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Фетальные нарушения ритма регистрируют-

ся в 1–5% случаев всех беременностей

(Ferrer P. L., 1998). Около 10% всех аритмий сопро-

вождаются развитием водянки и внутиутробной ле-

тальностью (McCurdy C. M., Reed K. L., 1995). Ди-

агностика и лечение фетальных нарушений ритма

представляют собой междисциплинарную пробле-

му, которая до настоящего времени до конца не ре-

шена [1, 2, 6, 12, 21]. Злокачественные виды арит-

мий (наджелудочковая тахикардия (НЖТ), трепе-

тание предсердий (ТП), полная поперечная

блокада) в сочетании с водянкой плода являются

причиной внутриутробной смерти в 3–30% случаев

[12, 13, 15, 17, 19, 20–23]. Первое описание феталь-

ной аритмии дал A. S. Hyman в 1930 г., однако нали-

чие связи между наджелудочковой тахикардией

и внутриутробной смертью впервые установили

D. L. Silber и соавт. только в 1969 г. Первые попыт-

ки лечения были предприняты только в начале 

80-х годов XX столетия. Активное внедрение мето-

да ультразвуковой оценки состояния плода и пла-

центарной гемодинамики позволило сделать боль-

шой шаг в терапии фетальных нарушений ритма. 

Целью настоящей работы явилось описание слу-

чаев диагностики и лечения тахиаритмий у плода. 

Материал и методы
За период с 2002 по 2009 г. в перинатальный

центр НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН обрати-

лись более 300 пациенток с нарушениями сердеч-

ного ритма у плода. Критерием включения в на-

стоящее исследование явилась тахикардия у плода

с частотой сердечных сокращений (ЧСС) свыше

230 уд/мин. В результате было отобрано 25 плодов

(20 случаев фетальной наджелудочковой тахикар-

дии и 5 случаев трепетания предсердий). 

Возраст обследуемых беременных данной груп-

пы – от 22 до 36 лет (средний возраст 27,5 ± 3,8 го-

да). Средний срок первичной диагностики феталь-

ной аритмии составил 30,1 ± 4,4 нед. 

Поскольку основные изменения морфометрии

сердца происходят на 29–30 нед гестации, и с уче-

том принятых сроков ультразвукового скрининга

(22–24 нед и 31–32 нед) пациенты (плоды) были

разделены на 2 группы: плоды со сроком гестации

22–29 нед и 30–39 нед. В первую группу (срок бе-

ременности 22–29 нед) вошли 13 плодов, во вто-

рую – 12 плодов. 

Эхокардиография плода проводилась по стан-

дартной методике. 

Помимо ультразвукового исследования сердца

выполнялись кардиотокография (КТГ) плода и

допплерометрия плода по стандартной методике.

При назначении антиаритмического лечения ма-

терям проводилось электрокардиографическое ис-

следование, ультразвуковое исследование сердца,

общий и биохимический анализы крови. После

рождения детям выполнялось электрокардиогра-

фическое и эхокардиографическое исследование,

суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру. 

Оценка эффективности лечения в виде восста-

новления синусового ритма проводилась на осно-

вании данных УЗИ сердца плода и кардиотокогра-

фии. Учитывая необходимость постоянного мони-

торирования функции фетального сердца и

невозможности длительного УЗ-сканирования,
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Статья посвящена вопросам диагностики и лечения фетальной наджелудочковой тахикардии. Свое-
временное выявление и адекватная терапия органической тахиаритмии позволяют восстановить
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кардиотокография выполнялась по упрощенной

схеме. Запись ленты токограммы не проводилась,

в задачу беременной входила лишь регистрация

частоты сердечных сокращений плода. Поскольку

аппарат в принципе не фиксирует частоту свыше

200 уд/мин, появление на экране монитора пока-

зателей пульса плода расценивалось как эпизод

восстановления синусового ритма. 

Результаты и обсуждение
Традиционно в первую очередь оценивается со-

матический и акушерско-гинекологический анам-

нез матери, а также возможные факторы, способ-

ствовавшие дебюту аритмии плода. В нашей серии

наблюдений беременность была первой у 14 жен-

щин, второй – у 8 пациенток и третьей – в 3 случа-

ях. Соматическая патология встречалась не чаще,

чем в популяции, и включала эутиреоидный зоб

(n = 1), желчно-каменную болезнь (n =1), миопию

(n = 2), пролапс митрального клапана (n =1). В I три-

местре угроза прерывания была зафиксирована

в 5 случаях. В подавляющем большинстве случаев

аритмия плода была обнаружена случайно, при

очередном посещении женской консультации.

При детальном распросе беременных было выяс-

нено, что 8 пациенток (в 5 случаях в первой группе

(22–29 нед гестации), в 3 – во второй (30–39 нед))

за 2–3 нед до выявления аритмии плода перенесли

ОРВИ. Учитывая этот факт, мы ввели в употребле-

ние термин «ОРВИ-ассоциированная аритмия»

для упрощения изложения данных (рассматривая

ОРВИ как возможный пусковой механизм арит-

мии). У 14 женщин беременность закончилась

срочными родами и рождением живого ребенка,

в 11 случаях роды были преждевременными. Из них

интранатальная смерть зафиксирована в 2 случаях,

антенатальная – в 2, ранняя неонатальная смерть –

в 4 случаях (роды на 29–31 нед гестации), выжили

3 ребенка (срок родов 34–35 нед гестации). 

В группе плодов с первичной диагностикой

аритмии на сроке 22–29 нед гестации фетальная

аритмия чаще приводила к летальным исходам.

Так, у 5 плодов наджелудочковая тахикардия и не-

иммунная водянка различной степени выражен-

ности (2 случая анасарки, 1 случай изолированно-

го перикардита и 2 случая перикардит + асцит) на

фоне общей морфофункциональной незрелости

привели к преждевременным родам на сроке

29–32 нед с гибелью детей в первый час после рож-

дения. В 2 случаях при патоморфологическом и ги-

стологическом исследованиях были выявлены

признаки перенесенной генерализованной инфек-

ции (вирус Коксаки и Эпштейна–Барр в сочета-

нии с вирусом простого герпеса I типа в одном слу-

чае). У 5 плодов с наджелудочковой тахикардией

(у одного из них ОРВИ-ассоциированная аритмия)

и анасаркой – у одного плода, перикардитом и ас-

цитом – у двух плодов, изолированным перикар-

дитом – у одного плода и отсутствием признаков

водянки – у одного назначение антиаритмической

терапии оказалось эффективным, беременность

закончилась своевременными родами и рождени-

ем здоровых детей. Еще один случай эффективной

антиаритмической терапии наблюдался у плода с

трепетанием предсердий и отсутствием явлений

фетальной недостаточности кровообращения. В

течение 1–5 лет наблюдения нами не зафиксиро-

ван рецидив аритмии ни у одного ребенка. В двух

случаях наджелудочковой тахикардии в сочетании

с изолированным перикардитом у одного плода и

анасаркой у другого антиаритмическая терапия

имела относительный эффект в виде купирования

водянки плода и пролонгирования беременности

до срока 36–37 нед (диагностика в 26 и 27 нед со-

ответственно). После рождения у одного ребенка с

исходной анасаркой было зафиксировано 2 эпизо-

да НЖТ продолжительностью 20 и 10 мин (через

30 мин после рождения и в 13 ч жизни соответст-

венно), антиаритмическая терапия не назнача-

лась, рецидивов аритмии не наблюдалось в тече-

ние последующих 2 лет. У второго ребенка аритмия

сохранялась после рождения, назначение ритмо-

норма оказалось эффективным, рецидивы тахи-

кардии не наблюдались в течение 1 г после отмены

лечения в возрасте 10 мес. 

У 2 плодов (наджелудочковая тахикардия в од-

ном случае, в другом (ОРВИ-ассоциированная

аритмия) – трепетание предсердий) с первичной

диагностикой нарушения ритма сердца на cроке

30–31 нед и выраженной водянкой плода (анасарка –

у первого и перикардит с асцитом – у второго паци-

ента), антиаритмическое лечение было неэффек-

тивным, самопроизвольно наступившие роды на

сроке 32–33 нед закончились интранатальной ги-

белью в одном случае и ранней неонатальной смер-

тью в другом (спустя 30 мин после рождения). Учи-

тывая тяжелую степень водянки при первичном ос-

мотре, с высокой вероятностью в обоих случаях

можно предположить манифестацию аритмии в

более ранние сроки (как минимум на 28–29 нед). 

В 3 случаях с диагностикой аритмии на сроке

31, 33 (оба случая – ОРВИ-ассоциированная арит-

мия, НЖТ и трепетание предсердий соответствен-

но) и 34 нед беременности (изолированный пери-

кардит на фоне трепетания предсердий) мы кон-

статировали относительную эффективность

антиаритмической терапии. Проводимое лечение

позволило контролировать водянку и пролонгиро-

вать беременность до срока 35–36 нед в первом

случае и 39–40 нед – в двух последних. Роды путем

операции кесарево сечение были проведены в 1-м

и 3-м случае. Два ребенка, родившиеся в срок, А
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имели нормальные ростовесовые показатели. У

недоношенного ребенка отмечалась морфофунк-

циональная незрелось к сроку гестации и задержка

внутриутробного развития I степени. После рож-

дения нарушения ритма (трепетание предсердий)

отмечались лишь в одном случае (срок диагности-

ки 33 нед, ОРВИ-ассоциированная аритмия), про-

водимая антиаритмическая терапия кордароном и

дигоксином была неэффективна, и в возрасте

6 мес было выполнено электрофизиологическое

исследование и восстановление синусового ритма

путем сверхчастой стимуляции с введением эле-

ктрода в правое предсердие. Рецидива аритмии

не наблюдается в течение 4 лет. 

У плодов (n = 7), имевших положительный эф-

фект антиаритмической терапии, ОРВИ-ассоции-

рованная аритмия наблюдалась в 2 случаях. У пер-

вого плода (ОРВИ-ассоциированная аритмия)

наджелудочковая тахикардия с изолированным

перикардитом диагностирована на сроке 35 нед,

восстановление ритма произошло на 4-й день ле-

чения, роды в срок через естественные родовые

пути, без рецидива аритмии в течение 5 лет. Еще у

одного плода (ОРВИ-ассоциированная аритмия)

при первичном осмотре на сроке 32–33 нед была

выявлена наджелудочковая тахикардия с ЧСС

280 уд/мин и водянка плода (перикардит), на фоне

антиаритмической терапии было отмечено восста-

новление синусового ритма (через 4 дня) и купиро-

вание перикардита через неделю. Спустя 14 дней,

на фоне нормального синусового ритма, было за-

фиксировано накопление жидкости в плевральных

и брюшной полостях. При УЗИ фетального сердца

размеры овального окна и открытого артериально-

го протока соответствовали норме. Через день про-

изошла антенатальная гибель плода. При патомор-

фологическом исследовании выявлена морфо-

функциональная незрелось к сроку гестации, а

также вирус Коксаки при гистологическом иссле-

довании тканей. У одной беременной наблюдалась

угроза прерывания беременности с диагностикой

фетальной наджелудочковой тахикардии без со-

путствующей недостаточности кровообращения

на сроке 34 нед, роды на 37 нед путем операции ке-

сарево сечение на фоне нормального синусового

ритма (восстановился на 5-й день лечения), без

рецидива в течение 6 лет. В 3 случаях фетальной

НЖТ отсутствовали какие-либо указания на при-

чину возникновения аритмии, первичная диагнос-

тика осуществлялась на сроке 34–36 нед, изолиро-

ванный перикардит выявлен у одного плода. Роды

путем операции кесарево сечение во всех случаях,

плановые в срок – у двух женщин и на сроке

36 нед – в одном случае на фоне восстановленного

синусового ритма у плода. У всех детей не наблюда-

лись рецидивы аритмии в течение 3–4 лет. В случае

фетального трепетания предсердий без сопутству-

ющей водянки плода на сроке 35 нед нами также

не выявлены возможные причины аритмии. Вос-

становление синусового ритма произошло в ожи-

даемые сроки, роды самостоятельные, самопроиз-

вольные в срок, здоровым ребенком. В течение

7 лет наблюдения у пациента сохраняется синусо-

вый ритм. 

Таким образом, можно констатировать, что у 8

из 25 плодов с наджелудочковой тахиаритмией

имелась отчетливая связь с перенесенной ранее

вирусной инфекцией. В части случаев этот факт

имел фатальные последствия с развитием анасар-

ки, антенатальной гибелью или ранней неонаталь-

ной смертью. Морфофункциональная незрелось

органов и систем у плодов на ранних сроках геста-

ции определяет более тяжелое и злокачественное

течение аритмии. 

Важным признаком, характеризующим тяжесть

внутриутробной сердечной недостаточности, яв-

ляется недостаточность трикуспидального клапана

(НТК) и выраженность неиммунной водянки пло-

да. На сроках 22–29 нед беременности НТК была

зафиксирована в 50% наблюдений (6 случаев)

НЖТ у плода, средний показатель НТК составил

2,5+. На сроках 30–39 нед НТК была отмечена

только в одном случае (8%). Необходимо отметить,

что 5 из 7 вышеуказанных плодов погибли. 

Появление такого прогностически неблагопри-

ятного признака, как турбулентный характер кро-

вотока в полых венах, также чаще (практически

вдвое) был зафиксирован на более ранних сроках –

в 4 (30%) из 13 случаев на 22–29 нед беременности

и в 2 (15%) из 12 наблюдений – на 30–39 нед. Все

случаи турбулентного кровотока в полых венах

приходились на погибших детей. 

Суммарная доля признаков отека плода как

проявления внутриутробной недостаточности кро-

вообращения существенно выше (на 30%) на сроке

22–29 нед беременности – 11 из 13 наблюдений,

чем на 30–39 нед – 6 из 12 наблюдений. Различия

наблюдались также и по качественному составу

разных форм отека плода. На сроках 22–29 нед ча-

ще (в 8 из 11 случаев) встречались более тяжелые

формы водянки плода, свидетельствующие о раз-

витии клинически значимой сердечной недоста-

точности (гидроторакс, асцит, анасарка). В 30–39

нед подобные формы отека плода были зафикси-

рованы только в 2 случаях. 

Таблица 1 наглядно демонстрирует, что, учиты-

вая большую долю своевременных родов в целом

по группе, терапевтические мероприятия при ор-

ганических тахиаритмиях плода следует признать

эффективными. 

Данные, представленные в таблице 2, также

подтверждают необходимость и эффективностьА
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своевременных терапевтических мероприятий как

в группе 22–29 нед гестации, так и в случае более

поздних сроков беременности, учитывая большую

долю выживших детей (17 из 25) в целом по двум

группам. 

Эффективность проводимого лечения при ор-

ганических фетальных тахиаритмиях определяется

с помощью УЗ-контроля за ЧСС, а также за нали-

чием и скоростью развития обратной динамики

показателей морфометрии и функционального со-

стояния фетального сердца (вплоть до их нормали-

зации), демонстрирующих характерные измене-

ния. Нами было установлено, что основными по-

казателями, достоверно изменяющимися при

органических фетальных тахиаритмиях, являются:

диаметры правого предсердия и полых вен, конеч-

ный диастолический размер правого желудочка,

фракция выброса желудочков сердца. Очевидно,

что при развитии выраженной внутриутробной

недостаточности кровообращения, характерной

для фетальных тахиаритмий органического генеза,

важным критерием эффективности проводимой

терапии является также регресс признаков неим-

мунной водянки плода. По нашему глубокому

убеждению, наибольшим эффектом проводимой

терапии служит возможность пролонгирования

беременности и рождение живого ребенка. В дан-

ном случае крайне важно рассматривать плод как

пациента и иметь в виду, что зрелость ребенка на

момент его рождения определяет дальнейшее раз-

витие и выживание. Известно, что каждый день

внутриутробного существования соответствует не-

деле постнатальной жизни. Исходя из этого посту-

лата даже относительный эффект терапии, при ко-

тором уменьшается водянка плода и сохраняются

нормальные показатели его жизнедеятельности,

должен рассматриваться как положительный. 

Важной особенностью фетальных тахиаритмий

органического генеза являются три различных ва-

рианта ответа на лечение: 

а) полная (абсолютная) резистентность к про-

водимой терапии с нарастанием признаков внут-

риутробной сердечной недостаточности на фоне

лечебных мероприятий – подгруппа неэффектив-

ного лечения; 

б) недостаточная (относительная) эффектив-

ность терапии: полного восстановления синусово-

го ритма не происходит, однако ЧСС снижается и

купируются явления недостаточности кровообра-

щения – подгруппа относительной эффективнос-

ти лечения; 

в) абсолютная эффективность терапии, прояв-

ляющаяся восстановлением синусового ритма, ре-

грессом изменений морфофункциональных пока-

зателей фетального сердца и явлений внутриутроб-

ной НК, – подгруппа абсолютной эффективности

лечения. 

Всего в группе органических тахиаритмий пол-

ная эффективность лечения была зафиксирована в

13 случаях, относительная эффективность – в 5

случаях, лечение было признано неэффективным в

7 наблюдениях. Долевой вклад разных форм ответа

на проводимую терапию представлен в таблице 3. 

В таблице 4 показано количественное соотно-

шение разных вариантов ответа на лечение для

двух интервалов беременности. 

Несмотря на то что механизм аритмии имеет зна-

чение в выборе препарата, большинство исследова-

телей в первую очередь используют дигоксин, назна-

чаемый трансплацентарно (матери). Анализ работы

15 центров (109 плодов с тахиаритмиями) показал,

что дигоксин применялся в качестве монотерапии в

78% случаев, флекаинид – в 8%, верапамил – в 7%,

прокаинамид – в 6%, гуанидин – в 6%, амиода-

рон – в 6%, пропраналол – в 2%, соталол – в 2%
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Та б л и ц а  1

Исходы беременностей и родов
при органических тахиаритмиях плода

Роды в срок 15 60

Преждевременные роды
(ребенок жив) 2 8

Преждевременные роды
(ребенок умер) 5 20

Интранатальная смерть 1 4

Антенатальная смерть 2 8

Всего… 25 100

Исход
Число плодов

n %

Та б л и ц а  2

Рапределение детей после рождения
по состоянию (в зависимости от срока

диагностики нарушений ритма сердца), n

Жив 8 9

Анте- и интранатальная смерть 0 3

Ранняя неонатальная смерть 5 0

Состояние ребенка
22–29 нед
гестации

30–39 нед
гестации

Та б л и ц а  3

Эффективность антиаритмической терапии
при наджелудочковой тахикардии
и трепетании предсердий у плода

Абсолютная 13 56

Относительная 5 16

Неэффективность 7 28

Всего… 25 100

Эффективность
антиаритмической терапии

Число плодов

n %
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и аденозин – в 1% [11]. Эффективность дигоксина в

восстановлении синусового ритма колеблется от 46

до 80–90% в зависимости от вида аритмии и нали-

чия водянки [11–13, 19, 21]. Большинство исследо-

вателей придерживается мнения относительно не-

обходимости лечения всех детей с тахиаритмиями,

независимо от наличия/отсутствия явлений недо-

статочности кровообращения. 

На основании опыта зарубежных авторов

[10–23] и имевшихся клинических данных нами

были отработаны схемы (алгоритмы) ведения па-

циенток с органическими тахиаритмиями у плода

(рис. 1–3). В отечественной литературе имеются

единичные работы [3–5, 7–9], касающиеся феталь-

ных аритмий. Все они носят описательный харак-

тер и не предлагают алгоритма действия. Учитывая

редкий характер патологии и небольшое количест-

во наблюдений, предложенный вариант лечения

фетальной аритмии не является окончательным. С

другой стороны, вышеуказанные факты и как ми-

нимум 50% эффективность терапии в нашей серии

наблюдений позволяет рекомендовать данный ал-

горитм к использованию. Накопление клиничес-

кого опыта внесет необходимые коррективы. 

При выявлении органической тахиаритмии у

плода показана госпитализация женщины в стаци-

онар (см. рис. 1). Предполагаемая терапия любым

антиаритмическим препаратом требует обязатель-

ного предварительного обследования матери. Не-

обходимый минимум исследований включает ЭКГ

и ЭхоКГ матери. Стандартная дозировка дигокси-

на составляет 3 таблетки в сутки (по 1 таблетке

каждые 8 ч) с назначением препаратов калия. В те-

чение 3 суток насыщения ежедневно проводится ЭКГ

матери. В 1-е сутки лечения выполняется ЭхоКГ

плода, на 2-е сутки помимо ЭхоКГ проводится

допплерометрия плода и КТГ с регистрацией ЧСС

плода в течение 3–4 ч. Задачей пациентки в пери-

од регистрации КТГ является фиксация нормаль-

ных показателей ЧСС плода: продолжительности

ритма и регулярности появления эпизодов синусо-

вого ритма (учитывая, что ЧСС выше 200 уд/мин

аппарат не регистрирует, появление показателей

ниже 200 уд/мин должно рассматриваться как по-

пытка восстановления синусового ритма). На фо-

не аритмии мы не получим адекватных показате-

лей фетоплацентарного кровотока, однако целью

повторных исследований является оценка измене-

ний показателей во времени, с момента первичной

регистрации тахикардии (то есть при первичной

допплерометрии измеряется исходный уровень

показателей, относительно которых впоследствии

производится оценка). Сохранение и/или улучше-

ние показателей гемодинамики отражает возмож-

ность пролонгирования беременности. К концу

третьих суток насыщения отмечается наличие или

отсутствие эффекта от терапии дигоксином. 

В случае восстановления синусового ритма пока-

зано уменьшение дозы препарата до 2 таблеток (0,5

мг) в сутки с интервалом приема 12 ч. ЭКГ бере-

менной, ЭхоКГ и допплерометрия плода прово-

дятся каждые 3 дня, при сохранении положитель-

ного эффекта лечения продолжается снижение до-

зы дигоксина (1 раз в 3 дня c уменьшением дозы в

2 раза) до минимальной (1/8 таблетки 2 раза в сут-

ки). Указанная дозировка сохраняется в течение

2 нед, в случае отсутствия рецидива аритмии при

контрольном обследовании возможна полная от-

мена препарата. Данный вариант ответа на лече-

ние в нашей серии наблюдений отмечен у 13 паци-

ентов (6 плодов в группе 22–29 нед и 7 плодов в

группе 30–39 нед). У плодов более ранних сроков

гестации дигоксин был отменен спустя 1 мес от на-

чала терапии, у пациентов поздних сроков геста-

ции отмена препарата производилась только в

день родов (в большинстве случаев к этому момен-

ту доза дигоксина составляла 1/8 таблетки, однако

длительность приема не превышала 3–5 сут). 

В случае отсутствия эффекта от приема дигок-

сина в течение 3 сут доза насыщения сохраняется

еще в течение 4 сут (то есть процесс насыщения

идет в течение 1 нед). В этом случае ежедневно

проводится ЭКГ матери и обследование плода

(ЭхоКГ, допплерометрия, КТГ). При нормализа-

ции ритма начинается постепенное уменьшение

дозы препарата по указанной выше схеме. В случае

относительного эффекта (уменьшается частота со-

кращений желудочков, уменьшается или купиру-

ется водянка, сохраняется ламинарный кровоток

по полым венам и минимизируется трикуспидаль-

ная недостаточность) дозу дигоксина уменьшают

до 1 таблетки 2 раза в сутки; ее следует принимать

в течение 1 нед. Дальнейшее снижение дозы идет

по указанной выше схеме, и вплоть до родов бере-

менная находится на минимальной дозировке ди-

гоксина. В нашей серии наблюдений указанная

схема лечения использовалась у 5 пациенток (в

2 случаях первичной диагностики на сроке 22–29

нед и в 3 случаях в группе 30–39 нед гестации). А
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Та б л и ц а  4

Эффективность антиаритмической терапии
при наджелудочковой тахикардии
и трепетании предсердий у плода
в разные периоды беременности

Абсолютная 6 54 7 58

Относительная 2 7 3 25

Неэффективность 5 39 2 17

Всего… 13 100 12 100

Эффективность
антиаритмической

терапии

22–29 нед

n %

30–39 нед

n %
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Рис. 1. Алгоритм лечения органических тахиаритмий у плода (схема 1) 

НЖТ/ТП у плода

ГОСПИТАЛИЗАЦИЯ В СТАЦИОНАР

ЭКГ матери, ЭхоКГ плода, допплерометрия плода

ЭКГ матери, ЭхоКГ плода, допплерометрия плода

Восстановление синусового ритма ЧСС плода не нормализуется

Постепенное снижение дозы дигоксина:
1 таб. × 2 раза в сутки в течение 3 дней

Сохранение дозы насыщения
дигоксином в течение 1 нед

Через 3 дня: ЭКГ матери;
ЭхоКГ + допплерометрия плода

Сохранение
синусового ритма

↓дозы дигоксина
до 1/2 таб. × 2 раза в сутки (3 дня)

Через 3 дня:
ЭКГ матери; ЭхоКГ +

допплерометрия плода

Сохранение дозы дигоксина:
1/2 таб. × 2 раза в сут в течение 1 нед

Каждые 3 дня: ЭКГ матери;
ЭхоКГ + допплерометрия плода

Способ родоразрешения
определяется акушерскими

показаниями

Контроль 1 раз в 2 недели
до родов: ЭКГ матери;

ЭхоКГ + допплерометрия плода

Смена антиаритмического
препарата

Подобных
наблюдений

не было

↓дозы дигоксина до
1 таб. × 2 раза в сутки (1 нед)

↓дозы дигоксина до
1/8 таб. × 2 раза в сутки (до родов)

↓дозы дигоксина до
1/4 таб. × 2 раза в сутки (3 дня)

Через 3 дня:
– ЭКГ матери;
– ЭхоКГ плода;
– Допплерометрия плода

Появление
эпизодов НЖТ

↓ЧСС;
↓водянки

Каждый день: ЭКГ матери;
ЭхоКГ + допплерометрия плода

ЭФФЕКТ

ЛЕЧЕНИЕ + НАБЛЮДЕНИЕ за матерью и плодом:

1) ДИГОКСИН:
0,75 мг в сутки

2) ПАНАНГИН:
4 таблетки в сутки

1-й
день

– ЭКГ матери
– ЭхоКГ плода

– ЭКГ матери
– Допплерометрия плода
– КТГ в течение 3–4 ч

с регистрацией ЧСС плода

2-й
день

3-й
день

+ ЭФФЕКТ –

ЭФФЕКТ +

ЭФФЕКТ + ЭФФЕКТ +

ЭФФЕКТ +

ЭФФЕКТ – ЭФФЕКТ +

ЭФФЕКТ
Допплер N

–

Относительный
эффект

3 дня
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В случае отсутствия эффекта от терапии ди-

гоксином или ухудшения клинической картины за-

болевания (увеличение выпота в полостях, сниже-

ние фракции выброса, появление турбулентного

кровотока в полых венах, отека плаценты и пупо-

вины) показана смена антиаритмического препа-

рата. В нашей серии наблюдений анасарка в соче-

тании с длительным анамнезом аритмии (для раз-

вития водянки на фоне тахикардии требуется не

менее 2 нед) и поздней диагностикой приводила к

самопроизвольным родам спустя неделю от начала

лечения. В связи с этим мы не имеем клиническо-

го опыта применения других препаратов. В литера-

туре описаны случаи внутримышечного введения

дигоксина плоду при анасарке (предполагается,

что при выраженном отеке плаценты и пуповины

биодоступность препарата резко снижается) с по-

ложительным эффектом в 50% случаев. Назначе-

ние других антиаритмических препаратов при над-

желудочковой тахикардии в сочетании с анасаркой

ассоциируется с внутриутробной гибелью плода.

Поскольку, несмотря на раннюю манифестацию

заболевания в части случаев в группе 22–29 нед,

его своевременная диагностика позволила добить-

ся восстановления синусового ритма и рождения

доношенного зрелого ребенка, срок беременности

имеет гораздо меньшее значение, чем своевремен-

ность диагностики. 

Кратко резюмируя представленную на рисун-

ке 1 блок-схему (учитывая ее немалый объем), мы

хотели бы еще раз заострить внимание на ключе-

вых, наиболее важных моментах, касающихся ле-

чения и контроля его эффективности при наличии

НЖТ (ТП) у плода. 

1. При насыщении дигоксином ЭКГ матери,

ЭхоКГ и допплерометрия плода должны прово-

диться ежедневно. При ежедневном контроле ЧСС

плода целесообразно использовать КТГ (возмож-

ность длительного применения без участия врача

для оценки эффективности насыщения дигокси-

ном). 

2. При восстановлении синусового ритма и

снижении дозы дигоксина ЭКГ матери, ЭхоКГ и

допплерометрию плода необходимо проводить

каждые 3 дня. 

3. При достижении дозы дигоксина, равной

1/8 таблетки, и сохранении эффекта через две не-

дели по данным контрольного исследования плода

возможна отмена препарата с последующим кон-

тролем сохранения эффекта (см. рис. 2). Контроль-

ные обследования проводятся каждые 2 нед вплоть

до родов. В случае сохраняющегося синусового рит-

ма и при нормальных показателях фетоплацентар-

ного кровотока способ родоразрешения опреде-

ляется акушерскими показаниями. При рецидиве

аритмии (спустя 2 нед после отмены минимальнойА
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Рис. 2. Алгоритм действий при достижении минимальной дозы дигоксина (схема 2)

Достижение дозы дигоксина
1/8 таб. × 2 раза в сутки (2 нед)

Контроль через 1 нед:
эхокардиография + допплерометрия плода

ОТМЕНА ПРЕПАРАТА

Появление эпизодов НЖТ

Возврат к дозе дигоксина 
1/4 таб.× 2 раза в сутки (в течение 3 дней)

Через 3 дня: ЭКГ матери;
ЭхоКГ + допплерометрия плода

Контроль 1 раз в 2 недели:
ЭхоКГ + допплерометрия плода

До момента родов

Доза дигоксина 
1/8 таб.× 2 раза в сутки (до родов)

ЭФФЕКТ

Контроль через 2 нед: ЭКГ матери;
эхокардиография + допплерометрия плода

+

ЭФФЕКТ –ЭФФЕКТ +

ЭФФЕКТ +



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

дозы дигоксина) необходимо назначение предыду-

щей дозы препарата с приемом препарата до ро-

дов. Если назначение предыдущей дозы препарата

оказывается неэффективным (в течение 3 дней),

показано полноценное повторное насыщение со-

гласно схеме 1, приведенной на рисунке 1. 

4. В случае рецидива аритмии на любом этапе

снижения дозы дигоксина (указана как «n» на схе-

ме 3 на рисунке 3) необходимо вернуться к преды-

дущей дозе препарата (указана как «m» на схеме на

рисунке 3). Появление пароксизмов НЖТ означа-

ет недостаточный эффект насыщения дигоксином

(например вследствие избыточного веса женщи-

ны, выраженного отека плаценты) и требует более

длительного приема предыдущей дозы препарата

(1 нед). Последующее уменьшение дозировки осу-

ществляется в стандартном режиме. 

5. При отсутствии эффекта от терапии дигокси-

ном в течение 1 нед применения показана смена

антиаритмического препарата. В нашей серии на-

блюдений имелись случаи отрицательного эффек-

та лечения с увеличением степени водянки и со-

хранением аритмии. Анасарка и длительный анам-

нез аритмии с истощением адаптивно-резервных

возможностей плода приводили к преждевремен-

ным родам спустя 1 нед от начала лечения. В связи

с этим мы не имеем опыта использования других

антиаритмических препаратов. 

Заключение
На основании представленных выше данных

можно сделать следующие выводы:

1. При выявлении фетальной органической та-

хиаритмии лечение возможно. 

2. Лечение оправдано до срока 33–34 нед. 

3. При отсутствии эффекта от терапии в тече-

ние 5 дней и нарастании водянки плода необходи-

мо решать вопрос о досрочном родоразрешении. 

4. При выявлении фетальной органической та-

хиаритмии, анасарки плода, турбулентного крово-

тока в полых венах и выраженной недостаточности

трикуспидального клапана следует незамедлитель-

но решать вопрос о досрочном родоразрешении.

Способ родоразрешения определяется акушерски-

ми показаниями. 

Таким образом, необходимо еще раз подчерк-

нуть, что прежде всего своевременная диагностика и

адекватная терапевтическая тактика жизнеугрожаю-

щих тахиаритмий плода приводит к рождению жи-

вого ребенка. Преждевременное родоразрешение А
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Рис. 3. Алгоритм действий при при появлении эпизодов НЖТ на фоне снижения дозы дигоксина (схема 3)

Доза дигоксина составляет:
таб. × 2 раза в сутки (3 дня)

↓дозы дигоксина до:
таб. × 2 раза в сутки (3 дня); n = 1/2 m

Появление
эпизодов НЖТ

Возвращение к дозе дигоксина:
таб. × 2 раза в сутки (в течение 1 нед)

Дальнейшее снижение
дозы дигоксина

Алгоритм – схема 1

Каждые 3 дня: ЭКГ матери; ЭхоКГ + допплерометрия плода

Нет наблюдений

ЭФФЕКТ

Контроль через 3 дня: ЭКГ матери; ЭхоКГ + допплерометрия плода

Через 3 дня: ЭКГ матери; ЭхоКГ + допплерометрия плода

+

m

ЭФФЕКТ –ЭФФЕКТ +

ЭФФЕКТ +ЭФФЕКТ –

m

n
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плодов с водянкой для контроля аритмии часто

приводит к нежелательным последствиям с небла-

гоприятным исходом. Во многом это связано с це-

лым рядом проблем, возникающих постнатально у

исходно недоношенных детей на фоне аритмии и

водянки: постнатальное увеличение сердечного

выброса, неадекватная терморегуляция, ИВЛ, по-

вторные плевральные пункции, отек легких и бо-

лезнь гиалиновых мембран, тяжелая степень арит-

могенной кардиомиопатии, рефрактерность нео-

натальной аритмии к лечению. Пренатальное

лечение аритмии и купирование водянки у плода

имеет гораздо больше плюсов и позволяет, в ко-

нечном счете, пролонгировать беременность. 
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