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Предсердные тахикардии и трепетание предсердий: 
основы диагностики и современные возможности 
терапии
Юрий Андреевич Бунин, Софья Владимировна Миклишанская*, 
Елена Александровна Золозова, Виктория Васильевна Чигинева
Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования
Россия, 125993, Москва, ул. Баррикадная, 2/1

Статья посвящена описанию всех видов предсердных тахиаритмий, включая неадекватную синусовую тахикардию, которой, как правило,
уделяют недостаточно внимания в отечественной литературе, синоатриальную узловую реципрокную тахикардию, очаговую и многоочаговую
предсердную тахикардию, трепетание и фибрилляцию предсердий. Приведены электрофизиологические механизмы развития и электро-
кардиографические критерии диагностики данных нарушений ритма сердца. В статье обсуждается современный взгляд на стратегию и
тактику купирующей и профилактической терапии у больных с основными видами предсердных тахикардий и трепетанием предсердий. В
частности, отмечается, что прогноз при неадекватной синусовой тахикардии, как правило, благоприятный, и поэтому медикаментозное
лечение при ней направлено на уменьшение симптомов, а при их отсутствии не является необходимым. Большое внимание уделено меди-
каментозному и интервенционному лечению трепетания предсердий. Подчеркивается, что катетерной аблации истмус-зависимого трепетания
предсердий в большинстве случаев отдается предпочтение перед длительной фармакотерапией. Однако при продолжительном наблюдении
(более 3 лет) почти у 1/3 больных могут развиться пароксизмы фибрилляции предсердий. В то же время в большинстве случаев катетерная
аблация атипичного трепетания предсердий существенно менее эффективна. Также обсуждаются показания и побочные эффекты катетерной
аблации синусового узла. Авторы дают критический анализ традиционных подходов к лечению предсердных тахиаритмий и разбирают
новые рекомендации по ведению данных больных, представленные в Европе и США. На основании этих рекомендаций даны четкие алго-
ритмы по тактике ведения пациентов с предсердными тахиаритмиями. Подчеркивается необходимость профилактики тромбоэмболических
осложнений при некоторых видах предсердных тахиаритмий.

Ключевые слова: синусовая тахикардия, неадекватная синусовая тахикардия, синоатриальная узловая реципрокная тахикардия, очаговая
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The article is devoted to the description of all types of atrial tachyarrhythmias, including inappropriate sinus tachycardia, which, as a rule, is not paid
enough attention in the domestic literature, sinoatrial node reentrant tachycardia, focal and multifocal atrial tachycardia, atrial flutter, and atrial
fibrillation. The electrophysiological mechanisms of development and electrocardiographic criteria for the diagnosis of these cardiac rhythm disturbances
are presented. Along with this, the article discusses the modern view of the strategy and tactics of pharmacological cardioversion and preventive
therapy in patients with the main types of atrial tachyarrhythmias and atrial flutter. It is noted that the prognosis for inappropriate sinus tachycardia,
as a rule, is favorable, and therefore, aim of treatment is to reduce the symptoms, and in their absence medical treatment is not necessary. Much
attention is paid to drug and interventional treatment of atrial flutter. It is emphasized that catheter ablation of isthmus-dependent atrial flutter in
most cases is preferred over long-term pharmacotherapy. However, in prolonged observation (more than 3 years), nearly 1/3 of patients may develop
paroxysmal atrial fibrillation. At the same time, catheter ablation of atypical atrial flutter is, in most cases, substantially less effective. The indications
and side effects of catheter ablation of the sinus node are also discussed. The authors provide a critical analysis of traditional approaches to the
treatment of atrial tachyarrhythmias and analyze new recommendations for the management of these patients presented in Europe and the USA.
Based on these recommendations, clear algorithms for the management of patients with atrial tachyarrhythmias are given. The need to prevent
thromboembolic complications in some types of atrial tachyarrhythmias is emphasized.
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Предсердные тахикардии, объединенные по прин-
ципу места их образования, являются разновидностью
наджелудочковых тахикардий и включают в себя такие
разнообразные нарушения ритма сердца, как синусо-
вая и неадекватная синусовая тахикардии, синоатри-
альная узловая реципрокная синусовая тахикардия,
очаговая и многоочаговая предсердные тахикардии.
Кроме того, трепетание предсердий (ТП), являющееся
по своей сути macro re-entry предсердной тахикар-
дией, также может быть включено в эту группу арит-
мий. Несмотря на то, что по распространенности и
клиническому значению они уступают фибрилляции
предсердий (ФП), особенности их диагностики и со-
временной медикаментозной и немедикаментозной
терапии представляют определенные трудности, а их
значение важно для врачей различных специально-
стей.

Неадекватная синусовая тахикардия является ма-
лоизученным видом нарушения ритма сердца. Ее ме-
дикаментозное лечение, так же, как и других пред-
сердных тахикардий, в большинстве случаев
основывается только на небольших неконтролируемых
исследованиях. Эпидемиологические исследования
свидетельствуют, что ТП встречается приблизительно
в 10-15 раз реже, чем ФП, а оценка эффективности
ее фармакотерапии различными антиаритмическими
препаратами затруднена из-за того, что в большинство
исследований включались больные, имеющие одно-
временно ТП и ФП. Однако общее впечатление таково,
что лечение ТП антиаритмическими препаратами су-
щественно труднее и менее эффективно, чем ФП.

Синусовая тахикардия
Классификация предсердных тахикардий, одним

из вариантов которой является синусовая, представ-
лена в табл. 1. По современным представлениям у
здоровых взрослых людей частота синусового ритма
колеблется от 50 до 100 в мин [1], а синусовая тахи-
кардия определяется как состояние, при котором ча-

стота синусового ритма превышает 100 в мин. У детей,
как правило, частота сердечных сокращений больше
как в покое, так и при физической нагрузке. В боль-
шинстве случаев синусовая тахикардия начинается по-
степенно,  и постепенно заканчивается; на ЭКГ зубцы
Р имеют морфологию, характерную для нормального
синусового ритма: положительные в отведениях I, II,
aVF, отрицательные в отведении aVR и двухфазные в
отведении V1. Синусовая тахикардия относится к фи-
зиологической, когда является ответом на физическую
активность, эмоциональный стресс или связана с це-
лым рядом патологических состояний: лихорадка, де-
гидратация, анемия, сердечная недостаточность, ти-
реотоксикоз и т.д. В ряде случаев ее появление может
быть следствием приема веществ, содержащих ко-
феин, стимуляторы бета-адренергических рецепторов,
а также употребления ряда наркотиков (амфетамин,
кокаин). Физиологическая синусовая тахикардия пре-
кращается при ликвидации причин, лежащих в основе
ее развития. В редких случаях (у больных с выражен-
ной симптоматикой) как временная мера могут при-
меняться бета-адреноблокаторы, недигидропириди-
новые антагонисты кальция (верапамил или
дилтиазем).

Неадекватная синусовая тахикардия
Неадекватная синусовая тахикардия (НСТ; синдром

неадекватной синусовой тахикардии – СНСТ) опре-
деляется как синусовая тахикардия (>100/мин) в по-
кое и в среднем >90/мин при суточном мониториро-
вании ЭКГ [1]. Кроме того, она не соответствует уровню
физического или эмоционального стресса, влиянию
патологических факторов, а также фармакологических
препаратов. Основные причины развития НСТ остаются
недостаточно изученными и, вероятно, являются мно-
гофакторными, включая нарушение нейро-гумораль-
ной регуляции (вегетативная дисфункция с преобла-
данием симпато-адреналового влияния) или
увеличение собственной автоматической активности,
в том числе, возможно, связанной с органическим по-
ражением пейсмекерных клеток синусового узла [3].
Неадекватная синусовая тахикардия является до-
вольно устойчивой, диагностируется преимуще-
ственно у молодых женщин, но может встречаться у
мужчин и в различных возрастных группах. Исследо-
ваний по изучению прогноза по ней мало, но в подав-
ляющем большинстве случаев он расценивается как
благоприятный, так как аритмия крайне редко ассо-
циируется с развитием кардиомиопатии, индуцируе-
мой тахикардией [4].

НСТ может иметь бессимптомное течение, а при
наличии жалоб основной из них является ощущение
учащенного сердцебиения в покое или при минималь-
ной физической нагрузке. Реже пациентов с НСТ бес-
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1.        СИНУСОВАЯ ТАХИКАРДИЯ

•          Физиологическая синусовая тахикардия

•          Неадекватная синусовая тахикардия

•          Синоатриальная узловая реципрокная тахикардия

2.        ЭКТОПИЧЕСКИЕ ПРЕДСЕРДНЫЕ ТАХИКАРДИИ

•          Очаговая предсердная тахикардия

•          Многоочаговая предсердная тахикардия

•          Трепетание предсердий (macrore-entrant предсердная тахикардия)

Table 1. Classification of atrial tachycardias (adapted from
[2])

Таблица 1. Классификация предсердных тахикардий
(адаптировано из [2])



Rational Pharmacotherapy in Cardiology 2019;15(1) / Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2019;15(1) 117

Atrial Tachyarrhythmias
Предсердные тахикардии 

покоят одышка, головокружение, предобморочные
состояния. Так как НСТ диагностируется методом ис-
ключения других причин ее развития, следует скрупу-
лезно выяснить анамнез заболевания, провести тща-
тельное физикальное обследование и, как правило,
ряд лабораторных (клинический анализ крови, опре-
деление уровня глюкозы в плазме крови, гормонов
щитовидной железы и др.) и инструментальных ме-
тодов исследования (повторная стандартная ЭКГ, дли-
тельное мониторирование ЭКГ по Холтеру и др.).
Проба с дозированной физической нагрузкой на ве-
лоэргометре или тредмиле может быть полезной для
документирования неадекватного увеличения частоты
сердечных сокращений (ЧСС) в ответ на минимальную
физическую нагрузку. Эхокардиография входит в пе-
речень обязательных исследований при подозрении
на НСТ (исключение или подтверждение поражения
клапанного аппарата или мышцы сердца). Электро-
физиологическое исследование проводится редко для
дифференциальной диагностики НСТ с другими над-
желудочковыми тахикардиями (НЖТ), в частности, с
синоатриальной узловой реципрокной тахикардией
(САУРТ). Неадекватная синусовая тахикардия, в отли-
чие от САУРТ, не индуцируется и не купируется элек-
трокардиостимуляцией (ЭКС). Эксперты Европейской
ассоциации нарушений ритма сердца (EHRA) [2] под-
черкивают необходимость дифференциальной диаг-
ностики НСТ с синдромом постуральной ортостатиче-
ской тахикардии.

В связи с тем, что прогноз при НСТ, как правило,
благоприятный, лечение направлено на уменьшение
симптомов, а при их отсутствии не является необхо-
димым [5]. До применения медикаментов целесооб-
разно дать рекомендации по изменению образа
жизни: физические тренировки, ограничение или пре-
кращение приема веществ, вызывающих тахикардию
и др. Вопреки существовавшему ранее мнению экс-
перты EHRA [2] и Американской коллегии кардиоло-
гов/Американского общества сердца/Общества ритма
сердца (ACC/AHA/HRS) [5] считают, что у больных с
НСТ терапия бета-адреноблокаторами и недигидро-
пиридиновыми антагонистами кальция часто бывает
неэффективна, или имеет побочные эффекты со сто-
роны сердечно-сосудистой системы при назначении
их в адекватных дозах, поэтому они должны исполь-
зоваться как препараты второго ряда.

В качестве основного препарата для лечения симп-
томной НСТ рекомендуется ивабрадин [2,5], являю-
щийся ингибитором If-каналов, отвечающих за авто-
матическую активность синусового узла. Он не влияет
на внутрипредсердную, атриовентрикулярную и внут-
рижелудочковую проводимость, сократительную
функцию миокарда и уровень артериального давления
(АД). В рандомизированном двойном слепом пла-

цебо-контролируемом исследовании [6] около 75%
симптомов, связанных с НСТ, были устранены в группе
ивабрадина за довольно короткое время. В другом ис-
следовании [7] ивабрадин урежал ЧСС в покое по-
добно метопрололу, но был более эффективен в
уменьшении симптомов при физической нагрузке и
лучше переносился. Однако в связи с этим мы не мо-
жем не указать на результаты исследования SIGNIFY
[8], в котором было показано статистически значимое
увеличение случаев развития фибрилляции предсер-
дий (ФП) по сравнению с плацебо (5,3% и 3,8%;
р<0,001) при длительном (>2 лет) применении иваб-
радина в дозе 20 мг/сут у больных ишемической бо-
лезнью сердца (ИБС). В ряде случаев при симптомной
НСТ, рефрактерной к монотерапии, допустима ком-
бинация бета-адреноблокатора или недигидропири-
динового антагониста кальция с ивабрадином, которая
требует повышенного внимания к возможному раз-
витию выраженной синусовой брадикардии.

Катетерная аблация (КА) для модификации сину-
сового узла не является рутинной процедурой и реко-
мендуется только больным с НСТ и выраженной симп-
томатикой, рефрактерной к медикаментозной
терапии. Непосредственная эффективность процедуры
составляет 76-100% [5]. В то же время в течение не-
скольких мес НСТ может рецидивировать у 27-30%
больных [2,9]. Осложнения КА встречаются в 8-14%
случаев: тампонада сердца, повреждение диафраг-
мального нерва, дисфункция синусового узла, тре-
бующая имплантации ЭКС, развитие предсердных та-
хикардий.

Синоатриальная узловая 
реципрокная тахикардия

САУРТ является своеобразным вариантом очаговой
предсердной тахикардии (ОПРТ), развивающимся по
механизму microre-entry в области синусового (СА)
узла, а также, возможно, с участием ближайших к
нему участков правого предсердия. В отличие от НСТ
сама аритмия и ассоциированные с ней клинические
симптомы носят пароксизмальный характер. Приступы
нарушения ритма сердца, как правило, короткие, а
частота предсердного и желудочкового ритмов варь-
ирует от 100 до 180/мин (чаще не превышает
150/мин). На ЭКГ полярность и морфология зубца Р,
расположенного перед комплексом QRS, подобны или
очень похожи на те, которые регистрируются во время
синусового ритма. САУРТ хорошо индуцируется и ус-
пешно купируется ЭКС, а развитие атриовентрикуляр-
ной блокады не приводит к прекращению приступа
аритмии. Важным электрокардиографическим при-
знаком, отличающим синоатриальное узловое re-entry
от синусовой тахикардии и НСТ, является удлинение
интервала PR при учащении ритма (при синусовой та-
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хикардии и НСТ он не изменяется или укорачивается).
Так как даже при квалифицированном анализе стан-
дартной ЭКГ ошибки в диагностике САУРТ достигают
30-50%, она может быть подтверждена с помощью
внутрисердечного электрофизиологического исследо-
вания [10]. Проведение его целесообразно только у
больных с частыми и плохо переносимыми пароксиз-
мами НЖТ неясного механизма развития для уточне-
ния диагноза и подбора адекватной антиаритмической
терапии [2].

Рекомендации по лечению САУРТ основаны, в ос-
новном, на клиническом опыте и данных небольших
работ, потому что до настоящего времени крупных
контролируемых исследований по ее медикаментоз-
ной терапии не проводилось. Предполагается, что так-
тика кардиоверсии САУРТ должна быть аналогична
проводимой при атриовентрикулярной узловой ре-
ципрокной тахикардии:
1) вагусные приемы (проба Вальсальвы, массаж ка-

ротидного синуса);
2) если они неэффективны, внутривенно вводятся ан-

тиаритмики: аденозин (АТФ) или недигидропири-
диновые антагонисты кальция (верапамил, дилтиа-
зем); может быть эффективно внутривенное
введение бета-адреноблокаторов, дигоксина,
амиодарона;

3) при нестабильной гемодинамике (тяжелые анги-
нозные боли, значительное снижение АД, сердеч-
ная астма или отек легких) проводится экстренная
электроимпульсная терапия (ЭИТ);

4) пароксизмы САУРТ можно купировать ЭКС.
По мнению экспертов EHRA [2] для профилактики

симптомной САУРТ в первую очередь надо использовать
верапамил, дилтиазем, а не бета-адреноблокаторы
(менее эффективны и чаще дают побочные реакции).
Возможно применение дигоксина, антиаритмиков IC
(пропафенон, флекаинид) и III (амиодарон, соталол)
классов. Назначение ивабрадина малоэффективно
[11]. Катетерная аблация – рекомендуемый метод
лечения с хорошим длительным прогнозом [2,12],
однако ее проведение требует высокой квалификации,
так как возможно нарушение функции синусового
узла.

Очаговая предсердная тахикардия
Устойчивая (продолжительность более 30 с) ОПРТ

диагностируется только у 3-17% больных с НЖТ, ко-
торым проводилось электрофизиологическое иссле-
дование с последующей катетерной аблацией (КА)
[13,14]. В последние годы отмечается, что в Европе и
США данная аритмия у взрослых стала встречаться
еще реже, потому что ее КА проводится уже в юно-
шеском возрасте [5]. ОПРТ у больных пожилого и стар-
ческого возраста диагностируется чаще, по нашим дан-

ным – около 25% среди всех наджелудочковых та-
хиаритмий. Электрофизиологические механизмы раз-
вития ОПРТ включают нарушение автоматизма, триг-
герную активность и microre-entry. Источником данной
аритмии являются различные участки правого и левого
предсердия (crista terminalis, свободные стенки пра-
вого и левого предсердий, области трикуспидального
и митрального колец, коронарный синус, легочные
вены, ушко правого и левого предсердия и т.д.). По
некоторым данным ОПРТ чаще исходит из правого
предсердия [15]. Возможности стандартной ЭКГ для
выявления источника аритмии ограничены, особенно,
когда имеется органическое поражение предсердий
или в анамнезе была КА. Точное определение очага
аритмии необходимо только для проведения КА и вы-
полняется с помощью внутрисердечного электрофи-
зиологического исследования с эндокардиальным
картированием предсердий [2, 5].

Частота предсердных сокращений во время паро-
ксизма тахикардии колеблется от 100 до 250/мин
(чаще 140-180/мин). Электрокардиографическими
критериями диагностики ОПРТ являются: наличие
зубца Р, отличающегося по своей форме от синусового,
расположенного перед комплексом QRS, и продолжи-
тельность интервала PR меньше продолжительности
интервала RP. Пароксизмальная ОПРТ иногда посте-
пенно увеличивает свою частоту («warm-up-разогрев»)
и постепенно замедляет ее («cool-down-охлаждение»),
что более характерно для «автоматической» природы
тахикардии [5]. Кроме того, «автоматическая» ОПРТ
имеет тенденцию к переходу в хроническую форму
(постоянную или непрерывно рецидивирующую)
[2,5]. Очаговая предсердная тахикардия у взрослых в
большинстве случаев диагностируется при наличии
сердечно-сосудистых заболеваний (ИБС, инфаркт
миокарда, артериальная гипертензия, дилатационная
кардиомиопатия и др.), которые и определяют их про-
гноз. Смертность при них при отсутствии другой пато-
логии, кроме нарушения ритма сердца, очень низкая,
тем не менее, надо иметь в виду, что хроническое тече-
ние ОПРТ может вызвать кардиомиопатию и сердеч-
ную недостаточность (кардиомиопатия, индуцирован-
ная тахикардией).

В рекомендациях ACC/AHA/HRS [5] совершенно
четко отмечается, что до настоящего времени, как и
при САУРТ, нет крупных рандомизированных клини-
ческих исследований по фармакотерапии ОПРТ. Боль-
шинство данных, лежащих в основе рекомендаций по
ее медикаментозному лечению, базируются на ма-
леньких обсервационных исследованиях, включавших
в себя больных, неоднородных как по возрасту (в том
числе детей и подростков), так и по виду наджелудоч-
ковых тахикардий. Поэтому практически все рекомен-
дации по неотложной терапии и профилактике ОПРТ
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имеют низкий уровень доказательства – «С» (согла-
сованное мнение экспертов).

Асимптомные (малосимптомные) непродолжи-
тельные пароксизмы ОПРТ не требуют лечения. Вагус-
ные приемы, как правило, не купируют ОПРТ. Синхро-
низированная КА (энергия первого разряда
монофазного импульса 100 Дж) является методом вы-
бора ее купирования у больных с выраженным нару-
шением гемодинамики. Однако в случаях автомати-
ческого механизма развития аритмии ЭИТ может быть
неэффективна [2,16]. Нецелесообразно применять
ЭИТ для купирования ОПРТ с частыми, но самостоя-
тельно прекращающимися пароксизмами аритмии, за
исключением случаев, требующих неотложного вме-
шательства. ЭКС также не купирует автоматическую
ОПРТ, но с ее помощью прекращается аритмия, раз-
вивающаяся по механизму re-entry и, вероятно, триг-
герной активности. Внутривенное введение бета-бло-
каторов, верапамила и дилтиазема в 30-50% случаев
купирует ОПРТ или замедляет частоту желудочковых
сокращений [17]. Мы поддерживаем мнение EHRA
[2], что данные препараты не имеют достаточной до-
казательной базы, чтобы их в/в введение отнести к 
I классу показаний при купировании ОПРТ, как это де-
лают эксперты ACC/AHA/HRS [5]. Применение адено-
зина (внутривенно быстро) эффективно в неотложной
терапии ОПРТ, развивающейся не по механизму re-en-
try. Появление на фоне его введения транзиторной ат-
риовентрикулярной блокады, не прекращающей пред-
сердную тахикардию, помогает провести
дифференциальный диагноз между ОПРТ, атриовент-
рикулярной узловой реципрокной тахикардией
(АВУРТ) и атриовентрикулярной реципрокной тахи-
кардией (АВРТ) с участием дополнительных путей
предсердно-желудочкового проведения [18]. Для фар-
макологической кардиоверсии очаговой предсердной
тахикардии применяются антиаритмики IC и III клас-
сов, эффект которых не зависит от механизма развития
аритмии. Внутривенное введение пропафенона и фле-
каинида рекомендуется больным без структурных из-
менений миокарда и ИБС [2]. С другой стороны, ис-
пользование амиодарона для купирования ОПРТ или
замедления желудочкового ритма целесообразно для
больных со сниженной сократительной функцией
миокарда и не противопоказано при любых формах
ИБС. В Европе и США для фармакологической кар-
диоверсии очаговой предсердной тахикардии приме-
няется антиаритмик III класса ибутилид (не зареги-
стрирован в России).

Несмотря на то, что эффективность бета-адрено-
блокаторов, верапамила и дилтиазема, как и других
антиаритмиков, в профилактике ОПРТ у взрослых 
изучена недостаточно, они, по мнению экспертов ESC
[2] и ACC/AHA/HRS [5], могут рекомендоваться как

одни из основных препаратов для предупреждения
приступов данной аритмии, так как важным преиму-
ществом их перед другими антиаритмическими пре-
паратами является низкий риск побочных реакций.
Предполагается, что достаточно хорошим эффектом
в профилактике ОПРТ обладают препараты IC класса
(пропафенон и флекаинид) [19], а сочетание их с бета-
адреноблокаторами и недигидропиридиновыми ан-
тагонистами кальция может увеличить эффективность
и безопасность лечения. Ряд небольших исследований
подтвердил эффективность длительного перорального
приема амиодарона и соталола в удержании синусо-
вого ритма при ОПРТ. В связи с тем, что хроническая
ОПРТ с трудом поддается профилактической антиарит-
мической терапии, необходимо ее немедикаментоз-
ное лечение (катетерная аблация), а при его неэффек-
тивности или отказе больного от инвазивного
вмешательства надо проводить урежение частоты же-
лудочковых сокращений с помощью бета-адренобло-
каторов, верапамила и дилтиазема, в том числе, в
комбинации с дигоксином.

За последние 15-20 лет проведено довольно боль-
шое количество нерандомизированных исследований
и регистров по изучению эффективности КА в лечении
ОПРТ. По некоторым данным в специализированных
центрах эффективность ее непосредственно после
вмешательства составляет от 75% до 100%, ослож-
нения – от менее 1% до 2%, а отдаленные рецидивы
– 4-27% [14,21]. Учитывая высокую эффективность
и небольшое количество осложнений, в отличие от
предыдущих лет КА в настоящее время рекомендуется
как альтернатива фармакотерапии ОПРТ, а не как ме-
тод, используемый при неэффективности медикамен-
тозного лечения.

Многоочаговая предсердная тахикардия
Многоочаговая предсердная тахикардия (МОПРТ)

– довольно редкое нарушение ритма сердца, которое
имеет специфические критерии диагностики и осо-
бенности фармакотерапии. Заболевание, как правило,
выявляется у пожилых людей с хроническими забо-
леваниями легких (часто – хроническая обструктивная
болезнь легких – ХОБЛ) и сердечно-сосудистой си-
стемы (ИБС, артериальная гипертензия, хроническая
сердечная недостаточность и др.). Описаны случаи
развития МОПРТ при острой пневмонии, тромбоэм-
болии легочной артерии, опухоли легких, сепсисе [5].
Большая смертность, отмечаемая при МОПРТ (до 35-
60%), объясняется наличием тяжелых сопутствующих
заболеваний, а не самой наджелудочковой аритмией.

Предполагается, что наиболее вероятным электро-
физиологическим механизмом ее развития является
триггерная активность [5], но возможно, что появле-
ние МОПРТ связано с нарушением автоматизма в
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предсердиях. Некоторые клиницисты отмечают, что
она может трансформироваться в ФП или ТП. Элек-
трокардиографические критерии МОПРТ включают в
себя присутствие не менее трех зубцов Р различной
формы в одном отведении ЭКГ; нерегулярность ин-
тервалов PR, PP и RR; наличие изолинии между зуб-
цами Р. Надо иметь в виду, что при МОПРТ часто раз-
вивается атривентрикулярная блокада второй степени,
приводящая к еще более выраженной нерегулярности
желудочкового ритма, требующей дифференциаль-
ной диагностики с ФП. В отличие от ФП при МОПРТ
на ЭКГ видны зубцы Р изменяющейся формы, и изо-
линия между ними.

Признается, что в основе терапии МОПРТ, прежде
всего, должно быть лечение основного заболевания,
коррекция его осложнений (борьба с инфекцией при
обострении хронического заболевания легких, нор-
мализация электролитных нарушений, лечение де-
компенсированной сердечной недостаточности и др.),
а также упорядочение применения симпатомиметиков
и производных метилксантина [2,5]. Лечение МОПРТ
антиаритмическими препаратами представляет значи-
тельные трудности. Современные рекомендации ука-
зывают на то, что, как и ранее, наибольшую клиниче-
скую доказательную базу в купировании, профилактике
или урежении частоты желудочковых сокращений
имеют бета-адреноблокаторы (отмечается эффектив-
ность метопролола) и недигидропиридиновые анта-
гонисты кальция (верапамил, дилтиазем) [2,5,22].
Есть данные о положительном влиянии на течение
аритмии амиодарона и антиаритмиков IC класса (про-
пафенон, флекаинид) как у взрослых, так и детей
[23]. ЭИТ и локальная предсердная КА не эффективны
при многоочаговой предсердной тахикардии. В случае
тяжелого течения нарушения ритма сердца и отсутствия
эффекта от фармакотерапии некоторые авторы пред-
лагали КА атриовентрикулярного соединения с им-
плантацией ЭКС [24].

Трепетание предсердий
Электрокардиографическая характеристика ТП

(«пилообразная» конфигурация предсердных волн F
в нижних отведениях ЭКГ) и его дифференциальная
диагностика с ФП впервые описаны в 1911 г. W. Jolly
и W. Ritchie, T. Lewis с коллегами в 1913 г. первыми
выдвинули предположение, что механизм развития
данной аритмии связан с циркуляцией волны возбуж-
дения в правом предсердии [25]. По сравнению с ФП
ТП выявляется значительно реже (около 0,09% в об-
щей популяции) и на 80% чаще у мужчин, чем у жен-
щин [2]. Среди госпитализированных больных его ди-
агностируют в 0,4-1,8% случаев. Очень часто (более
чем у 50% больных) ТП сочетается с ФП [2,5]. Фак-
торы риска развития ТП подобны таковым у больных

с ФП: артериальная гипертензия, ИБС, хроническая
сердечная недостаточность, сахарный диабет, хрони-
ческая обструктивная болезнь легких, поражение мит-
рального и трикуспидального клапанов сердца, чрез-
мерное употребление алкоголя, пожилой возраст и
др. Кроме того, ТП может быть следствием операции
на сердце и антиаритмической терапии ФП, в первую
очередь, когда для ее лечения используются пропа-
фенон, флекаинид или амиодарон [5,26]. Предпола-
гается, что в ряде случаев ТП имеет генетическую при-
роду. Тяжесть его клинических проявлений
определяется частотой желудочковых сокращений, со-
стоянием систолической и диастолической функций
миокарда, а также наличием или отсутствием пора-
жения коронарного русла. ТП приводит к увеличению
риска развития тромбоэмболических осложнений и,
прежде всего, ишемического инсульта, но реже (на
20-30%), чем ФП [2]. Современные исследования с
использованием транспищеводной эхокардиографии
показывают, что при ТП, как и у больных с ФП, в по-
давляющем большинстве случаев тромб образуется в
ушке левого предсердия.

Выделяют два основных варианта трепетания пред-
сердий, которые фактически являются предсердной
тахикардией, развивающейся по механизму macrore-
entry в правом предсердии. В обоих случаях циркуля-
ция волны возбуждения проходит через кавотрикус-
пидальный перешеек – область замедленного
проведения, расположенный в нижней части правого
предсердия между устьем нижней полой вены и три-
куспидальным клапаном. Поэтому оба варианта на-
зывают кавотрикуспидальным истмус-зависимым ТП
(КТИ – зависимое ТП). «Типичное» ТП, диагностируе-
мое более чем у 2/3 больных, характеризуется нали-
чием на ЭКГ в отведениях II, III, aVF «пилообразных»
(выраженная отрицательная фаза) волн F, и преиму-
щественно положительных волн F в отведении V1, ча-
стота которых составляет 240-350/мин. При «типич-
ном» ТП распространение импульса в правом
предсердии происходит против часовой стрелки:
снизу-вверх по межпредсердной перегородке и
сверху-вниз по его свободной стенке. Для «ревер-
сивно-типичного» ТП свойственна регистрация на ЭКГ
положительных волн F в нижних отведениях и отри-
цательных – в отведении V1, а распространение им-
пульса происходит в противоположном направлении
– по часовой стрелке: снизу-вверх по свободной
стенке правого предсердия и сверху-вниз по межпред-
сердной перегородке. Неистмус-зависимое ТП (ати-
пичное ТП) может развиваться как в правом, так и в
левом предсердиях. Оно чаще диагностируется при
поражении предсердий, связанном с хирургическим
вмешательством или КА, но может выявляться у боль-
ных с различными заболеваниями сердца или даже
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носить идиопатический характер [27]. Истмус-зави-
симое и не истмус-зависимое ТП могут быть у одного
и того же больного. За ТП иногда принимается ФП с
хорошо выраженными волнами фибрилляции [5]. До-
вольно часто вариабельность атрио-вентрикулярного
(АВ) проведения при ТП сопровождается нерегуляр-
ностью желудочкового ритма при регулярном возбуж-
дении предсердий. ТП с проведением 1:1 через ат-
риовентрикулярный узел редко встречается без
применения антиаритмических препаратов. Антиарит-
мики IA и IC классов при ТП, увеличивая проведение
предсердных импульсов через АВ соединение и од-
новременно нарушая внутрижелудочковую проводи-
мость, могут мимикрировать развитие желудочковой
тахикардии (ЖТ).

Основными направлениями в лечении ТП являются
урежение частоты желудочковых сокращений, купи-
рование аритмии, профилактика ее рецидивов и
тромбоэмболических осложнений (рис. 1 и 2). До-
стичь контроля над частотой желудочкового ритма при
ТП труднее, чем у больных ФП. Однако этого можно
добиться с помощью в/в или перорального примене-
ния бета-адреноблокаторов, верапамила, дилтиазема,
сердечных гликозидов, а также при их пероральной
комбинации (рис. 1 и 2). Необходимо иметь в виду,
что урежение частоты желудочковых сокращений сер-
дечными гликозидами наступает существенно позже,

чем при использовании недигидропиридиновых ан-
тагонистов кальция и бета-адреноблокаторов. Кроме
того, эффект от них менее устойчив, так как довольно
быстро исчезает на фоне физической нагрузки. Вера-
памил и дилтиазем противопоказаны при систоличе-
ской сердечной недостаточности с фракцией выброса
левого желудочка <40% и, также, как бета-адрено-
блокаторы и сердечные гликозиды, больным с син-
дромом WPW. Внутривенное введение амиодарона
может довольно быстро (в течение 30-60 мин) уре-
дить частоту желудочковых сокращений (противопо-
казано при синдроме WPW) [28], его применение об-
основано, в основном, у больных, имеющих
противопоказания к другим препаратам, используе-
мым с этой целью.

Трепетание предсердий с трудом поддается не
только урежению, но и фармакологической кардио-
версии, поэтому при нем часто используют ЭИТ и ЭКС.
Как видно из рис. 1, больным с нестабильной гемо-
динамикой, являющейся следствием развития арит-
мии (острая сердечная недостаточность, ангинозные
боли, симптомная артериальная гипотензия), экс-
тренно выполняется синхронизированная ЭИТ (мощ-
ность первого разряда монофазного импульса при
осложненном течении ТП составляет 100 Дж, а в слу-
чае плановой кардиоверсии можно начинать с 50 Дж).
Эксперты ACC/AHA/HRS [5] рекомендуют для фарма-

Atrial flutter
Трепетание предсердий

Rhythm control
Контроль ритма

Rate control
Контроль частоты

желудочковых сокращений

Rhythm control
Контроль ритма

Rate control
Контроль частоты

желудочковых сокращений

Hemodynamically stable
Стабильная гемодинамика

Hemodynamically unstable
Нестабильная гемодинамика

Oral dofetilide 
or IV ibutilide

or IV amiodarone a

or IV propafenone bc

or IV flecainide bc

synchronized cardioversion
or rapid atrial pacing

Per os дофетилид
или в/в ибутилид

или в/в амиодарон a

или в/в пропафенон bc

или в/в флекаинид bc

ЭИТ или ЭКС

IV beta-blockers a

or IV verapamil a
or IV diltiazem a

or IV digoxin a

В/в бета-адреноблокаторыa 
или в/в верапамил a

или в/в дилтиазем a

или в/в дигоксин a

Synchronized
cardioversion

ЭИТ

IV amiodarone a

or IV digoxin a

В/в амиодарон a

или в/в дигоксин a

Figure 1. Emergency treatment of atrial flutter (adapted from [2,5])
Рисунок 1. Неотложная терапия трепетания предсердий (адаптировано из [2,5])

a Can not be used in WPW syndrome; b should be combined with atrioventricular nodal-blocking agents; 
c stopping efficacy is less than in dofetilide or ibutilide
IV – intravenous

a Нельзя применять при синдроме WPW; b необходимо применять совместно с препаратами, замедляющими атриовентрикулярное проведение; 
c купирующая эффективность меньше, чем у дофетилида и ибутилида
ЭИТ – электроимпульсная терапия; ЭКС – электрокардиостимуляция; в/в – внутривенно
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кологической кардиоверсии два антиаритмических
препарата III класса – дофетилид и ибутилид (надо
применять только в стационаре с мониторированием
ЭКГ из-за высокого риска аритмогенных эффектов). В
Европе допускают возможность в/в введения пропа-
фенона, флекаинида, амиодарона, указывая на то,
что они менее эффективны, чем дофетилид и ибути-
лид [2,28]. Эффективность ЭКС в купировании типич-
ного трепетания предсердий составляет более 60%
[5], она особенно актуальна, когда проведение ЭИТ
противопоказано (дигиталисная интоксикация, гипо-
калиемия, невозможность применения наркоза). Ан-
титромботическая терапия при фармакологической и
электрической кардиоверсии трепетания предсердий
проводится по тем же принципам, как и у больных с
ФП.

На рис. 2 представлен алгоритм длительной тера-
пии ТП. Катетерной аблации КТИ-зависимого трепе-
тания предсердий (класс I, уровень доказательства В)
[5] в большинстве случаев отдается предпочтение пе-
ред длительной фармакотерапией, потому что нане-
сение повреждения между кольцом трикуспидального
клапана и местом впадения нижней полой вены пре-
рывает развитие macrore-entry в правом предсердии
более чем в 90% случаев [29]. Однако при длительном
наблюдении (3-5 лет) у 10-40% больных развиваются
пароксизмы ФП, особенно часто это отмечается при
наличии ФП до аблации и дилатации левого предсер-
дия. Поэтому коррекция факторов риска ее развития
рекомендуется и после инвазивного вмешательства, а

лечение ФП проводится антиаритмическими препа-
ратами с учетом основной сердечно-сосудистой пато-
логии и сопутствующих заболеваний. КА атипичного
ТП имеет не столь предсказуемые результаты, и она,
как правило, существенно менее эффективна, чем при
КТИ-зависимом ТП (высокая частота рецидивов арит-
мии) [30]. Успех вмешательства у данных больных
определяется точностью картирования и выявления
«критического» участка, который должен подверг-
нуться КА. Вероятно, в связи с этим при атипичном ТП
рекомендуется переходить к КА только после неэффек-
тивности антиаритмических препаратов, и она реже
может быть методом выбора [5].

Анализ нескольких исследований, включавших
больных с ТП, показал, что частота тромбоэмболиче-
ских осложнений у них составляет в среднем 3% в год
[31]. Как ACC/AHA/HRS [5], так и EHRA [2] предлагают
проводить профилактику тромбоэмболических
осложнений при ТП с учетом тех же факторов риска,
какие используются для ФП (шкала CHA2DS2-VASc).
Высокий риск кровотечений, определяемый по шкале
HAS-BLED (≥3 баллов), не является основанием для
отказа от антикоагулянтной терапии, но требует более
тщательного наблюдения за больным и коррекции об-
ратимых факторов риска (плохо контролируемое АД,
лабильные показатели МНО, использование нестеро-
идных противовоспалительных препаратов и т.д.).

У больных с симптомным, рецидивирующим ТП,
которым не планируется КА, проводится антиаритми-
ческая терапия: «частота-контроль» – назначение пре-
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Rhythm control
Контроль ритма
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Если неэффективно

Beta-blockers a

or verapamil a
or diltiazem a

or digoxin a

Бета-адреноблокаторыa 
или верапамил a

или дилтиазем a

или дигоксин a

Catheter ablation

Катетерная аблация

Amiodarone
or sotalol

or dofetilide

Амиодарон
или соталол

или дофетилид

Propafenone b

or flecainide b

(in the absence of structural
heart disease including
ischemic heart disease)

Пропафенон b

или флекаинид b

(при отсутствии структурных
поражений миокарда и ИБС)

Figure 2. Long-term management of atrial flutter (adapted from [2, 5])
Рисунок 2. Длительная терапия трепетания предсердий (адаптировано из [2,5])

*Antiarrhythmic drugs are taken orally; a can not be used with WPW syndrome; b should be combined with atrioventricular nodal-blocking agents
*Антиаритмические препараты принимаются перорально; a нельзя применять при синдроме WPW; b необходимо применять совместно 
с препаратами, замедляющими АВ проведение
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паратов, влияющих на проводимость в АВ узле, но без
купирования приступов аритмии, или «ритм-конт-
роль» – фармакологическая кардиоверсия или ЭИТ с
последующей профилактической антиаритмической
терапией. Несмотря на то, что у больных с ТП, в отли-
чие от больных с ФП, не сравнивались эти тактики
лечения, они рекомендуются для клинического при-
менения. В обоих случаях обязательным является про-
ведение по показаниям антитромботической терапии
варфарином или прямыми оральными антикоагулян-
тами. Так как в большинстве исследований не прово-
дилась раздельная оценка эффективности антиарит-
мических препаратов в удержании синусового ритма
при ФП и ТП, данных об их практической значимости
при ТП мало.

Дофетилид (не зарегистрирован в Российской Фе-
дерации), вероятно, наиболее эффективный анти-
аритмический препарат из используемых для пред-
упреждения рецидивов ТП, но лечение им надо
начинать в стационаре для проведения динамического
контроля за продолжительностью интервала QT (QT
корригированный не должен превышать 500 мс) и со-
стоянием функции почек. Лечение ТП амиодароном
рекомендуется (класс IIa, уровень доказательства В),
но должно проводиться с учетом хорошо изученных
и нередко встречающихся побочных эффектов [5]. При
назначении соталола (класс IIа, уровень доказатель-
ства В) контролируется продолжительность интервала
QT, и его применение противопоказано при клиренсе
креатинина менее 50 мл/мин [5]. Как видно из рис.
2, профилактика пароксизмов ТП пропафеноном и
флекаинидом (класс IIb, уровень доказательства В)
должна сопровождаться назначением препаратов, за-
медляющих проведение по АВ соединению (бета-ад-
реноблокаторы, верапамил, дилтиазем, дигоксин),
чтобы избежать предсердно-желудочкового проведе-
ния 1:1. Как известно, антиаритмики IC класса проти-

вопоказаны больным с сердечной недостаточностью
и ИБС. Кроме того, необходимо учитывать, что при
лечении амиодароном, пропафеноном и флекаини-
дом возможна трансформация ФП в ТП у 11-20%
больных [2, 5]. В нашем исследовании по фармакоте-
рапии ФП ее переход в ТП произошел у 13% больных,
принимавших амиодарон, и у 22% больных, леченых
отечественным антиаритмиком IC класса этацизином
[32]. КА типичного ТП может быть рекомендована
больным, у которых оно стало ведущим нарушением
ритма сердца на фоне лечения амиодароном и анти-
аритмическими препаратами IC класса (класс IIa, уро-
вень доказательства В) [5].

Заключение
Таким образом, несмотря на недостаточную изу-

ченность эффективности антиаритмиков различных
классов в фармакологической кардиоверсии и про-
филактической терапии предсердных тахикардий, в
настоящее время имеется ряд вполне обоснованных
рекомендаций по дифференцированному примене-
нию бета-адреноблокаторов, недигидропиридиновых
антагонистов кальция и антиаритмических препаратов
IC и III классов для их лечения. В то же время можно
констатировать, что большое значение в лечении не-
которых из них придается катетерной аблации, являю-
щейся у больных с ОПРТ и, особенно, с ТП, альтерна-
тивой фармакотерапии, которой во многих
клинических ситуациях отдается предпочтение перед
длительной медикаментозной терапией.
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