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Врожденная патология сердца представляет

собой целый пласт проблем и вопросов, часть из

которых была успешно решена, другая находится

на этапе изучения. Колоссальные успехи, достиг-

нутые в диагностике и лечении большинства форм

врожденных пороков сердца, привели к сниже-

нию младенческой и неонатальной смертности

как в нашей стране, так и за рубежом. В развитых

странах этому немало способствовало активное

внедрение пренатальной диагностики ВПС, поз-

воляющее на ранних сроках гестации оценить по-

тенциальную возможность и необходимость со-

хранения беременности. Диагностика и лечение

фетальных нарушений ритма представляют собой

междисциплинарную проблему, которая до насто-

ящего времени до конца не решена. Злокачествен-

ные виды аритмий (наджелудочковая тахикардия,

трепетание предсердий, полная поперечная бло-

када) в сочетании с водянкой плода являются при-

чинами внутриутробной смерти в 3–30% случаев

[5, 16, 21, 27, 29, 36, 41, 43, 45]. 

Первое описание фетальной аритмии было

дано A. S. Hyman в 1930 г. Однако наличие связи

между наджелудочковой тахикардией (НЖТ)

и внутриутробной смертью было впервые уста-

новлено только в 1969 г. D. L. Silber и соавт.

C. M. McCue в 1977 г. сообщил о развитии пол-

ной поперечной блокады у плода, мать которого

страдала системной красной волчанкой. Первые

попытки лечения были предприняты только в на-

чале 80-х годов XX столетия. Активное внедрение

метода ультразвуковой оценки состояния плода

и плацентарной гемодинамики позволило сде-

лать большой шаг в терапии фетальных наруше-

ний ритма. 

Целью настоящей работы является обсужде-

ние злокачественных форм нарушений ритма

у плода, таких как наджелудочковая тахикардия,

трепетание предсердий и полная поперечная бло-

када. Транзиторные аритмии (единичная желудоч-

ковая и предсердная экстрасистолия, синусовая

тахикардия) встречаются, по данным J. A. Copel

(1986), B. J. Deal (1998), в 15–32% случаев и не

требуют специального лечения. По сообщению

J. F. Strasburger [41], наджелудочковую тахикар-

дию и полную блокаду диагностируют у 1 из

5000 плодов. По данным P. L. Ferrer (2000), полная

атриовентрикулярная (АВ) блокада выявляется

у 1 из 20 000 детей, рожденных живыми; тот же

автор предполагает двухкратное увеличение числа

плодов с данной патологией вследствие высокой

вероятности внутриутробной смерти. Трепетание

предсердий встречается в 30–46% всех случаев фе-

тальных тахиаритмий. Отсутствие мировой стати-

стики случаев фетальных аритмий обусловлено

в первую очередь трудностями в выявлении само-

го факта наличия данной патологии сердца. Здесь

необходимо подчеркнуть ведущую роль рутинного

осмотра беременной женщины и аускультации

сердца плода как скрининг-метода диагностики

фетальной аритмии. Более половины всех нару-

шений ритма у плода диагностируется в третьем

триместре беременности. С одной стороны, это

свидетельствует о возможности длительной ком-

пенсации имеющейся патологии, с другой – объ-

ясняется более частыми посещениями женщиной

врача на этом сроке гестации. Обнаружение фе-

тальной аритмии на ранних сроках беременности

ассоциируется с высоким риском внутриутробной

смерти [41]. 

Этиологический фактор фетальной аритмии

в большинстве случаев не выявляется. Однако су-

ществуют определенные особенности сердца пло-

да, которые могут способствовать развитию нару-

шений ритма. Так, известно, что синусный узел

обнаруживается уже в первом триместре беремен-

ности, тогда как АВ-узел формируется in situ из

эмбриональных клеток АВ-кольца, которые затем
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соединяются с предшественниками клеток систе-

мы Гиса–Пуркинье в процессе образования меж-

предсердной перегородки (Anderson R. H., 1976).

После рождения продолжаются изменения АВ-

узла, заключающиеся в усилении фиброза в этой

области с формированием островков специализи-

рованной проводящей ткани. Замедление сроков

созревания и/или незаконченный фиброз в облас-

ти атриовентрикулярного соединения могут при-

водить к образованию морфологических субстра-

тов для циркуляции волны возбуждения и возник-

новения жизнеугрожающих нарушений ритма.

Целый ряд врожденных пороков сердца (особенно

затрагивающих область АВ-борозды) могут соче-

таться с фетальными аритмиями. В качестве при-

мера можно привести высокую вероятность НЖТ

при аномалии Эбштейна, развитие полной попе-

речной блокады у детей с корригированной транс-

позицией магистральных сосудов. 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 (James T. N.

et al., 1989; Brechenmacher C., 1980). Не совсем по-

нятным по сей день остается факт сохранения

этой эктопической активности.

Общепризнанной является высокая вероят-

ность развития аритмии при миокардите, фибро-

эластозе сердца плода. В то же время истинная

причина этих состояний в подавляющем боль-

шинстве случаев остается невыясненной. Выска-

зывается предположение о возможности актива-

ции эктопического очага при аневризматическом

выпячивании первичной межпредсердной пере-

городки в полость левого предсердия (Toro L.

et al., 1994; Stewart P. A. et al., 1988). Согласно дан-

ным целого ряда исследователей кардиомиоциты

плода обладают пейсмейкерной активностью

(описано существование разветвленной сети про-

водящей ткани в предсердиях и желудочках).

Эта способность изменяется с увеличением срока

гестации. На 22-й день внутриутробной жизни

определяются первые сокращения сердца плода.

На 9-й неделе гестации ЧСС плода составляет

175 уд/мин, снижаясь к концу беременности

до 140–150 уд/мин. Нормальные ритмические со-

кращения сердца осуществляются не только

за счет спонтанной активности клеток основного

водителя ритма – синусного узла, но и в значи-

тельной степени обусловлены вегетативной

и центральной регуляцией. Наличие определен-

ного диапазона колебаний продолжительности

сердечных циклов является условием поддержа-

ния гомеостаза и показателем функциональных

резервов организма, характеризуя способность

сердца к быстрой перестройке в соответствии

с меняющимися параметрами жизнедеятельности.

В настоящее время показано, что с возрастанием

срока беременности и в раннем постнатальном

периоде происходит увеличение вариабельности

ритма сердца (ВРС). Снижение показателей ВРС

начинает регистрироваться только с пятилетнего

возраста. Однако у плодов человека холинэстераз-

ная активность регистрируется уже на 8-й неделе

гестации. Использование вагусных агонистов/ан-

тагонистов у различных лабораторных моделей

млекопитающих вызывает ожидаемые фармако-

логические эффекты уже на ранних сроках бере-

менности [26]. Показано (Hirsch M., Karin J.,

Akselrod S., 1995), что инъекция атропина матери

в период вынашивания ребенка приводит к увели-

чению общей ВСР с возрастанием срока беремен-

ности. При этом продолжающийся эффект атро-

пина вызывает потерю вариабельности от цикла

к циклу. Эти наблюдения традиционно объясня-

ются увеличением парасимпатического контроля

ритма сердца с увеличением срока гестации. Одна-

ко эксперименты на денервированных сердцах

9–15 недель гестации показали отсутствие разли-

чий в ритме сердца по сравнению с неизолирован-

ными сердцами (Hirsch M., Karin J., Akselrod S.,

1995). Поэтому было сделано следующее предпо-

ложение: постепенное уменьшение частоты сер-

дечных сокращений, как минимум в начале бере-

менности, не связано с развитием парасимпатиче-

ской иннервации. Скорее это объясняется внут-

ренней ритмичностью проводящей системы серд-

ца, конкретно, синусного узла, тогда как парасим-

патические эффекты начинают проявляться в бо-

лее поздние сроки беременности. Кроме того, сим-

патическая иннервация, возможно, также способ-

ствует увеличению вариабельности сердечного

ритма. Это было наглядно продемонстрировано

введением беременной женщине эфедрина [26].

Полное отсутствие вариабельности ритма у плода

отмечают в ситуациях, осложненных внутриутроб-

ным развитием нарушений ритма (пароксизмаль-

ная предсердная тахикардия, полная АВ-блокада)

(Kannel W. B., Abbott R. D., Savage D. D. et al.,

1982). Считается, что парасимпатическая нервная

система развита уже к 12–17 неделе гестации, в то

время как созревание симпатической иннервации

продолжается после рождения (Hutson et al., 1982;

Веall et al., 1986). Данным фактом объясняют

уменьшение частоты сердечных сокращений

к 20-й неделе гестации. Учащение ритма сердца

плода наблюдается в норме в период бодрствова-

ния, в то время как падение сердечной деятельно-

сти является прогностически неблагоприятным

фактором и часто свидетельствует о патологии пу-

повины и нарушении фетоплацентарного кровото-

ка. J. Lipnitz (1987), A. Gest (1984), A. M. Rudolf

(1985) показали, что сердечный выброс у плодаА
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зависит от частоты сердечных сокращений, но мо-

жет увеличиваться максимально на 15%. Экспери-

ментами на животных было продемонстрировано,

что желудочки сердца плода работают практичес-

ки на пределе механизма Старлинга, что свиде-

тельствует о небольших резервных возможностях

сердечной мышцы в плане увеличения выброса

в ответ на повышение давления в камерах сердца.

По всей видимости, этим фактом частично объяс-

няется развитие недостаточности кровообраще-

ния у плода при длительном существовании нару-

шений ритма. 

Основным методом диагностики нормы и па-

тологии сердца у плода по-прежнему остается уль-

тразвуковое исследование. Различные режимы

позволяют в большинстве случаев дифференциро-

вать предсердное и желудочковое сокращение, оп-

ределить частоту сердечных сокращений, выявить

наличие водянки плода и контролировать адек-

ватность проводимой терапии. В настоящее время

УЗИ является наиболее доступным, легко выпол-

нимым и достаточно информативным методом

в диагностике фетальных аритмий. Имеются

сообщения об использовании метода магнитокар-

диографии. Неоспоримым преимуществом дан-

ной методики является возможность визуализа-

ции P-волны и QRS-комплекса, практически со-

ответствующих электрокардиограмме, с другой

стороны, существенным ограничением является

дороговизна метода. Однако в некоторых странах

этот метод получает все более широкое распрост-

ранение. R. T. Wakai и соавт. [44] на основе магни-

токардиограммы получили весьма интересные ре-

зультаты относительно электрофизиологических

основ начала и окончания приступа наджелудоч-

ковой тахикардии. Ранее предполагалось, что

НЖТ по механизму повторного входа возбужде-

ния начинается со спонтанно возникающей пред-

сердной экстрасистолы, выход из приступа осуще-

ствляется через асистолию. Авторы выявили пять

вариантов начала аритмии (основным из которых

является преждевременное предсердное сокраще-

ние по механизму риентри) и четыре варианта

окончания аритмии. Помимо этого, обнаружена

неожиданно высокая корреляция между движени-

ями плода и началом (окончанием) приступа, сви-

детельствующая о ведущей роли автономной регу-

ляции в возникновении аритмии.

Наджелудочковая тахикардия у плода в боль-

шинстве случаев, по данным Z. J. Naheed и соавт.

(1996), в 90% случаев связана с наличием допол-

нительных путей проведения возбуждения (в част-

ности, синдромом WPW). Диагноз основывается

на постнатальном обследовании ребенка, включа-

ющем электрофизиологическое исследование.

P. J. Kannankeril и соавт. (2003) показали, что лево-

стороннее расположение дополнительных путей

проведения выявляется у 72% детей с пренаталь-

ной наджелудочковой тахикардией. Указанная

локализация пучка Кента ассоциируется, по дан-

ным этих авторов, с тяжелым течением НЖТ,

снижением сердечного выброса и развитием во-

дянки плода, а также необходимостью внутриут-

робного назначения антиаритмической терапии.

Согласно данным большинства исследователей,

потенциальная опасность НЖТ связана с разви-

тием сердечной недостаточности и водянки пло-

да, приводящих к летальному исходу при отсутст-

вии лечения.

Наджелудочковая тахикардия диагностирует-

ся с 15-й по 40-ю неделю беременности, в боль-

шинстве случаев на 30–32 неделе. J. F. Strasburger

[41] выделяет основные характеристики внутри-

утробной НЖТ: 1) низкая вариабельность часто-

ты сердечных сокращений – 240–290 уд/минуту;

2) НЖТ запускается и прерывается внезапно, ча-

ще всего экстрасистолой; 3) более чем в 50% слу-

чаев поддается трансплацентарной терапии ди-

гоксином; 4) АВ-проведение 1:1.

Развитие сердечной недостаточности и водян-

ки плода вследствие НЖТ наблюдается в 47% слу-

чаев (Engelen V., 1994). До сих пор не установлены

факторы, способствующие развитию данных ос-

ложнений. Так, N. H. Valerius и соавт. (1978) сооб-

щили о наличии прямой зависимости между желу-

дочковым ритмом выше 230 уд/мин и развитием

водянки плода. Последующими исследованиями

эти данные не были подтверждены (Maxwell D. J.,

1988; Ferrer P., 2000). Z. J. Naheed и соавт. (1996)

показали, что чем больше продолжительность

приступа НЖТ, независимо от гестационного воз-

раста ребенка, тем выше вероятность развития во-

дянки плода. При этом не найдено связи между

частотой желудочкового ритма, механизмом НЖТ

и водянкой. Однако гестационный возраст детей

на момент первичной диагностики НЖТ разли-

чался, у плодов с водянкой он составил 33 недели,

у плодов без НК – 38 недель. B. J. Deal и соавт. [5]

подтвердили значимость времени приступа НЖТ

для развития НК, не обнаружив различий между

группами детей (гестационный возраст составил

33 недели). Основная проблема, по мнению этих

авторов, заключается в определении сроков нача-

ла аритмии и, следовательно, ее продолжительно-

сти, так как в большинстве случаев их серии на-

блюдений на момент первичного обращения

у плодов уже имелась водянка. W. C. Guntheroth

и соавт. [11] сообщили о лечении двадцати двух

плодов с наджелудочковой тахикардией в зависи-

мости от частоты сердечных сокращений. Соглас-

но их данным, водянка плода развивается при

ЧСС более 230 уд/мин и требует более агрессивно-

го лечения, включая введение препарата непо-

средственно плоду. А
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Нами были проанализированы данные 24 ра-

бот, касающихся диагностики и лечения феталь-

ных аритмий с 1990 по 2003 г. [4, 6, 7, 8, 9, 12, 13,

16, 17, 21, 24, 27, 29, 30, 31, 33, 35, 36, 38, 39, 42, 43,

45]. Сводная схема данных, иллюстрирующая ви-

ды аритмий, наличие водянки у плода и смерт-

ность, приведена на рисунке. Приступая к обсуж-

дению данной схемы, необходимо отметить тот

факт, что большинство работ охватывают длитель-

ный период наблюдений, в среднем 7–9 лет,

и небольшое число пациентов, не более 30. Только

одна работа включает значительное число наблю-

дений – 127 [36]. Указанные факты свидетельству-

ют, с одной стороны, о небольшой распространен-

ности злокачественных форм фетальных аритмий,

а с другой – о существующих по сей день пробле-

мах в диагностике данного вида патологии. Поми-

мо этого, следует обратить внимание на изолиро-

ванный характер аритмий, во всех исследованиях

исключено наличие врожденного порока сердца

у плода. Как видно из представленной схемы, ос-

новную группу тахиаритмий составляет наджелу-

дочковая тахикардия (n=525, или 72,6%), которая,

однако, сама по себе не является однородной.

На основании данных ультразвукового исследова-

ния сердца плода (в М-режиме) ряд авторов выде-

ляют тахикардию с коротким и длинным желудоч-

ково-предсердным интервалом. К первой отно-

сятся тахикардия с АВ-проведением 1:1, которая,

как правило, при постнатальном ЭФИ диагности-

руется как риентри тахикардия (наличие дополни-

тельных путей проведения возбуждения), и узло-

вая тахикардия. Ко второй группе относятся сину-

совая тахикардия, эктопическая предсердная

тахикардия и внутрипредсердная риентри тахи-

кардия [8, 16]. Основываясь на данной классифи-

кации, авторы предлагают различные схемы лече-

ния. Так, дигоксин является препаратом выбора

в терапии тахикардий с коротким желудочково-

предсердным интервалом (восстановление

и удержание синусового ритма у плода наблюда-

ется по разным данным в 70–85% случаев, в зави-

симости от наличия и тяжести недостаточности

кровообращения). Для лечения второй группы

НЖТ, по мнению целого ряда исследователей,

необходима комбинация дигоксина с другим ан-

тиаритмическим препаратом (флекаинид, корда-

рон, соталол). Большинство авторов предпочита-

ет классифицировать аритмии как наджелудоч-

ковую тахикардию и трепетание предсердий, уде-

ляя основное внимание наличию водянки плода.

L. L. Simpson и соавт. [38] наблюдали 8 плодов

с НЖТ и отсутствием водянки, спонтанное ис-

чезновение приступов было зарегистрировано на

разных сроках гестации, лечение не проводилось.

Данное явление рассматривается указанными ав-

торами как один из вероятных благоприятных

исходов фетальных аритмий. Акцент, однако,

делается на необходимости тщательного и дли-

тельного наблюдения за беременной женщиной

для своевременного выявления недостаточности

кровообращения у плода и назначения адекват-

ного лечения. Те же авторы сообщают о случаях

наджелудочковой тахикардии и трепетания пред-

сердий с развитием тяжелой водянки, потребо-

вавших не только трансплацентарного назначе-

ния антиаритмиков, но и непосредственного вве-

дения препаратов плоду. А
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Всего 723 плода с тахиаритмиями

Всего  642  плода

Водянка плода

НЖТ
525 (72,6%)

Трепетание предсердий 
117 (16,18%)

Другие виды аритмий:
ЖТ, синусовая тахикардия,

экстрасистолия
81 (11,2%)

Смертность
57 (8,88%)

Есть
282 (43,93%)

Нет
360 (56,07%)

В/у смерть
39 (6,07%)

П/натальная смерть
10 (1,55%)

Сводная схема данных 24 работ, касающихся фетальных аритмий.



ОБЗОРЫ

Одну треть всех тахиаритмий у плода составля-

ет трепетание предсердий. Основными характери-

стиками последнего являются: 1) регулярная час-

тота предсердных сокращений, 400–550 уд/мин;

2) атриовентрикулярное проведение варьирует,

чаще 2:1, как правило, частота сокращений желу-

дочков более 200 уд/мин; 3) в большинстве случа-

ев постоянная форма трепетания. Сообщается

о сочетании трепетания предсердий с наджелудоч-

ковой тахикардией по механизму повторного вхо-

да возбуждения (риентри), с врожденными поро-

ками сердца (дефект межпредсердной перегород-

ки, синдром гипоплазии левого сердца, аномалия

Эбштейна) (Kleinman C. S., 1983, 1986; Ferrer P. L.,

1998; Strasburger J. F., 2000). Целый ряд авторов

связывают трепетание предсердий с наличием до-

полнительных путей проведения, приводя в каче-

стве доказательства результаты постнатальной

чреспищеводной стимуляции. J. F. Strasburger [41]

объясняет это тем, что при дилатации предсердий

вследствие наджелудочковой тахикардии проис-

ходит трансформация НЖТ в постоянную форму

трепетания предсердий. С нашей точки зрения,

более вероятно сочетание двух видов аритмий,

у каждого из которых имеется свой субстрат

и механизм возникновения. 

Одной из основных проблем в фетальной арит-

мологии является водянка плода. Как видно

из представленной схемы и согласно данным боль-

шинства авторов, водянка плода осложняет тече-

ние наджелудочковой тахикардии и трепетания

предсердий практически в половине случаев

(43,9%). Наличие недостаточности кровообраще-

ния у плода является прогностически неблагопри-

ятным фактором как в плане выживаемости, так

и результатов терапии. Скорость нарастания во-

дянки зависит от степени недостаточности крово-

обращения и, что не менее важно, гестационного

возраста. Развитие водянки возможно за сутки при

наличии непрерывно-рецидивирующей или по-

стоянной формы тахикардии с высокой частотой

сокращений [10]. Для полного исчезновения

симптомов водянки или недостаточности крово-

обращения требуется от 1 до 6 недель лечения

[4, 27, 33, 41]. Считается, что сочетание врожден-

ного порока сердца и аритмии у плода до 28 неде-

ли гестации определяет плохой прогноз в плане

быстроты нарастания и тяжести водянки. Кроме

того, согласно данным J. F. Strasburger [41], наи-

больший риск развития водянки имеют плоды

с низким гестационным возрастом, продолжитель-

ностью приступа НЖТ более 12 часов и высокой

частотой желудочковых сокращений. Также пока-

зано, что значимое изменение тока крови по по-

лым венам (свидетельствующее о диастолической

дисфункции) в период синусового ритма ассоции-

руется с высоким риском внутриутробной смерти,

если присутствует более 48 часов после исчезнове-

ния НЖТ [4]. Патофизиологические основы появ-

ления водянки плода до конца не ясны. В боль-

шинстве случаев тахиаритмий это связано с увели-

чением давления в правом предсердии, приводя-

щим к накоплению жидкости в организме по меха-

низмам, аналогичным таковым при правожелу-

дочковой недостаточности [41]. В первую очередь

отмечается увеличение правого предсердия и рас-

ширение вен печени. По мере прогрессирования

аритмии наблюдается задержка жидкости во всех

полостях. Ряд авторов отмечают дисфункцию же-

лудочков и недостаточность (регургитацию) трех-

створчатого клапана. По данным J. F. Strasburger

[41], J. M. Jouannic и соавт. [19], нарастание степе-

ни трикуспидальной регургитации является про-

гностически неблагоприятным фактором и корре-

лирует с инертностью к проводимой терапии и вы-

сокой вероятностью внутриутробной смерти.

В связи с водянкой плода развивается многоводие

и гестоз у матери, что может стимулировать преж-

девременное родоразрешение (Devore G. R. et al.,

1982; Gest A., 1984; Strasburger J. F., 2000). Выражен-

ное многоводие и отек плаценты встречаются

в 80–100% случаев водянки плода [10]. P. L. Ferrer

и соавт. (1998) наблюдали быстрое нарастание мно-

говодия у матери с падением трансплацентарной

трансфузии препаратов при восстановлении сину-

сового ритма у плода, способствовавшее прежде-

временному родоразрешению. Нарастание степени

метаболического ацидоза приводит к внутриутроб-

ной смерти в течение 48 часов. Считается, что пло-

ды с сопутствующей водянкой гораздо хуже пере-

носят островозникающую гипоксию. У таких детей

отмечается повышенная чувствительность миокар-

да к ацидозу. Естественный путь родоразрешения

в такой ситуации может оказаться фатальным [41].

Уровень внутриутробной смертности при тяжелых

неиммунных водянках плода составляет 50–80%,

постнатальная смертность у таких детей не превы-

шает 40% (Wafelman L. S. et al., 1999). Если водянка

связана с наджелудочковой тахикардией, то уро-

вень смертности, по данным разных авторов, ко-

леблется от 6 до 30%, составляя в среднем 8–10%.

A. D. Van Engelen и соавт. [42] показали, что

восстановление и удержание синусового ритма

у детей с НЖТ наблюдается в 71% случаев при

наличии водянки против 90% без нее. Кроме

того, среди плодов с водянкой восстановление

синусового ритма чаще отмечали в группе детей

с НЖТ, чем с трепетанием предсердий (соответ-

ственно 78 и 60%). С другой стороны, M. Kpapp

и соавт. [24] не обнаружили статистически досто-

верных различий в частоте возникновения во-

дянки у детей с НЖТ и трепетанием предсердий

(соответственно 38,6 и 40,5%). Однако резуль-

таты лечения оказались лучше в группе детей А
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без сопутствующей недостаточности кровообра-

щения. Большинство авторов сходятся во мне-

нии относительно более высокой смертности

и торпидности к проводимой терапии в группе

детей с водянкой. 

Вопросы терапии фетальных аритмий остают-

ся до конца не решенными, хотя следует при-

знать, что в данной области за прошедшие 5 лет

произошли значительные изменения. В отечест-

венной литературе нами не найдено ни одного ис-

следования, касающегося лечения нарушений

ритма у плода. Мировая практика насчитывает

значительное число наблюдений таких детей,

результатом которых явилась попытка создания

единого европейского протокола по лечению

фетальных тахиаритмий. Критериями включения

в исследование (European study on Maternal and

Fetal Management of Fetal Supraventricular

Tachyarrhythmia, 1998) были: 1) гестационный

возраст менее 35 недель; 2) отсутствие врожден-

ного порока сердца; 3) отсутствие экстракарди-

альных пороков развития; 4) ЧСС при приступе

более 200 уд/мин; 5) материнские критерии –

отсутствие предшествующей терапии антиарит-

миками и противопоказаний для использования

дигоксина. 

Дети были разделены на две группы в зависи-

мости от наличия или отсутствия явлений недоста-

точности кровообращения. Дети первой группы

получали лечение, дети второй группы находились

под наблюдением без лечения. Терапия начина-

лась с внутривенного введения дигоксина матери

в течение 7 дней, после восстановления синусово-

го ритма переходили на пероральный прием пре-

парата. Обязательно проводили мониторирование

уровня дигоксина в крови матери, оценивали пе-

реносимость препарата и данные ЭКГ-исследова-

ния матери. При неэффективности дигоксина

(при условии, что гестационный возраст не превы-

шал 36 недель) добавляли второй антиаритмичес-

кий препарат (в зависимости от того, какой пред-

почитают использовать в данном медицинском уч-

реждении). Авторы рассчитывают создать мате-

ринскую и фетальную стратегии лечения тахиарит-

мий, но результаты данной работы до настоящего

времени не опубликованы. 

Тем не менее, анализируя опубликованные

данные, можно отметить, что большинство авто-

ров придерживаются мнения относительно необ-

ходимости лечения всех детей с тахиаритмиями,

независимо от наличия или отсутствия явлений

недостаточности кровообращения. Препаратом

выбора в настоящее время считается дигоксин,

назначаемый трансплацентарно (матери).

По достижении срока гестации 35–36 недель

и сохранении аритмии ставится вопрос о досроч-

ном родоразрешении (способ – естественные

роды или кесарево сечение – выбирается исходя

из целого ряда показаний).

Тем не менее высказываются сомнения отно-

сительно необходимости терапии при отсутствии

явлений недостаточности кровообращения. Так,

J. M. Simpson и соавт. [35] наблюдали 8 детей

с наджелудочковой тахикардией, которая исчезла

спонтанно, не приведя к развитию водянки, и ан-

тиаритмическая терапия не назначалась. Однако

авторы обращают внимание на необходимость

пристального наблюдения за такими детьми для

своевременного обнаружения явлений недоста-

точности кровообращения. L. D. Allan [1] предло-

жил назначать терапию только в том случае, если

тахикардия занимает более 50% суток, хотя оцен-

ка продолжительности приступа НЖТ представ-

ляется крайне сложной вследствие отсутствия воз-

можности суточного мониторирования. В связи

с этим велика опасность недооценки тяжести

фетальной аритмии и состояния плода. 

Несмотря на то что фармакологические аспекты

трансплацентарного назначения антиаритмичес-

ких препаратов до конца не изучены, лечение

фетальной аритмии начинается с приема препара-

тов матерью. Основным вопросом, над которым

работает большинство исследователей, остается

необходимость снижения побочных эффектов ан-

тиаритмиков на организм матери с одновременным

увеличением эффективности воздействия на плод.

В настоящее время в крайних случаях используется

внутримышечное введение препаратов непосредст-

венно плоду, однако основные исследования на-

правлены на улучшение механизмов доставки пре-

парата путем введения его матери. Предлагается

использовать переносчики лекарственных препа-

ратов, что является особенно актуальным в ситуа-

ции с водянкой плода, когда диффузия веществ че-

рез плаценту резко снижается [14]. 

Крайне важной в терапии нарушений ритма

у плода является совместная работа акушеров-

гинекологов, педиатров и кардиологов. Направ-

ление беременных женщин с фетальной аритми-

ей в специализированный центр не только

уменьшает риск внутриутробной смерти,

но и снижает частоту преждевременных родов

(37 недель против 39) и родоразрешения с помо-

щью операции кесарева сечения (84% против

18%) (Naheed Z. J. et al., 1996).

Несмотря на то что механизм аритмии имеет

значение для выбора препарата, большинство ис-

следователей в первую очередь используют дигок-

син. Анализ работы 15 центров (109 плодов с тахи-

аритмиями) показал, что дигоксин применялся

в качестве монотерапии в 78% случаев, флекаи-

нид – в 8%, верапамил – в 7%, прокаинамид –

в 6%, гуанидин – в 6%, амиодарон – в 6%, пропра-

нолол – в 2%, соталол – в 2% и аденозин – в 1% [4].А
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Эффективность дигоксина в восстановлении

синусового ритма колеблется от 46 до 80–90%

в зависимости от вида аритмии и наличия водянки

[4–6, 8, 9, 16, 27, 41]. J. M. Simpson и соавт. в 1998 г.

(в исследование включены 127 пациентов) пока-

зали, что дигоксин эффективен в 62% случаев

в качестве монотерапии у плодов без водянки

и у 20% отечных детей. У пациентов с водянкой

восстановление синусового ритма и компенсация

явлений НК были достигнуты сочетанной терапи-

ей дигоксином и верапамилом в 57%, а при исполь-

зовании трех препаратов (дигоксин, верапамил,

флекаинид) в 59% случаев. В целом эффективность

трансплацентарной терапии антиаритмиками

в указанном исследовании составила 83% у детей

без водянки и 66% – с водянкой. По данным

A. D. Van Engelen [42], эффективность сочетанного

использования дигоксина и флекаинида составля-

ет 82% (84% у плодов без водянки и 80% при ее на-

личии). E. S. Ebenroth и соавт. [6] сообщили об ис-

пользовании флекаинида в качестве препарата

второй линии, его применение привело к норма-

лизации синусового ритма в 92% случаев. Авторы

показали, что вероятность постнатального реци-

дива аритмии выше в группе детей, у которых по-

требовалось назначение второго препарата (23%

против 67%). Такие пациенты требуют присталь-

ного постнатального наблюдения и, как правило,

комплексной антиаритмической терапии. Соглас-

но данным J. M. Jouannic и соавт. [20, 21], из 32 де-

тей без водянки у 26 (80%) синусовый ритм вос-

становился после назначения дигоксина, в этой

группе была зарегистрирована одна внутриутроб-

ная смерть. В группе детей с водянкой нормализа-

ция состояния была достигнута в результате при-

менения флекаинида или амиодарона в качестве

препаратов первой линии, в то время как дигок-

син и соталол оказались неэффективными. Доста-

точно противоречивыми являются данные отно-

сительно использования соталола: с одной сторо-

ны, препарат оказывается эффективным при ле-

чении трепетания предсердий, осложненного во-

дянкой, а с другой – ассоциируется с высоким ри-

ском внутриутробной смерти [8, 10, 16, 25, 27].

По сообщению M. A. Oudijk [30–32], назначение

соталола в качестве монотерапии привело к вос-

становлению синусового ритма в 50% случаев

у плодов с трепетанием предсердий и в 40% при

НЖТ, а при сочетании с дигоксином – еще у 30

и 20% детей соответственно. С другой стороны,

в группе детей с НЖТ при использовании сотало-

ла зарегистрировано 3 случая внутриутробной

смерти, в отличие от группы с трепетанием пред-

сердий (1). Назначение данного препарата в каче-

стве монотерапии или в сочетании с дигоксином

оказалось эффективным в 62% случаев у плодов

с сопутствующей водянкой, что несколько выше,

чем в других аналогичных исследованиях. Авторы

предлагают использовать соталол в качестве пре-

парата выбора у плодов с трепетанием и водянкой

и ограничить его применение у пациентов с НЖТ.

Считается, что проаритмогенный эффект сотало-

ла приводит к внутриутробной смерти. Возможно,

это объясняется статистически достоверным уве-

личением корригированного интервала Q–T

у плодов и новорожденных в сравнении со взрос-

лыми пациентами, которое в свою очередь приво-

дит к развитию тахикардии по типу пируэт (Houyel

et al., 1992). Данный факт, по-видимому, имеет

принципиальное значение при увеличении дозы

соталола свыше 320 мг/день. Так, в исследовании

M. A. Oudijk [30–32] внутриутробная смерть на-

ступала в течение двух дней – одной недели после

начала терапии соталолом и при превышении

дозы 320 мг/день. 

Атриовентрикулярная блокада высокой степе-

ни может сочетаться со сложными врожденными

пороками сердца, затрагивающими область пред-

сердно-желудочкового соединения (корригиро-

ванная транспозиция магистральных сосудов, об-

щий атриовентрикулярный канал) или развивать-

ся у плодов с нормальным сердцем. В последнем

случае возникновение брадикардии связывают

с аутоиммунными заболеваниями матери (СКВ,

болезнь Шегрена и т. д.), приводящими к появле-

нию высоких титров аутоантител (anti-SS-A или

anti-SS-B), повреждающим образом действующих

на АВ-узел сердца плода. 

По данным Michaelsson и соавт. (1972), частота

случаев полной поперечной блокады составляет

1 на 20 000 живых новорожденных. Deal и соавт.

полагают, что реальная распространенность дан-

ной аритмии выше, поскольку часть плодов поги-

бает внутриутробно. Согласно представлениям

Friedman и соавт. (2002) интранатальная смерт-

ность составляет в среднем 20%, а большинству

родившихся детей в периоде новорожденности

показана имплантация электрокардиостимулято-

ра. Указанные авторы полагают, что полная попе-

речная блокада регистрируется у 1–5% плодов,

матери которых имеют в крови анти-RO/LA анти-

тела, но клинические признаки аутоиммунного

заболевания отсутствуют. Неонатальная волчанка

диагностируется в 15–20% этих случаев. По дан-

ным A. S. Johansen и соавт. (1998), полная АВ-бло-

када регистрируется у 1:15–20 000 живых ново-

рожденных, причиной которой в 70–90% случаев

является неонатальная волчанка. Следует под-

черкнуть тот факт, что более 66% беременных яв-

ляются серонегативными и не имеют клинических

проявлений аутоиммунного заболевания. Риск

развития неонатальной волчанки составляет ме-

нее 5%, если в крови матери обнаруживаются ан-

ти-RO/LA антитела. Последними исследованиями А
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показано, что риск уменьшается при наличии

дополнительно анти-ДНК антител. Необходимо

отметить, что, несмотря на определенные успехи

в выявлении этиопатогенетических факторов раз-

вития атриовентрикулярной блокады у плода,

в большинстве случаев аритмия регистрируется

случайно и, как правило, на 18–24 неделе бере-

менности. 

На основании целого ряда исследований вы-

двинута следующая теория патогенеза развития

полной поперечной блокады у плода. Показано,

что RO/LA рибонуклеопротеины фиксируются на

поверхности фетальных кардиоцитов и распозна-

ются ими как чужеродные антигены, вызывая тем

самым иммунный ответ. Так, результатом имму-

низации мышей RO/LA протеинами являются на-

рушения в проводящей системе сердца. В экспе-

риментах in vitro кровь человека, содержащая им-

муноглобулины G с анти-RO/LA антителами, ока-

зывает повреждающий эффект на проводящую

систему изолированного сердца животного.

Помимо этого, высказывается предположение

о том, что анти-RO/LA антитела могут напрямую

воздействовать на белки кальциевых каналов с по-

вреждением трансмембранной передачи сигнала

на уровне проводящей системы или нарушать

апоптоз (Brucato A. et al., 2002). Показано, что

данные антитела препятствуют активации серото-

нин-индуцированных L-типа кальциевых каналов

в клетках предсердий человека (Eftekhari P. et al.,

2000). При наличии АВ-блокады у плода кровь ма-

тери и ребенка практически всегда серопозитив-

на, однако не у всех детей с анти-RO антителами

выявляется полная поперечная блокада. Кроме

того, титр антител не является предиктором раз-

вития аритмии [41]. 

Диагностическим критерием атриовентрику-

лярной блокады III степени при ультразвуковом

исследовании сердца плода является диссоциа-

ция сокращений предсердий и желудочков (час-

тота сокращений предсердий выше, чем желу-

дочков). Эхокардиография в настоящее время за-

нимает ведущее место в выявлении фетальной

брадиаритмии, хотя необходимо отметить и оче-

видные преимущества метода магнитокардиогра-

фии для диагностики изолированной АВ-блока-

ды. Применение ультразвукового метода в дан-

ном случае является принципиальным вследст-

вие высокой вероятности сочетанной кардиаль-

ной патологии у плода (врожденный порок серд-

ца и аритмия, развитие дилатационной кардио-

миопатии и недостаточности кровообращения).

Наличие водянки плода, врожденного порока

сердца, хромосомных нарушений, частоты желу-

дочковых сокращений ниже 55 уд/мин, пред-

сердных сокращений ниже 120 уд/мин, наруше-

ние сократительной способности желудочков

и недостаточность АВ-клапанов определяют пло-

хой прогноз для жизни у таких плодов. Водянка

развивается у 17% плодов с изолированной пол-

ной блокадой и в 63% случаев сочетания с врож-

денным пороком сердца [41]. Приблизительно

у 35% пациентов полная блокада сочетается

с ВПС, а в 25% случаев с хромосомными наруше-

ниями. Дилатационная кардиомиопатия как

следствие злокачественной брадиаритмии выяв-

ляется в среднем в 20–30% случаев и определяет

плохой прогноз (по данным Eronen и соавт., 2000,

внутриутробная смертность достигает 50%).

Учитывая данный факт, обнаружение полной

блокады требует прицельного и постоянного эхо-

графического контроля. 

Лечение пациентов с атриовентрикулярной

блокадой целиком зависит от ее этиологии.

В случае коллагенового заболевания матери ис-

пользуются гормоны коры надпочечников, кото-

рые в большинстве случаев позволяют избежать

или уменьшить проявления сердечной недоста-

точности (водянки), но не понижают степень

АВ-блокады. Назначение бета-адреномиметиков

приводит в ряде случаев к увеличению частоты

сердечных сокращений, но не влияет на водянку

плода. Необходимо также учитывать побочные

эффекты данной терапии. В настоящее время по-

явились экспериментальные работы по внутри-

утробной стимуляции сердца ягнят (Shiraishi H.

et al., 2002; Ayustawati et al., 2002), которые, воз-

можно, положат начало данному виду лечения

у плодов человека в будущем. После рождения

ведение таких детей зависит от наличия или от-

сутствия ВПС и водянки, а также от частоты сер-

дечных сокращений. Считается, что при изоли-

рованной полной поперечной блокаде и частоте

желудочковых сокращений выше 55 уд/мин воз-

можно наблюдение, и экстренная имплантация

электрокардиостимулятора не требуется [5].

С другой стороны, имеется целый ряд сообщений

о высокой вероятности внезапной смерти у дан-

ной категории пациентов, в связи с чем, по-

видимому, возникает необходимость более агрес-

сивного их ведения.

Резюмируя все вышесказанное, важно еще раз

подчеркнуть, что фетальные нарушения ритма ре-

гистрируются в 1–5% случаев всех беременностей

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

провождаются развитием водянки и внутриутроб-

ной смертностью (McCurdy C. M., Reed K. L.,

1995). Потенциально опасными для жизни явля-

ются около 16% всех фетальных нарушений ритма

(Ferrer P. L. et al., 1992; Fyfe D. A. et al., 1993).

В нашей работе затронута только часть проблем

диагностики и лечения злокачественных феталь-

ных аритмий. В связи с высокой вероятностью

развития неиммунной водянки плода и внутри-А
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утробной смерти необходимо детальное изучение

указанной проблемы. Благоприятный исход воз-

можен только в случае совместных усилий целого

ряда специалистов в высокоспециализированном

стационаре. 
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ОПЕРАЦИЯ «ЛАБИРИНТ» ПРИ ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ У БОЛЬНЫХ С ПОРОКОМ
МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА: ЭВОЛЮЦИЯ МЕТОДОВ И РЕЗУЛЬТАТЫ 

С. В. Рычин

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

Фибрилляция предсердий (ФП) является одной

из наиболее распространенных аритмий, которая

встречается, по данным различных авторов, с час-

тотой от 0,15 до 2% в общей популяции населения

и в 4,8–17% случаев у лиц пожилого возраста [8].

Наиболее часто ФП сочетается с ревматическими

пороками сердца, ИБС, гипертонической болез-

нью, гипертрофической и обструктивной кардио-

миопатией. Из всех приобретенных пороков тече-

ние митрального порока чаще всего осложняется

ФП, которая диагностируется у 40–60% пациентов

к моменту операции [12]. После коррекции порока

ФП сохраняется более чем у 80% пациентов, осо-

бенно при ее длительности более года и размере

левого предсердия (ЛП) более 6 см. Появление ФП

существенно утяжеляет естественное течение мит-

рального порока, нарушая гемодинамику и приво-

дя к развитию недостаточности кровообращения,

что определяется рядом следующих механизмов:

– значительное увеличение частоты сердеч-

ных сокращений (при частоте более 150 уд/мин

ударный объем снижается примерно на 36%);

– нерегулярность возбуждения желудочков

осложняет процесс расслабления миокарда желу-

дочков;

– отсутствие активной, координированной

систолы предсердий, что приводит к снижению

ударного объема примерно на 20–25%;

– возникновение феномена «потенциации»

сокращений, вызывающего выраженные колеба-

ния ударного объема и способствующего дезорга-

низации гемодинамики [6].

Все это приводит к тому, что признаки сердеч-

ной недостаточности имеются у 20% пациентов,

а застойная сердечная недостаточность, как итог

возникновения ФП, развивается в течение пяти

лет и сама может поддерживать ФП. Исследова-

ния последних лет показали, что наличие высокой

частоты желудочковых сокращений (более

120–130 в минуту в течение суток) приводит к раз-

витию дисфункции левого желудочка и является

причиной развития тахикардия-медиатерной кар-

диомиопатии [37].

Прогноз заболевания в основном зависит от

функциональной способности миокарда. Так,

присоединение ФП к митральному стенозу,

при котором она носит характер тахиаритмии,

весьма серьезно, и, по данным А. И. Лукашевичете

(1971), летальный исход в ближайшие два года на-

блюдается у 32% больных. Кроме того, по данным

различных авторов, наличие ФП вдвое увеличива-

ет общую смертность у больных с заболеваниями

сердца по сравнению с пациентами с нормальным

синусовым ритмом [33]. 

Вторым и более грозным осложнением ФП

в сочетании с митральным пороком является уве-

личение вероятности развития тромбоэмболичес-

ких осложнений и инсульта, что связано со сниже-

нием эффективной транспортной функции пред-

сердий, замедлением кровотока и застоем крови

в ушке как левого, так и правого предсердий.

По данным чреспищеводного эхокардиографиче-

ского исследования, тромбоз левого предсердия

был выявлен у 29% пациентов с недавно начав-




