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Фибрилляция предсердий – самая распространенная аритмия сердца, на долю которой приходится
более 70% всех наджелудочковых нарушений ритма. Она является прерогативой людей среднего
и старшего возраста. Но встречается данное заболевание и у новорожденных детей. Его частота
в данном случае составляет менее 1%. Фибрилляция предсердий у новорожденного почти всегда
свидетельствуют о значительном поражении миокарда. Возникновение этой аритмии у плода
наиболее часто ассоциировано с наличием врожденного порока сердца. 
В отделение поступил ребенок 14 дней от рождения. На ЭКГ зарегистрировано нарушение ритма
сердца с частотой сердечных сокращений до 250 уд/мин. Поставлен диагноз «фибрилляция
предсердий», по поводу которой выполнена электроимпульсная терапия с восстановлением
синусового ритма.
В целом фибрилляция предсердий у новорожденных детей носит достаточно доброкачественный
характер и пароксизмы купируются самостоятельно. Но она может привести к изменению
сердечной мышцы с развитием и усугублением сердечной недостаточности. Поэтому врач должен
учитывать все риски возникновения фибрилляции предсердий у новорожденного и ее возможные
последствия и быть готовым к лечению этой аритмии, применяя все необходимые методы вплоть
до лекарственной или электрической кардиоверсии.
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Atrial fibrillation – the most common cardiac arrhythmia, which accounts for over 70% of all supraventricu-
lar arrhythmias. It is the prerogative of the middle-aged and older. But the disease is found and newborns. Its
frequency in this case is less than 1%. Atrial fibrillation in the newborn are almost always show a significant
myocardial damage. The occurrence of this arrhythmia in the fetus most commonly associated with the pres-
ence of congenital heart disease.
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Фибрилляция предсердий (ФП) – самая

распространенная аритмия сердца, на до-

лю которой приходится более 70% всех наджелу-

дочковых нарушений ритма, и актуальность

этой проблемы не вызывает никаких сомнений.

Фибрилляция предсердий может сопутство-

вать при таких заболеваниях сердца, как сердеч-

ная недостаточность, артериальная гипертен-

зия, кардиомиопатии, врожденные (ВПС)

и приобретенные пороки сердца, ишемическая

болезнь сердца, опухоли сердца, миокардит, хи-

рургические операции на сердце и т. д. [1].

К факторам риска ее возникновения отно-

сятся и состояния, не связанные с сердечно-

сосудистой патологией: избыточная масса тела,

тиреотоксикоз, сахарный диабет, апноэ сна, ин-

токсикация (в том числе алкогольная), хрониче-

ская обструктивная болезнь легких (ХОБЛ)

и т. д. [2]. Также существует изолированная фор-

ма ФП, встречающаяся у молодых людей без па-

тологии сердца.

Из вышесказанного становится понятным,

что ФП – это прерогатива людей среднего

и старшего возраста. Но заболевание встречает-

ся и у новорожденных детей. Его частота в дан-

ном случае составляет менее 1% [1].

Фибрилляция предсердий у новорожденного

почти всегда свидетельствуют о значительном

поражении миокарда. Среди фетальных тахи-

аритмий на долю ФП и трепетания предсердий

приходится 30–46% [1]. Возникновение этих

аритмий у плода чаще всего ассоциировано с на-

личием ВПС (синдром гипоплазии левых отде-

лов сердца, атриовентрикулярный канал, атре-

зия легочной артерии) [3]. 

У детей частота сердечных сокращений

(ЧСС) в норме выше, чем у взрослых, и достига-

ет 170 уд/мин у новорожденных. В связи с этим

клиническая картина ФП в детском возрасте

бывает менее выражена, чем у взрослых. Однако

опасность данной аритмии для жизни так же вы-

сока и угрожает такими осложнениями, как

тромбообразование с развитием ишемического

инсульта или фибрилляции желудочков при со-

путствующих дополнительных предсердно-же-

лудочковых соединениях [4, 5]. Поэтому нема-

ловажную роль играет диагностика ФП у детей

с факторами риска ее развития.

Из-за редкой распространенности ФП у но-

ворожденных в мировой литературе описано

немного случаев диагностики и лечения этой

аритмии [6, 7]. Поэтому специальных алгорит-

мов ведения таких пациентов нет, и врачи не-

редко опираются на собственный опыт или ал-

горитмы ведения взрослых пациентов.

Описание случая
Пациентка Р., 14 дней от рождения. Состо-

яние при рождении тяжелое по причине дыха-

тельной недостаточности, ателектазов незрелых

легких, неврологической симптоматики. Недо-

ношенность – 35 нед. На ЭКГ регистрируется

нарушение ритма сердца.

Медикаментозное лечение по поводу основ-

ного заболевания не проводилось. Пациентка на

момент госпитализации лекарственные препа-

раты не принимала. 

Пациентка была осмотрена и обследована

при поступлении в стационар:

1. На момент поступления состояние крайне

тяжелое. Сознание ясное. Активность сохране-

на. По данным физикального обследования: си-

столический шум во втором–третьем межребе-

рье слева от грудины, сердечный горб, печень

увеличена на 1 см. Остальные органы и систе-

мы – без особенностей.

2. Лабораторные данные – без особен-

ностей.

3. Инструментальные методы исследова-

ния – ЭКГ:

– от 14.08.14: синусовый ритм с частотой

сердечных сокращений (ЧСС) 170 уд/мин. От-

клонение электрической оси сердца (ЭОС)

вправо. Преобладание потенциалов правого

желудочка;

– от 21.08.14: регистрируется наджелудочко-

вая тахикардия с ЧСС до 250 уд/мин, вызвавшаяА
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Baby 14 days old was taken to hospital. On the ECG recorded rhythm disturbance of the heart with the heart
rate to 250 beats/min. Diagnosed as “atrial fibrillation”, about which cardioversion performed with the
restoration of sinus rhythm.
In general, atrial fibrillation in newborns is fairly benign paroxysmal and stoped independently. But it may
change with the development of the heart muscle and heart failure exacerbation. Therefore, the physician
should take into account all the risks of atrial fibrillation in the newborn and its possible consequences
and be prepared for the treatment of arrhythmias, using all necessary methods until the drug or electrical 
cardioversion.

Key words: atrial fibrillation; newborns; cardioversion.
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затруднения в диагностике аритмии. Отклоне-

ние ЭОС вправо. Преобладание потенциалов

правого желудочка;

– от 22.08.14 (при поступлении в стационар):

ритм ФП с ЧСС – 230–270 уд/мин (рис. 1).

По данным ЭКГ оба предсердия значительно

увеличены, диаметр межпредсердного сообще-

ния – 5 мм, два мышечных дефекта межжелу-

дочковой перегородки по 2 мм. Тромбов в пред-

сердиях не выявлено. 

Пациентке было рекомендовано проведение

электроимпульсной терапии. Ребенок переве-

ден в отделение реанимации и интенсивной те-

рапии (ОРИТ). Под внутривенной анестезией

выполнена электроимпульсная терапия силой

тока 8 Дж (бифазный), после чего синусовый

ритм восстановился: ЧСС – 150 уд/мин (рис. 2).

Назначена инфузия кордарона в дозе

20 мг/кг/сут, меронем – 30 мг 3 раза внутривен-

но; ванкомицин – 20 мг 4 раза внутривенно; ви-

касол – 0,1 мл 1 раз подкожно; примадофилюс –

1 ч. л. 1 раз.

В ОРИТ ребенок провел 2 дня, после чего

в связи со стабилизацией состояния был переве-

ден в отделение. Во время нахождения в отделе-

нии сохранялось стабильное состояние. 

Кормления осуществлялись в полном объе-

ме. Артериальное давление: на правой руке –

90/56 мм рт. ст. Тоны сердца – ритмичные, не-

большой систолический шум по левому краю

грудины. По результатам ЭКГ: ритм синусовый,

ЭОС отклонена вправо, ЧСС – 135 уд/мин. 

По данным физикальных, лабораторных

и инструментальных методов исследования –

без особенностей.

Пациентка была выписана под наблюде-

ние кардиолога по месту жительства с рекомен-

дациями:

– отвод от профилактических прививок на

1 год; А
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Рис. 1. Электрокардиограмма пациентки во время приступа фибрилляции предсердий. На рисунке изображе-
ны I, II и III отведения поверхностной ЭКГ. Частота желудочковых сокращений (ЧЖС) – 250–270 уд/мин.
Скорость записи ЭКГ – 25 мм/с

Рис. 2. Электрокардиограмма пациентки после проведения электроимпульсной терапии. На рисунке изобра-
жены I, II, III, aVR, aVL и aVF отведения поверхностной ЭКГ. Частота желудочковых сокращений –
140 уд/мин. Скорость записи ЭКГ – 25 мм/с
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– ограничение физических нагрузок; 

– продолжить прием кордарона в дозе 5 мг

3 раза в день в течение 1 мес и примадофилюса –

1/2 ч. л. 2 р. в день;

– коррекция терапии осуществляется врачом

по месту жительства; 

– контрольное обследование через год.

Обсуждение
Фибрилляцию предсердий у детей можно ус-

ловно разделить на три группы. В первую группу

включают детей с различной патологией сердца.

При этом до 32% случаев заболевания регистри-

руется на фоне ВПС (дефект межпредсердной

перегородки, дефект межжелудочковой перего-

родки, врожденная митральная недостаточ-

ность, тетрада Фалло, транспозиция магист-

ральных сосудов, аномалии Эбштейна, ано-

мальный дренаж легочных вен) [8]. При

миотонической и мышечной дистрофии Эме-

ри–Дрейфуса распространенность ФП может

достигать 60% [9]. Ее причиной у детей могут

быть и такие заболевания сердца, как фиброэла-

стоз эндокарда, кардиомиопатии, опухоли, ин-

фекционный эндокардит, структурные измене-

ния при синдроме Марфана и других соедини-

тельнотканных дисплазиях, аневризма правого

предсердия, катехоламинергическая желудочко-

вая тахикардия [10]. 

Вторая группа – это пациенты с несердечной

патологией. ФП в детском возрасте описана

и при перенесенных операциях на заднем

средостении (удаление опухолей, коррекция

пороков развития пищевода). Также она может

возникать у детей на фоне различных заболе-

ваний, а именно: пневмонии, анемии, внутри-

утробной гипотрофии и т. д. Гемодинамические

проявления ФП зависят от частоты сокраще-

ния желудочков, продолжительности аритмии

и сопутствующих пороков сердца. Предраспо-

лагающим фактором для ее развития как

у взрослых, так и у детей со структурными забо-

леваниями сердца является ремоделирование

сердца с расширением предсердий и растяже-

нием устьев легочных вен [1]. Повреждение

симпатического ствола, которое приводит к на-

рушению нервной регуляции ритма сердца,

или резкое изменение внутригрудного давления

и давления на предсердия во время торакото-

мии при операциях на заднем средостении

является патофизиологическим механизмом

развития ФП.

К третьей группе можно отнести идиопати-

ческую ФП. В ее основе, видимо, лежат генети-

ческие мутации, которые могут влиять на воз-

никновение ФП. В основном это мутации, ока-

зывающие воздействие на структуру ионных

каналов клеток. 

Нарушения ритма, связанные с генетически-

ми мутациями, имеют огромное значение имен-

но у детей, так как проявляются в раннем возра-

сте и часто носят жизнеугрожающий характер.

В литературе описываются мутации натрие-

вого канала сердечных миоцитов (SCN5A) при

семейных формах ФП. Этот же ген подвергается

изменениям при многих первичных электричес-

ких заболевания сердца, таких как синдром Бру-

гада, синдромы удлиненного и короткого интер-

вала Q–T, синдром слабости синусного узла [10].

При синдроме короткого Q–T происходит

уменьшение длительности эффективного ре-

фрактерного периода сердечных миоцитов

предсердий, что является отличным условием

для развития ФП.

Основными методами диагностики ФП

у плода являются фетальная ЭКГ, допплеромет-

рия, кардиотокография. Они дают возможность

определить ЧСС, а также выявить признаки во-

дянки плода (сердечная недостаточность), ВПС

и т. д. [1]. Полученные при этом данные имеют

значение при принятии решения о сроке и мето-

де родоразрешения, а также при назначении ан-

тиаритмических препаратов в антенатальном

и постнатальном периодах [3].

Для диагностики ФП после рождения ребен-

ка хватает регистрации поверхностной ЭКГ.

Учитывая возможность возникновения этой

аритмии у детей с ВПС и другими предраспола-

гающими к ней заболеваниями, целесообразно

проведение длительного мониторинга ЭКГ.

Выводы
Более чем у половины детей, страдающих

ФП, в отличие от взрослых, нет каких-либо

структурных изменений сердечной ткани. Сле-

довательно, эта аритмия может расцениваться

как идиопатическая.

В целом ФП у новорожденных детей носит

достаточно доброкачественный характер и па-

роксизмы купируются самостоятельно. Но дан-

ная аритмия может привести к изменению сер-

дечной мышцы с развитием и усугублением сер-

дечной недостаточности. Поэтому врач должен

учитывать все риски возникновения ФП у ново-А
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рожденного и возможные ее последствия и быть

готовым к лечению этой аритмии, применяя все

необходимые методы вплоть до лекарственной

или электрической кардиоверсии.
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