
ФАРМАКОТЕРАПИЯ НАДЖЕЛУДОЧКОВЫХ ТАХИКАРДИИ

Наджелудочковые  тахикардии  (НЖТ)  —  собирательный  термин,  который  включает 

различные  предсердные и предсердно-желудочковые тахикардии (табл.1).  За  исключением 

антидромной  тахикардии  при  синдроме  Вольфа-Паркинсона-Уайта  (ВПУ),  предсердных  и 

предсердно-желудочковых  тахикардии с  блокадой  одной  из  ветвей  пучка  Гиса,  а  также 

предсердных  тахикардии  при  наличии  дополнительных  путей  предсердно-желудочкового 

проведения  (ДПП),  они имеют узкие комплексы QRS (менее  0,12  сек.).  НЖТ бывают как 

пароксизмальными  (ПНЖТ),  так  и  хроническими  (постоянными  или  непрерывно 

редицивирующими). ПНЖТ достаточно широко распространены в общей популяции: 2,25 на 

1000 населения. В подавляющем большинстве случаев прогноз при них хороший. Среди всех 

наджелудочковых  тахикардии  пароксизмальные  предсердно-желудочковые  реципрокные 

тахикардии  составляют  85-90%,  а  предсердные  -  10-15%.  Для  эффективной  и  безопасной 

медикаментозной профилактики рецидивов аритмии необходимо установить конкретный вид 

НЖТ по стандартной ЭКГ (рис.1).

Предсердные эктопические тахикардии

К  предсердным  эктопическим  тахикардиям  относят  очаговую  предсердную, 

синоатриальную  узловую  реципрокную  тахикардии  (ОПРТ,  САУРТ)  и  многоочаговую 

(multifocal) предсердную тахикардию (МОПРТ).

Очаговая предсердная тахикардия

По  электрофизиологическим  механизмам  развития  различают  три  типа  ОПРТ: 

реципрокную (mikro re-entry), триггерную (постдеполяризации) и автоматическую. В 2001 г. 

рабочая  группа  по  аритмиям  Европейского  общества  кардиологов  и  Североамериканское 

общество  специалистов  по  стимуляции  и  электрофизиологическим  исследованиям 

объединили их под общим названием "очаговая предсердная тахикардия". По данным Сhen S. 

еt а1., у большинства взрослых больных с ОПРТ (55%) предсердное  mikro re-entry является 

причиной её развития. В то же время у детей нарушение автоматизма, вероятно, относится к 

основному механизму, приводящему к возникновению ОПРТ, а сама аритмия у них во многих 

случаях бывает хронической и протекает с высокой частотой желудочковых сокращений (до 

200  в  минуту  и  более).  ОПРТ  у  взрослых  чаще  ассоциируется  с  сердечно-сосудистыми 

заболеваниями: ИБС, АГ, поражением клапанов сердца, дилатационной кардиомиопатией и 

др.  Прогноз  больных  с  пароксизмальной  ОПРТ  определяется,  как  правило,  основным 

заболеванием.  При  этом  смертность  при  отсутствии  другой  патологии,  кроме  нарушения 

ритма сердца, низкая. Электрокардиографическими критериями диагностики ОПРТ являются:
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таблица 1 

(1) наличие зубца  Р, отличающегося по своей форме от синусового, расположенного перед 

комплексом QRS суправентрикулярного вида; (2) интервал РR меньше интервала RР (рис. 1). 

Однако надо иметь в виду, что,  если источником аритмии является верхняя часть правого 

предсердия (проксимальная часть сrista terminalis), зубец Р будет таким же, как на синусовом 

ритме. С нарастанием частоты предсердного ритма интервал РR может увеличиваться, а зубец 

Р сливаться с предшествующим зубцом Т. В этих случаях

Рис.  1  Дифференциальная диагностика тахиаритмий с узкими желудочковыми комплексами. Модификация из 

АСС/АНА/ЕSС guidelines.

Обозначения: АВУРТ - атриовентрикулярная узловая реципрокная тахикардия; АВРТ - атриовентрикулярная 

реципрокная тахикардия; НТАВС - непароксизмальная тахикардия из АВ соединения; САУРТ - синоатриальная 

узловая реципрокная тахикардия; ДПП - дополнительный путь проведения.

для  того,  чтобы зубец Р  был лучше  виден,  можно использовать  вагусные  приемы  (пробы 

Вальсальвьт,  Мюллера,  массаж  каротидного  синуса)  или  внутривенное  введение  АТФ 
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(аденозина), верапамила. В отличие от синусовой тахикардии, ОПРТ носит пароксизмальный 

характер, а физическая нагрузка существенно не влияет на её частотные характеристики. Для 

дифференциальной диагностики ОПРТ с атриовентрикулярными реципрокными тахикарди-

ями надо помнить, что при атриовентрикулярной узловой реципрокной тахикардии (АВУРТ) 

предсердия  возбуждаются  ретроградно  и  часто  (60-70%)  одновременно  с  желудочками, 

поэтому зубцы Р совпадают с  комплексами QRS и не  видны на ЭКГ или,  реже,  следуют 

непосредственно  за  ними  (отрицательные  в  отведениях  II,  III,  аVF).  Таким  образом,  для 

большинства  атриовентрикулярных  реципрокных  тахикардии  (исключение  составляет 

атипичная АВУРТ) характерно наличие на ЭКГ коротких интервалов RР и длинных РR, а для 

                                                                                                                                           таблица 2

  

Клиническое состояние Рекомендации Класс рекомендаций
и уровень 
доказательства

1. Купирование: **

Гемодинамика нестабильна ЭИТ I(В)
Гемодинамика стабильна Аденозин IIа (С)

Бета-блокаторы IIа (С)

Верапамил, дилтиазем IIа (С)

Пропафенон***, флекаинид*** IIа (С)

Амиодарон, соталол IIа (С)

Новокаинамид*** IIа (С)

2. Урежение частоты 
желудочковых

Бета-блокаторы I(С)

сокращений Верапамил, дилтиазем (С)
Дигоксин IIb (С)

3. Профилактика рецидивов 
симптом-

Катетерная деструкция I(В)

ной ОПРТ Бета-блокаторы, верапамил, 
дилтиазем.

IС)

Пропафенон***, флекаинид*** IIа (С)

Амиодарон, соталол IIа (С)

Дизопирамид*** IIа (С)

4. Асимптомная или симптомная 
хрони-

Катетерная деструкция I(В)

ческая ОПРТ

5. Неустойчивая асимптомная 
ОПРТ

Лечение не нужно I(С)

Примечание: * модификация из АСС/АНА/ЕSС guidelines; "антиаритмики вводят внутривенно; 
***применять с препаратами, блокирующими проведение в АВ узле

ОПРТ — коротких интервалов РR и длинных RР или непостоянство этих интервалов. ОПРТ с 

АВ блокадой отличается от трепетания предсердий (ТП) тем, что при ней во всех отведениях 

ЭКГ  сохраняется  изоэлектрическая  линия  между  зубцами  Р,  а  частота  предсердных 

комплексов у взрослых не превышает 220-240 в минуту. Асимптомные непродолжительные 

пароксизмы  ОПРТ  не  требуют  лечения  (табл.2).  Когда  приступы  ОПРТ  осложняются 

тяжелыми нарушениями гемодинамики (сердечная астма, отёк лёгких), ангинозными болями 

или  симптомной  артериальной  гипотензией,  необходимо  проведение  синхронизированной 
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ЭИТ (первый разряд  монофазного  импульса  100  Дж).  ОПРТ,  как  правило,  не  купируется 

вагусными приемами. Для восстановления синусового ритма у больных с ОПРТ и стабильной 

гемодинамикой  в/в  вводятся  АТФ  (аденозин),  верапамил,  дилтиазем  или  бета-блокаторы. 

АТФ  (аденозин)  и  верапамил  могут  купировать  неавтоматическую  тахикардию,  а  бета-

блокаторы  преимущественно  купируют  автоматическую  и  триггерную  ОПРТ.  Если 

недигидропиридиновые  антагонисты  кальция  и  бета-блокаторы  не  прекращают  пароксизм 

аритмии,  они  урежают  частоту  желудочковых  сокращений  и  облегчают  его  течение.  Для 

фармакологической кардиоверсии (ФКВ) ОПРТ с успехом применяют антиаритмики IС и III 

классов. Основываясь на данных ряда исследований, можно считать, что хорошим эффектом в 

предупреждении  рецидивов  ОПРТ  независимо  от  механизма  ее  развития  обладают 

антиаритмические препараты IС (пропафенон, флекаинид) и III (амиодарон, соталол) классов 

и менее эффективны (не более 30%) такие препараты IА класса, как хинидин, новокаинамид. 

При неэффективности фармакотерапии показано проведение РКА (эффективность вмешательства 

около 80%, осложнения - 0,8-2%).

Многоочаговая предсердная тахикардия

МОПРТ  относится  к  довольно  редким  нарушениям  ритма  сердца,  которым  болеют  в 

основном пожилые люди (средний возраст более 70 лет) с хронической патологией легких 

(наиболее  часто  встречаются  хронические  обструктивные  болезни  легких)  и  сердечно-

сосудистой  системы  (ИБС,  АГ  и  др.).  Описаны  случаи  развития  МОПРТ  при  острой 

пневмонии, тромбоэмболии легочной артерии, сепсисе, сахарном диабете, опухолях легких. 

Некоторые авторы отмечают,  что  она  может  трансформироваться  в  ФП или ТП.  У детей 

аритмия  встречается  еще  реже,  и  около  50% из  них  не  имеют  органического  поражения 

сердца.  Высокая  смертность  у  взрослых  больных  (30-60%)  связана  с  тяжелыми 

сопутствующими  заболеваниями  и  не  является  следствием  нарушения  ритма. 

Общепризнанные критерии электрокардиографической диагностики МОПРТ следующие: (1) 

наличие  трех  и  более  зубцов  Р  различной  морфологии  в  одном  отведении  ЭКГ  — 

"блуждающий" предсердный пейсмекер; (2) нерегулярные интервалы РR., РР, RR. Кроме того, 

характерным  для  МОПРТ  является  развитие  АВ  блокады  второй  степени.  Определенные 

трудности представляет дифференциальная диагностика МОПРТ с ФП из-за нерегулярности 

желудочкового ритма. Однако при ней, в отличие от ФП, можно отчетливо видеть зубцы Р, а 

не различной амплитуды и формы асцилляции (волны f). Большинство клиницистов признают 

наличие значительных трудностей в фармакотерапии МОГГРТ: неэффективны дизопирамид, 

новокаинамид,  хинидин,  лидокаин.  Сердечные  гликозиды также  малоэффективны и  могут 

вызывать  интоксикацию  из-за  имеющихся  у  данных  больных  гипоксии  и  ряда  тяжелых 

метаболических  нарушений.  ЭИТ  не  восстанавливает  синусовый  ритм.  Не  увенчались 

успехом попытки применения предсердной РКА. В комплексном подходе к лечению больных 

с  МОПРТ  важное  место  отводится  терапии  обострения  ХОБЛ,  сердечно-сосудистых 
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заболеваний,  нормализации  электролитных  нарушений,  ограничению  применения 

производных метилксантина и симпато-миметиков. Для восстановления синусового ритма и 

профилактики  рецидивов  аритмий  применяют  верапамил,  бета-блокаторы  (использование 

бета-блокаторов  ограничено  из-за  наличия  ХОБЛ),  антиаритмики  IС  класса  (пропафенон, 

флекаинид) и амиодарон. Rеimer А. еt  аl. опубликовали данные об успешном пероральном и 

парентеральном использовании пропафенона при МОПРТ у детей. Есть также сообщение о 

довольно высокой купирующей эффективности в/в введения сернокислой магнезии (7-12 г 

МgS04 в течение 5 часов).  Если нет эффекта от медикаментозного лечения,  рекомендуется 

РКА атриовентрикулярного соединения с имплантацией ЭКС.

Синоатриальная узловая реципрокная тахикардия

По  мнению  Flammang  D.  и  Coumel  Р.,  САУРТ  (sinoatrial  nodoal  reentrant  tachycardia) 

диагностируется  в  1,8-16,9%  случаев  среди  всех  наджелудочковых  тахикардии. 

Приблизительно  у  25%  больных  с  САУРТ  могут  регистрироваться  другие  предсердные 

нарушения  ритма  (чаще  всего  —  это  трепетание  или  фибрилляция  предсердий).  САУРТ 

развивается  по  механизму  ге-епtгу  в  области  синоатриального  узла  и,  вероятно,  может 

захватывать прилежащие к нему участки миокарда правого предсердия. Появление аритмии 

связывается с наличием органического поражения сердца. У детей она диагностируется реже, 

чем  у  взрослых.  К  основным  клинико-электрокардиографическим  признакам  САУРТ 

относятся:

      1.аритмия  и ассоциированные с ней клинические  симптомы носят  пароксизмальный 

характер;

2.активация  предсердий  происходит  как  на  синусовом ритме  — сверху  вниз  и  справа 

налево;

     3.форма зубца Р идентична таковой на синусовом ритме;

     4.интервал РК короче интервала КР (противоположное отношение интервалов РК и КР 

характерно для атриовентрикулярных реципрокных тахикардии (АВУРТ и АВРТ; рис.1);

     5.индукция и купирование аритмии возможны с помощью электрокардиостимуляции;

     6.развитие АВ блокады не приводит к прекращению аритмии.

Клиническое  течение  аритмии  у  большинства  больных  благоприятное  из-за  невысокой 

частоты тахикардии и небольшой продолжительности приступов. До настоящего времени не 

проводилось крупных контролируемых исследований по медикаментозному лечению САУРТ. 

Экстренная ЭИТ является методом выбора для купирования пароксизма аритмии, приведшего 

к нестабильной гемодинамике (первый разряд монофазного тока 100 Дж). Когда нет наруше-

ний  гемодинамики,  купирование  приступа  САУРТ начинают  с  вагусных  приемов  (пробы 

Вальсальвы, Мюллера, массаж каротидного синуса), а при их неэффективности используют 

антиаритмические  препараты:  в/в  введение  АТФ  (аденозина)  или  антагонистов  кальция 

(верапамил,  дилтиазем).  Эффективно  в/в  применение  бета-блокаторов,  пропафенона, 
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амиодарона.  У  больных  с  симптомной  пароксизмальной  САУРТ  проводится 

профилактическая  антиаритмическая  терапия.  С  этой  целью  используют  верапамил, 

дилтиазем, бета-блокаторы, дигоксин, а также препараты IС (пропафенон, флекаинид) и III 

(амиодарон,  соталол)  классов.  Радиочастотная  катетерная  аблация  показана  больным  с 

тяжелой САУРТ при неэффективности или непереносимости антиаритмиков.

Предсердно-желудочковые тахикардии

Предсердно-желудочковые  тахикардии  —  это  нарушения  ритма  сердца,  для  развития 

которых  необходимо  вовлечение  предсердно-желудочкового  (атриовентрикулярного) 

соединения:  атриовентрикулярная  узловая  реципрокная  тахикардия,  атриовентрикулярная 

реципрокная тахикардия, очаговая и непароксизмальная тахикардии из атриовентрикулярного 

соединения.

Атриовентрикулярная узловая реципрокная тахикардия

Пароксизмальная АВУРТ, вероятно, является самой частой формой НЖТ (по некоторым 

данным,  50-60% среди всех НЖТ).  Она распространена больше среди женщин,  чем среди 

мужчин,  и  не  ассоциируется  с  органическим поражением сердца.  У 50% больных первый 

эпизод тахикардии регистрируется в возрасте до 30 лет. При отсутствии сердечно-сосудистых 

заболеваний прогноз у больных с АВУРТ хороший. Основой для развития АВУРТ является 

электрофизиологическая  неоднородность  АВ  узла:  наличие  нескольких  (чаще  —  двух) 

внутриузловых путей проведения импульса (быстрый и медленный: бета-и альфа-пути). Так 

как бета-путь чаще имеет большую рефрактерность, чем альфа-путь, то для типичной АВУРТ 

характерно  ге-епtгу  с  антероградным  распро  странением  импульса  по  медленному  пути 

("скачок"  интервала  РR (АН)  вначале  тахикардии)  и  ретроградным — по  быстрому  пути 

(slowfast АVNR: медленно-быстрое АВ узловое ге-епtгу). В связи с этим, более чем в 60% 

случаев АВУРТ ретроградные зубцы Р на ЭКГ отсутствуют (скрыты в комплексе QRS),  и 

только  у  30-35%  больных  они  находятся  в  конце  комплекса   QRS  (псевдозубцы  S  в 

отведениях II, III, аVF и -г' в отведении V1). Как и при других НЖТ, тактика ведения больных 

с  АВУРТ зависит  от  наличия  или  отсутствия  осложнений,  частоты  и  продолжительности 

приступов  аритмии.  Тяжелые  пароксизмы  с  нарушениями  гемодинамики  требуют 

неотложного проведения ЭИТ (мощность первого разряда монофазного импульса 100 Дж). 

Большой  эффективностью  в  купировании  предсердно-желудочковых  реципрокных 

тахикардии  обладает  электрокардиостимуляция.  Для  купирования  пароксизмов  АВУРТ 

наиболее  эффективно  в/в  введение  препаратов,  угнетающих проводимость  в  антероградно 

проводящем  "медленном"  внутриузловом  пути.  Это,  прежде  всего,  аденозин,  верапамил, 

дилтиазем,  а  также  бета-блокаторы  и  сердечные  гликозиды.  Оценка  эффективности 

профилактической  антиаритмической  терапии  при  частых  симптомных  приступах  АВУРТ 

проводится по клиническим данным (влияние препарата на частоту и/или продолжительность 

пароксизмов  аритмии),  а  у  больных  с  редкими,  но  тяжело  протекающими  приступами 
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тахикардии  —  путем  последовательного  транспищеводного  или  внутрисердечного 

электрофизиологического тестирования антиаритмических препаратов. Высокоэффективны 

                                                                                                                                          таблица 3

Профилактика рецидивов атриовентрикулярной узловой реципрокной тахикардии *

                                                                                                                                                 

Клиническое состояние Рекомендации Класс рекомендаций
и уровень 
доказательства

Плохо переносимая АВУРТ с 
нестабильной гемодинамикой

Катетерная аблация
Верапамил, дилтиазем, бета-
блокаторы Пропафенон, флекаинид 
Амиодарон, соталол

I(В) 
IIа (С)
IIа (С)
IIа (С)

Рецидивирующая АВУРТ с симптомами Катетерная аблация 
Верапамл
Дилтиазем, бета-
блокаторы Дигоксин **

I(В)
I(В)   .
I(С)
IIЬ(С)

Рецидивирующая АВУРТ при 
неэффективности бета-блокаторов и 
антагонистов кальция у больных, 
отказывающихся от РКА

Пропафенон, флекаинид, соталол 
Амиодарон

IIа (В)
IIЬ (С)

Единственный эпизод или нечастые 
пароксизмы АВУРТ у больных, 
желающих полностью контролировать 
аритмию

Катетерная аблация I(В)

Документированная НЖТ только с двумя 
АВ узловыми путями или одиночными 
эхо-сокращениями, выявленными при 
ЭФИ, при отсутствии других причин 
аритмии

Верапамл, дилтиазем, бета-
блокаторы Пропафенон, флекаинид 
Катетерная аблация ***

I(С)
I(С)
I(B)

Редкая, хорошо переносимая АВУРТ Без лечения 
Вагусные пробы
Прием препаратов только для 
купирования пароксизма
Верапамл, дилтиазем, бета-
блокаторы Катетерная аблация

I(С)
I(В) 
I(В)
I(В)
I(В)

Примечание: 'модификация из АСС/АНА/ЕSС guidelines; ** дигоксин часто неэффективен, потому что его 
действие может быть нивелировано увеличением симпатического тонуса

при АВУРТ некоторые антиаритмики IС класса. Наибольшая доказательная клиническая база 

получена при использовании пропафенона и флекаинида. Так, эффективность пропафенона в 

профилактике пароксизмов АВУРТ, по разным данным, составляет от 60% до 80%. Меньшей 

эффективностью (30-50%) обладают антиаритми-ки 1А класса и этмозин. При резистентности 

к  фармакотерапии  или  когда  больной  отказывается  от  длительного  приема  лекарств, 

проводится  РКА: в  большинстве  случаев  это  "модификация"  АВ проведения  (селективное 

разрушение  только  медленного  внутриузлового  пути)  и  очень  редко  —  деструкция  АВ 

соединения  с  имплантацией  ЭКС.  Есть  мнение,  что  РКА  должна  обсуждаться  до  начала 

назначения длительной терапии антиаритмическими препаратами.

Атриовентрикулярная реципрокная тахикардия

 АВРТ — второй по частоте после АВ узлового ге-епtгу вид НЖТ, обусловленный наличием 

дополнительных  внеузловых  путей  предсердно-желудочкового  проведения.  Они  могут 

проводить  импульс  только  антероградно,  только  ретроградно  или  в  обоих  направлениях. 

Дополнительные  пути,  способные  только  к  ретроградному  проведению,  называются 

"скрытыми", а ДПП, проводящие импульс в антероградном направлении, проявляются на ЭКГ 
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предвозбуждением  желудочков  (феномен  ВПУ).  Большинство  людей  с  синдромом 

предвозбуждения желудочков не имеют заболеваний сердца. Однако встречается сочетание 

синдрома  ВПУ с  врожденной патологией  сердца:  аномалия  Эбштейна,  синдром Морфана, 

тетрада  Фалло  и  др.  У  большинства  больных  с  синдромом  ВПУ  и  АВ  реципрокной 

тахикардией прогноз хороший (внезапная смерть регистрируется менее чем у 0,1% больных). 

АВРТ обычно является пароксизмальной и характеризуется внезапным началом и окончанием 

приступа. Значительно реже она может быть хронической или непрерьгвно рецидивирующей. 

Неотложная терапия ортодромной АВРТ похожа на таковую при АВУРТ: вагусные приемы, 

в/в введение АТФ (аденозина),  а при их неэффективности — применение верапамила или 

дилтиазема. Необходимо иметь ввиду, что ФП с высокой частотой желудочковых сокращений 

иногда (1-5%) развивается после в/в введения АТФ (аденозина). Поэтому может понадобиться 

ЭИТ. В связи с этим, некоторые кардиологи считают нецелесообразным использование АТФ 

(аденозина)  для  купирования  АВ тахикардии  при  синдроме  ВПУ.  Мы  поддерживаем  эту 

точку зрения.  Введение сердечных гликозидов для фармакологической кардиоверсии НЖТ 

при синдроме ВПУ противопоказано. ФКВ антидромной тахикардии при синдроме ВПУ, при 

которой циркуляция волны возбуждения чаще проходит через два ДП, чем через ДПП и АВ 

узел,  рекомендуется  проводить  препаратами,  ухудшающими  проводимость  в  ДПП 

(новокаинамид, флекаинид, нибентан). Так же, как и при ге-епtгу в АВ узле, для купирования 

АВРТ,  протекающей  с  очень  высокой  ЧСС и  гемодинамическими  нарушениями,  методом 

выбора  является  ЭИТ  (мощность  первого  разряда  монофазного  импульса  100  Дж).  Нет 

объективных клинических и ЭКГ критериев, на основании которых можно сразу назначить 

эффективный  антиаритмик  для  предупреждения  рецидивов  АВРТ.  Использование 

электрофизиологического тестирования (попытка срыва ритма с помощью транспищеводной 

или  эндокардиальной  ЭКС на  фоне  приема  антиаритмического  препарата)  ускоряет  поиск 

оптимального лекарственного средства. Для профилактики пароксизмов АВРТ при синдроме 

ВПУ, вероятно, для большей безопасности и с большей эффективностью следует применять 

препараты, которые ухудшают про водимость

                                                                                                                                               Таблица 4  
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Профилактика рецидивов наджелудочковых аритмий, связанных с дополнительными 
путями предсердно желудочкового проведения 

Аритмия Рекомендации Класс рекомендаций
и уровень доказательства

Синдром ВПУ с хорошо переносимой симптом-ной 
аритмией

Катетерная аблация Пропафенон, флекаинид 
Соталол, амиодарон, бета-блокаторы 
Верапамл, дилтиазем, дигоксин

1(В) 
IIа (С) 
IIа (С) 
III (С)

Синдром ВПУ с фибрилляцией предсердий (быстрое 
проведение суправентрикулярных импульсов на 
желудочки) или плохо переносимой АВРТ

Катетерная аблация 1(В)

Плохо переносимая АВРТ без предвозбуждения 
желудочков

Катетерная аблация
Пропафенон, флекаинид 
Соталол, амиодарон
Бета-блокаторы
Верапамл, дилтиазем, дигоксин

1(В)
 IIа (С) 
Па (С) 
IIЬ(С) 
III (С)

Единственный эпизод или редкие пароксизмы АВРТ 
без предвозбуждения желудочков

Без лечения 
Вагусные пробы
Прием препаратов только для купирования
пароксизма
Катетерная аблация
Пропафенон, флекаинид
Соталол, амиодарон
Дигоксин

I(С)
1(В) 
1(В)

IIа (В) 
IIb (С) 
IIЬ(В) 
III (С)

Асимптомное предвозбуждение желудочков Без лечения 
Катетерная аблация

1(С) 
IIа (В)

Примечание: * модификация из АСС/АНА/ЕSC guidelines.

и/или увеличивают рефрактерность как в АВ узле, так и ДПП (IС класс — пропафенон, флека-

инид  и  др.  —  эффективность  60-70%  и  III  класс  —  соталол,  амиодарон)  (табл.4). 

Антиаритмики,  влияющие  преимущественно  на  ДПП  (препараты  IА  класса),  обладают 

меньшей эффективностью (30-50%). Высокая профилактическая эффективность монотерапии 

пропафеноном  (60%)  и  его  комбинации  с  бета-блокаторами  (более  90%)  была 

продемонстрирована в исследовании Маnolis А.S. et аl. у взрослых больных с синдромом ВПУ 

или  скрытыми ДПП.  Предполагается,  что  сердечные  гликозиды,  верапамил,  дилтиазем  не 

должны назначаться больным с ВПУ для профилактики приступов АВРТ, потому что у ряда 

из них ФП/ТП могут развиться в последующие годы. Для проведения немедикаментозного 

лечения  (РКА)  у  больных  с  наличием  дополнительных  путей  пред&ердно-желудочкового 

проведения  предлагаются  следующие  показания:  (1)  устойчивая  симптомная  АВРТ  при 

неэффективности  антиаритмиков,  их  непереносимости  или  нежелании больного длительно 

принимать антиаритмические препараты; (2) наличие даже асимптомного предвозбуждения 

желудочков,  если  из-за  профессиональной  деятельности  больного  могут  быть  нарушены 

интересы общественной безопасности в результате возникновения спонтанной аритмии; (3) 

наличие семейного анамнеза внезапной сердечной смерти.

Очаговая и непароксизмалъная тахикардия из атриовентрикулярного соединения

Электрофизиологическим  механизмом  возникновения  очаговой  и  непароксизмальной 

тахикардии  из  АВ  соединения  является  нарушение  образования  импульса:  усиление 

автоматизма или появление триггерной активности в ткани пучка Гиса выше его бифуркации. 

ОТАВС — редкое нарушение ритма сердца, которое диагностируется, как правило, у детей, 

не  имеющих  явной  патологии  сердечно-сосудистой  системы  (прежнее,  наиболее  часто 
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употребляемое  название  —  врожденная  эктопическая  тахикардия  из  АВ  соединения).  По 

данным электрофизиологической лаборатории Техасского  детского  госпиталя,  эта  аритмия 

составляет только 4% среди всех наджелудочковых тахикардии. У детей часто регистрируется 

высокая  частота  желудочковых  сокращений  (200  и  более  в  минуту),  что  при  длительном 

существовании нарушения ритма может приводить к вторичной дилатации полостей сердца и 

хронической  систолической  сердечной  недостаточности.  НТАВС  является 

«доброкачественной»  аритмией,  протекающей  с  ЧСС,  не  превышающей  в  большинстве 

случаев  130-140  в  минуту,  и  гораздо  реже  бывает  быстрее.  НТАВС  чаще  встречается  у 

взрослых  больных  с  различными  заболеваниями  сердца  или  является  следствием 

гипокалиемии,  передозировки  катехоламинов,  эуфиллина,  дигиталисной  интоксикации.  К 

наиболее распространенным причинам НТАВС можно отнести ИМ (особенно при его нижней 

локали зации), миокардиты, операции на сердце, хронические обструктивные болезни лёгких.

                                                                                                                                            

Таблица 5 

Лечение очаговой и непароксизмальной тахикардии из АВ соединения *

Аритмия Рекомендации Класс рекомендаций и уровень 
доказательства

Очаговая тахикардия из АВ Бета-блокаторы IIа (С)
соединения Пропафенон ** IIа (С)

Флекаинид IIа (С)

Соталол ** IIа (С)

Амиодарон ** IIа (С)

Катетерная абляция IIа (С)

Непароксизмальная тахикардия из 
АВ соединения

Устранение дигиталисной интоксикации 
Коррекция гипокалиемии 
Лечение ишемии миокарда 
Бета-блокаторы, антагонисты кальция

I(С) 
I(С) 
I(С)
IIa(С) 

Примечание: 'модификация из АСС/АНА/ЕSC guidelines; ** эффективность доказана только в педиатрии.

 

Мы  уже  отмечали,  что  атриовентрикулярная  диссоциация,  развивающаяся  при 

ретроградной блокаде проведения импульса на предсердия, является наиболее характерным 

ЭКГ  признаком  данных  наджелудочковых  нарушений  ритма  сердца.  При  сохранении 

ретроградной  активации  предсердий  на  ЭКГ  регистрируются  отрицательные  зубцы  Р  в 

отведениях II, III, аVF, следующие за комплексами QRS. Для НТАВС характерно постепенное 

начало  и  постепенное  окончание  приступа,  что  дало  основание  определить  её  как 

непароксизмальную.  В  отличие  от  наджелудочковых  тахикардии,  развивающихся  по 

механизму  ге-епtгу,  электрокардиостимуляция  не  купирует  тахикардии из  АВ соединения. 

Они  также  не  купируются  аденозином  и  верапамилом.  Рекомендации  АСС/АНА/ЕSC  по 

лечению очаговой и непароксизмальной тахикардии из АВ соединения отображены в табл. 5. 
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Фармакотерапию ОТАВС у детей, у которых она ассоциируется с плохим прогнозом, надо 

проводить  в  основном  антиаритмиками  1С  (пропафенон,  флекаинид)  и  III  (соталол, 

амиодарон) классов, а для урежения частоты желудочковых сокращений использовать также 

бета-блокаторы. Так, Раul Т. еt аl. подтвердили эффективность и безопасность пропафенона 

при  лечении детей  с  ОТАВС,  а  в  другом исследовании продемонстрирована  возможность 

лечения  этой аритмии амиодароном.  ЭИТ неэффективна  при ОТАВС. Больным с  тяжелой 

ОТАВС,  рефрактерной  к  медикаментозной  терапии,  показана  катетерная  деструкция 

эктопического очага в АВ соединении (риск развития полной АВ блокады составляет 5-10%). 

Как видно из табл. 5, доминирующим в ведении больных с НТАВС лежит лечение основного 

заболевания,  борьба  с  интоксикацией  и электролитными нарушениями  (отмена  сердечных 

гликозидов, симпатомиметиков, нормализация плазменной концентрации калия, магния и т. 

д.).  В  случае  высокой  частоты  желудочковых  сокращений  для  её  урежения  могут  быть 

использованы  бета-блокаторы,  верапамил  и  дилтиазем.  Редко  возникает  необходимость  в 

неотложной терапии.  Так  же,  как  и  при ОТАВС, электроимпульсная  терапия  не  купирует 

аритмию.
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