП. 

Синусова брадикардія та зупинка СВ. ААП можуть чинити пря-

мий вплив, пригнічуючи струми пейсмейкера або порушую-

чи СА провідність, що призводить до брадикардії або зупин-

ки СВ. 

Атріовентрикулярна блокада високого ступеня є рідкісним 

проаритмічним ефектом ААП класів Ic та Ia, і може спостері-

гатися під час лікування β-блокаторами, верапамілом, дилтіа-

земом, дигоксином і навіть аміодароном та дронедароном. 

Традиційний погляд на те, що ААП є єдиною причиною АВ 

блокади – і що імплантація КС є непотрібною після прийо-

му препарату – нещодавно був оскаржений. Нові дані пока-

зують, що у цих пацієнтів часто не спостерігається доброякіс-

ного перебігу після припинення прийому проаритмічного 

препарату [7]. 
Тріпотіння передсердь з АВ провідністю 1:1 може виникати 

через поєднання уповільнених передсердних ритмів та поси-

леної АВ вузлової провідності. Через швидкі ритми та широку 

морфологію QRS ці тахікардії можуть бути неправильно класи-

фіковані як шлуночкові за походженням. Рі-ентрі – аритмії. 

Класичним прикладом цього є блокатори Na+ каналів, що 

використовуються для лікування пацієнтів з суправентрикуляр-

ною тахікардією (СВТ) при синдромі WPW. Виникнення СВТ 

може спостерігатись при застосуванні таких препаратів, як 

дигіталіс, верапаміл або β-блокаторів, які уповільнюють про-

відність в АВ вузлі [25]. 
Безперервна ШТ [21]. Препарати класу Ic пов’язані з най-

вищою частотою виникнення цієї проаритмії [14].  Пре

парати  уповільнюють провідність і порушують баланс між 

рефрактерністю та провідністю в аритмогенній зоні. Виникнення 

ШТ спостерігається у пацієнтів з дисфункцією ЛШ і характери-

зується ширококомплексною, «синусоїдною» тахікардією. 

Безперервна ШТ не може бути припинена стимуляцією або 

навіть КВ. 

Піруетна тахікардія (TdP). Torsades de pointes  класично 

описується як паузозалежна, поліморфна ШТ, асоційована з 

подовженням інтервалу QT та U-хвилями. Механізм цієї аритмії 

вторинний до подовження реполяризації,  що призводить до 

активації ранніх постдеполяризацій (EADs), які можуть сприяти 

тригерній активності. Рі-ентрі, через дисперсію РП шлуночка, 

є ще одним механізмом TdP. Подовження QT відбувається через 

блокаду одного з К+ каналів, що призводить до інгібування 

основного калієвого струму реполяризації (IKr) [4]. 
Препарати, що викликають TdP – ААП класу Ia (хінідин, 

прокаїнамід та дизопірамід) та ААП класу III (соталол, дофе-

тилід, ібутилід). Ефект соталолу, що уповільнює ЧСС, може 

посилювати його проаритмічний ефект через зворотну залеж-

ність від використання з подовженням ПД під час брадикардії 

або після пауз. Аміодарон та дронедарон рідко асоціюються 

з цією формою проаритмії. Більшість епізодів TdP, індукованих 

аміодароном, виникають, коли препарат поєднується з ААП 

типу Ia [20]. 
Лікування та ФР піруетної тахікардії. ААП класу Ib та β-бло-

катори, які скорочують QT, є корисними засобами лікування 

цього синдрому. Препарати класу Ic мало впливають на репо-

ляризацію і рідко асоціюються з цією формою проаритмії. При 

застосуванні d,l-соталолу та дофетиліду, подовження QT 

та вищі дози збільшують ризик TdP. Для d,l-соталолу, уникнен-

ня QTc понад 525 мс та доз понад 320 мг зменшить частоту TdP 

з 5  % до 2  %. Пацієнти з подовженим QT на вихідному рівні 

повинні уникати ААП, що подовжують тривалість ПД [35]. 
Ознаки на ЕКГ, що вказують на ризик TdP: брадикардія (<60 уд./

хв), включаючи нещодавнє відновлення СР після ФП, QTc >500 

мс, збільшення QT >60 мс від базового рівня, альтернація 

зубця Т, шлуночкова ектопія та нестійка ШТ, що виникають після 

паузи.

Синдром Бругада. ААП класу Ic широко використовуються 

для лікування ФП та інших суправентрикулярних ТА [7, 38]. У 

клінічній практиці необрані пацієнти, які лікуються пропафено-

ном або флекаїнідом, можуть демонструвати типовий патерн 

Бругада типу I з блокадою правої ніжки пучка Гіса (БПНПГ) та 

елевацією сегмента ST у правих прекардіальних відведеннях 

за відсутності симптомів, зумовлених синкопе, або сімейного 

анамнезу раптової серцевої смерті (РСС) чи зупинки серця. 

У 176 пацієнтів проводились послідовні ЕКГ до та після досяг-

нення концентрацій пропафенону та флекаїніду (>5 періодів 

напіввиведення), і патерн ЕКГ Бругада був виявлений лише у 

2,3  % пацієнтів [5]. Терапія продовжувалася незалежно від 

впливу препарату на сегмент ST або розвитку БНПГ, і під час 

подальшого спостереження у жодного пацієнта не виникало 

ША.

Ці дані свідчать про можливість перегляду специфічності 

патерну Бругада, індукованого препаратами класу Ic у без-

симптомних пацієнтів. Рекомендації ESC щодо ША та РСС [38] 
чітко зазначають, що синдром Бругада діагностується у паці-

єнтів без інших захворювань серця та спонтанним патерном I, 

індукований препаратом, слід вважати менш специфічним, 

оскільки його можна спостерігати у 2–4 % здорових осіб без 

спонтанного патерну типу I. На думку експертної групи 

Рекомендацій ESC, індукований патерн Бругада типу I вимагає 

інших клінічних ознак, таких як шлуночкові ТА, аритмічне синко-

пе або відповідний сімейний анамнез для встановлення діа-

гнозу синдрому Бругада [42]. Незважаючи на сприятливий 
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прогноз у цих випадках, рекомендується припинити прийом 

препарату, і тому важливо планувати контроль ЕКГ після почат-

ку прийому пропафенону або флекаїніду, як це вказано у 

рекомендаціях [40, 38]. 
Висновки. Зниження уваги до ААП через появу альтерна-

тивних методів лікування не применшує їхнього значення. 

Висока поширеність серцевих аритмій, спільна користь ААП 

у поєднанні з іншими методами лікування та їхня незамінність 

у терапії гострих епізодів підкреслюють важливість цих препа-

ратів. У цьому контексті ААП все ще відповідають підходу АВС, 

виконуючи роль належної допоміжної та додаткової терапії в 

лікуванні серцевих аритмій.

Розуміння механізмів дії ААП є критично важливим для пра-

вильного вибору з необхідністю враховувати потенційно небез-

печні взаємодії з іншими ліками або станами пацієнта. Цей 

практикум пропонує огляд знань, необхідних для призначення 

антиаритмічних засобів – інструментів, які є не тільки корисни-

ми, але й несуть потенціал тяжких побічних ефектів. Збереження 

цього балансу є надзвичайно важливим для оптимізації ліку-

вання серцевих аритмій. 

Додаткова інформація. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів.
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Summary
Features of pharmacotherapy for cardiac arrhythmias
H. M. Solovyan, T. V. Mikhalieva, L. O. Androsova

SI «National Scientifiic 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). The main mechanisms of arrhythmias, aspects of their occurrence, maintenance 
and termination are considered. 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 antiarrhythmic therapy is the search for and action on «vulnerable» arrhythmia parameters. Information about remodeling of ion channel properties is presented. 
The presented 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.
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