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Нарушения ритма сердца плода диагностируются в 1–2% случаев беременностей во время обычного
ультразвукового исследования. Более чем в 90% случаев аритмии – кратковременные и изолирован-
ные явления, не имеющие большого клинического значения. Однако стойкие аритмии плода могут
быть причиной развития сердечной недостаточности или водянки плода и даже привести к его гибе-
ли. Злокачественные виды аритмий, такие как наджелудочковая тахикардия (НЖТ), трепетание
предсердий, полная АВ-блокада, являются причинами внутриутробной смерти в 3-30% случаев.
Для таких нарушений сердечного ритма пренатальная диагностика с возможностью пренатального,
перинатального и неонатального вмешательства может иметь решающее значение и в конечном ито-
ге в значительной степени улучшает исход.
A. Öhman, E. Jaeggi классифицируют аритмии плода на три типа: эктопические сокращения, та-
хиаритмии и брадиаритмии.
Тахикардия плода определяется как частота сердечных сокращений (ЧСС) выше 180 уд/мин. Она на-
зывается устойчивой, если аритмия присутствует более 50% времени исследования, или прерывис-
той, когда периоды нормальной ЧСС и периоды тахикардии чередуются.
Тахиаритмии по локализации водителя ритма подразделяются на синусовую тахикардию, НЖТ,
желудочковую тахикардию.
Эффективность трансплацентарного лечения аритмии у плода зависит от точности определения
типа аритмии. Правильная диагностика вида тахиаритмии имеет решающее значение для выбора
препаратов для пренатального лечения и определения тактики ведения беременности.

Ключевые слова: фетальные тахиаритмии, нарушения ритма сердца плода, экстрасистолы,

наджелудочковая тахикардия, трепетание предсердий
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Введение

Нормальный сердечный ритм плода характе-

ризуется регулярной частотой сердечных сокра-

щений (ЧСС) в диапазоне 110–180 уд/мин с нор-

мальным предсердно-желудочковым соотноше-

нием 1:1 во время каждого сердечного цикла [1].

Аритмии плода могут проявляться в виде не-

регулярного ритма, аномально медленного или

быстрого сердечного ритма или в виде комбина-

ции нерегулярного ритма и аномальной ЧСС.

Нарушения ритма сердца плода (НРС) диагнос-

тируются в 1–2% случаев беременностей во вре-

мя обычного ультразвукового исследования

[2–4]. Более чем в 90% случаев аритмии являют-

ся кратковременными и изолированными эпи-

зодами НРС, не имеющими большого клиниче-

ского значения [5]. Однако стойкие аритмии

плода могут стать причиной развития сердечной

недостаточности или водянки плода и даже при-

вести к его гибели. Злокачественные виды арит-

мий, такие как наджелудочковая тахикардия,

трепетание предсердий, полная атриовентрику-

лярная (АВ) блокада, являются причинами внут-

риутробной смерти, по данным разных авторов,

в 3–30% случаев [6–9]. Для таких нарушений

сердечного ритма пренатальная диагностика

с возможностью внутриутробного и постнаталь-

ного вмешательства может иметь решающее

значение и в конечном итоге в значительной

степени улучшает исход [10].

Аритмии у плода подразделяют на 3 большие

группы – эктопические сокращения, тахиарит-

мии и брадиаритмии [5].

Тахикардия плода определяется как ЧСС

выше 180 уд/мин. Она называется устойчивой,

если аритмия присутствует более 50% времени

исследования, или пароксизмальной, когда пе-

риоды нормальной ЧСС и периоды тахикардии

чередуются [11, 12].

Тахиаритмии по локализации водителя ритма

подразделяются на следующие виды [12–14]:

1) синусовая тахикардия (СТ);

2) предсердная тахикардия:

– трепетание предсердий (ТП);

– эктопическая тахикардия предсердий;

3) тахикардия проводящей системы:

– атриовентрикулярная риентри тахикардия

(AVRT);

– атриовентрикулярная узловая тахикардия

с повторным входом (AVNRT);

– постоянная узловая реципрокная тахи-

кардия (PJRT);

– узловая тахикардия (JЕT);

4) желудочковая тахикардия (ЖТ).

В упрощенном виде тахиаритмии делятся на:

СT, наджелудочковую тахикардию (НЖТ), ЖT

[6, 15–17].

Синусовая тахикардия
Синусовая тахикардия характеризуется час-

тотой предсердий 180–200 уд/мин, АВ-проводи-

Natalia E. Yannaeva, Cand. Med. Sci., Senior Researcher, Ultrasonic Diagnostician; 
orcid.org/0009-0002-1049-0296,  e-mail: yannaeva@yandex.ru
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Fetal arrhythmia disorders are diagnosed in 1–2% of pregnancies during a routine ultrasound examination.

In more than 90% of cases, arrhythmias are short-term and isolated phenomena that do not have much clin-

ical significance. However, persistent fetal arrhythmias can cause the development of heart failure or fetal

dropsy and even lead to fetal death. Malignant types of arrhythmias, such as supraventricular tachycardia,

atrial flutter, complete atrioventricular block are the causes of intrauterine death, according to various

authors, in 3-30% of cases. For such cardiac arrhythmias prenatal diagnosis with the possibility of prenatal,

perinatal and neonatal intervention can be crucial and ultimately significantly improves the outcome.

A. Öhman, E. Jaeggi classify fetal arrhythmias into three types: ectopic beats, tachyarrhythmias and bradi-

arrhythmias.

Fetal tachycardia is defined as the heart rate (HR) above 180 beats per minute. It is called stable if arrhyth-

mia is present for more than 50% of the study time, or intermittent when periods of normal heart rate and peri-

ods of tachycardia alternate.

Tachyarrhythmias by localization of the rhythm driver are divided into sinus tachycardia, supraventricular

tachycardia, ventricular tachycardia.

The effectiveness of transplacental treatment of arrhythmia in the fetus depends on the accuracy of determin-

ing the type of arrhythmia. The correct diagnosis of the type of tachyarrhythmia is crucial for the choice of

drugs for prenatal treatment and determining the tactics of pregnancy management.

Keywords: fetal tachyarthymia, fetal arrhythmia disorders, extrasystoles, supraventricular tachycardia,

atrial flutter
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мостью 1:1, нормальной продолжительностью

АВ-интервала и некоторой вариабельностью

ЧСС. Для СТ свойственно постепенное увели-

чение или уменьшение ЧСС плода; отсутствие

резкого начала или разрывов между периодами

нормального ЧСС и эпизодами СТ. Источником

нарушения ритма является синусный узел, кото-

рый срабатывает с необычно быстрой или мед-

ленной скоростью (рис. 1) [6, 11].

В подавляющем большинстве случаев СТ

имеет вторичный характер и не связана с пора-

жением синусного узла. Частыми причинами

СТ являются: дистресс и анемия плода, инфек-

ционные процессы (хориоамнионит, цитомега-

ловирусная инфекция плода), материнская ги-

пертермия, тиреотоксикоз, прием беременной

лекарственных препаратов – β-миметиков или

тиреоидных препаратов [6, 18].

Специфическая антиаритмическая терапия

СТ не показана. Лечение должно быть направле-

но на устранение причины, если она выявлена.

Наджелудочковая
(суправентрикулярная) тахиаритмия
Наджелудочковая (суправентрикулярная) та-

хиаритмия определяется несинусовым механиз-

мом ускоренного сердечного ритма с ЧСС более

180 уд/мин в течение более 10 мин. Эта большая

группа тахикардических расстройств включает

любой эктопический быстрый ритм, возникаю-

щий из структур проводящей системы выше вет-

вей пучка Гиса (рис. 2) [6, 18].

Наджелудочковая тахикардия – наиболее

распространенная форма аритмий у плодов

и новорожденных детей. Частота возникнове-

ния 1:5000–10000 плодов [6]. НЖТ диагностиру-

ется с 19-й по 40-ю неделю беременности,

но в большинстве случаев – на 30–32-й неделе.

При НЖТ без лечения у 30–40% плодов диа-

гностируется водянка, вследствие чего может

произойти антенатальная гибель плода или раз-

виться «зеркальный» синдром у матери [19].

Наджелудочковые тахикардии возникают

в большинстве случаев на фоне структурно

нормальных сердец. Однако в 10% случаев при

внутриутробно диагностируемой НЖТ после

рождения выявляются дополнительные пути

проведения (ДПП) импульса, характерные для

синдрома Вольфа–Паркинсона–Уайта [20, 21].

Чаще всего при НЖТ встречаются пучки Кента,

которые по своей структуре представляют собой

атриовентрикулярные мышечные волокна, про-

никающие из предсердий в желудочки через де-

фекты в фиброзном АВ-кольце, соединяющие

предсердия с желудочками в обход проводящей

системы АВ-узла [22].

Более редкой причиной развития НЖТ

у плода является персистирование волокон Ма-

хайма и Джеймса. Волокна Махайма существен-

но отличаются от пучков Кента: они характери-

зуются большей протяженностью, состоят из

клеток, близких по своим свойствам клеткам

АВ-соединения, а также могут пересекать коль-

цо АВ-клапана не перпендикулярно, а под ост-

рым углом [22].

Волокна Джеймса – пучок, соединяющий

синусный узел и нижнюю часть АВ-узла. Им-

пульс, идущий по этим волокнам, обходит

значительную часть АВ-узла. Более быстрое

распространение импульса через этот ДПП

приводит к уменьшению времени передачи

возбуждения с предсердий на желудочки, то

Рис. 1. Эхограмма пациентки С. Беременность 33,6 нед:

синусовая тахикардия. Частота сокращения предсер-

дий 180–200 уд/мин и вариабельность ЧСС

Рис. 2. Эхограмма пациентки М. Беременность

27,2 нед: наджелудочковая тахикардия. ЧСС предсер-

дий и ЧСС желудочков одинаковы 221–222 уд/мин
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есть к укорочению интервала PR (АВ-интер-

вала) [22].

Наличие в сердце помимо нормальной пред-

сердно-желудочковой проводящей системы до-

полнительного аномального пути проведения

импульса является электрофизиологической ос-

новой для циркуляции электрических импуль-

сов по механизму повторного входа (риентри).

В зависимости от размера петли риентри ре-

ципрокные аритмии подразделяют на макро-

и микрориентри. При макрориентри циркуля-

ция импульса осуществляется по анатомически

определенному пути вокруг «анатомического

препятствия» и ограничена только миокардом

предсердий. При микрориентри циркуляция

импульса происходит по функциональным пу-

тям по типу «ведущего круга». Как правило,

в этом микрокруге участвует минимальное ко-

личество кардиомиоцитов и элементов проводя-

щей системы предсердий и желудочков [23].

Общими условиями, необходимыми для ин-

дукции риентри тахикардии, являются наличие

двух каналов проведения, однонаправленный

блок проведения по одному из каналов, возмож-

ность обходного антеградного проведения по

другому каналу, возможность ретроградного

проведения по одному из двух каналов.

В зависимости от типа и времени АВ-прово-

димости НЖТ делятся на два типа:

– короткая вентрикулоатриальная (ВА) та-

хикардия; она обычно включает механизмы по-

вторного входа с использованием обходного

тракта или повторный вход в АВ-узел (AVNRT);

– длительная вентрикулоатриальная тахи-

кардия – предсердная эктопическая тахикардия

или постоянная узловая реципрокная тахикар-

дия (PJRT).

Частота сердечных сокращений зависит от

длины пути возврата и внутренних электричес-

ких свойств всей цепи проведения импульса.

При вовлечении в механизм проведения им-

пульса дополнительных путей с быстрой проводи-

мостью (пучки Кента) ретроградная активация

предсердий происходит вскоре после активации

желудочков. При допплеровской оценке отме-

чается короткий ВА-интервал. Такие тахикар-

дии, при которых ВА-интервал составляет менее

половины интервала сердечного цикла (ВА ме-

нее 1/2 межжелудочкового интервала), обычно

связаны с механизмами риентри, включают

AVRT и AVNRT [11].

При других, менее распространенных фор-

мах тахикардии дополнительные ретроградные

пути проведения импульса демонстрирует свой-

ства медленной проводимости и приводят

к тахикардии с длинным ретроградным путем,

когда соотношение интервалов ВА/АВ более 1

или ВА более 1/2 межжелудочкового интервала.

Длинные «вентрикулоатриальные» тахикардии

включают предсердную эктопическую тахикар-

дию или постоянную узловую реципрокную та-

хикардию (PJRT) [11] (рис. 3).

Атриовентрикулярная 
риентри тахикардия

Атриовентрикулярная риентри тахикардия

(atrioventricular re-entry tachycardia – AVRT)

(с коротким ВА-интервалом) – это пароксиз-

мальная тахикардия, на долю которой прихо-

дится более 90% НЖТ, встречающихся у плодов

а б

Рис. 3. Эхограммы:

а – пациентки Б. Беременность 29,1 нед. Тахикардии с вовлечением дополнительных путей с быстрой проводимостью – пучки Кен-

та (короткий ретроградный путь), интервал ВА более АВ. Соотношение интервалов ВА/АВ > 1; б – пациентки М. Беременность

27,2 нед. Тахикардии с длинным ретроградным путем, интервал ВА более АВ. Соотношение интервалов ВА/АВ > 1
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и новорожденных [12, 16]. Этот тип тахикардии

обычно развивается на сроке 24–32 нед бере-

менности. Проявляется как пароксизмальная

или стойкая тахикардия с ЧСС 190–300 уд/мин.

Основными характеристиками внутриутроб-

ной AVRT являются: низкая вариабельность

ЧСС 210–290 уд/мин, НЖТ запускается и пре-

рывается внезапно, чаще всего экстрасистолой,

АВ-проведение 1:1, более чем в 50% случаев

поддается трансплацентарной терапии дигокси-

ном [17] (рис. 4).

Обычная схема движения импульса по риен-

три кругу при AVRT включает AВ-узел для анте-

градной проводимости и быстрый ретроградный

вентрикулоатриальный проводящий вспомога-

тельный путь («быстрые» пучки Кента) [5, 11].

Для возникновения тахикардии необходимо,

чтобы преждевременный предсердный импульс

(предсердная экстрасистола) имел ту критичес-

кую величину интервала сцепления, при кото-

рой пучок Кента находится в состоянии рефрак-

терности, а АВ-узел – нет. В результате АВ-про-

ведение импульса осуществляется антеградно по

АВ-узлу и системе Гиса–Пуркинье, а ретроград-

но (из желудочков в предсердия) – через пучки

Кента, замыкая тем самым цепь риентри. Клю-

чевым моментом в развитии тахикардии явля-

ется критическая задержка проведения в АВ-уз-

ле, достаточная для достижения импульсом пуч-

ка Кента в момент окончания его периода

рефрактерности.

Атриовентрикулярная риентри тахикардия

представляет собой устойчивую циркуляцию

импульса по описанному пути. AVRT внезапно

начинается с предсердной экстрасистолы и за-

канчивается AВ-блоком [5]. Поскольку ретро-

градная проводимость по дополнительному пу-

ти является быстрой, предсердия возбуждаются

непосредственно после желудочков, что генери-

рует короткий интервал ВА (ВА < АВ) и интер-

вал ВА (RP) меньше 1/2 межжелудочкового (R-R)

(см. рис. 3, а).

Из-за почти одновременного сокращения

желудочков и предсердий АВ-клапаны закрыва-

ются во время систолы предсердий, в результате

кровь из предсердий не может попасть в желу-

дочки в полном объеме и возвращается в пре-

кардиальные вены, что является причиной раз-

вития застойной сердечной недостаточности

и развития водянки плода [15].

Атриовентрикулярная узловая 
тахикардия с повторным входом 

(реципрокная тахикардия АВ-узла)

Атриовентрикулярная узловая тахикардия

с повторным входом (atrioventricular nodal reen-

trant tachycardia – AVNRT) также относится

к короткой «вентрикулоатриальной» тахикар-

дии с ЧСС 175–240 уд/мин, при которой цепь

риентри формируется внутри АВ-узла или непо-

средственно рядом с ним. Может быть диагнос-

тирована с 15-й по 37-ю неделю беременности,

но наиболее часто встречается в сроках гестации

24–28 нед [5].

В основе патогенеза лежит морфофункцио-

нальное разделение АВ-соединения на два кана-

ла с различными электрофизиологическими

свойствами: «быстрый» и «медленный». Эти ка-

налы формируют два антеградных предсердных

«входа» в компактную часть АВ-соединения

в области треугольника Коха [24]. «Быстрая»

часть АВ-соединения находится в верхних отде-

лах треугольника Коха, обладает свойствами

«быстрого» проведения и относительно высокой

рефрактерностью (при синусовом ритме прове-

дение происходит именно по ней). Волокна

«медленной» части располагаются в нижних от-

делах треугольника Коха, проходят от передне-

верхнего края коронарного синуса, вдоль фиб-

розного кольца трикуспидального клапана

к компактной части АВ-соединения. Эти волок-

на характеризуются более «медленным» прове-

дением и низкой рефрактерностью.

Различные электрофизиологические свойст-

ва волокон двух групп в этой области являются

основой для формирования повторного входа

возбуждения (риентри) и поддержания тахикар-

дии. При внеочередном сокращении предсер-
Рис. 4. Эхограмма пациентки Б. Беременность

35,2 нед: AVRT в М-режиме
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дий (предсердной экстрасистоле) возникает

блокада проведения в «быстрой» части и им-

пульс проводится на желудочки по «медленной»

части АВ-соединения в нижних отделах тре-

угольника Коха. За это время возбудимость

в «быстрой» части успевает восстановиться,

и волна деполяризации (уже ретроградно) рас-

пространяется на «быструю» часть, а затем

вновь на «медленную». Таким образом реализу-

ется механизм повторного входа в АВ-соедине-

ние, который и лежит в основе узловой реци-

прокной тахикардии [5].

Постоянная узловая возвратная тахикардия

Постоянная узловая возвратная тахикардия

(permanent junctional reciprocating tachycardia –

PJRT) является подтипом АВ-тахикардии с по-

вторным входом AV (AVRT) и редкой формой

рефрактерной и персистирующей НЖТ. PJRT

у детей и младенцев встречается в 1% случаев от

всех НЖТ [25].

Во время постоянной возвратно-поступа-

тельной тахикардии сердечный импульс прово-

дится антеградно через АВ-узел и систему Ги-

са–Пуркинье и возвращается ретроградно по

медленному, декрементному скрытому допол-

нительному пути, что приводит к отсроченной

активации предсердий и повторной тахикардии

[26]. PJRT представляет собой непрекращающу-

юся тахикардию с частотой 220–250 уд/мин

с соотношением сокращений предсердий и же-

лудочков 1:1 и с удлиненным ВА-интервалом

(ВА > АВ). PJRT не связана с частыми экстра-

систолами и не требует критической экстрасис-

толы для инициации. ЧСС обычно немного ни-

же, чем при типичной НЖТ (можно спутать

с синусовой тахикардией). PJRT обычно проте-

кает длительно и постоянно. Из-за непрерыв-

ного характера этого вида тахикардии у плода

часто развивается кардиомиопатия и сердечная

недостаточность [11]. PJRT часто плохо подда-

ется медикаментозной терапии. Несмотря на

это предпочтительно, чтобы PJRT была диагно-

стирована внутриутробно и лечение было нача-

то как можно раньше, чтобы по возможности

предотвратить застойную сердечную недоста-

точность и улучшить прогноз для новорожден-

ного [26, 27].

В зависимости от электрофизиологических

свойств ДПП электрические импульсы по ним

могут проходить вперед от предсердия к желу-

дочку (антеградно), назад от желудочка к пред-

сердию (ретроградно) или в обе стороны в обход

АВ-узла. В результате развивается антидромная

или ортодромная тахикардия. При ортодром-

ной АВ риентри тахикардии происходит анте-

градное распространение волны возбуждения

через АВ-узел в систему Гиса–Пуркинье и рет-

роградное – через ДПП к предсердию. При ан-

тидромной риентри тахикардии волна возбуж-

дения совершает круговое движение по той же

петле, но в обратном направлении: антеградно –

через ДПП, ретроградно – через систему Ги-

са–Пуркинье и АВ-узел к предсердию [23].

Все вышеописанные наджелудочковые тахи-

аритмии относятся к пароксизмальным орто-

дромным АВ риентри тахикардиям (ПОРТ).

При пароксизмальной антидромной риентри

тахикардии (ПАРТ) в основе развития, так же

как и при ПОРТ, лежит механизм повторного

входа волны возбуждения с участием АВ-соеди-

нения и ДПП, но движение импульса по цепи

риентри имеет противоположную направлен-

ность. При ПАРТ импульс проводится из пред-

сердий в желудочки по ДПП, а обратно – по АВ-

узлу. Вследствие этого возникновение ПАРТ

возможно при наличии скрытых ДПП, которые

имеют свойства проведения импульса от пред-

сердий к желудочкам. В этой ситуации случай-

ный экстрасистолический или повторный им-

пульс, возникающий с критическим временем

(интервалом сцепления) после предыдущего си-

нусового сокращения, может столкнуться с АВ-

соединением в состоянии рефрактерности,

а один из доступных ДПП уже восстановил свою

способность проводить импульс из предсердия

в желудочек. В результате антеградно (из пред-

сердий в желудочки) импульс идет по ДПП –

чаще это «быстрые» пучки Кента. Когда элект-

рический импульс достигает миокарда желудоч-

ков, второй путь проведения импульса (нор-

мальная проводящая система) уже восстановил

свою проводимость, и электрический импульс

направляется вверх в направлении от желудочка

к предсердию по второму пути проведения (че-

рез АВ-узел), создавая круговое движение элек-

трической энергии, которая периодически вхо-

дит и возвращается в предсердие и желудочек,

формируя риентри цепь [15].

Узловая эктопическая тахикардия

Еще одним типом НЖТ является узловая

эктопическая тахикардия (junctional ectopic

tachycardia – (JET) – редкая сердечная аритмия,

характеризующаяся высокой частотой замеща-

ющего ритма узлового происхождения, АВ-дис-
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социацией и плохой клинической переносимо-

стью у плодов, новорожденных и детей грудно-

го возраста. Считается, что она вызвана автома-

тическим эктопическим очагом в АВ-соедине-

нии [25, 28].

Узловая тахикардия является редкой тахи-

аритмией, которая считается врожденной, если

диагностирована в возрасте до 6 мес. Сообща-

лось, что смертность при данном виде тахикар-

дии достигает 35% [25, 29]. JET также может

проявляться в виде непрекращающейся тахи-

кардии с минимальной вариабельностью сер-

дечного ритма, вентрикуло-предсердной прово-

димостью 1:1 или диссоциацией вентрикуло-

предсердной проводимости и дискордантной

предсердной и желудочковой частотой [28, 29].

Одной из уникальных особенностей JET яв-

ляется высокая частота водянки плода, несмот-

ря на относительно низкую частоту тахикардии.

Причины этого могут быть многофакторными.

Во-первых, одной из характеристик JET являет-

ся ее непрекращающийся характер [30]. Во-вто-

рых, при JET импульс, возникающий в АВ-узле,

распространяется на предсердия и желудочки

одновременно, вследствие чего их сокращения

происходят не последовательно, а параллельно.

В результате предсердия не могут в полном объ-

еме сбросить кровь в желудочки, что приводит

к повышению давления в предсердиях и ретро-

градному системному венозному возврату, спо-

собствуя в конечном итоге формированию сер-

дечной недостаточности у плода и легочной ги-

пертензии, наблюдаемой после рождения [31].

Непрекращающаяся JET с вентрикулоатри-

альной проводимостью 1:1 по данным эхокар-

диографии и допплерографии плода может ими-

тировать синусовую тахикардию, медленную

атриовентрикулярную реципрокную тахикар-

дию, ускоренный желудочковый ритм или мед-

ленную желудочковую тахикардию.

Известно, что лечение данного вида аритмии

у плода представляет определенные трудности

даже в случае своевременной диагностики,

в большинстве случаев удается контролировать

частоту тахикардии, однако риск преждевре-

менных родов крайне высок [28, 32].

Трепетание предсердий
Трепетание предсердий – это аритмия,

при которой схема повторного входа импульса

(риентри) включает пути, полностью содержа-

щиеся в стенке предсердия, и ограничена только

миокардом предсердий (макрориентри). Специ-

ализированная система АВ-проводимости не

участвует в первичном механизме [44]. Круговое

движение импульса при ТП происходит через

ткань с отчетливыми электрофизиологическими

свойствами, разделенную электрически неак-

тивной тканью (обычно волокнистой тканью

или рубцом) [15].

Трепетание предсердий у плода определяется

как быстрая регулярная частота предсердных со-

кращений 300–600 уд/мин, которая сопровож-

дается различной степенью блокады АВ-прове-

дения, что приводит к более медленной частоте

сокращения желудочков [45]. Кроме того, час-

тота проведения импульса через АВ-узел может

быть переменной (2:1; 3:1; 4:1), что приводит

к меняющейся частоте желудочкового ритма.

При постоянной кратности АВ-проведения

говорят о правильной форме ТП, при непосто-

янной кратности – о неправильной форме ТП

(рис. 5).

Это вторая по частоте тахикардия плода

и встречается с частотой 25–30% среди всех ти-

пов тахиаритмий [4, 6, 46]. ТП наблюдается ча-

ще в III триместре, что, вероятно, связано

с большим размером предсердий, достигнутым

на 27–30-й неделе беременности и с высокой

уязвимостью миокарда предсердий к экстрасис-

толии [45]. 

Трепетание предсердий может возникать при

структурно нормальном сердце или при врож-

денных пороках сердца. Основной субстрат раз-

вития ТП у плода связан с расширением пред-

сердий, как это происходит у пациентов с рас-

ширением правого предсердия при аномалии

Эбштейна, при дисплазии трехстворчатого кла-

пана или при обструкции выводного отдела пра-

вого желудочка с трикуспидальной регургитаци-

Рис. 5. Эхограмма пациентки Х. Беременность

30,6 нед. Трепетание предсердий



НЕИНВАЗИВНАЯ АРИТМОЛОГИЯ

А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

•
 2

0
2

3
•

 Т
. 

2
0

•
 №

 3

183

ей или у плодов с расширением левого предсер-

дия, вторичным по отношению к митральной

регургитации [15].

Целый ряд авторов связывают трепетание

предсердий с наличием ДПП, приводя в качест-

ве доказательства результаты постнатальной

чреспищеводной стимуляции и более ранней

диагностики (во II триместре) ТП у плодов.

В исследовании G.T. Sahin et al. у 4 (25%) из

16 плодов было выявлено трепетание предсер-

дий во II триместре, включая 2 младенцев, кото-

рым был поставлен диагноз до 22 нед [47].

А. Wacker-Gussmann et al. также сообщают, что

в группе обследованных ими пациентов, у 4 из

12 плодов ТП было диагностировано уже во

II триместре. В отличие от предыдущих иссле-

дований, относительно раннее выявление ТП

в этом исследовании подчеркивает важность

вспомогательных путей как потенциальных суб-

стратов для возникновения ТП у плода в любом

гестационном возрасте [48].

Мало что известно о характере спонтанного

возникновения и прекращения ТП [48]. Подав-

ляющее большинство случаев ТП инициируется

предсердными экстрасистолами. ТП могут раз-

виваться сразу после паузы при прекращении

АВ-тахикардии повторного входа, что под-

тверждает связь между ТП и дополнительными

путями. ТП может начинаться с быстрого нере-

гулярного предсердного ритма, напоминающего

фибрилляцию предсердий [49].

Одним из вариантов запуска ТП рассматрива-

ется исходное наличие AVRT у плода или ново-

рожденного, которое часто ухудшает сердечную

функцию и может вызвать заметное расширение

предсердий, что создает условия для инициации

и сохранения ТП, которое в дальнейшем стано-

вится доминирующим ритмом [48].

Окончание ТП, по данным исследований

А. Wacker-Gussmann, может происходить до вос-

становления регулярного синусового ритма или

до ритма AVRT [48]. В отличие от переходов

с AVRT на ТП, переходы с ТП на AVRT в указан-

ном исследовании, как правило, не сопровожда-

лись перерывом в тахикардии. При спонтанном

прекращении ТП до синусового ритма наблюда-

ются колебания продолжительности цикла ТП.

Трепетание предсердий может иметь паро-

ксизмальное (приступообразное), непрерывно

рецидивирующее и хроническое течение.

Клинические проявления ТП зависят от час-

тоты ритма желудочков и от тяжести основной

сердечной патологии. Гемодинамические эф-

фекты тахиаритмии плода включают низкий сер-

дечный выброс, повышенное центральное веноз-

ное давление, приводящее к водянке плода, про-

грессирующей фетоплацентарной недостаточно-

сти кровообращения и гибели плода [32].

Водянка плода присутствует, по данным разных

авторов, у 15–45% всех плодов с ТП [19, 44, 45].

Желудочковая тахикардия 
Желудочковая тахикардия – очень редкая

аритмия плода, составляющая менее 2% всех на-

рушений ритма сердца плода [15, 20, 21]. ЖТ ха-

рактеризуется полной диссоциацией сокраще-

ний предсердий и желудочков, при этом частота

сокращения желудочков выше, чем частота со-

кращения предсердий (рис. 6).

Однако может иметь место ретроградная

проводимость 1:1, приводящая к одинаковой ча-

стоте сокращений предсердий и желудочков,

поэтому данная аритмия может быть ошибочно

диагностирована как НЖТ [33].

Электрофизиологическим механизмом этой

тахикардии является возникновение эктопиче-

ского водителя ритма с патологическим автома-

тизмом внутри миокарда желудочков. Источ-

ник электрических импульсов может находить-

ся в ножках или разветвлениях пучка Гиса,

в волокнах Пуркинье или в рабочем миокарде

желудочков.

Условия для развития ЖТ – наличие в мио-

карде зон замедленного проведения возбужде-

ния, участков мышцы сердца с разными по ве-

личине рефрактерными периодами, что обычно

связано с патологическими изменениями в мио-

карде. Внутри желудочков формируется элект-

рическая цепь с круговым движением импульса

Рис. 6. Эхограмма пациентки К. Беременность

32,4 нед. Желудочковая тахикардия: ЧСС предсер-

дий – 151 уд/мин, ЧСС желудочков – 298 уд/мин



NON-INVASIVE ARRHYTHMOLOGY
А

N
N

A
LY

 A
R

IT
M

O
LO

G
II 

•
  2

0
2

3
 •

  V
o

l. 
2

0
•

  N
o

. 
3

184

(феномен риентри) вокруг электрически инерт-

ной области мышцы. У плодов и новорожден-

ных такие изменения в миокарде возникают при

гипоксии и нарушении кровоснабжения мыш-

цы сердца. Так, пренатальная ЖТ в подавляю-

щем большинстве случаев является вторичной

по отношению к миокардиту, опухолям сердца,

аневризмам желудочков [34]. ЖТ у плодов может

развиться при тяжелой гипертрофии желудочков

на фоне стеноза полулунного клапана, при ги-

пертрофической кардиомиопатии диабетичес-

кого происхождения, при ишемии миокарда

плода на фоне врожденных пороков сердца с на-

рушением коронарного кровоснабжения [15].

Миокардиты у плода могут быть вирусной

или изоиммунной этиологии, и чаще миокар-

дит, осложненный желудочковой тахикардией,

имеет неблагоприятный прогноз.

В настоящее время в литературе активно об-

суждается взаимосвязь развития ЖТ у плодов

с перенесенной COVID-инфекцией матерью.

Доказано наличие интенсивного системного

воспаления с развитием острого миокардита,

обусловленного SARS-CoV-2 [35, 36]. Возможно

также не прямое вирусное поражение сердца,

а новый спектр васкулитов после инфекции

SARS-CoV-2, которые становятся причиной

дисфункции миокарда [35].

Другими ассоциациями, на фоне которых

может развиться ЖТ, являются опухоли сердца,

расположенные в миокарде желудочков. По

данным C.Y. Miyake et al., у новорожденных де-

тей с опухолями сердца в 24% случаев были диа-

гностированы нарушения ритма сердца плода,

такие как внезапная остановка сердца, неустой-

чивая и стойкая ЖТ, экстрасистолы, устойчивая

НЖТ любого механизма. Однако самой распро-

страненной аритмией в исследуемой группе бы-

ла желудочковая тахикардия (64%) [37].

Желудочковая тахикардия может быть про-

явлением ряда наследственных заболеваний:

синдром Бругада, катехоламинергическая поли-

морфная желудочковая тахикардия; синдром

Барта, некомпактный миокард, группа нервно-

мышечных наследственных заболевания, харак-

теризующихся прогрессирующим первичным

поражением нервных волокон (нейропатии)

или скелетной мускулатуры (миопатии и миоди-

строфии) [38].

Однако наиболее частой причиной желудоч-

ковых тахикардий, согласно обзору литературы

J.M. Simpson et al., является синдром удлинения

интервала QT. Данное заболевание относят

к группе каналопатий, генетически гетерогенное

наследственное состояние, характеризующееся

нарушением структуры и функциональности не-

которых ионных каналов кардиомиоцитов [39].

В результате этого процессы реполяризации

миокарда происходят неравномерно и неодно-

временно в различных частях желудочков, что

становится причиной удлинения интервала QT.

Часто у таких пациентов из-за чрезмерного удли-

нения интервала QT имеется функциональная

АВ-блокада II степени, на фоне которой разви-

вается желудочковая тахикардия, регистрируе-

мая как тахикардия типа пируэт [40].

Желудочковая тахикардия плода, связанная

с синдромом удлиненного интервала QT, имеет

тенденцию быть устойчивой и относительно ре-

гулярной. Это состояние следует заподозрить,

если тахикардия сочетается с периодами бради-

кардии и АВ-блокады II степени [41].

Прогноз зависит от основного механизма

возникновения ЖТ. Редкость ЖТ плода опреде-

ляет отсутствие единого подхода к терапии. На

основании обзора литературы можно сделать

выводы, что на сегодняшний день существуют

единичные предварительные рекомендации от-

носительно терапии плодов с ЖТ [42, 44].

Заключение
Тахиаритмии плода имеют различные виды

и разный прогноз. Доброкачественные аритмии

плода, такие как преждевременные сокращения

и синусовая тахикардия, не требуют пренаталь-

ного лечения.

Стойкие аритмии плода встречаются редко

(1 на 5000 беременностей), но связаны со значи-

тельной заболеваемостью и смертностью [7, 50].

При отсутствии лечения устойчивые фетальные

тахикардии вызывают повышение центрального

венозного давления и снижение сердечного вы-

броса, формирование водянки и могут привести

к гибели плода. Водянка плода возникает при-

мерно в половине нелеченых случаев, гибель пло-

да происходит в 9% нелеченых случаев [15, 45].

Каждый случай аритмии у плода по сути уни-

кален, и идеальным вариантом лечения являет-

ся индивидуальный подход в соответствии с вы-

явленным вариантом нарушения ритма сердца.

Точная диагностика вида тахиаритмии имеет

решающее значение для выбора пренатального

и постнатального лечения [5].

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-

сутствии конфликта интересов.
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