
Нарушения ритма и проводимости возникают
в разные периоды жизни человека. Наиболее час�
тыми и клинически значимыми аритмиями у де�
тей младшего возраста  являются суправентрику�
лярные тахикардии (СВТ). Желудочковые тахи�
кардии встречаются реже – в соотношении 1:70 к
СВТ. Частота СВТ у детей без пороков сердца сос�
тавляет 1: 250 – 1: 1000. Примерно у 50% детей
СВТ диагностируется в периоде новорожденности
[1]. Литературные данные свидетельствуют о бла�
гоприятном течении тахикардии у детей раннего
возраста и ее спонтанном прекращении к 8–18 ме�
сяцам жизни у 30–50% детей, однако данная ста�
тистика относится только к пациентам с синдро�
мом WPW [2].

Ведущими этиопатогенетическими фактора�
ми развития нарушений ритма у детей раннего
возраста являются наличие аритмогенного
субстрата, а также гипоксия и усугубляемая ею
морфофункциональная незрелость. Наиболее
распространенная cовременная гипотеза предпо�
лагает в качестве причины идиопатических пред�
сердных эктопий – нарушения онтогенеза струк�
тур сердца [3, 4]. Нарушение процессов формиро�
вания специализированного проводящего миокар�
да, который окончательно формируется в виде
двух структур (синусовый узел и атриовентрику�
лярное соединение), приводит к сохранению от�
дельных клеток, способных при соответствующих
условиях приводить к возврату их эктопической
активности в нетипичном месте свободной стенки
предсердий [5, 6]. 

Среди органических заболеваний сердца,
предрасполагающих к реализации аномальных
электрофизиологических механизмов возбужде�
ния миокарда, следует отметить врожденные по�
роки сердца (ВПС), врожденный кардит, кардио�
миопатии. Сепсис, гипогликемия, транзиторные
гипо� и гипертиреоз, дистресс�синдром, заболева�
ния легких и другие патологические состояния
служат факторами, провоцирующими аритмоген�
ную активность миокарда. В некоторых случаях  в
качестве этиологического фактора аритмий у но�
ворожденных рассматриваются вирусные инфек�

ции (энтеровирусы,  РС�вирусы, герпес�вирусы)
[7]. McLaran обнаружил внутритканевой отек и
очаговые дегенеративные изменения в участке с
эктопическим предсердным фокусом, что может
свидетельствовать о последствиях локального мио�
кардита [1]. Результаты морфологических иссле�
дований аритмогенного миокарда показывают,
что в ряде случаев он является следствием диф�
фузного перерождения большой зоны, в частности
стенок предсердий [8]. Формированию аритмий
способствуют и гемодинамические нарушения,
возникающие в результате персистирования  фе�
тальных коммуникаций. 

Некоторые виды аритмий развиваются в анте�
натальном периоде, чаще всего они регистрируют�
ся в III триместре беременности при стандартном
амбулаторном обследовании [9]. Аритмии встре�
чаются примерно у 1–2% плодов, частота встреча�
емости внутриутробной тахикардии составляет
0,4–0,6% [7].  Возможность выявления внутриут�
робной тахикардии полностью зависит от  внима�
ния врача, наблюдающего беременную женщину.
Субъективно учащенное сердцебиение плода не
ощущается, отмечаются изменения в «поведении»
ребенка в виде усиления или ослабления шевеле�
ний. Возможности диагностики таких состояний
расширились благодаря широкому внедрению
объективных методов регистрации. Тахикардия
плода может быть синусовой, при этом сохраняет�
ся незначительная синусовая аритмия и ЧСС ред�
ко превышает 180 ударов в минуту. При аускуль�
тации нерегулярных сердцебиений с выраженной
вариабельностью ритма и колебаниями ЧСС от 80
до 240 в минуту высока вероятность наличия у
плода фибрилляции предсердий (ФП). Для парок�
сизмальной тахикардии характерно резкое уча�
щение сердцебиений до 220 в минуту и более в со�
четании с ригидностью сердечного ритма. Наибо�
лее часто во внутриутробном периоде выявляются
внутрипредсердные тахикардии и трепетание
предсердий, при этом данные за органическое по�
ражение сердца в большинстве случаев отсутству�
ют [10, 11]. Частые и длительные эпизоды тахи�
кардии сопровождаются застойной сердечной не�
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достаточностью и могут привести к внутриутроб�
ной гибели плода. Тахикардии или аритмии у пло�
да в 10% случаев сочетаются с некоторыми поро�
ками развития, в том числе с ВПС, патологией
нервной системы. Варианты лечения фетальных
аритмий определяются сроком гестации, наличи�
ем декомпенсации у плода и статусом матери. Наи�
более эффективным препаратом для купирования
фетальных тахикардий признан дигоксин. В лите�
ратуре имеются также сообщения об эффективной
терапии соталолом, или комбинации соталола с
дигоксином или соталола с флекаинидом (препа�
раты назначались беременной женщине) [12]. При
тяжелых фетальных аритмиях и отсутствии эф�
фекта от проводимого консервативного лечения
для предупреждения случаев антенатальной гибе�
ли плода рекомендовано щадящее родоразреше�
ние путем кесарева сечения на сроке 37–38 недель
беременности [10–12].

Нарушения ритма сердца у детей первого года
жизни весьма разнообразны. Многие из них не�
стойкие и исчезают в течение первых месяцев
жизни, что объясняется незавершенностью фор�
мирования проводящей системы сердца к моменту
рождения ребенка. 

Резюмируя разноречивые данные о структуре
СВТ у детей раннего возраста, можно заключить,
что внутрипредсердные тахикардии являются наи�
более частыми хроническими и непрерывно реци�
дивирующими нарушениями сердечного ритма в
возрасте до 3 лет, составляя вместе с синдромом
WPW, который проявляется пароксизмами  атрио�
вентрикулярной реципрокной тахикардии,
90–92% всех СВТ у детей раннего возраста
[13–15]. По данным нашей клиники, в структуре
СВТ у детей до 5 лет внутрипредсердные тахикар�
дии составили около 70% [16].

Причиной пароксизмальной СВТ у 90% детей
является синдром WPW [17]. Пароксизм тахикар�
дии у детей раннего возраста возникает, как пра�
вило, на фоне провоцирующих факторов: при по�
перхивании во время кормления, на фоне плача,
при повышении температуры тела, пробуждении,
интеркуррентных заболеваниях. Возможной при�
чиной манифестации тахикардии может быть вак�
цинация. Нередко приступ тахикардии у детей
младшего возраста развивается без видимых при�
чин. В момент приступа дети раннего возраста бес�
покойны и нередко отказываются от еды; могут
отмечаться бледность кожи, многократная рвота,
повышенная потливость, задержка мочеиспуска�
ния. Именно у детей раннего возраста приступы
часто сопровождаются быстро нарастающими
признаками недостаточности кровообращения на
фоне высокой ЧСС во время тахикардии.   

На первом этапе купирования приступа при�
меняют вагусные пробы (рефлекс погружения, пе�
реворот вниз головой в течение 30–40 с или очис�
тительная клизма). При сохранении приступа та�

хикардии тактика дальнейшего медикаментозно�
го купирования различна в зависимости от состоя�
ния ребенка и возможности регистрации электро�
кардиограммы (ЭКГ). Препаратом выбора, неза�
висимо от механизма тахикардии, является аде�
нозин, эффективность которого зависит от элект�
рофизиологического субстрата пароксизмальной
тахикардии, но остается достаточно высокой при
различных ее вариантах. При неэффективности
аденозина применяют амиодарон, β�блокаторы,
пропафенон. Препараты вводят последовательно,
с интервалом не менее 20 мин. При купировании
СВТ у детей раннего возраста с осторожностью
следует использовать внутривенную инфузию ве�
рапамила и прокаинамида из�за возможности раз�
вития неконтролируемой гипотонии. До 30% де�
тей раннего возраста с впервые возникшим парок�
сизмом фибрилляции предсердий имеют синдром
WPW. Вследствие этого при использовании ди�
гоксина как средства купирования аритмии высок
риск ускорения проведения импульса по дополни�
тельному проводящему пути и развития фибрил�
ляции желудочков [18]. Если приступ сохраняет�
ся длительно и/или появляются признаки недос�
таточности кровообращения, показано проведе�
ние кардиоверсии или чреспищеводной учащаю�
щей электрокардиостимуляции. 

Внутрипредсердная тахикардия является ос�
новным видом хронической или непрерывно реци�
дивирующей СВТ у детей раннего возраста. У паци�
ентов младше 3 лет до момента развития вторичной
аритмогенной кардиомиопатии (АКМП) симптомы
заболевания часто отсутствуют или минимальны
[19]. Согласно исследованиям Salerno J.C. и соавт.
признаки АКМП и недостаточность кровообраще�
ния в конечном итоге регистрировались у 50–80%
пациентов с непрерывно рецидивирующей предсерд�
ной тахикардией. Проспективные наблюдения за
детьми 2–10 лет с предсердными тахикардиями по�
казали, что даже при ЧСС 150 в мин АКМП разви�
вается  в течение 5 месяцев у 62% детей независимо
от возраста и пола ребенка [20]. Отличительной осо�
бенностью АКМП служит ее быстрое обратное раз�
витие при нормализации ритма.

Общепризнанным фактом является высокая
рефрактерность предсердных аритмий к проводи�
мой медикаментозной терапии, что является отли�
чительным признаком данных нарушений ритма
[21]. Дополнительной проблемой медикаментозной
терапии у маленьких детей является сложность до�
зирования таблетированных антиаритмиков из�за
отсутствия «детских» форм этих препаратов. Одна�
ко к настоящему времени появились работы, ука�
зывающие на эффективность целого ряда препара�
тов в лечении этого вида тахикардии. Показано
назначение антиаритмических препаратов IA и IC
классов, которые могут привести к восстановлению
синусового ритма, однако в среднем их эффектив�
ность составляет 50%, часто они лишь урежают
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частоту предсердного ритма [22]. В последнее время
в лечении предсердных тахикардий используется
комбинированная антиаритмическая терапия. Рет�
роспективное исследование J. Salerno и соавт. [19]
продемонстрировало, что в возрастной группе до 3 лет
наиболее эффективной была комбинация дигокси�
на и β�блокаторов. Кроме того, частота спонтанного
исчезновения аритмии была значительно выше у
детей до 3 лет. Другие авторы к препаратам первого
ряда в лечении предсердных тахикардий у детей от�
носят амиодарон, следующим по эффективности
является пропафенон [23]. Сочетанное использова�
ние антиаритмиков может снизить их потенциаль�
ные побочные эффекты и оказаться более эффек�
тивным в лечении аритмии. В литературе имеются
данные об эффективности комбинированного при�
менения соталола и флекаинида в лечении резисте�
нтных форм СВТ у детей [24]. Согласно рекоменда�
циям, антиаритмическая терапия хронических
форм тахиаритмий назначается на 3–6 месяцев
[25], однако использование длительной антиарит�
мической терапии у детей младшего возраста соп�
ровождается  быстрым возникновением толерант�
ности к препарату и проаритмическими эффектами
у 46–69% пациентов [26].

Трепетание предсердий (ТП) регистрируется у
9–14% новорожденных cо структурно нормаль�
ными сердцами, а обнаружение ФП более харак�
терно при наличии сопутствующей органической
патологии сердца [25]. Выделяют пароксизмаль�
ную и хроническую формы ТП и ФП. Клиника ТП
мало отличается от течения внутрипредсердных
тахикардий. Для ФП характерна высокая частота
осложнений, таких как сердечная недостаточ�
ность, тромбоэмболии, АКМП, реже – трансфор�
мация в фибрилляцию желудочков. В отличие от
хронической, пароксизмальная форма ФП всегда
манифестирует с резкого нарушения самочув�
ствия ребенка, дети проявляют выраженное бес�
покойство, отказ от еды, отмечаются бледность
кожи, тахипноэ, повышенная потливость, цианоз
носогубного треугольника, рвота. 

Методом выбора лечения при впервые выяв�
ленных ТП и ФП является немедленная синхро�
низированная кардиоверсия, в том числе у ново�
рожденных пациентов. При удовлетворительном
состоянии и стабильной гемодинамике с целью ку�
пирования ТП можно использовать чреспищевод�
ную учащающую электрокардиостимуляцию [27].
Наиболее часто используемыми препаратами для
лечения ТП и ФП у детей младшего возраста явля�
ется дигоксин, амиодарон, пропафенон. Эффек�
тивность лечения значительно повышается при
сочетанном применении дигоксина и кордарона,
причем совместное применение препаратов позво�

ляет использовать их в меньших дозах (за счет
усиления действия друг друга) и значительно сни�
зить риск возникновения побочных эффектов
(проаритмогенного действия). 

При неэффективности медикаментозной тера�
пии тахиаритмий у детей и развитии АКМП боль�
шинство авторов предлагает использовать метод
радиочастотной аблации (РЧА). На сегодняшний
день нет общепринятых показаний к проведению
катетерной аблации у детей раннего возраста.
Большинство специалистов  считают, что показа�
ния к РЧА у пациентов в возрасте старше 8 лет мо�
гут быть сравнимы с показаниями к катетерной
аблации тахиаритмий у взрослых и предлагают
лишь абсолютные показания у детей раннего воз�
раста  [28–30]:

1) хроническая предсердная тахикардия с низ�
кой фракцией выброса левого желудочка и неэф�
фективностью амиодарона;

2) пароксизмальная тахикардия при неэффек�
тивности всех антиаритмических препаратов;

3) непароксизмальная предсердно�желудочко�
вая тахикардия, обусловленная медленно функ�
ционирующими дополнительными предсердно�
желудочковыми соединениями при развитии
АКМП;

4) синдром WPW у детей с синкопальными
эпизодами и их эквивалентами.

Сравнительный анализ результатов радиочас�
тотной аблации СВТ у грудных детей и пациентов
более старшего возраста показал, что они были
практически сопоставимы как в плане эффектив�
ности (89,7% и 87,3% соответственно), так и в
плане частоты возможных осложнений [31]. 

Резюмируя вышеизложенное, следует отме�
тить, что лечение тахиаритмий у маленьких детей
является трудной задачей, что обусловлено меди�
каментозной рефрактерностью либо быстрым раз�
витием толерантности к антиаритмическим пре�
паратам, а также проаритмогенных эффектов. В
антиаритмической терапии у детей младшего воз�
раста все большее применение находят комбина�
ции антиаритмических препаратов. Одновремен�
но с совершенствованием методик интервенцион�
ных катетерных процедур расширяются показа�
ния к РЧА, в том числе у пациентов в возрасте до
1 года при медикаментозно рефрактерных тахи�
кардиях. Синхронизированная кардиоверсия яв�
ляется методом выбора лечения постоянных форм
СВТ длительностью не более 2 месяцев, в том чис�
ле у новорожденных детей. Эффективность и безо�
пасность интервенционных методов лечения тахи�
аритмий у детей младшего возраста целиком зави�
сят от компетентности и опыта интервенционных
аритмологов, кардиологов, анестезиологов. 
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