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Нарушения ритма сердца в течение беремен-
ности являются особой клинической пробле-
мой, поскольку они могут представлять опас-

ность сразу для двух жизней – матери и плода. Уве-
личение объема циркулирующей крови, частоты сер-
дечных сокращений (ЧСС), электролитные наруше-
ния, возрастание уровня катехоламинов, сердечного
выброса и другие нейрогуморальные сдвиги, харак-
терные для беременности, ассоциируются с увеличе-
нием инцидентов развития аритмий у женщин как
имеющих, так и не имеющих структурного пораже-
ния миокарда [1, 2]. В большинстве случаев аритмии
развиваются у матери, но иногда фетальные аритмии
также требуют лечения. В течение беременности мо-
жет встречаться весь спектр нарушений ритма и про-
водимости. Предпринимая любое терапевтическое

вмешательство, необходимо прежде всего оценить
риск развития побочных эффектов у матери и плода.
Практически все антиаритмики должны рассматри-
ваться как потенциально токсичные для последнего.
В I триместре беременности их применение уве-
личивает вероятность появления врожденных ано-
малий, а в более поздние сроки они могут влиять на
рост и развитие плода [3]. Кроме того, следует учиты-
вать особенности фармакокинетики антиаритмиче-
ских препаратов (АП) у беременных, связанные с
возможными изменениями их биодоступности и
экскреции, что требует более тщательного монито-
рирования адекватности дозы назначаемого препа-
рата, нежели у небеременных.

Небольшое количество крупных контролируемых
исследований, посвященных изучению эффективно-
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сти и безопасности антиаритмиков при беременно-
сти (табл. 1), создает дополнительные трудности в их
практическом применении.

Учитывая сказанное, можно утверждать, что пока-
занием для фармакотерапии и инвазивного лечения
нарушений ритма сердца у беременных является на-
личие только гемодинамически значимых и/или
жизнеопасных аритмий. Также следует иметь в виду
целесообразность проведения радиочастотной кате-
терной аблации (РЧА) при многих симптомных та-
хиаритмиях еще до беременности.

Клиническая фармакология 
основных АП, применяемых 
для лечения аритмий у беременных

Новокаинамид. Относится к АП IA класса по клас-
сификации E.Vaughan Williams (категория С по града-
ции Food and Drug Administration – FDA; см. табл. 1),
основным электрофизиологическим механизмом
действия которых является блокада быстрых натрие-
вых каналов. Имеются обоснованные доказательства
безопасности и эффективности купирования им не-
которых типов наджелудочковых (НЖА) и желудоч-
ковых аритмий (ЖА) у матери и плода [3, 4]. Он может
применяться для конверсии фибрилляции предсер-
дий (ФП) в синусовый ритм, но эффективность его
меньше, чем ряда других антиаритмиков (пропафе-
нон, флекаинид). Новокаинамид рекомендуется боль-
ным с ФП и синдромом Вольфа–Паркинсона–Уайта
(ВПУ), так как он блокирует атероградное проведение
по дополнительному пути. Он эффективнее лидокаи-
на в купировании устойчивой мономорфной желу-
дочковой тахикардии (ЖТ).

Новокаинамид оказывает умеренное антихолинер-
гическое действие, а потому способен улучшать ат-
риовентрикулярное (АВ) проведение и в связи с этим
увеличивать ЧСС и ухудшать течение предсердных та-
хиаритмий (в первую очередь трепетания предсердий
– ТП – и ФП). Увеличение продолжительности интер-
вала QT и появление полиморфной ЖТ (ПЖТ) – tor-
sades de pointes – одно из возможных грозных ослож-
нений данного АП. Применение новокаинамида про-
тивопоказано при систолической дисфункции левого
желудочка (ЛЖ).

Для предотвращения гемодинамических побочных
эффектов, и в первую очередь артериальной гипо-
тензии, скорость его внутривенного введения не
должна превышать 30–50 мг/мин, что реально вы-
полнимо только при контролируемой с помощью
дозаторов инфузии препарата. В последние годы

длительный пероральный прием новокаинамида не
используется из-за риска развития синдрома, напо-
минающего системную красную волчанку.

Лидокаин. Препараты IB класса (классификация
E.Vaughan Williams), к которым относится лидокаин
(категория С по градации FDA – см. табл. 1), оказы-
вают относительно небольшое действие на натрие-
вые каналы, которое существенно возрастает во вре-
мя ишемии миокарда. Лидокаин эффективен при ЖА.
Он может применяться в случаях хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН) и у больных с ост-
рым коронарным синдромом. Для неотложной тера-
пии ЖТ лидокаин обычно вводится внутривенно
струйно в дозе 1,0–1,5 мг/кг за 2–3 мин (скорость
введения – 50 мг/мин). Беременным с поражением
печени и ХСН дозу лидокаина целесообразно умень-
шить на 50%.

В рекомендациях European Society of Cardiology
(ESC, 2011) по лечению сердечно-сосудистых заболе-
ваний у беременных при купировании мономорф-
ной ЖТ предпочтение отдается новокаинамиду, ве-
роятно, потому, что имеются данные о токсическом
действии лидокаина на центральную нервную систе-
му и сердце плода в некоторых клинических ситуа-
циях (большие дозы препарата, продолжительные
роды, наличие ацидоза у плода и др.) [1].

Пропафенон. Подобно другим препаратам IC
класса (классификация E.Vaughan Williams) пропафе-
нон (категория С по градации FDA – см. табл. 1) обла-
дает широким спектром антиаритмического дей-
ствия и теоретически может применяться для лече-
ния как НЖА, так и ЖА. Однако он используется в ос-
новном для профилактики и купирования предсерд-
ных тахиаритмий, и прежде всего ФП. Пропафенон
противопоказан больным с систолической ХСН, ише-
мической болезнью сердца (ИБС) и при бронхиаль-
ной астме. b-Блокирующее действие пропафенона
может привести к обострению хронической обструк-
тивной болезни легких. Иногда при применении про-
пафенона возможны нарушение проводимости и
угнетение функции синусового узла (синоатриально-
го – СА). Для профилактики рецидивов аритмии про-
пафенон назначается по 150 мг (реже 300 мг) 3 раза в
сутки (каждые 8 ч). Внутривенно он вводится по
1,5–2,0 мг/кг за 10–15 мин. Пропафенон увеличивает
плазменную концентрацию дигоксина и варфарина.

Другой представитель антиаритмиков IC класса,
используемый в Европе для лечения аритмий у бере-
менных, – флекаинид, не зарегистрирован в нашей
стране.

Таблица 1. Классификация лекарственных препаратов по безопасности для плода (FDA, США, 2002; модификация ESC, 2011)

Категория Определение АП

А Контролируемые исследования у беременных не выявили риска для плода.

В

Риск не доказан. По результатам рандомизированных контролируемых
исследований у беременных фетотоксичность препарата не выявлена, но в
эксперименте токсическое действие описано или по результатам
эксперимента фетотоксичность не наблюдалась, но исследований у
беременных не проводилось. Риск фетотоксичности есть, но он незначителен.

Соталол, ацебутолол

С

Риск не может быть адекватно оценен. Фетотоксичность препарата не была
достаточно исследована в рандомизированных контролируемых
исследованиях или в экспериментах показано токсическое действие
препарата. Потенциальный эффект препарата превышает риск
фетотоксичности.

Хинидин, дизопирамид, лидокаин, прокаинамид
(новокаинамид), пропафенон, флекаинид,
бисопролол, пропранолол, метопролол,
ибутилид, верапамил, дилтиазем, дигоксин,
аденозин

D

В экспериментальных и клинических исследованиях доказан риск для плода.
Препарат расценивается как опасный, но может назначаться беременным по
жизненным показаниям, а также в случаях неэффективности или
невозможности использования препаратов, относящихся к категориям А, В, С.

Фенитоин, амиодарон, атенолол

Х
Опасное для плода средство (противопоказано при беременности): негативное
воздействие этого лекарственного препарата на плод превышает
потенциальную пользу для будущей матери.
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Так как безопасность отечественных АП IC класса –
аллапинина, этацизина и этмозина – не изучалась
при беременности, они не должны применяться в
лечении беременных.

b-Адреноблокаторы (БАБ). Данные препараты
относятся ко II классу антиаритмиков (классифика-
ция E.Vaughan Williams), действие которых в основ-
ном связано с подавлением влияния катехоламинов
на электрофизиологические свойства проводящей
системы сердца и миокарда. В терапевтических до-
зах они угнетают автоматизм СА, замедляют прово-
димость в АВ-узле, увеличивают его функциональ-
ный и эффективный рефрактерный периоды. Эти
эффекты БАБ используют для предотвращения раз-
вития тахикардий с участием СА- и АВ-узлов в цепи
циркуляции возбуждения, что является актуальным
при беременности. Кроме того, они приводят к
уменьшению частоты желудочковых ответов при
предсердных тахиаритмиях (ФП и ТП, предсердные
тахикардии – ПТ). Важно отметить, что БАБ повы-
шают порог фибрилляции желудочков (ФЖ) и
уменьшают риск развития других ЖА в ишемизиро-
ванном миокарде. Они высокоэффективны в про-
филактике идиопатических ЖТ (ИЖТ) у беремен-
ных [5].

БАБ относительно безопасны для плода. Развитие у
него таких побочных эффектов, как брадикардия, ги-
потензия, гипогликемия, особенно при их назначе-
нии в I триместре беременности, не во всех исследо-
ваниях было статистически значимо. Однако есть ра-
боты, в которых отмечены задержка роста плода, ги-
поспадия, некоторые другие врожденные дефекты
при приеме атенолола беременными [6], а также вы-
раженная брадикардия у новорожденных в случае
грудного вскармливания во время применения дан-
ного БАБ матерью [7].

Таким образом, назначения БАБ нужно избегать в 
I триместре беременности, а атенолол не рекоменду-
ется на всем ее протяжении. Преимущество отдается
кардиоселективным БАБ (меньше отрицательное
влияние на сосудистый тонус и сократимость матки,
углеводный обмен). Бисопролол, метопролол, пропра-
нолол относятся к антиаритмикам категории С, а ате-
нолол – к категории D по градации FDA – см. табл. 1.

Амиодарон и соталол. Эти препараты являются
типичными представителями антиаритмиков 
III класса по классификации E.Vaughan Williams, так
как их основные электрофизиологические эффекты
– блокада калиевых каналов и увеличение продолжи-
тельности потенциала действия. В то же время следу-
ет отметить, что амиодарон обладает электрофизио-
логическими свойствами, присущими АП всех дру-
гих классов. Он имеет сложную фармакокинетику,
поэтому для достижения продолжительного и устой-
чивого эффекта необходимо длительное примене-
ние насыщающих доз препарата. Выведение амиода-
рона двухфазное: 50% его выводится за первые 
14 дней, а у оставшейся части период полувыведения
составляет от 26 до 107 дней (в среднем 53 дня).

Несмотря на высокую эффективность амиодарона
в лечении НЖА и ЖА, тяжелые побочные эффекты,
развивающиеся у плода при его применении (гипо-
тиреоз, гипертиреоз, зоб, задержка внутриутробного
роста, преждевременные роды) [8, 9], явились пово-
дом для того, чтобы признать его противопоказан-
ным при беременности, за исключением случаев раз-
вития жизнеопасных аритмий, не поддающихся те-
рапии другими антиаритмиками или немедикамен-
тозными методами лечения.

Соталол в отличие от амиодарона, кроме редукции
действия калиевых каналов, имеет свойства неселек-
тивного БАБ без внутренней симпатомиметической
активности (фармацевтический препарат представ-
ляет собой комплекс изомеров: D-соталола, имеюще-
го свойства антиаритмика III класса, и L-соталола,
обладающего к тому же b-блокирующей актив-
ностью). Соталол успешно используется при боль-
шинстве нарушений ритма сердца.

Наиболее тяжелые побочные эффекты соталола
связаны с его проаритмическим действием. Развитие
ПЖТ, обусловленное удлинением интервала QT, яв-
ляется дозазависимым и регистрируется в 1,6% случа-
ев при приеме 320 мг препарата в сутки. Другие по-
бочные эффекты соталола – брадикардия, бронхо-
спазм, отрицательное инотропное действие – об-
условлены его b-адреноблокирующими свойствами.
Обычно препарат принимается внутрь по 80–160 мг
2 раза в сутки (через 12 ч). На каждой дозе соталола
первые 4–5 дней его перорального приема рекомен-
дуется тщательное клинико-электрокардиографиче-
ское (ЭКГ) наблюдение (продолжительность интер-
вала QT не должна превышать 500 мс). Несмотря на
то, что соталол считается одним из самых безопас-
ных антиаритмиков для плода, количество исследо-
ваний с ним при беременности ограничено [10]. По
градации FDA амиодарон относится к АП категории
D, а соталол – к категории В (см. табл. 1).

Верапамил и дилтиазем. Верапамил – синтети-
ческое производное папаверина – является типич-
ным представителем антагонистов кальция (АК),
блокирующим медленные кальциевые каналы. Элек-
трофизиологические эффекты дилтиазема и верапа-
мила существенно не отличаются. Эти препараты от-
носятся к IV классу антиаритмиков по классифика-
ции E.Vaughan Williams и к категории С по градации
FDA (см. табл. 1). Наиболее существенные электро-
физиологические изменения под влиянием верапа-
мила и дилтиазема происходят в СА- и АВ-узлах, так
как в них важную роль в формировании трансмем-
бранного потенциала действия играют медленные
кальциевые каналы. Воздействие АК на трансмем-
бранный потенциал действия миокарда предсердий
и желудочков незначительно. Однако в эксперимен-
тальных исследованиях доказана их способность по-
давлять ранние и поздние постдеполяризации. Купи-
рование пароксизмов предсердно-желудочковых та-
хикардий (АВ-узловая реципрокная тахикардия –
АВУРТ – и ортодромная АВ-реципрокная тахикардия
при синдроме ВПУ – АВРТ) является одним из основ-
ных показаний для внутривенного введения верапа-
мила и дилтиазема. Пероральное их использование
может предотвращать рецидивы АВУРТ. Кроме того,
внутривенное и пероральное применение этих анти-
аритмиков показано с целью урежения частоты же-
лудочковых сокращений у больных с ФП/ТП. Верапа-
мил может купировать и предотвращать рецидивы
некоторых видов ИЖТ, источником которой, к при-
меру, является ЛЖ. Верапамил и дилтиазем противо-
показаны при систолической ХСН, АВ-блокаде 2 и 
3-й степени, синдроме слабости синусового узла в
отсутствие электрокардиостимулятора (ЭКС),
ФП/ТП у больных с синдромом ВПУ.

Верапамил безопасен для матери (отмечены толь-
ко случаи артериальной гипотензии) [11]. Однако в
связи с тем, что при назначении верапамила описа-
ны серьезные побочные эффекты у плода (брадикар-
дия, АВ-блокада, снижение сократимости миокарда и
даже смерть) [3], применять его при беременности,
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по мнению экспертов ESC, следует с осторожностью
(IIb-класс показаний) [1], отдавая предпочтение та-
ким препаратам, как аденозин и БАБ.

Аденозин, аденозинтрифосфат (АТФ) и ди-
гоксин. Несмотря на то, что аденозин, а также ди-
гоксин довольно активно используются в лечении
нарушений ритма сердца, они не входят в классифи-
кацию АП E.Vaughan Williams (категория С по града-
ции FDA – см. табл. 1).

Аденозин является эндогенным нуклеозидом с
очень коротким периодом полужизни (менее 10 с),
который высокоэффективен в купировании ряда ос-
новных видов наджелудочковых тахикардий – НЖТ
(АВУРТ, СА-узловая реципрокная тахикардия – СА-
УРТ и некоторые другие типы ПТ, развивающихся по
механизму re-entry), из-за того, что он приводит к
транзиторной блокаде проведения в АВ- и СА-узлах.
Однако при большинстве предсердных тахиарит-
мий, включая ФП и ТП, он вызывает только кратко-
временное ухудшение проведения суправентрику-
лярных импульсов на уровне АВ-узла. С помощью
аденозина можно восстановить синусовый ритм при
ИЖТ, источником которой является выносящий
тракт правого желудочка (ПЖ). Аденозин расширяет
коронарные артерии, что иногда сопровождается
синдромом обкрадывания. Это необходимо учиты-
вать при его применении у больных с ИБС. Кроме то-
го, аденозин противопоказан больным с бронхиаль-
ной астмой: индуцирует бронхоспазм.

Метилксантины (эуфиллин и др.) являются конку-
рентными антагонистами аденозина и блокируют его
основные эффекты. В то же время дипиридамол по-
тенцирует его действие. Внутривенное введение аде-
нозина сопровождается уменьшением продолжитель-
ности потенциала действия предсердий (возможно
развитие ФП) и укорочением рефрактерности допол-
нительных путей проведения (ДПП), поэтому его ис-
пользование противопоказано при синдроме ВПУ.
Механизм действия и показания к применению АТФ
такие же, как у аденозина. После внутривенного введе-
ния аденозина (и АТФ) более чем у 1/3 больных отме-
чается появление кратковременных, как правило, хо-
рошо переносящихся побочных эффектов: синусовая
брадикардия, синусовые паузы, иногда АВ-блокады,
покраснение лица, головная боль и др.

Аденозин безопасен для плода (наличие достовер-
ных серьезных побочных эффектов не выявлено)
[12] и поэтому является препаратом выбора для купи-
рования НЖТ (кроме больных с синдромом ВПУ) в
течение беременности [13]. Аденозин и АТФ вводят
внутривенно струйно, быстро (за 2–3 с).

Дигоксин – наиболее распространенный в клини-
ческой практике сердечный гликозид, антиаритми-
ческое действие которого связано главным образом
с повышением парасимпатического тонуса, влияние
которого в первую очередь сказывается на проводи-
мости в АВ- и СА-узлах. Он, вероятно, один из самых
безопасных препаратов, используемых для лечения
наджелудочковых тахиаритмий у беременных, плода
и кормящих матерей [1, 14]. У больных с ФП/ТП про-
филактический эффект дигоксина практически от-
сутствует, но он улучшает их переносимость, замед-
ляя частоту желудочковых сокращений.

Сердечные гликозиды противопоказаны при над-
желудочковых нарушениях ритма сердца у больных с
синдромом ВПУ из-за прямого укорочения рефрак-
терности ДПП и в связи с этим возможного критиче-
ского увеличения частоты желудочковых ответов,
приводящего к тяжелым нарушениям гемодинамики

или даже развитию ФЖ. Стоит иметь в виду, что кон-
центрация дигоксина в плазме крови существенно
возрастает в случаях назначения верапамила, хини-
дина, пропафенона, амиодарона. При его примене-
нии необходимо избегать гипокалиемии, потому что
она сопровождается увеличением риска развития
НЖА и жизнеопасных ЖА.

Экстрасистолия 
и наджелудочковые тахиаритмии

Увеличение частоты или появление наджелудочко-
вой (НЖЭ) и желудочковой экстрасистолии (ЖЭ) не-
редко встречается в течение беременности даже при
отсутствии патологии со стороны сердечно-сосуди-
стой системы. К экстрасистолии, как правило, отно-
сят не более 2 возникающих подряд преждевремен-
ных комплексов. Большее их количество формально
можно считать в зависимости от продолжительно-
сти аритмии неустойчивой (спонтанно прекращает-
ся менее чем за 30 с) или устойчивой (аритмия про-
должается более 30 с или осложняется нарушениями
гемодинамики) НЖТ или ЖТ. НЖЭ (предсердная и из
АВ-соединения) всегда справедливо считалась 
безопасным нарушением ритма сердца. Отношение
к преждевременной желудочковой эктопической ак-
тивности было более сложным.

В связи с этим с практической точки зрения боль-
шое значение приобрела «прогностическая» класси-
фикация ЖА, предложенная J.Bigger [15], в которую, в
отличие от классификации B.Lown, M.Wolf, включе-
ны не только количественная оценка желудочковых
нарушений ритма сердца, но и анализ их клиниче-
ских проявлений, а также, что особенно важно,
структурных поражений миокарда. В классификации
J.Bigger все ЖА делятся на 3 группы:
• доброкачественные;
• потенциально злокачественные;
• злокачественные.

К доброкачественным ЖА можно отнести ЖЭ (ред-
ко встречается неустойчивая ЖТ) у больных без ор-
ганического поражения сердца (в первую очередь
без систолической дисфункции ЛЖ). Прогноз при
доброкачественной ЖА хороший, и показаний к ан-
тиаритмической терапии нет. Поэтому в подавляю-
щем большинстве случаев НЖЭ и безопасная ЖЭ не
являются противопоказаниями к естественным ро-
дам и не требуют медикаментозного лечения.

Иногда необходимо улучшить качество жизни бе-
ременных при плохой субъективной переносимости
как НЖЭ, так и доброкачественной ЖЭ. Прежде всего
в этой клинической ситуации (как и при других
аритмиях) нужно устранить ряд факторов, которые
могут провоцировать экстрасистолию (напитки, со-
держащие кофеин, курение, алкоголь), прекратить
или уменьшить прием некоторых лекарств (диурети-
ки, симпатомиметики и др.) и успокоить беремен-
ную, указывая на безопасность для матери и плода
данного нарушения ритма сердца. Из АП прежде все-
го с этой целью следует использовать такие апроби-
рованные при беременности кардиоселективные
БАБ, как бисопролол и метопролол. Даже если они не
подавляют экстрасистолию (это бывает довольно ча-
сто), происходит улучшение ее переносимости. Ис-
пользование других антиаритмиков (I и III классов)
должно быть резко ограничено: нужно помнить о
возможности их аритмогенного действия (вплоть до
развития жизнеопасных ЖА) и при нарушениях рит-
ма сердца, не угрожающих какими-либо осложне-
ниями пациенту.
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Важным отличием потенциально злокачественных
аритмий, к которым относятся только ЖЭ (10 и более
в 1 ч) и пробежки неустойчивой ЖТ, а не НЖА, яв-
ляется наличие органического поражения сердца с
признаками систолической дисфункции ЛЖ (систо-
лическая ХСН или фракция выброса – ФВ ЛЖ<40%).
У этих больных увеличен риск внезапной сердечной
смерти (ВСС) из-за развития ФЖ. Попытка использо-
вать некоторые антиаритмики (I класс по классифи-
кации E.Vaughan Williams) для первичной профилак-
тики смерти (подавление желудочковой эктопиче-
ской активности) может привести к ухудшению про-
гноза [16].

В то же время ряд клинических исследований и их
метаанализ продемонстрировали, что БАБ без внут-
ренней симпатомиметической активности достовер-
но снижают общую смертность при потенциально
опасных ЖА [17]. Отношение к беременности и ро-
дам у данных пациенток определяется комплексно, с
учетом в первую очередь степени систолической
дисфункции ЛЖ. При выраженной ХСН и низкой ФВ
следует рекомендовать воздержаться от беременно-
сти или прервать ее на любом сроке [1].

НЖТ – собирательный термин, который включает
разные виды тахикардий с узкими комплексами QRS
(менее 0,12 с); табл. 2. НЖТ развиваются при наличии
и отсутствии органического поражения сердца. У бе-
ременных среди НЖТ превалируют АВУРТ и АВРТ и
реже встречаются ПТ. Беременность может спрово-
цировать развитие НЖТ или привести к учащению
имевшихся пароксизмов.

Принципиальное значение для дифференциаль-
ной диагностики НЖТ имеет расположение зубца Р
по отношению к комплексу QRS. Уточнению вида
НЖТ с регулярными желудочковыми комплексами
может помочь оценка изменений ЭКГ в ответ на
массаж каротидного синуса или внутривенное вве-
дение АТФ (аденозина). Аритмия, которая продол-
жается вопреки преходящей АВ-блокаде (появле-
ние дополнительных предсердных комплексов),
является чаще всего ПТ или ТП. При синусовой та-
хикардии и непароксизмальной тахикардии из АВ-
соединения в результате вагусных приемов про-
исходит кратковременное замедление ЧСС с после-
дующим возвращением ее к исходному уровню.
Аритмия, купирующаяся вагусными приемами,
внутривенным введением АТФ (аденозина), являет-
ся АВУРТ, ортодромной АВРТ (синдром ВПУ или
скрытые ДПП), САУРТ или (реже) очаговой ПТ –
иногда купируется АТФ (аденозином), верапами-
лом, но практически никогда не купируется вагус-
ными приемами.

Пароксизмы НЖТ довольно редко приводят к тяже-
лым нарушениям гемодинамики, но если это про-
исходит, основным методом лечения, как и при дру-
гих тахиаритмиях, является электроимпульсная те-
рапия (ЭИТ). ЭИТ безопасна на всех стадиях бере-
менности, так как плод находится вне основного по-
ля воздействия электрического импульса и порог
возбуждения его сердца достаточно высокий. Не-
смотря на это, необходимо тщательно мониториро-
вать состояние плода во время процедуры, а характер
анестезии должен согласовываться с анестезиологом
[18]. Мощность 1-го разряда монофазного импульса
при НЖТ составляет 100 Дж. Предполагается, что
большинство устойчивых пароксизмов НЖТ у бере-
менных составляют АВРТ. Поэтому для купирования
симптомных наджелудочковых тахиаритмий без вы-
раженных гемодинамических нарушений в первую
очередь рекомендуются физиологические приемы
или препараты, угнетающие проведение в АВ-узле
(табл. 3). Среди нелекарственных воздействий наи-
более распространены вагусные приемы: проба
Вальсальвы, массаж каротидного синуса. Не реко-
мендуется давление на глазные яблоки (низкая эф-
фективность и возможность их повреждения).

Препаратами выбора для фармакологической кар-
диоверсии (ФКВ) НЖТ являются АТФ (аденозин), не-
дигидропиридиновые АК и БАБ. Преимущество внут-
ривенного введения АТФ (аденозина) перед БАБ, ве-
рапамилом и дилтиаземом заключается в быстроте
их действия (через 15–30 с) и коротком периоде по-
лураспада. Несмотря на то, что БАБ обладают мень-
шим эффектом, из-за соображений безопасности для
плода их внутривенному введению отдается пред-
почтение перед верапамилом при купировании НЖТ
у беременных [1] (см. табл. 3).

Еще раз необходимо напомнить, что АТФ и адено-
зин противопоказаны при синдроме ВПУ, потому
что они могут вызвать транзиторную ФП с высокой
частотой желудочковых сокращений. АТФ (адено-
зин) высокоэффективен в конверсии АВУРТ, тогда
как ПТ (исключение составляют САУРТ и некоторые
другие ПТ, развивающиеся по механизму micro re-en-
try) редко, предположительно в 30% случаев, купи-
руются вагусными приемами, АТФ (аденозином), БАБ
и верапамилом.

Таблица 2. Классификация эктопических НЖТ

ПТ АВ

Очаговая АВУРТ

САУРТ АВРТ

Многоочаговая Непароксизмальная тахикардия из АВ-соединения

Таблица 3. Купирование и профилактика НЖТ во время беременности [1]

Лечение Рекомендации
Класс 

рекомендаций
Уровень 

доказательности

Купирование

ЭИТ при НЖТ с гемодинамической нестабильностью I C

Вагусные пробы, а при их неэффективности – аденозин внутривенно§ I C

Внутривенно метопролол или пропранолол IIa C

Внутривенно верапамил IIb C

Профилактиче-
ская терапия

Перорально дигоксин§ или метопролол*/пропранолол* I C

Перорально соталол*, флекаинид** IIa C

Перорально пропафенон**, новокаинамид**S – при неэффективности других препаратов IIb C

Перорально верапамил§ IIb C

Атенолол не должен использоваться для лечения НЖА III С

§Не должны применяться у больных с синдромом ВПУ; *БАБ, если возможно, не назначать в I триместре; **следует комбинировать с препаратами,
ухудшающими проводимость в АВ-узле при предсердных тахиаритмиях; Sдлительный прием приводит к развитию волчаночноподобного синдрома.
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Эффективность и безопасность медикаментозной
профилактики (впрочем, как и купирования) парок-
сизмов аритмии в значительно большей степени
обеспечиваются при определении конкретного вида
НЖТ. Если он не идентифицирован, проводится эм-
пирический подбор АП. Беременные с асимптомны-
ми (малосимптомными), редкими, непродолжитель-
ными пароксизмами НЖТ не нуждаются в лечении.
Как видно из табл. 3, для профилактики гемодинами-
чески значимых пароксизмов НЖТ рекомендуются
сердечные гликозиды (противопоказаны при син-
дроме ВПУ), БАБ, антиаритмики IC (пропафенон,
флекаинид) и III (соталол) классов. Сердечные глико-
зиды и БАБ эффективны только в предупреждении
АВУРТ и урежают ЧСС при ПТ. В связи с тем, что про-
пафенон, флекаинид и соталол обладают достаточно
высокой эффективностью (50–70%) в профилактике
всех видов НЖТ (АВУРТ, АВРТ, предсердная РТ, непа-
роксизмальная тахикардия из АВ-соединения), они,
по нашему мнению, могут быть основными препара-
тами для предупреждения пароксизмов симптомных
тахикардий с узкими желудочковыми комплексами
неясного генеза.

Лечение специфических видов НЖТ
ПТ. В клинической практике у беременных среди

ПТ чаще встречается очаговая предсердная РТ
(ОПРТ) [1], которая ассоциируется в большинстве
случаев с органическим поражением сердца. На ЭКГ
ОПРТ характеризуется наличием зубца Р, форма ко-
торого обычно отличается от его морфологии на си-
нусовом ритме, расположенном перед комплексом
QRS суправентрикулярного вида. В ряде случаев
ОПРТ можно диагностировать по стандартной ЭКГ.
Однако довольно часто ее дифференциальная диаг-
ностика с другими НЖТ по ЭКГ серьезно затруднена
из-за невозможности определить форму и располо-
жение зубца Р по отношению к желудочковому ком-
плексу.

Пароксизм ОПРТ с нестабильной гемодинамикой
необходимо купировать ЭИТ (1-й разряд монофаз-
ного импульса – 100 Дж). Ее фармакотерапию при
высокой ЧСС целесообразно начинать с внутривен-
ного введения БАБ или АК верапамила (при наличии
противопоказаний к БАБ), так как они либо купи-
руют аритмию (довольно редко), либо приводят к
урежению частоты желудочковых сокращений, ухуд-
шая проведение суправентрикулярных импульсов в
АВ-узле. Для урежения ЧСС оправдано также приме-
нение дигоксина. Такие АП, как новокаинамид, про-
пафенон, флекаинид, могут быть эффективными в
купировании ОПРТ у беременных и рекомендуются
экспертами ESC [1]. Иногда, как уже отмечено, для
восстановления синусового ритма при данном нару-
шении ритма сердца применяются вагусные приемы
и АТФ (аденозин).

Сведений о профилактической эффективности от-
дельных АП при ОПРТ довольно мало. Тем не менее в
ряде исследований отмечалось, что для предупреж-
дения приступов данной аритмии успешно исполь-
зовались пропафенон, флекаинид и соталол, приме-
нение которых разрешено в лечении беременных
(см. табл. 3). Значительно менее эффективны
(15–30%) такие антиаритмики IА класса, как хини-
дин, новокаинамид. Хронические (непрерывно ре-
цидивирующие) ПТ в большинстве случаев с трудом
поддаются моно- и комбинированной фармакотера-
пии. Если не действуют антиаритмики, больным с
хронической ОПРТ необходимо уредить частоту же-

лудочковых сокращений БАБ, сердечными гликози-
дами или верапамилом.

Радиочастотная катетерная аблация (РЧА) успешно
используется для лечения ОПРТ независимо от элек-
трофизиологического механизма ее развития (micro
re-entry, автоматическая или триггерная) и локализа-
ции (правое или левое предсердие). Эффективность
вмешательства высокая и составляет, по разным дан-
ным, от 70 до 95% (в большинстве случаев не менее
80%), а осложнения – 0,8–2% [19]. Поэтому РЧА реко-
мендуется еще до беременности. Она может прово-
диться во время беременности в случаях, когда при тя-
желом течении аритмии отмечается неэффективность
медикаментозного лечения (если возможно, процеду-
ру выполняют во II триместре беременности с исполь-
зованием средств максимальной защиты плода – под
контролем эхокардиографии – ЭхоКГ и др.).

Предсердно-желудочковые РТ
Предсердно-желудочковые РТ – это нарушения

ритма сердца, для развития которых необходимо
участие предсердно-желудочкового (АВ) соедине-
ния. Пароксизмальные АВУРТ и АВРТ, вероятно, со-
ставляют большую часть всех НЖТ у беременных.
Электрофизиологической основой АВУРТ является
наличие множественных (чаще двойных) внутри-
узловых путей проведения импульса. Более чем в 60%
случаев АВУРТ на ЭКГ ретроградные зубцы Р не вид-
ны (скрыты в комплексе QRS). У 30–35% больных они
регистрируются в конце комплекса QRS (псевдо-S в
отведениях II, III aVF и псевдо-r в отведении V1).

Как и при других НЖТ, тактика ведения беремен-
ных с АВУРТ определяется частотой и продолжи-
тельностью аритмии, развитием осложнений во вре-
мя пароксизма нарушения ритма сердца. Редкие, не-
продолжительные, малосимптомные пароксизмы
АВУРТ, как правило, не требуют лечения. Так как в на-
стоящее время катетерная деструкция пути циркуля-
ции импульса является методом выбора при лечении
симптомных АВРТ, она должна рекомендоваться еще
до наступления беременности.

Приступы АВУРТ с тяжелыми нарушениями гемо-
динамики, возникающие во время беременности,
требуют неотложной электрической кардиоверсии
(ЭКВ) – ЭИТ, при которой мощность 1-го разряда
монофазного импульса составляет 100 Дж. Другой
вид ЭКВ – электрокардиостимуляция – также высо-
коэффективен в купировании АВУРТ. С другой сторо-
ны, когда переносимость аритмии плохая, но она ге-
модинамически стабильна, то показана ФКВ. Однако
обычно ФКВ АВРТ предшествует проведение прие-
мов, увеличивающих тонус вагуса и прерывающих
проведение импульса в АВ-узле (вагусные приемы), и
только при их неэффективности внутривенно вво-
дят АТФ (аденозин), БАБ. АТФ (аденозин) купирует
АВУРТ приблизительно в 90% случаев. Эффектив-
ность верапамила такая же, но он, по мнению экспер-
тов ESC, должен использоваться у беременных как
препарат 2-й линии, только если невозможно введе-
ние АТФ (аденозина) или БАБ. Антиаритмики I и 
III классов менее эффективны и поэтому реже при-
меняются для купирования АВУРТ. Возможно внутри-
венное введение дигоксина.

Профилактическая антиаритмическая терапия при
АВУРТ назначается в случаях плохой переносимости
нарушения ритма сердца и при гемодинамически
значимых пароксизмах. Как правило, в первую оче-
редь оценивается действие препаратов, имеющих до-
статочно высокую эффективность при небольшом



| www.con-med.ru | КАРДИОСОМАТИКА | 2013 | ТОМ 4 | № 2 | 87

Б Е Р Е М Е Н Н О С Т Ь  И  З А Б О Л Е В А Н И Я  С Е Р Д Ц А

количестве побочных реакций со стороны матери и
плода. К ним относятся сердечные гликозиды (дигок-
син) и кардиоселективные БАБ (см. табл. 3). Высоко-
эффективны при АВУРТ некоторые АП IC (пропафе-
нон, флекаинид) и III (соталол) классов, которые мо-
гут назначаться беременным, не имеющим систоли-
ческой дисфункции ЛЖ.

АВРТ развивается у беременных с синдромом ВПУ
(«явный» внеузловой ДПП – по нему возможно анте-
роградное проведение импульса) и при наличии
«скрытых» внеузловых ДПП (по ним импульс распро-
страняется только ретроградно) – на ЭКГ нет при-
знаков синдрома предвозбуждения желудочков. Так
как у большинства лиц с синдромом ВПУ антероград-
ный эффективный рефрактерный период ДПП боль-
ше, чем в АВ-соединении, НЖЭ, с которой, как прави-
ло, начинается тахикардия, застав ДПП в рефрактер-
ности, проводится к желудочкам по основному пути
АВ-проведения, а ретроградно – по ДПП. Такое на-
правление циркуляции импульса сопровождается
нормализацией комплексов QRS (они становятся уз-
кими и без d-волны). Эта тахикардия называется «ор-
тодромной» и составляет не менее 90% всех парок-
сизмальных РТ при синдроме ВПУ. Значительно ре-
же (5–10%) встречается антидромная тахикардия,
при которой циркуляция импульса происходит в
противоположном направлении: антероградно по
ДПП и ретроградно по АВ-соединению. Во время ан-
тидромной тахикардии на ЭКГ регистрируются ши-
рокие желудочковые комплексы, за которыми сле-
дуют далеко отставленные от них зубцы Р. Естествен-
но, что при «скрытых» ДПП возможно развитие толь-
ко ортодромной тахикардии. НЖТ при синдроме
ВПУ и «скрытых» ДПП обычно бывает пароксизмаль-
ной, что характеризуется внезапным началом и вне-
запным окончанием приступа.

У беременных с ЭКГ-признаками феномена ВПУ
без тахиаритмий, а также при коротких хорошо пе-
реносимых приступах АВРТ лечение не проводится.
Если имеются симптомные пароксизмы АВРТ, ис-
пользуются 2 тактики лечения: фармакотерапия, а
при ее неэффективности – катетерная деструкция
ДПП. Как и при АВУРТ, РЧА целесообразно выпол-
нить до беременности.

Экстренная ЭИТ является методом выбора для ку-
пирования тяжело протекающих пароксизмов АВРТ
(мощность 1-го разряда монофазного импульса –
100 Дж). Медикаментозная кардиоверсия ортодром-
ной АВРТ (при неэффективности вагусных приемов)
проводится путем внутривенного введения БАБ или
верапамила, если противопоказаны БАБ). Возможно
(но менее эффективно) ее купирование другими ан-
тиаритмиками, рекомендованными для применения
у беременных: IA (новокаинамид) и IC (пропафенон,
флекаинид) классы.

Антидромная тахикардия теоретически может ку-
пироваться АП, влияющими на основной путь или
ДПП, потому что и тот и другой включены в цепь цир-
куляции волны возбуждения. Однако эксперты Ameri-
can College of Cardiology/American Heart Association/
ESC [19] рекомендуют для ФКВ антидромной тахикар-
дии антиаритмики, влияющие в основном на прово-
димость и/или рефрактерность только в ДПП: ново-
каинамид, флекаинид. Не надо купировать АТФ, аде-
нозином ортодромную и антидромную тахикардии
при синдроме ВПУ, так как они могут привести к раз-
витию ФП, что на фоне уменьшения под их воздей-
ствием рефрактерности ДПП сопровождается очень
высокой частотой желудочковых сокращений 

безопасны в тех случаях, когда появление ортодром-
ной тахикардии связано с наличием «скрытых» ДПП.

Как и при большинстве других аритмий, нет объ-
ективных клинических, ЭКГ- и других критериев, на
основании которых можно было бы выбрать эффек-
тивный антиаритмик для предупреждения рециди-
вов АВРТ, а у беременных эти возможности огра-
ничиваются из-за отрицательного воздействия неко-
торых АП на плод. При проведении профилактиче-
ской фармакотерапии АВРТ у больных с синдромом
ВПУ нужно иметь в виду, что ряд антиаритмиков, уве-
личивая продолжительность только антероградного,
но не ретроградного, эффективного рефрактерного
периода ДПП, облегчают предсердной экстрасисто-
ле возможность индуцирования тахикардии, приво-
дя к учащению пароксизмов аритмии. Поэтому для
предупреждения рецидивов АВРТ при синдроме ВПУ
у беременных, вероятно, более безопасно и с доста-
точно высокой эффективностью следует использо-
вать АП, действующие одновременно на АВ-узел и
ДПП (IC класс – флекаинид, пропафенон, III класс –
соталол). Сердечные гликозиды, верапамил, дилтиа-
зем противопоказаны для профилактики приступов
АВРТ при синдроме ВПУ, потому что в ряде случаев
ФП/ТП может развиться в будущем в процессе лече-
ния. Отечественные антиаритмики IC класса (алла-
пинин, этацизин) также не должны применяться с
целью предупреждения пароксизмов ОПРТ, АВУРТ,
АВРТ (в клинических исследованиях их влияние на
плод не изучалось).

Фибрилляция предсердий
ФП – довольно редкое нарушение ритма сердца у

беременных. Она может развиться в основном при
наличии у них структурных изменений миокарда,
связанных с врожденными и приобретенными поро-
ками сердца, кардиомиопатиями. Так, еще в 1961 г.
P.Szekely, L.Snaith [20] диагностировали ФП у каждой
10-й беременной с ревматическим пороком сердца.
Причиной ее также бывает патология щитовидной
железы, а иногда ФП является следствием тромбоэм-
болии легочной артерии [3]. Изучение функции щи-
товидной железы должно быть обязательным у каж-
дой беременной с ФП, так как доказана прямая связь
тиреотоксикоза с развитием данной аритмии. В то
же время гипотиреоз реже ассоциируется с появле-
нием ФП.

Ухудшение гемодинамики при ФП обусловлено не
только высокой ЧСС, но и отсутствием регулярного
координированного возбуждения миокарда пред-
сердий и их активной систолы. Гемодинамические
нарушения, связанные с ФП, наиболее выражены у
беременных с артериальной гипертензией и гипер-
трофией миокарда ЛЖ, гипертрофической кардио-
миопатией, аортальным стенозом. Кроме того, при
ФП чаще диагностируются осложнения у плода, чем у
пациенток, имеющих синусовый ритм.

Современная классификация ФП выделяет следую-
щие ее формы:
• впервые выявленная;
• пароксизмальная;
• персистентная;
• длительно существующая персистентная (продол-

жительность – 1 год и более);
• постоянная.

Долгое время считалось, что традиционная тера-
пия ФП, связанная с купированием пароксизма арит-
мии и последующим удержанием синусового ритма с
помощью АП, должна иметь преимущества: уменьше-
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ние количества осложнений и улучшение качества
жизни. Однако анализ рандомизированных контро-
лируемых исследований показал, что нет достовер-
ных различий в смертности, тромбоэмболических
(ТЭО) и других осложнениях между стратегиями
контроля ритма и контроля частоты желудочковых
сокращений. Поэтому ряд авторов [18] вполне 
обоснованно считают, что при хорошо переноси-
мой беременными ФП, вероятно, наиболее приемле-
мым подходом к ее лечению является урежение ча-
стоты желудочковых сокращений с помощью препа-
ратов, блокирующих проведение в АВ-узле, и прове-
дение адекватной антитромботической терапии.

Тактика купирования ФП у беременных зависит от
конкретной клинической ситуации. Важными фак-
торами, определяющими ее, являются:
1) влияние аритмии на гемодинамику;
2) продолжительность нарушения ритма;
3) исходные показатели насосной функции сердца,

гипертрофия миокарда;
4) характер основного и сопутствующих заболева-

ний;
5) состояние функции синусового узла, АВ- и внутри-

желудочковой проводимости;
6) наличие дополнительных путей предсердно-желу-

дочкового проведения [22]. Нецелесообразно ку-
пировать:

• кратковременные, хорошо переносимые приступы
ФП;

• пароксизмы ФП, которые в течение короткого вре-
мени спонтанно чередуются с синусовым ритмом;

• приступы ФП с высоким риском их рецидива (при
отсутствии неотложных показаний): нелеченый ги-
пертиреоз, значительное увеличение камер сердца,
рефрактерность к профилактической антиаритми-
ческой терапии. У этих беременных оптимальной
тактикой лечения также может быть «частота–
контроль» (урежение ЧСС и профилактика тром-
боэмболий).
Пароксизмальная или персистентная ФП, ослож-

ненная острой сердечной недостаточностью или
симптомной гипотензией, должна купироваться ЭИТ.
Синхронизированную ЭИТ при монофазном им-
пульсе начинают с разряда мощностью 200 Дж. Если
1-й разряд неэффективен, последовательно наносят
разряды большей мощности – 300, 360 Дж. У боль-
ных с имплантированными ЭКС и кардиовертерами-
дефибрилляторами (КВД) электроды должны быть
удалены от места имплантированного устройства, 
а после процедуры необходимо проверить его функ-
ционирование. Если нет показаний для экстренной
ЭКВ (стабильная гемодинамика), возможно проведе-
ние ФКВ или плановой ЭИТ. Плановые ЭКВ или ФКВ
приступа ФП продолжительностью более 48 ч (или
неизвестной длительности) требуют назначения ан-
тикоагулянтов.

Эффективность медикаментозного купирования
ФП составляет 40–80%. В этой клинической ситуа-
ции (плохая переносимость ФП, но без выраженного
ухудшения состояния беременной) иногда можно
ограничиться только урежением ЧСС. Кроме того,
блокада проведения в АВ-узле необходима, когда
ФКВ ФП/ТП (особенно ТП), протекающих с высокой
частотой, проводится АП IA и IC классов, потому что
они могут существенно увеличить частоту сокраще-
ний желудочков. Основными антиаритмиками, реко-
мендуемыми ESC [1] для купирования ФП у беремен-
ных, не имеющих органического поражения сердца,
являются ибутилид и флекаинид, а также пропафе-

нон (менее изучен). Так как ибутилид и флекаинид не
зарегистрированы в России, а пропафенон разрешен
только для перорального применения, можно ис-
пользовать с этой целью внутривенное введение но-
вокаинамида, несмотря на то, что он относится к ан-
тиаритмикам с довольно низкой эффективностью
купирования ФП. Необходимо напомнить, что ново-
каинамид должен вводиться медленно (как правило,
внутривенно капельно, со скоростью 30–50 мг/мин).
Более быстрое его введение, как уже указывалось,
приводит к артериальной гипотензии и увеличивает
риск развития проаритмических эффектов. Приме-
нение новокаинамида противопоказано при систо-
лической дисфункции миокарда ЛЖ. ФКВ ФП внут-
ривенным введением соталола неэффективна
(сравнима с действием плацебо: 11–14%). Препараты
калия не должны использоваться для конверсии на-
рушений ритма сердца (в том числе ФП/ТП) при от-
сутствии плазменной гипокалиемии, так как нет ни-
каких объективных доказательств их эффективно-
сти. Амиодарон не рекомендуется для купирующей и
профилактической терапии ФП/ТП, за исключением
случаев тяжелого течения аритмии и неэффективно-
сти или невозможности использования других анти-
аритмиков или ЭИТ из-за выраженной фетотоксич-
ности.

Контроль частоты желудочковых сокращений при
ФП осуществляется с помощью препаратов, блоки-
рующих проведение в АВ-узле (БАБ, дигоксин, неди-
гидропиридиновые АК). Для урежения ЧСС у бере-
менных основными из них являются БАБ (за ис-
ключением I триместра беременности), а верапамил
и дигоксин эксперты ESC относят к препаратам 2-го
ряда [1, 21].

Выбор антиаритмика для профилактики пароксиз-
мов ФП у беременных основывается на оценке его
эффективности и безопасности для матери и плода.
Поэтому прежде всего отметим, что из алгоритма по
профилактике рецидивов ФП, предложенного Евро-
пейским обществом кардиологов в 2010 г. [21], ис-
ключены антиаритмики IA класса (дизопирамид, но-
вокаинамид, хинидин), как препараты с довольно вы-
раженным риском развития проаритмий (в том чис-
ле и жизнеопасных) и не имеющие преимуществ в
эффективности перед препаратами IC класса.

Противорецидивную терапию ФП у беременных
без патологии сердца или с минимальными струк-
турными изменениями его следует проводить сота-
лолом, флекаинидом и пропафеноном. Но не долж-
ны использоваться дронедарон и отечественные ан-
тиаритмики IC класса аллапинин и этацизин. Для
фармакотерапии ФП у беременных с систолической
ХСН предпочтение, вероятно, следует отдать страте-
гии контроля частоты желудочковых сокращений
(«частота–контроль»), так как назначение препара-
тов I класса и соталола может ухудшить прогноз у ма-
тери, а амиодарон (единственный антиаритмик, раз-
решенный в Европе для лечения ФП при ХСН) проти-
вопоказан для плода.

Для беременных с ИБС и ФП соталол, очевидно, яв-
ляется препаратом 1-го ряда из-за того, что он соче-
тает в себе свойства БАБ (безусловно, полезные при
коронарной болезни сердца) и эффективного анти-
аритмика III класса, относительно безопасного для
плода (см. табл. 1). Алгоритм медикаментозной про-
филактики ФП у беременных с артериальной гипер-
тензией представляется следующим:
1) гипертрофии миокарда ЛЖ нет – соталол, флекаи-

нид, пропафенон;
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2) гипертрофия миокарда ЛЖ – только урежение
ЧСС с помощью БАБ, верапамила, дилтиазема, ди-
гоксина, так как рекомендованный в этих случаях
у небеременных амиодарон противопоказан для
плода [1, 21].

Профилактика ТЭО у беременных с ФП/ТП прово-
дится с учетом риска их развития по общим принци-
пам (шкала CHA2DS2VASC), изложенным в рекомен-
дациях ESC [1, 21]. Пациентки без органического за-
болевания сердца и не имеющие других факторов
риска развития ТЭО, относятся к группе низкого рис-
ка и, по мнению экспертов ESC [1], не требуют на-
значения гепарина или оральных антикоагулянтов
(ОАК) – антагонистов витамина К (АВК). При повы-
шенном риске ТЭО рекомендуется подкожное введе-
ние низкомолекулярного гепарина в I триместре и в
течение последнего месяца беременности. Альтерна-
тивой ему может быть нефракционированный гепа-
рин, вводимый в дозе, достаточной для удлинения ак-
тивированного частичного тромбопластинового
времени в 1,5 раза по сравнению с контрольным
значением (класс I, уровень доказательности В). При-
менение ОАК–АВК начинается со II триместра бере-
менности и заканчивается за 1 мес до родов (класс I,
уровень доказательности В).

Обзор опубликованных сообщений о варфарино-
вой эмбриопатии указывает на то, что производные
кумарина влияют прежде всего на синтез зависимых
от витамина К белков в хрящевой и костной ткани, и
поэтому ее проявления часто связаны с развитием
разных аномалий скелета у плода. Кроме того, от-
мечены задержка внутриутробного развития плода,
пороки сердца, нарушения развития почек и легких
[23]. Новые оральные антикоагулянты, такие как
апиксабан, дабигатран и ривароксабан, противопо-
казаны при беременности, потому что в высоких до-
зах они оказались фетотоксичными [1].

Трансвенозная катетерная деструкция при тяже-
лых, рефрактерных к фармакотерапии пароксизмах
ФП/ТП может проводиться во время беременности
(целесообразно отложить ее выполнение до II три-
местра беременности) при максимальной защите
плода (ЭхоКГ, использование других, нерентгенов-
ских, систем контроля за инвазивным вмешатель-
ством).

Желудочковые тахиаритмии
Жизнеопасные ЖА редко встречаются у беремен-

ных. Однако, если ЖТ развивается при наличии вы-
раженного органического поражения сердца с си-
столической дисфункцией ЛЖ (ХСН или ФВ≤40%)
или связана с некоторыми видами генетически 
обусловленных каналопатий (синдром Бругада,
врожденный синдром удлиненного или укорочен-
ного интервала QT, катехоламинергическая ПЖТ –
КПЖТ), то увеличиваются тяжесть течения аритмии
и риск развития ВСС. Причиной ЖТ у беременных
могут быть врожденные и приобретенные пороки
сердца, кардиомиопатии, включая аритмогенную
кардиомиопатию ПЖ (АКПЖ) и перипартальную
кардиомиопатию (ЖТ впервые возникает в послед-
ние 6 нед беременности или в ранний послеродовой
период).

Чаще всего у беременных регистрируется ИЖТ, ис-
точником которой является выносящий тракт ПЖ
(ЖТ «БЛВ-тип» с отклонением электрической оси
сердца вправо). Прогноз при данном виде ИЖТ бла-
гоприятный [1]. Тахиаритмия хорошо купируется
аденозином (аденозин-чувствительная ИЖТ). Для ее
профилактики вначале используют БАБ или верапа-
мил, а при их неэффективности применяют анти-
аритмики IC (пропафенон, флекаинид) и III (сота-
лол) классов или РЧА (табл. 4).

Наиболее частым источником другой ИЖТ (фасци-
кулярная) является нижнезадний отдел левой части
межжелудочковой перегородки (ЖТ «БПВ-тип» с от-
клонением электрической оси сердца влево). При
ней отмечена высокая купирующая и несколько
меньшая профилактическая эффективность верапа-
мила и дилтиазема. Есть данные об эффективности
БАБ в предупреждении рецидивов фасцикулярной
ИЖТ. Больным с фасцикулярной ИЖТ, особенно если
они рефрактерны к медикаментозному лечению, по-
казана РЧА [24].

Было отмечено, что количество рецидивов ПЖТ в
послеродовом периоде у женщин с врожденным син-
дромом удлинения интервала QT увеличивается по
сравнению со временем до и при беременности [25].
Поэтому прием БАБ им рекомендуется как во время
беременности, так и после родов (см. табл. 4). Для не-
отложной терапии ПЖТ при врожденном синдроме
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удлиненного интервала QT используют ЭИТ (мощ-
ность разряда монофазного импульса – 360 Дж), внут-
ривенное введение сернокислой магнезии или внут-
ривенное введение лидокаина. Противопоказано при-
менение антиаритмиков, удлиняющих интервал QT.

КПЖТ относится к редким видам наследственных
ЖТ. Она характеризуется появлением адренергиче-
ски индуцируемой (физическая нагрузка или эмо-
циональный стресс), часто двунаправленной, ЖТ.
Изредка при ней регистрируются «обычная» (не дву-
направленная) ПЖТ и пробежки НЖТ. БАБ являются
единственным классом антиаритмиков, доказавшим
свою эффективность при КПЖТ.

Как при КПЖТ, так и у больных с врожденным
синдромом удлиненного интервала QT импланта-
ция КВД (ИКВД) совместно с продолжающимся
приемом БАБ показана при обмороках и/или доку-
ментированных рецидивах устойчивой ЖТ, разви-
вающихся, несмотря на лечение адекватными доза-
ми БАБ [26].

Морфологическим субстратом АКПЖ является
ограниченное или распространенное замещение
миокарда ПЖ фиброзной и жировой тканью. В ряде
случаев при АКПЖ подобные изменения обнаружи-
ваются в ЛЖ. В 30–50% случаев заболевание носит се-
мейный характер и передается по аутосомно-доми-
нантному типу. При АКПЖ регистрируются ЖЭ, не-
устойчивая или устойчивая ЖТ «БЛН-тип», которые
могут быть причиной ВСС. Около 25% больных наря-
ду с ЖТ имеют сопутствующие НЖА (ФП, ТП, ОПРТ).
По данным ряда ретроспективных и проспективных
исследований, наиболее эффективным в профилак-
тике устойчивой ЖТ среди изученных антиаритми-
ков является соталол. Однако, по мнению большин-
ства экспертов, имплантированные КВД эффектив-
нее фармакотерапии для вторичной профилактики
ВСС. Иногда ИКВД может быть проведена с целью
первичной профилактики ВСС [26].

При синдроме Бругада отмечается подъем сегмен-
та ST в правых грудных отведениях ЭКГ (V1–V3) на
фоне псевдоблокады правой ветви предсердно-желу-
дочкового пучка, наклонность к развитию жизне-
опасных желудочковых тахиаритмий (ПЖТ/ФЖ)
при отсутствии органического поражения сердца.
Имеется также тенденция к учащению появления ФП.
Единственным методом профилактики ВСС при син-

дроме Бругада является ИКВД, а не АП. Она рекомен-
дуется всем больным, имеющим документированные
спонтанные приступы ЖТ или синкопальные состоя-
ния, а также выжившим после остановки кровообра-
щения [26].

Если мономорфная ЖТ у беременных сопровожда-
ется тяжелыми нарушениями гемодинамики или не
купируется АП, проводится синхронизированная
ЭИТ (энергия 1-го разряда монофазного импульса –
50–100 Дж). Быстрое восстановление синусового
ритма ЭИТ или антиаритмиками оправдано, даже ес-
ли ЖТ относительно хорошо переносится беремен-
ной [1]. При медикаментозном купировании устой-
чивой мономорфной ЖТ необходимо учитывать как
эффективность антиаритмика, так и его безопас-
ность для матери и плода, а также состояние сократи-
тельной функции миокарда беременной. В лечении
беременных с ЖТ и нормальной сократимостью
миокарда, что бывает довольно редко, за исключени-
ем перечисленных ранее специфических видов ЖТ,
предлагается использовать внутривенное введение
новокаинамида или соталола [1], а при систоличе-
ской дисфункции ЛЖ (ФВ≤40% или ХСН) рекоменду-
ется ЭИТ или внутривенное введение лидокаина.
Внутривенное введение амиодарона по жизненным
показаниям возможно, но проводится только в тех
случаях, когда другие методы лечения симптомной
мономорфной ЖТ не могут быть применены или не-
эффективны (см. табл. 4).

Оптимальным методом профилактики жизнеопас-
ных ЖА (устойчивая ЖТ/ФЖ) является ИКВД, кото-
рая может быть проведена как до беременности, так
и при необходимости на любом ее сроке (класс I,
уровень доказательности С – см. табл. 4). ИКВД не яв-
ляется противопоказанием для беременности. В то
же время результаты исследований у больных, имею-
щих систолическую ХСН со злокачественными ЖА,
показали, что амиодарон и соталол (прежде всего
амиодарон), а также комбинация амиодарона с БАБ
(с учетом отрицательного влияния его на развитие
плода) эффективнее других АП для вторичной про-
филактики ВСС. Антиаритмики I класса не должны
использоваться у больных с ЖТ и систолической
дисфункцией ЛЖ из-за высокого риска проаритми-
ческих эффектов и ухудшения прогноза (исключе-
ние: купирование ЖТ лидокаином).

Таблица 4. Лечение ЖТ во время беременности (ESC, 2011) [1]

Рекомендации
Класс 

рекомен-
даций

Уровень
доказа-

тельности

При наличии клинических показаний ИКВД рекомендуется до беременности, но также может быть выполнена во
время беременности.

I C

У больных с врожденным синдромом удлиненного интервала QT прием БАБ рекомендуется в течение всей
беременности и должен продолжаться после родов.

I C

Для профилактики пароксизмов устойчивой ИЖТ рекомендуется пероральный прием метопролола*, пропранолола*
или верапамила.

I C

Немедленная ЭКВ рекомендуется при устойчивой гемодинамически нестабильной и даже гемодинамически
стабильной ЖТ.

I C

Устойчивую гемодинамически стабильную ЖТ можно купировать внутривенным введением соталола** или
новокаинамида.

IIa C

Имплантацию постоянного ЭКС и КВД и при беременности, продолжительность которой должна быть более 8 нед,
рекомендуется проводить под контролем ЭхоКГ.

IIa C

Внутривенное введение амиодарона** может быть использовано для купирования мономорфной устойчивой,
гемодинамически нестабильной ЖТ, когда ЭИТ или другие антиаритмики неэффективны.

IIa C

В случае неэффективности других антиаритмиков для профилактики устойчивой ИЖТ рекомендуются пропафенон,
флекаинид, соталол**.

IIa C

Катетерная аблация может быть обсуждена как способ лечения плохо переносимой и рефрактерной к
фармакотерапии ЖТ.

IIb C

*БАБ, если возможно, не назначать в I триместре; **антиаритмики III класса не должны использоваться при удлинении интервала QT.
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