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ФЕТАЛЬНЫЕ АРИТМИИ: 
РЕЗУЛЬТАТЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ

Е. Л. Бокерия, Е. Д. Беспалова
Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

Раннее выявление фетальных аритмий позволяет провести пренатальное лечение, направленное
на пролонгирование беременности и улучшение прогноза для плода. Обсуждаются проблемы диаг-
ностики и лечения фетальных аритмий. Приведены 83 случая собственных наблюдений. 

Ключевые слова: плод, фетальные аритмии, пренатальная диагностика, пренатальное лечение. 

Early detection of fetal arrhythmias allows conducting prenatal treatment in order to ameliorate pregnancy
and fetus prognosis. Problems of diagnosis and treatment based on the observation of 83 patients are discussed
in this article. 

Key words: fetus, fetal arrhythmias, prenatal diagnosis, prenatal treatment.

Диагностика и лечение фетальных наруше-

ний ритма представляют собой междисци-

плинарную проблему, которая до настоящего вре-

мени до конца не решена. Злокачественные виды

аритмий (наджелудочковая тахикардия, трепетание

предсердий, полная поперечная блокада) в сочета-

нии с водянкой плода являются причиной внутри-

утробной смерти в 3–30% случаев [9, 12, 15, 19]. На-

рушения ритма сердца во внутриутробном периоде

встречаются в 1–5% случаев [11]. Среди наиболее

часто регистрируемых аритмий следует отметить

экстрасистолию (до 80–90% всех фетальных арит-

мий), наджелудочковую тахикардию (около 5%),

атриовентрикулярную блокаду высокой степени

(2,5%). В качестве возможных причин развития на-

рушений ритма у плода следует выделить неона-

тальную волчанку, антифосфолипидный синдром

у матери, нарушение фетоплацентарного кровото-

ка. Кроме того, примерно у половины детей с врож-

денной полной поперечной блокадой имеется

врожденный порок сердца (ВПС). Однако в боль-

шинстве случаев установить причину развития фе-

тальной аритмии не представляется возможным. 

Исходы нарушений ритма у плода существенно

зависят от формы самого нарушения. С одной сто-

роны, возможен абсолютно благоприятный про-

гноз у пациента с экстрасистолией. C другой сто-

роны, наличие полной поперечной блокады

у плода ассоциируется с высоким риском перина-

тальной смертности. 

Возможности внутриутробного выявления на-

рушений ритма у плода значительно расширились

с внедрением метода комплексной эходопплер-

кардиографии. Неоспоримы такие преимущества
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метода, как: высокая степень точности, простота,

неинвазивность и возможность осуществления

динамического контроля. Кроме того, с помощью

ультразвукового исследования можно проследить

естественную эволюцию фетальных нарушений

ритма, проводя сравнительный анализ пре-

и постнатальных данных. С помощью кардиомо-

ниторинга – кардиотокографии (КТГ) плода так-

же можно проанализировать частоту сердечных

сокращений (ЧСС) и характер сердечного ритма

у плода. 

Однако этот метод недостаточно специфичен

и имеет целый ряд существенных недостатков.

Прежде всего это возможность диагностики пре-

имущественно грубых нарушений ритма. Второй

недостаток – на КТГ фиксируются только же-

лудочковые комплексы, а зубцы Р имеют очень

низкую амплитуду и не могут быть зарегистриро-

ваны; поэтому оценка электрической активнос-

ти предсердий невозможна, так же как и определе-

ние источника эктопического ритма. И наконец,

последний большой недостаток метода – это воз-

можность получения объективной информации

о состоянии плода только с 32–34-й недели геста-

ции. Общепризнано, что диагностировать врож-

денную патологию и гипоксию плода только на ос-

новании данных КТГ удается крайне редко. Менее

распространенным (вследствие высокой стоимос-

ти), но весьма информативным является метод

магнитокардиографии, позволяющей четко диф-

ференцировать зубцы Р и QRS-волны [16, 29]. 

Таким образом, проблема нарушений ритма

сердца у плода представляется в настоящее время

крайне актуальной как в плане возможностей диа-

гностики, так и методов терапии. 

Под нашим наблюдением находились 83 бере-

менные женщины в период от 19-й до 39-й недели

гестации. Показанием для прицельного исследо-

вания было выявление нарушений сердечного рит-

ма у плода во время очередного диспансерного об-

следования беременной. Помимо УЗИ сердца

плода, проводилась кардиотокография, которая

в случаях злокачественных нарушений ритма поз-

воляла практически в течение суток мониториро-

вать ритм и контролировать процесс лечения. Об-

следование матери обязательно включало ЭКГ

и УЗИ сердца, что было особенно актуально при

назначении дигоксина. После рождения детям

обязательно были проведены ЭКГ, УЗИ и суточное

ЭКГ-мониторирование. У 33 плодов была выяв-

лена частая одиночная экстрасистолия, у 7 –

АВ-блокада различных степеней, у 18 – тахиарит-

мии (у 6 – трепетание предсердий, у 12 – наджелу-

дочковые тахикардии) и в 25 случаях – синусовые

нарушения ритма. Только у 6 плодов был обнару-

жен сопутствующий порок сердца: корригирован-

ная транспозиция магистральных сосудов (у одно-

го плода), полная форма атриовентрикулярного

канала (у одного плода), в 4 случаях – дефект меж-

желудочковой перегородки (ДМЖП). 

ФЕТАЛЬНЫЕ ТАХИАРИТМИИ 

В 6 случаях было диагностировано трепетание

предсердий на фоне анатомически правильно

сформированного сердца. Во всех случаях частота

сокращений (ЧС) предсердий составляла 420–480,

ЧС желудочков – 210–240 уд/мин, отмечалось

увеличение размеров правого предсердия с появ-

лением обратного тока крови по верхней полой ве-

не, развитие перикардита (рис. 1, 2). У двух плодов

с трепетанием предсердий назначение дигоксина

оказалось эффективным, и в течение 2 недель от

начала лечения восстановился синусовый ритм.

При регистрации поверхностной электрокардио-

граммы после рождения и холтеровском ЭКГ-мо-

ниторировании в 10 дней, 3 мес, 6 мес, 1 год нару-

шения ритма не зафиксированы. 
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Рис. 1. Фрагмент ЭхоКГ плода: трепетание предсер-
дий у плода с частотой сокращений 480 уд/мин. 

Рис. 2. Фрагмент ЭхоКГ плода: резко увеличенное
правое предсердие на фоне трепетания (обозначено
стрелкой). 
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У одного плода с трепетанием предсердий на-

значение дигоксина не дало эффекта, однако

необходимо отметить, что на фоне приема препа-

рата прекратилось нарастание размеров сердца.

После рождения нарушения ритма сохранялись,

антиаритмическая терапия была неэффективной,

отмечалось трепетание предсердий с проведением

2:1, 3:1 и дилатация камер сердца. По не завися-

щим от нас причинам ребенок наблюдался у дру-

гих специалистов и электрофизиологическое ис-

следование (ЭФИ) было проведено только в 5 мес,

в последующем осуществлено устранение эктопи-

ческого очага и закрытие дефекта межпредсердной

перегородки. 

В втором случае назначение дигоксина было

неэффективным, через 1 неделю от начала лече-

ния аритмия и недостаточность кровообращения

(гидроперикард, плеврит, небольшой асцит) со-

хранялись. На 32-й неделе беременности насту-

пили самопроизвольные роды, ребенок погиб

интранатально. На аутопсии пороков развития

не выявлено, диагностирована анасарка и не-

большая дилатация камер сердца. В двух случаях

лечение не проводилось в связи с выявлением

аритмии на сроке 38 недель гестации. Постна-

тально трепетание предсердий регистрировалось

в обоих случаях (рис. 3), спонтанное восстановле-

ние ритма произошло в 3-месячном возрасте

у одного ребенка, во втором случае проведено

ЭФИ в 6 мес. 

Наджелудочковая тахикардия (НЖТ) зарегист-

рирована у 12 детей на разных сроках гестации

(17–37 недель). В одном случае аритмия сочета-

лась с ВПС (подаортальный ДМЖП), в 17 недель

гестации была зафиксирована частая наджелудоч-

ковая экстрасистолия, беременная отказалась от

лечения и на повторный осмотр явилась только

на сроке 38 недель. При обследовании плода –

ЧСС 280 уд/мин, перикардит, признаки небольшо-

го асцита. После рождения нарушения ритма со-

хранялись, несмотря на антиаритмическую тера-

пию. В возрасте 6 мес ребенку была выполнена

радикальная коррекция порока, однако аритмию

не удалось устранить, и мальчику была назначена

антиаритмическая терапия, которая оказалась

эффективной. 

В двух случаях с НЖТ исход был наименее бла-

гоприятным, однако, к сожалению, ожидаемым.

Первая беременная обратилась в наш Центр на

сроке 23–24 недели гестации, у плода отмечалась

тахикардия с частотой 200–220 уд/мин. Вследствие

целого ряда не зависимых от нас причин повтор-

ный осмотр осуществлен в 26–27 недель: ЧСС

плода 250–270 уд/мин, тяжелейшая водянка (ас-

цит, гидроперикард, гидроторакс). Женщина была

госпитализирована и начато лечение дигоксином

с подключением кортикостероидов, антиагре-

гантов и сосудисто-восстановительных препара-

тов. На фоне лечения водянка плода не нарастала,

ЧСС несколько уменьшилась (220–230 уд/мин)

и начали регистрироваться короткие периоды си-

нусового ритма (при 15-минутном осмотре 3 эпи-

зода продолжительностью 2–3 минуты). Однако

состояние беременной прогрессивно ухудша-

лось, наросла отечность, появилось выраженное

многоводие, роды произошли самостоятельно на

сроке 29 недель беременности. В родах отмечено

падение сердечной деятельности плода (ЧСС до

50–70 уд/мин), ребенок умер через 2 ч после рож-

дения. При патолого-анатомическом исследова-

нии врожденных пороков развития не обнаруже-

но, отмечена выраженная анасарка, материал взят

для гистохимического исследования (данных за

внутриутробное инфицирование не получено).

Во втором случае НЖТ также диагностирована на

раннем сроке – 26 недель беременности, однако А
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Рис. 3. Фрагмент суточного ЭКГ-мониторирования по Холтеру: трепетание предсердий с проведением 2:1, 3:1
у новорожденного ребенка. 
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у плода на момент исследования уже имелась

выраженная недостаточность кровообращения

(рис. 4). Родовая деятельность началась через не-

делю, плод погиб интранатально. Необходимо

подчеркнуть, что в обоих случаях помимо увеличе-

ния правого предсердия регистрировался турбу-

лентный кровоток в полых венах и недостаточ-

ность трехстворчатого клапана. 

Еще в одном случае тахикардия у плода была

зафиксирована на 32-й неделе беременности

и сопровождалась выраженным перикардитом

и плевритом. Через 10 дней от начала терапии

произошло полное восстановление ритма, купи-

ровалась водянка. Однако на 36-й неделе бере-

менности на фоне нормального синусового ритма

отмечено появление плеврита, ухудшение фето-

плацентарного кровотока, через сутки произошла

антенатальная гибель плода. На вскрытии выявле-

ны умеренная гипоплазия внутренних органов,

плеврит; получен положительный тест на вирус

Коксаки. 

Назначение дигоксина в 5 случаях привело

к восстановлению синусового ритма (рис. 5) в те-

чение 2–5 дней и купированию водянки плода.

У трех женщин лечение не проводилось: в двух

случаях в связи с регистрацией на 38-й неделе гес-

тации, одна беременная отказалась от лечения (ис-

ход не известен, но, учитывая раннее начало арит-

мии и выраженную водянку плода, можно

предположить преждевременные роды). 

После рождения аритмия зарегистрирована

у двух нелеченых пациентов (рис. 6) и однократ-

ный приступ тахикардии отмечался у ребенка, по-

лучавшего внутриутробное лечение. В последнем

случае приступ купировался самостоятельно, в те-

чение 2 лет ребенок находится без терапии. Еще об

одном ребенке упоминалось выше. Назначение

кордарона третьему пациенту оказалось эффек-
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Рис. 4. Фрагмент УЗИ плода: выраженный асцит (по-
казан стрелкой) у плода 26 недель с наджелудочковой
тахикардией. 

Рис. 5. Фрагменты ЭхоКГ плода: а – наджелудочковая тахикардия с ЧСС 260 уд/мин; б – восстановление
синусового ритма, ЧСС 147 уд/мин. 

a б
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тивным. Время наблюдения за ребенком после от-

мены препарата составляет 1 год, приступов тахи-

кардии не зафиксировано. 

АТРИОВЕНТРИКУЛЯРНАЯ БЛОКАДА

Наличие полной поперечной блокады у плода

в 45% (25–65%) случаев ассоциируется с наличием

у матери диффузного заболевания соединительной

ткани [25]. Однако только треть этих женщин серо-

позитивна. С другой стороны, риск развития пол-

ной поперечной блокады у плода при наличии

у матери системной красной волчанки составляет

всего 2–4%. Указанный вид аритмии чаще других

приводит к развитию водянки плода, в половине

случаев ассоциируется с ВПС и в 25% – с хромо-

сомной патологией. Смертность достигает 50%,

особенно в ситуации ранней манифестации арит-

мии. Кроме того, существует вероятность нараста-

ния степени атриовентрикулярной блокады с уве-

личением срока гестации [9]. 

Нами зарегистрировано 7 случаев атриовентри-

кулярной блокады и было отмечено лишь неболь-

шое скопление жидкости в полости перикарда.

Обследование матерей на антифосфолипидный

синдром (anti-Ro-антитела, анти-LA-антитела)

и системную красную волчанку было положитель-

ным в 2 случаях, на внутриутробное инфицирова-

ние (хламидийная, микоплазменная, герпетичес-

кая, цитомегаловирусная инфекция) дало отрица-

тельные результаты. Единственный в данной

серии случай прерывания беременности на сроке

25 недель был связан с наличием у плода сложного

ВПС (полная форма атриовентрикулярного кана-

ла) и высокой вероятностью хромосомной пато-

логии (синдром Дауна). У плода с атриовентри-

кулярной блокадой I–II степени и частотой сер-

дечных сокращений 90–100 уд/мин была выявлена

корригированная транспозиция магистральных

сосудов. Электрокардиостимулятор был установ-

лен в течение первых месяцев жизни 3 детям, один

ребенок погиб в первые сутки жизни, 2 ребенка

находятся под наблюдением, ЧСС составляет

80–90 уд/мин (рис. 7). 

ЭКСТРАСИСТОЛИЯ 

Экстрасистолия в большинстве случаев была

наджелудочковая (у 25 из 33 плодов) и не сопро-

вождалась развитием водянки плода. Нами не бы-

ло выявлено выраженных нарушений фетоплацен-

тарного кровообращения, однако имелись

признаки, указывающие на наличие внутриутроб-

ной инфекции: увеличение линейных размеров

сердца, умеренное снижение сократительной спо-

собности миокарда желудочков сердца до 67–68%

(при норме 74–76%), гипертрофия миокарда поло-

стей сердца, наличие гиперэхогенных линейных А
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Рис. 6. Фрагмент суточного ЭКГ-мониторирования по Холтеру: наджелудочковая тахикардия у новорожден-
ного ребенка. 

Рис. 7. Фрагмент ЭКГ новорожденного ребенка с
полной поперечной блокадой (частота сокращений
предсердий 160 уд/мин, желудочков – 80 уд/мин). 
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включений в эндокарде и миокарде сердца плода,

скопление жидкости в полости перикарда диамет-

ром не более 2–3 мм. 

Лечение проводилось у всех детей с экстрасис-

толией и включало назначение метаболических

препаратов (актовегин, витамины, карнитин).

Основанием для этого служило предположение

о том, что причиной аритмии является гипоксия

плода. Среди детей с экстрасистолией постнаталь-

но нарушения ритма были зарегистрированы

в 5 случаях. Вероятно, неэффективность прена-

тальной терапии была обусловлена поздним обра-

щением беременных (на сроке 37–38 недель), ко-

ротким курсом метаболической терапии. На фоне

проведенного постнатального лечения в возрасте

1,5–3 мес экстрасистолия не регистрировалась. 

СИНУСОВЫЕ НАРУШЕНИЯ РИТМА 

Преимущественным видом в данном случае

являлась синусовая брадиаритмия с частотой

90–100 уд/мин в сочетании с частой предсердно-

желудочковой экстрасистолией. Кроме того, реги-

стрировались так называемые эпизоды тахи-бра-

дикардии, то есть эпизоды резкой смены ЧСС –

с 85 до 175–180 уд/мин (синусоидальный тип

КТГ). При проведении допплерометрии артерии

пуповины и средней мозговой артерии плода для

оценки степени нарушения фетоплацентарного

кровотока выраженные изменения зафиксирова-

ны в 6 случаях. У остальных женщин имелись те

или иные признаки страдания плода (изменение

ИП артерии пуповины, очень частое шевеление

плода, изменение КТГ, признаки внутриутробного

инфицирования). 20 женщин получали метаболи-

ческую терапию, направленную на уменьшение

внутриутробной гипоксии плода. В 6 случаях вы-

раженных изменений фетоплацентарного крово-

тока проводилось стационарное лечение, с внутри-

венным введением препаратов. После рождения

у 10 детей регистрировалась умеренно выраженная

брадиаритмия и/или экстрасистолия, которые ку-

пировались в течение 1-го месяца жизни на фоне

комплексной терапии. Постнатальная аритмия

в этих случаях обусловлена, вероятно, выражен-

ным нарушением фетоплацентарного кровотока,

у ряда детей имели значение также поздняя регис-

трация аритмии и, соответственно, короткий курс

пренатального лечения. 

ОБСУЖДЕНИЕ 

Приступая к обсуждению затронутой пробле-

мы фетальных нарушений ритма сердца, необхо-

димо в первую очередь подчеркнуть основопола-

гающий аспект данного исследования: ПЛОД как

ПАЦИЕНТ. Принимая этот факт, мы обязаны со-

ответствующим образом подходить к диагностике

и назначению терапии, предполагая все возмож-

ные последствия и исходы. 

Целью пренатальной диагностики кардиальной

патологии во многом является необходимость ран-

ней и адекватной постнатальной терапии или хи-

рургической коррекции. Нарушение ритма сердца

плода представляет собой несколько иную меди-

цинскую ситуацию. Пренатальная диагностика

аритмии предполагает пренатальное лечение с це-

лью пролонгирования беременности и улучшения

прогноза, особенно в ситуации злокачественных

нарушений ритма. Диагностика фетальных арит-

мий основана на ультразвуковом методе, преиму-

щественно за счет использования М-режима

и допплер-эхокардиографии. Необходимо под-

черкнуть, что в первую очередь следует исключить

сочетанную кардиальную патологию (ВПС). Ульт-

развуковое исследование сердца плода позволяет

оценить последовательность активации предсер-

дий и желудочков, но не дает возможности устано-

вить электрофизиологический механизм развития

аритмии. 

В исследовании B. Talvikki и соавт. было про-

анализировано 292 случая фетальных аритмий.

Показано, что в подавляющем большинстве слу-

чаев встречаются наджелудочковые нарушения

ритма (235, или 80% пациентов): предсердная экс-

трасистолия у 200 плодов (68%) и у 35 – предсерд-

ная тахикардия (12%). В остальных случаях была

зарегистрирована желудочковая экстрасистолия

(у 7, или 2% плодов), атриовентрикулярная блока-

да различных степеней (у 36, или 12% плодов) и си-

нусовые нарушения ритма у 14 плодов (5%) [26].

В нашей серии наблюдений наджелудочковые

аритмии также фиксировались в наибольшем

числе случаев (61%), атриовентрикулярная блока-

да у 8% плодов и синусовые аритмии – у 30%. Не-

обходимо обратить внимание, что у значительной

части пациентов c синусовой брадиаритмией реги-

стрировались наджелудочковые экстрасистолы.

Таким образом, общий процент наджеулочковых

аритмий становится еще выше. 

Закладка сердца происходит на 3-й неделе гес-

тации, к 40-му дню внутриутробной жизни фор-

мирование сердца в основном заканчивается [1, 7,

13], к 5-й неделе внутриутробной жизни отмечают-

ся первые примитивные сокращения сердечной

мышцы. Синусный узел обнаруживается у эмбрио-

на на 28–30-й день развития. Крайне важным

в обеспечении правильной работы сердца является

наличие баланса регулирующих систем, включаю-

щих внутрисердечную нервную систему, вегета-

тивную и центральную нервную систему. Исследо-

ваниями Garson (1984), А. С. Воробьева (1990),А
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Perticone (1990) и Barron (1996) показано, что ос-

новное значение в развитии аритмий в детском

возрасте имеет нарушение нейрогенной регуляции

сердечного ритма, которое приводит к электричес-

кой нестабильности миокарда. Исследованиями

последних лет выявлена значительная роль эмоци-

онального фактора в регуляции деятельности сер-

дечно-сосудистой системы посредством нейро-

трансмиттеров и/или гормонов. Ретикулярная

формация и лимбическая система являются основ-

ным связующим звеном между корой головного

мозга и стволом мозга (средним мозгом и ядрами

продолговатого мозга), который непосредственно

влияет на работу сердца. По данным различных

авторов, симпатическая иннервация сердца появ-

ляется раньше и лучше развита к моменту рож-

дения в отличие от парасимпатической регуляции

[13, 14, 17, 18]. Данный факт, по всей видимости,

обусловливает нестабильность ритма сердца у пло-

да и новорожденного. 

В экспериментальных исследованиях было по-

казано, что чем раньше плод подвергался дейст-

вию гипоксии, тем чаще обнаруживались рас-

ширение желудочков (вследствие деструкции ок-

ружающей ткани), порэнцефалические полости

в толще белого вещества полушарий и подкорко-

вых образований [4–6]. В работе на изолирован-

ном сердце плода было показано, что гипоксичес-

кое воздействие отражается на всех звеньях функ-

циональных систем сердца (Килда А. Ю., 1984).

Самые ранние проявления – нарушение автома-

тизма, реполяризации и механической деятельно-

сти. Целый ряд экспериментальных исследований

продемонстрировали высокую чувствительность

миокарда плода к недостатку кислорода (быстрый

и достоверный спад сократительной способности

уже на 5-й мин гипоксической перфузии). В каче-

стве возможного объяснения выдвигается гипоте-

за о том, что энергетические затраты на электри-

ческую активность крайне малы в противовес за-

тратам на сокращение. Регистрация прямой ЭКГ

плода (в группе детей, родившихся с оценкой по

Апгар менее 7 баллов и признаками гипоксии)

позволила зафиксировать выраженную бради-

аритмию, миграцию водителя ритма на уровень

АВ-узла или пучка Гиса. Однотипность изменений

при гипоксии в эксперименте и при клинических

наблюдениях позволила исследователям конста-

тировать значительную роль прямого подавляю-

щего воздействия гипоксии на сердце [2]. На ос-

новании вышесказанного можно предположить,

что появление у плода синдрома тахи-брадикар-

дии, синусовых нарушений ритма, а в последую-

щем и наджелудочковой экстрасистолии является

прямым следствием гипоксического воздейст-

вия. Учитывая данный факт, метаболическая

терапия в этом случае является патогенетически

обоснованной. Результаты нашего исследования

свидетельствуют в пользу достоверности выше-

сказанного. 

Этиологический фактор жизнеугрожающей фе-

тальной аритмии в большинстве случаев не выяв-

ляется. Однако существуют определенные особен-

ности сердца плода, которые могут способствовать

развитию нарушений ритма. Так, известно, что

синусный узел обнаруживается уже в первом три-

местре беременности, тогда как АВ-узел формиру-

ется in situ из эмбриональных клеток АВ-кольца,

которые затем соединяются с предшественниками

клеток системы Гиса–Пуркинье в процессе обра-

зования межпредсердной перегородки [8]. После

рождения продолжаются изменения АВ-узла, от-

мечается повышенный фиброз в этой области, на-

правленный на создание островков специализиро-

ванной проводящей ткани. Замедление сроков

созревания и/или незаконченный фиброз в об-

ласти атриовентрикулярного соединения могут

приводить к образованию морфологических субст-

ратов для циркуляции волны возбуждения и воз-

никновения жизнеугрожающих нарушений ритма.

Целый ряд врожденных пороков сердца (особенно

затрагивающих область АВ-борозды) может соче-

таться с фетальными аритмиями. Предполагается

также, что в норме у плода существуют дополни-

тельные пути проведения возбуждения от пред-

сердия к желудочкам, однако после рождения они

начинают замещаться соединительной тканью

и у здоровых детей не функционируют [13].

Не совсем понятным по сей день остается факт со-

хранения этой эктопической активности. Надже-

лудочковая тахикардия диагностируется с 15-й по

40-ю неделю беременности, в большинстве случа-

ев на 30–32-й неделе. J. F. Strasburger [25] выделяет

основные характеристики внутриутробной НЖТ:

1) низкая вариабельность частоты сердечных со-

кращений: 240–290 уд/мин; 2) НЖТ запускается

и прерывается внезапно, чаще всего экстрасисто-

лой; 3) более чем в 50% случаев поддается транс-

плацентарной терапии дигоксином; 4) АВ-прове-

дение 1:1. 

Развитие сердечной недостаточности и водян-

ки плода вследствие НЖТ наблюдается в 47% слу-

чаев [28]. До сих пор не установлены факторы,

способствующие развитию данных осложнений.

Так, N. H. Valerius и соавт. сообщили о наличии

прямой зависимости между желудочковым ритмом

выше 230 уд/мин и развитием водянки плода [27].

Последующими исследованиями эти данные не

были подтверждены [26]. Z. J. Naheed и соавт. по-

казали, что чем больше продолжительность при-

ступа НЖТ, независимо от гестационного возраста

ребенка, тем выше вероятность развития водянки А
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плода. При этом не найдено связи между частотой

желудочкового ритма, механизмом НЖТ и водян-

кой [22]. 

На основании собственной серии наблюдений

можно прежде всего констатировать высокую ве-

роятность благоприятного исхода фетальной тахи-

аритмии при своевременной диагностике и рано

начатой терапии. В то же время в случае ранней

манифестации аритмии (до 28-й недели бере-

менности) отмечается крайне высокий риск быст-

рого развития недостаточности кровобращения

и антенатальной гибели плода. Нашими наблюде-

ниями мы подтверждаем высказанное J. F. Stras-

burger [25] предположение о том, что наибольший

риск по развитию водянки имеют плоды с низким

гестационным возрастом, продолжительностью

приступа НЖТ более 12 ч и высокой частотой же-

лудочковых сокращений. 

Одну треть всех тахиаритмий у плода занимает

трепетание предсердий. Основными характерис-

тиками последнего являются: 1) регулярная час-

тота предсердных сокращений 400–550 уд/мин;

2) атриовентрикулярное проведение варьирует, ча-

ще 2:1, частота сокращений желудочков, как пра-

вило, более 200 уд/мин; 3) в большинстве случаев

постоянная форма трепетания. В зарубежной ли-

тературе имеется целый ряд сообщений о сочета-

нии трепетания предсердий с наджелудочковой

тахикардией по механизму повторного входа воз-

буждения (риентри), с врожденными пороками

сердца (дефектом межпредсердной перегородки,

синдромом гипоплазии левого сердца, аномалией

Эбштейна) [25, 28]. Приводя в доказательство ре-

зультаты постнатальной чреспищеводной стиму-

ляции, исследователи связывают развитие трепе-

тания предсердий с наличием дополнительных

путей проведения [22]. J. F. Strasburger [25] объяс-

няет это тем, что при дилатации предсердий вслед-

ствие наджелудочковой тахикардии происходит

трансформация НЖТ в постоянную форму трепе-

тания предсердий. В нашей серии наблюдений ни

у одного пациента не было выявлено врожденного

порока сердца. Длительно существующее наруше-

ние ритма привело к дилатации камер сердца

и формированию вторичного дефекта межпред-

сердной перегородки в одном случае. С нашей точ-

ки зрения, возникновение трепетания предсердий

у плода может быть обусловлено двумя причина-

ми: существованием дополнительных путей про-

ведения возбуждения и формированием кругов

риентри как результат склероза на фоне гипоксии

(в обоих случаях назначение антиаритмических

препаратов может оказаться неэффективным).

Однако, какова бы ни была причина аритмии, ран-

нее ее начало является фактором риска перина-

тальной смертности. 

Вопросы терапии фетальных аритмий остают-

ся до конца не решенными, хотя следует признать,

что в данной области за прошедшие 5 лет про-

изошли значительные изменения. Анализируя

опубликованные данные можно отметить, что

большинство авторов придерживается мнения от-

носительно необходимости лечения всех детей

с тахиаритмиями, независимо от наличия/от-

сутствия явлений недостаточности кровообра-

щения. Препаратом выбора в настоящее время

считается дигоксин, назначаемый трансплацен-

тарно (матери). По достижении срока гестации

35–36 недель и сохранении аритмии ставится во-

прос о досрочном родоразрешении; способ (естес-

твенные роды или кесарево сечение) выбирается

исходя из целого ряда показаний. В наблюдаемых

нами случаях назначение дигоксина оказалось до-

статочно эффективным (более чем в 50% случаев),

хотя пациенты с ранней манифестацией аритмии

и выраженной водянкой плода оказались факти-

чески торпидны к указанному препарату. Даль-

нейшее изучение проблемы терапии фетальных

тахиаритмий, возможно, приведет к появлению

идеального препарата как с точки зрения его без-

опасности для плода и матери, так и с позиции

эффективности. 

Атриовентрикулярная блокада высоких степе-

ней ассоциируется с высоким риском перинаталь-

ной смертности. Выявление указанного нарушения

проведения требует незамедлительного обследова-

ния на иммунное заболевание матери и наличие

сопутствующей хромосомной и/или структурной

патологии сердца у плода. Частота случаев полной

поперечной блокады составляет 1 на 20 000 живых

новорожденных [21]. B. J. Deal и соавт. полагают,

что реальная распространенность данной аритмии

выше, поскольку часть плодов погибает внутриут-

робно. Согласно представлениям D. M. Friedman,

интранатальная смертность составляет в среднем

20%, а большинству родившихся детей в периоде

новорожденности показана имплантация электро-

кардиостимулятора [10]. 

У наших пациентов были выявлены врожден-

ные пороки сердца и в двух случаях – аутоим-

мунное заболевание матери. Гибель одного ребен-

ка в первые сутки после рождения демонстирует

крайнюю злокачественность этой патологии и не-

обходимость тщательного отбора пациентов для

имплантации электрокардиостимулятора сразу

после рождения. 

Настоящее исследование продемонстировало

широкий спектр возможных нарушений ритма

сердца и проведения у плода, возможность диаг-

ностики и терапии. Накопление опыта диагнос-

тики и лечения указанных пациентов приведет не

только к снижению показателей перинатальнойА
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смертности, но и позволит в корне изменить пред-

ставление большинства врачей о бесперспектив-

ности таких пациентов. 
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