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ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ВОЗМОЖНОСТИ ФЛЕКАИНИДА ПРИ НАРУШЕНИЯХ РИТМА СЕРДЦА:  
КРАТКИЙ ОБЗОР ИССЛЕДОВАНИЙ И КЛИНИЧЕСКИХ РЕКОМЕНДАЦИЙ

Э.И.Кондори Леандро, Д.С.Лебедев, Е.Н.Михайлов
ФГБУ «НМИЦ имени В.А.Алмазова» МЗ РФ, Россия, Санкт-Петербург, ул. Аккуратова, д. 2.

Флекаинид - антиаритмический препарат IC класса с историей применения за рубежом более 30 лет, 
используется для купирования и профилактики эпизодов фибрилляции предсердий, подавления желудочковых 
аритмий у пациентов без структурных заболеваний сердца. Следует отметить, что использование флекаинида 
возможно в отдельных клинических ситуациях при катехоламинергической полиморфной желудочковой тахи-
кардии, в качестве диагностического теста для синдрома Бругада, а также у пациентов с синдромом удлинен-
ного интервала QT. В нашей стране флекаинид - новый препарат, поэтому клинический опыт использования 
флекаинида ограничен. В данной обзорной статье представлены результаты некоторых наиболее современных 
исследований применения флекаинида в лечении аритмий сердца.
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THERAPEUTIC POTENTIAL OF FLECAINIDE FOR CARDIAC ARRHYTHMIAS:  
A SHORT REVIEW OF STUDIES AND CLINICAL RECOMMENDATIONS

H.I.Condori Leandro, D.S.Lebedev, E.N.Mikhaylov
Almazov National Medical Research Centre, Russia, Saint-Petersburg, 2 Akkuratova str.

Flecainide is a IC antiarrhythmic drug with a history of more than 30 years, nowadays it is widely used for the 
management of acute episodes of atrial fibrillation and sinus rhythm maintenance, however, firstly was approved for 
the treatment of ventricular arrhythmia and later due to the results of the Cardiac Arrhythmia Suppression Trial was 
contraindicated in patients with ischemic structural heart disease. Of note, flecainide use is feasible in different clinical 
situations, such as catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia, for unmasking Brugada syndrome, and for 
patients with long QT syndrome. In our country, flecainide is new for clinical use; therefore, the clinical experience with 
flecainide is limited. In this review article, we aim to describe the use of flecainide and its role in the management of 
cardiac arrhythmias.
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В эпоху широкой доступности катетерной абла-
ции аритмий антиаритмические препараты остаются 
краеугольным камнем терапии и поддержания синусо-
вого ритма [1, 2]. Среди антиаритмических препаратов 
IC класса - флекаинид - препарат, разработанный в 70-х 
годах и позднее одобренный для использования в ряде 
стран в 1980-х годах [3], является антиаритмическим 
средством, в основном используемым для профилак-
тики рецидивов фибрилляции предсердий (ФП), желу-
дочковых аритмий у некоторой категории пациентов, а 
также купирования и профилактики рецидивов надже-
лудочковых тахикардий (НЖТ). Хотя флекаинид имеет 
долгую историю и был изучен в ряде клинических ис-
следований при широком спектре нарушений ритма [4-
7], его рыночная доступность была ограничена некото-
рыми странами. За последние несколько лет география 
присутствия препарата значительно расширилась [8], и 
в 2024 году флекаинид стал доступен в России, расши-
рив возможности лекарственной терапии пациентов. 
Однако, при этом, он остается новым препаратом для 
практического врача (рис. 1). В данной обзорной ста-
тье представлены результаты некоторых современных 
исследований применения флекаинида в лечении арит-
мий сердца.

ОСНОВНЫЕ ДАННЫЕ  
О ФАРМАКОКИНЕТИКЕ  
И ФАРМАКОДИНАМИКЕ

При приеме внутрь флекаинид хорошо всасывает-
ся, его биодоступность приближается к 90-95%, он не 
подвергается значительному системному метаболизму 
в печени. Флекаинид связывается с белками плазмы на 
32-58%, проходит через плаценту и выделяется с груд-
ным молоком. Флекаинид интенсивно метаболизирует-
ся изоферментом цитохрома P450 CYP2D6. Флекаинид 
и его метаболиты выводятся в основном с мочой, толь-
ко 5% введенной дозы выводится с калом [9]. Скорость 
выведения флекаинида снижается при почечной недо-
статочности, заболеваниях печени, сердечной недоста-
точности и при повышении pH мочи (ощелачивании). 
Период полувыведения составляет 12-27 часов [10].

Флекаинид связывается с натриевыми каналами 
мембран кардиомиоцитов, вызывая мощное замедле-
ние проведения сердечного импульса и подавление 
спонтанных желудочковых экстрасистол. Флекаинид 
прочно связывается с быстры-
ми натриевыми каналами и, 
таким образом, замедляет ско-
рость деполяризации и снижа-
ет проводимость в предсер-
диях, атриовентрикулярном 
узле, желудочках и волокнах 
Пуркинье. Наиболее выражен-
ный эффект наблюдается в во-
локнах Пуркинье. Флекаинид 
также повышает рефрактер-
ность антероградно проводя-
щих и, особенно, ретроградно 
проводящих дополнительных 
атриовентрикулярных путей 
[11]. На ЭКГ действие флека-

инида проявляется удлинением интервала PR и рас-
ширением комплекса QRS, может сопровождаться 
удлинением интервала QT. Влияние на интервал JT 
незначительно [12]. Флекаинид обычно не оказыва-
ет влияния на частоту сердечных сокращений. Прием 
флекаинида может сопровождаться снижением фрак-
ции выброса левого желудочка за счет отрицательного 
инотропного эффекта [13].

ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ

Купирование фибрилляции предсердий
В соответствии с рекомендациями по лечению 

ФП Европейского Общества Кардиологов (ЕОК) 2020 
г, использование флекаинида показано пациентам без 
значимой гипертрофии левого желудочка, систоличес
кой дисфункции левого желудочка или ишемической 
болезни сердца для конверсии в синусовый ритм [14]. 
Препарат может использоваться перорально (в т.ч. «та-
блетка в кармане»), либо внутривенно, что приводит к 
быстрому (3-5 часов) восстановлению синусового рит-
ма у >50% пациентов (51% через 3 часа, 72% через 8 ча-
сов). Кроме того, целесообразно одновременно назна-
чение препарата, замедляющего атриовентрикулярное 
проведение, для профилактики трансформации ФП в 
трепетание предсердий с проведением 1:1 на желудоч-
ки. Восстановление ритма с помощью внутривенного 
введения флекаинида обычно требует госпитализации 
и медицинского наблюдения. Для перорального при-
менения препарата требуется медицинский контроль. 
К настоящему времени опубликована серия работ, оце-
нивающих время до восстановления синусового ритма 
при ФП после введения флекаинида.

В рандомизированном исследовании G.Boriani и 
соавт. флекаинид использовался для купирования не-
давней ФП (<48 часов) [15]. Были госпитализированы 
417 пациентов без сердечной недостаточности и ран-
домизированы в следующие группы: (1) плацебо у 121 
пациента; (2) внутривенный амиодарон в дозе 5 мг/кг 
болюсом, затем 1,8 г/24 часа у 51 пациента; (3) пропа-
фенон внутривенно, 2 мг/кг болюс, затем 0,0078 мг/кг/
мин у 57 пациентов; (4) пропафенон перорально, 600 
мг перорально однократно у 119 пациентов; (5) фле-
каинид 300 мг перорально однократно у 69 пациентов. 
Интересно, что в группе плацебо восстановление си-
нусового ритма в течение 8 часов наблюдалось у 37% 

Рис. 1. Хронология внедрения и исследования флекаинида.
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пациентов, в группе амиодарона частота купирования, 
хотя и была выше, достоверно не отличалась от группы 
плацебо (57%). В группах флекаинида и пропафенона 
частота купирования ФП была максимальной и сопо-
ставимой (около 75%).

В другой работе, проспективном слепом иссле-
довании, были рандомизированы 150 пациентов с 
симптомной недавней ФП (продолжительностью ≤48 
часов) в следующие группы: внутривенного введения 
флекаинида, пропафенона или амиодарона. Флекаинид 
и пропафенон вводились в виде болюсной дозы 2 мг/кг 
в течение 20 минут [16]. Вторая болюсная доза 1 мг/кг 
вводилась в течение 20 минут, если купирование ФП не 
достигалось в течение 8 часов. Амиодарон вводился в 
виде болюса 5 мг/кг в течение 20 минут с последующей 
непрерывной инфузией 50 мг/час. К концу 12-часового 
периода наблюдения купирование ФП было достигну-
то у 45 пациентов (90%) в группе флекаинида, 36 (72%) 
в группе пропафенона и 32 (64%) в группе амиодарона 
(p=0,008 для общего сравнения, p=0,002 для флекаини-
да против амиодарона, p=0,022 для флекаинида против 
пропафенона и p=0,39 для пропафенона против амио
дарона). Медиана времени до восстановления сину-
сового ритма была меньше в группах флекаинида (25 
минут; диапазон от 4 до 660) и пропафенона (30 минут; 
диапазон от 10 до 660), чем в группе амиодарона (333 
минуты; диапазон от 15 до 710; p<0,001). Флекаинид 
был более эффективен, чем пропафенон и амиодарон, 
для конверсии недавней ФП.

В исследовании A.Kartalis и соавт. флекаинид 
вводился внутривенно в сочетании с пероральными  
бета-адреноблокаторами для купирования недавнего 
пароксизма ФП (≤48 часов): у 121 пациента (73 муж-
чины и 48 женщин со средним возрастом 61,4 года) 
конверсия в синусовый ритм в течение 2 часов наблю-
далась у 99 пациентов (81,8%), а среднее время до ку-
пирования ФП составило 11,7 минут (от 3 до 23 минут). 
Авторы отметили, это время конверсии было самым 
коротким в сравнении с другими работами и, вероятно, 
может быть связано с сопутствующим применением 
бета-адреноблокаторов [17]. В исследовании не было 
зарегистрировано серьезных побочных эффектов.

В 2022 году H.J.G.M.Crijns и соавт. представили 
результаты открытого многоцентрового исследования, 
в котором применялась новая ингаляционная форма 
флекаинида [18]. Был включен 101 пациент с симптом-
ной ФП (длительность эпизода ФП ≤48 часов), само-
стоятельно проводилась ингаляция раствора флекаи-
нида ацетата с помощью небулайзера (30 мг [n=10], 60 
мг [n=22], 90 мг [n=21], 120 мг [n=19] и 120 мг в соста-
ве, содержащем сахарин [n=29]). Для регистрации эф-
фектов применения препарата проводилась непрерыв-
ная регистрация ЭКГ в течение 4 часов и оценивалась 
концентрация флекаинида в плазме крови. Скорость 
конверсии ритма и концентрация в плазме увеличива-
лись в зависимости от дозировки, при использовании 
самой высокой дозы у 48% пациентов в течение 90 
минут наблюдалось восстановление синусового рит-
ма. Среди пациентов с максимальной концентрацией 
препарата в плазме (>200 нг/мл) доля конверсии ритма 
в течение 90 минут составила 50%; при концентрации 

в плазме <200 нг/мл, доля восстановления ритма со-
ставила 24%. Медианное время конверсии составило 
8,1 минуты. Значимых побочных эффектов со стороны 
сердечно-сосудистой системы не было зарегистриро-
вано, однако присутствовали преходящий кашель, боль 
в горле и раздражение горла. Это исследование показа-
ло, что пероральная ингаляция флекаинида эффектив-
на и безопасна для купирования ФП.

В 2024 году опубликованы результаты второй 
фазы этого исследования. Была выбрана доза 120 мг 
для купирования ФП у 90 пациентов. В течение 90 ми-
нут у 48% пациентов после ингаляции восстанавливал-
ся синусовый ритм [19]. Общая доля конверсии ритма 
составила 42,6% в течение 90 минут после завершения 
ингаляции, причем большинство (75,0%) конверсий 
произошло в течение первых 30 минут (медиана 14,6 
минут). Также было отмечено, что вероятность конвер-
сии была существенно ниже у пациентов с наличием 
флекаинида в плазме до момента ингаляции по сравне-
нию с теми, у кого не было предшествующего приема 
флекаинида (15,3% и 46,9% соответственно). 

Долгосрочная профилактика пароксизмов 
фибрилляции предсердий
Антиаритмические препараты IC класса реко-

мендуются для долгосрочного контроля ритма у па-
циентов с ФП без структурного заболевания сердца 
[20]. Наиболее обновленный обзор научных данных 
применения флекаинида опубликован в 2019 году 
L.Valembois и соавт. [21]. Эта статья является обнов-
лением ранее опубликованных в 2006, 2012 и 2015 
годах обзоров из базы данных Кокрейн с анализом 
четырех рандомизированных контролируемых иссле-
дований с общим количеством более 500 пациентов. 
Было показано, что длительный прием флекаинида 
существенно эффективнее предупреждает повторные 
эпизоды ФП в сравнении с контролем (группа отсут-
ствия лечения или группа плацебо) с относительным 
риском возврата аритмии 0,65.

Результаты проспективного рандомизированного 
слепого исследования PITAGORA были представлены 
в 2008 году [22]. Целью работы была оценка антиарит-
мических препаратов IC класса, пропафенона и флека-
инида, в сравнении с препаратами III класса (амиода-
рон или соталол) в качестве профилактики рецидивов 
ФП у пациентов после имплантации кардиостимулято-
ра. Первичная конечная точка была комбинированной 
и включала смерть, постоянную ФП, госпитализацию 
по поводу сердечно-сосудистых заболеваний, кардио-
версию по поводу предсердной аритмии и смену ан-
тиаритмического препарата. Всего было набрано 176 
пациентов (72±8 лет) из 27 медицинских учреждений. 
Рандомизация была проведена в соотношении 3:2 для 
препарата III класса или IC класса, соответственно. 
Дозировки пероральных препаратов были следующи-
ми: 200 мг для флекаинида, 450-600 мг для пропафено-
на и 160-240 мг для соталола. Амиодарон назначался 
в дозировке 600 мг в течение 10 дней, затем 400 мг, 
после чего использовалась ежедневная поддерживаю
щая доза 200 мг/день. Средний период наблюдения 
составил 20±9 месяцев. Сравнивая флекаинид, про-
пафенон и соталол отдельно, только флекаинид про-
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демонстрировал критерий не меньшей эффективно-
сти с амиодароном с абсолютной разницей в -10,3% 
и 95% доверительный интервал между 5,4% и -25,9% 
(р=0,01). Свобода от первичной конечной точки через 
1 год составила 68% для амиодарона, 77% для фле-
каинида, 66% для соталола и 72% для пропафенона. 
Одним из основных ограничений этого исследования 
было небольшое количество пациентов в каждой груп-
пе, экстраполяция результатов ограничена пациентами 
после имплантации кардиостимулятора и отсутствием 
значимого структурного заболевания сердца.

Другим важным исследованием было исследо-
вание Flec-SL - проспективное, рандомизированное, 
открытое, слепое исследование, в котором приняли 
участие 44 кардиологических центра [23]. Для этого 
исследования были выбраны пациенты с персисти-
рующей ФП, которым проводилась плановая кардио
версия, после которой проводилась рандомизация 
в одну из двух групп: группа лечения флекаинидом 
(200-300 мг/день) в течение 4 недель (короткий курс 
лечения), группа лечения флекаинидом в течение 6 
месяцев (длительный курс лечения), группа контро-
ля. Первичная конечная точка была комбинирован-
ной и включала рецидив персистирующей ФП или 
смерть. По результатам 4-недельного наблюдения у 
242 пациентов, в группе флекаинида отсутствие до-
стижения первичной конечной точки наблюдалось 
у 70,2% пациентов против 52,5% в группе контроля 
(Р=0,016). Рецидивы ФП наблюдались у 120 (46%) из 
261 пациентов, получавших короткий курс, и у 103 
(39%) из 263 пациентов, получавших длительный 
курс терапии флекаинидом. Авторы заключили, что 
короткий курс терапии флекаинидом существенно 
снижает риск рецидива ФП, при этом, длительный 
курс показывает лучшие результаты терапии. Необ-
ходимо отметить, что эти результаты основаны на 
ограниченном периоде наблюдения.

Антиаритмическая терапия при катетерной 
аблации фибрилляции предсердий
В эпоху катетерного лечения пациентов с ФП 

длительное ожидание аблации может быть серьезным 
ограничением и важным фактором прогрессирования 
заболевания, учитывая неэффективность некоторых 
антиаритмических препаратов [24].

В недавнем канадском исследовании проводилась 
оценка времени от направления на процедуру аблации 
до ее выполнения [25]. Было продемонстрировано уве-
личение времени ожидания с 211 дней до 244 дней в 
сравнении с предыдущим регистром. Каждый пятый 
пациент в листе ожидания умер, был госпитализиро-
ван или ему оказывалась неотложная помощь из-за 
ухудшения состояния и появления/прогрессирования 
сердечной недостаточности. Эти нежелательные явле-
ния чаще наблюдались у пациентов в листе ожидания с 
пароксизмальной ФП.

В другом исследовании показано, что время от 
диагностики ФП до проведения аблации является 
фактором, независимо ассоциированным с рецидивом 
аритмии и необходимостью повторной аблации [26]. 
Периоперационное лечение антиаритмическими пре-
паратами имеет важное значение для поддержания си-

нусового ритма и сохранения качества жизни пациен-
тов, при этом оптимальная антиаритмическая терапия 
перед аблацией остается малоизученной [27].

По данным регистра EHRA-ESC на российской 
популяции, антиаритмические препараты IС класса 
получают 28% пациентов до изоляции легочных вен, 
тогда как антиаритмические препараты III класса полу-
чают 53% [28]. Учитывая появление новых препаратов 
для применения при ФП, в ближайшее время вероятно 
изменение устоявшихся схем предоперационной и пе-
риоперационной терапии пациентов с показаниями к 
катетерной аблации ФП.

ЖЕЛУДОЧКОВЫЕ АРИТМИИ

С 1984 года флекаинид стал широко применять-
ся для лечения не только ФП, но и других нарушений 
ритма сердца. В наблюдательных исследованиях де-
монстрировалась высокая эффективность подавления 
желудочковых тахиаритмий. Однако в 1991 году были 
представлены результаты многоцентрового рандоми-
зированного исследования CAST, в котором использо-
вание флекаинида у пациентов со сниженной фракцией 
выброса и частыми желудочковыми экстрасистолами 
после инфаркта миокарда было ассоциировано с вы-
сокой частотой неблагоприятных событий и смертью 
[4]. В результате, использование флекаинида при желу-
дочковых аритмиях было ограничено определенными 
группами пациентов, где проаритмогенный риск его 
применения минимален.

Катехоламинергическая полиморфная 
желудочковая тахикардия
В 2023 году A.T.Bergeman и соавт. опублико-

вали результаты многоцентрового перекрестного 
исследования, оценивающего возможности фле-
каинида в снижении количества аритмических 
событий при добавлении к исходной терапии бе-
та-адреноблокатором при катехоламинергической 
полиморфной желудочковой тахикардии (КПЖТ) 
[29]. В исследование было включено 247 пациен-
тов (получали среднюю дозу флекаинида 2,2 мг/
кг в день). Исходно все пациенты получали бета-а-
дреноблокатор, у 70 (28%) был ранее имплантиро-
ван кардиовертер-дефибриллятор, а у 21 (9%) была 
выполнена левосторонняя симпатическая денерва-
ция сердца. До начала приема флекаинида (медиа-
на периода 2,1 года) у 41 пациента (17%) было 58 
эпизодов желудочков тахикардии (ЖТ). После на-
чала терапии флекаинидом (медиана наблюдения 
2,9 года) у 23 пациентов (9%) зарегистрировано 38 
эпизодов ЖТ. Таким образом, авторы предположи-
ли, что комбинированная терапия флекаинидом с 
бета-адреноблокаторами ассоциирована со сниже-
нием частоты желудочковых аритмий.

В других работах флекаинид предлагался в ка-
честве монотерапии у пациентов с КПЖТ при плохой 
переносимости бета-адреноблокаторов. G.J.Padfield 
и соавт. описали серию случаев, когда флекаинид 
лучше переносился пациентами, и его назначение 
было асооциировано с тенденцией к увеличению 
частоты сердечных сокращений и повышению толе-
рантности к физической нагрузке [30].
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Синдром удлиненного интервала QT
E.Chorin и соавт. оценивали долгосрочную без-

опасность и эффективность терапии флекаинидом у 
пациентов с синдромом удлиненного QT (СУИQT) 
типа 3 с мутацией D1790G SCN5A. В это исследование 
было включено 30 пациентов, получавших флекаинид 
и наблюдавшихся в течение 1-215 месяцев (в среднем, 
145±54 месяцев, медиана 140 месяцев). Во время те-
рапии флекаинидом QTc значительно сокращался, в 
среднем на 53 мс (10%; P <0,01). Укорочение QTc было 
связано с клиническим улучшением: у всех пациентов, 
приверженных к назначенной терапии, не наблюда-
лось аритмических событий в течение 83±73 месяцев. 
У 6 из 20 пациентов, прекративших прием флекаинида 
наблюдались аритмические события по прошествии 
1-11 месяцев. Важной находкой работы явилось то, 
что у 6 пациентов инициация терапии флекаинидом 
привела к появлению Бругада-подобных изменений на 
ЭКГ. Несмотря на такие ограничения, как отсутствие 
мониторинга уровня флекаинида в плазме и неполная 
приверженность лечению, результаты исследования 
свидетельствуют о возможной целесообразности при-
менения флекаинида у пациентов с СУИQT на фоне 
носительства мутации D1790G SCN5A [31].

Синдром Бругада
Некоторыми исследователями флекаинид при пе-

роральном или внутривенном введении использовался 
для диагностики («демаскировки») синдрома Бругада. 
В 2005 году C.Wolpert и соавт. сравнили возможности 
внутривенного флекаинида и аймалина в провока-
ции ЭКГ-паттерна синдрома Бругада [32]. Включено 
22 пациента, у всех из них введение аймалина в дозе 
1 мг/кг веса тела в течение 10 минут провоцировало 
или усиливало подъем сегмента ST в правых грудных 
отведениях. При введении флекаинида в дозе 2,0 мг/
кг массы тела (максимум 150 мг) в течение 10 минут 
провокационный тест оказался положительным только 
у 15 из 22 пациентов. Несмотря на вероятно меньшую 
эффективность флекаинида в диагностике синдрома 
Бругада, его применение может быть оправдано при 
недоступности аймалина.

Применение перорального флекаинида в дозе 400 
мг с целью провокации Бругада-подобных изменений 
ЭКГ было описано в отдельных наблюдениях. В 2022 
году опубликованы результаты применения низкой 
дозы перорального флекаинида для диагностики син-
дрома Бругада: через 30 минут после приема 300 мг 
флекаинида у 2 пациентов выявлялись изменения ЭКГ 
1-го типа, характерные для синдрома Бругада [6]. При 
этом максимальные проявления на ЭКГ были обнару-
жены через 3-4 часа.

Другие каналопатии
Использование флекаинида было протестирова-

но у пациентов с синдромом Андерсена-Тавила, ред-
ким генетическим заболеванием, характеризующимся 
частыми желудочковыми тахиаритмиями (двунаправ-
ленная желудочковая тахикардия), дисморфологиями 
и периодическим параличом. K.Miyamoto и соавт. оце-
нили эффективность флекаинида при желудочковых 
аритмиях у пациентов с синдромом Андерсена-Тавила 
с мутацией KCNJ2 [33]. В исследование включено 10 

пациентов, у всех была ранее зарегистрирована двуна-
правленная желудочковая тахикардия, несмотря на ле-
чение бета-адреноблокаторами. Холтеровское монито-
рирование и стресс-тест проводились исходно и после 
перорального приема флекаинида (150±46 мг/день). 
Флекаинид снижал количество эпизодов желудочковой 
аритмии с 38407±19956 до 11196±14773 в день. У па-
циентов, со стресс-индуцированными неустойчивыми 
желудочковыми тахикардиями применение флекаини-
да подавляло эпизоды аритмии. В течение среднего 
периода терапии 23±11 месяцев ни у одного из пациен-
тов не было обмороков или остановки сердца. Авторы 
предположили, что пероральная терапия флекаинидом 
эффективна для подавления желудочковой аритмии 
при синдроме Андерсена-Тавила.

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Поскольку флекаинид получил регистрацию на 
клиническое применение в России только в апреле 
2024 года, препарат не упоминается в текущих клини-
ческих рекомендациях по ведению пациентов с желу-
дочковыми аритмиями [34], фибрилляцией предсердий 
[20] и наджелудочковыми тахикардиями [35], утверж-
денных экспертным советом Минздрава в 2020 году.

В то же время, согласно рекомендациям Европей-
ского общества кардиологов 2020 года по ведению па-
циентов с ФП рекомендовано применение флекаинида 
(наряду с некоторыми другими препаратами IC класса) 
в следующих ситуациях: для фармакологической кар-
диоверсии недавно возникшей ФП (за исключением па-
циентов с тяжелым структурным заболеванием сердца); 
для долгосрочного контроля ритма у пациентов с ФП с 
нормальной функцией левого желудочка и без структур-
ного заболевания сердца, включая значимую гипертро-
фию левого желудочка и ишемию миокарда; в качестве 
предварительной терапии для повышения успеха элек-
трической кардиоверсии при ФП; в отдельных случаях 
при нечастых эпизодах недавно возникшей ФП у лиц без 
значимой структурной или ишемической болезни серд-
ца - в виде однократного самостоятельного перорального 
приема («таблетка в кармане») с целью кардиоверсии, но 
только после предварительной оценки эффективности и 
безопасности применения препарата у конкретного паци-
ента. Целесообразно одновременное использование фле-
каинида с препаратом, замедляющим атриовентрикуляр-
ное проведение (при хорошей переносимости) [36].

Согласно рекомендациям ЕОК 2022 года по веде-
нию пациентов с желудочковыми аритмиями и профи-
лактике внезапной сердечной смерти [37], флекаинид 
может применяться для подавления идиопатических 
желудочковых аритмий (экстрасистол и желудочковых 
тахикардий). Также рекомендуется рассмотрение тера-
пии флекаинидом, когда катетерная аблация субстрата 
аритмии недоступна, нежелательна или особенно ри-
скованна у пациентов с симптомными идиопатически-
ми желудочковыми аритмиями из выводного тракта 
правого желудочка, левожелудочковыми фасцикуляр-
ными аритмиями. В рекомендациях включено приме-
нение флекаинида при синдроме Андерсена-Тавила и 
КПЖТ. Флекаинид может быть использован для купи-
рования мономорфной желудочковой тахикардии без 
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нарушения гемодинамики у пациентов без структур-
ных заболеваний миокарда.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Флекаинид является важным для клинического 
применения членом семейства антиаритмических пре-

паратов IC класса, обладающим способностью конвер-
сии фибрилляции предсердий, профилактики рециди-
вов фибрилляции предсердий и желудочковых аритмий 
при отсутствии структурных заболеваний сердца, при 
некоторых каналопатиях, а также средством диагно-
стики синдрома Бругада.
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