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Съкращения и акроними

+/– QRS complex equiphasic 
Равнофазен QRS комплекс

+ve QRS complex-positive 
Положителен QRS комплакс

–ve QRS complex-negative 
Негативен QRS комплекс

ACHD Adult congenital heart disease  
Вродено/и сърдечно/и заболяване/ия при възрастни

AEPC Association for European Paediatric and 
Congenital Cardiology 
Асоциация по европейска педиатрична и 
вродена кардиология

AF Atrial fibrillation 
Предсърдно мъждене

AH Atrial–His 
Предсърдие–Хис

AMP Adenosine monophosphate 
Аденозин монофосфат

AP Accessory pathway 
Дпълнителна връзка (допълнителен път)

AT Atrial tachycardia 
Предсърдна тахикардия

AV Atrioventricular 
Атриовентрикуларен/а/о/и

AVN Atrioventricular node 
Атриовентрикуларен възел

AVNRT Atrioventricular nodal re-entrant tachycardia 
Атриовентрикуларна нодална риентри тахикардия

AVRT  Atrioventricular re-entrant tachycardia 
Атриовентрикуларна риентри тахикардия

BBB Bundle 
branch block Бедрен блок
b.p.m. Beats per minute 

Удара в минута
CHA2DS2-VASc Cardiac failure, Hypertension, Age ≥75 (Doubled), 

Diabetes, Stroke (Doubled) – Vascular disease, 
Age 65–74 and Sex category (Female)  
Сърдечна недостатъчност, Хипертония, Възраст 
≥75 г. (по две), Диабет, Инсулт (по две) – Съдова бо-
лест, Възраст 65–74 и Полова категория (Женска)

CL Cycle length 
Дължина на цикъла

CMR Cardiac magnetic resonance 
Сърдечен магнитен резонанс

CT Computed tomography 
Компютърна томография
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CTI Cavotricuspid isthmus 
Кавотрикуспидален истмус

CV Conduction velocity 
Скорост на провеждане

CYP Cytochrome P450 
Цитохром P450

DAD Delayed after-depolarization 
Късна след деполяризация

DC  Direct current 
Прав ток

DCS Distal coronary sinus 
Дистална част на коронарния синус

EA Enhanced automaticity 
Увеличен автоматизъм

EAD Early after-depolarization 
Ранна след деполяризация

ECG Electrocardiogram/electrocardiographic 
Електрокардиограма/електрокардиографски/а/о

EPS Electrophysiology study 
Електрофизиологично изследване

ERP Effective refractory period 
Ефективен рефрактерен период

ESC European Society of Cardiology 
Европейско кардиологично дружество

HA His–atrial interval 
Интервал Хис–предсърдие

HCN Hyperpolarization-activated cyclic nucleotide-
gated potassium channel 
Хиперполяризационно-активиран цикличен 
нуклеотид-зависим калиев канал

HF Heart failure 
Сърдечна недостатъчност

HFrEF Heart failure with reduced ejection fraction 
Сърдечна недостатъчност с намалена из-
тласкваща фракция

HPS His–Purkinje system 
Система Хис–Пуркинье

HV  His–ventrcular interval 
Интервал Хис–камера

ICaL L-type Ca2+ current 
L-тип Ca2+ поток

ICD Implantable cardioverter defibrillator 
Имплантируем кардиовертер дефибрилатор

IST  Inappropriate sinus tachycardia 
Несъответна синусова тахикардия

i.v. Intravenous 
Венозен/а/о/и

JET Junctional ectopic tachycardia 
Ектопична тахикардия от AV съединението

LA Left atrial/atrium 
Левопредсърден/а/о/и/ляво предсърдие

LAL Left anterolateral 
Ляв/а/о/и преднолатерален/а/о/и

LBBB Left bundle branch block 
Ляв бедрен блок

LL Left lateral 
Ляв/а/о/и латерален/а/о/и

LP Left posterior 
Ляв/а/о/и заден/а/о/и

LPL Left posterolateral 
Ляв/а/о/и заднолатерален/а/о/и

LPS Left posteroseptal 
Ляв/а/о/и задносептален/а/о/и

LV Left ventricle/ventricular 
Лява камера/левокамерен/а/о/и

MI Myocardial infarction 
Миокарден инфаркт

MRAT Macro-re-entrant atrial tachycardia 
Предсърдна макрориентри тахикардия

MS  Mid-septal 
Средносептален/а/о/и

NT-proBNP N-terminal pro-B-type natriuretic peptide 
N-терминален про-В-тип натриуретичен 
пептид

PJRT Permanent junctional reciprocating tachycardia 
Перманентна форма на ортодромна AV риентри 
тахикардия

p.o. Per os (by mouth) 
Перорален/а/о/и

POTS Postural orthostatic tachycardia syndrome 
Синдром на постурална ортостатична тахи-
кардия

PPM Permanent pacemaker 
Постоянен пейсмейкър

PRKAG2 Protein kinase AMP-activated non-catalytic 
subunit gamma 2 
Протеин-киназа АМР-активирана некатали-
тична гама 2 субединица

PV Pulmonary vein 
Белодробна (пулмонална) вена

RA Right atrial/anterior 
Деснопредсърден/а/о/и/Дяснопреден/а/о/и

RAS Right anteroseptal 
Десен предносептален/а/о/и

RBBB Right bundle branch block 
Десен бедрен блок

RCT Randomized clinical trial 
Рандомизирано клинично изпитване

RL Right lateral 
Дяснолатерален/а/о/и

RP Right posterior 
Дяснозаден/а/о/и

RPS Right posteroseptal 
Десен постеросептален/а/о/и

RyR Sarcoplasmic reticulum Ca2+ channel 
Ca2+ канал в саркоплазмения ретикулум

SPERRI Shortest pre-excited RR interval during atrial 
fibrillation 
Най-къс преексцитиран RR интервал по вре-
ме на предсърдно мъждене

SR Sarcoplasmic reticulum 
Саркоплазмен ретикулум

SVT Supraventricular tachycardia 
Надкамерна (суправентрикуларна) тахикардия

TA Triggered activity 
Тригерирана активност

TCM Tachycardiomyopathy 
Тахикардиомиопатия

TDI Tissue Doppler imaging 
Образна диагностика с тъканен Доплер

VA Ventriculoatrial 
Камернопредсърден/а/о/и

VT Ventricular tachycardia 
Камерна тахикардия

WL Wavelength 
Дължина на вълната

WPW Wolff-Parkinson-White
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1. Предисловие
Препоръките обобщават и оценяват наличните доказателства 
с цел подпомагане на здравните специалисти да предложат 
най-добрите стратегии за поведение при конкретен пациент 
с дадено състояние. Препоръките и техните насоки трябва да 
улеснят вземането на решения от здравните специалисти в 
ежедневната им практика. Окончателните решения по отно-
шение на конкретния пациент обаче трябва да бъдат взети от 
лекуващия/те здравен/и специалист/и след обсъждане с па-
циента и при нужда с лицето полагащо грижи за него.

В последните години, от Европейското кардиологично 
дружество (ESC), както и от други дружества и организации, 
бяха публикувани голям брой препоръки. Поради значе-
нието им за клиничната практика, бяха изработени качест-
вени критерии за разработване на препоръки. Указания-
та за формулиране и издаване на препоръки на ESC могат 
да бъдат намерени в уебсайта на ESC (http://www.escardio.
org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/
Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines).

ESC провежда редица регистри, които имат решаващо 
значение за оценката, диагностичните/терапевтичните про-
цеси, използването на ресурсите и придържането към пре-
поръките. Тези регистри имат за цел да осигурят по-добро 
разбиране на медицинската практика в Европа и по света, 
базиращо се на данни събрани по време на рутинната кли-
нична практика.

Препоръките се разработват едновременно с произ-
водни образователни материали насочени към културни и 
професионални нужди на кардиолозите и сътрудниците им. 
Събирането на висококачествени обсервационни данни през 
подходящи времеви интервали след публикуването на пре-
поръки на ESC ще помогне за оценка на нивото на възприема-
не на препоръките чрез приоритетна проверка на ключовите 
крайни резултати дефинирани от препоръките на ESC и участ-
ващите образователни комитети и членове на работни групи.

Членовете на тази работна група бяха подбрани от ESC, 
включително чрез представянето им от съответната група 
подспециалности в ESC, с цел да представляват специали-
стите участващи в медицинските грижи при пациенти с тази 

патология. Избраните експерти в областта направиха изчер-
пателен преглед на публикуваните доказателства за поведе-
нието при дадено състояние в съответствие с политиката на 
комитета по практически препоръки (CPG) на ESC. Беше из-
вършена критична оценка на диагностичните и терапевтич-
ните процедури, включваща оценка на отношението риск-
полза. Нивото на доказателственост и силата на препоръките 
за дадени видове поведение бяха преценени и степенувани 
по предварително определени скали на ESC, които са очерта-
ни в Таблици 1 и 2 по-долу.

Експертите от работната и ревизиращата групи предоста-
виха стандартни декларации за интереси за всички връзки, 
които могат да бъдат възприемани като реални или потен-
циални източници на конфликт на интереси. Тези попълнени 
бланки бяха събрани в един файл и могат да бъдат намерени 
в уебсайта на ESC (http://www.escardio.org/guidelines). Всички 
промени в декларираните интереси, които са се появили по 
време на написването на препоръките, бяха съобщени на 
ESC и актуализирани. Работната група получи цялата финан-
сова подкрепа от ESC без участие на здравната индустрия.

CPG на ESC надзирава и координира подготовката на 
нови препоръки. Комитетът отговаря и за процеса на одо-
брение на тези препоръки. Препоръките на ESC се подлагат 
на подробен преглед от CPG и външни експерти. След под-
ходящи ревизии препоръките се одобряват от всички екс-
перти включени в работната група. Окончателният документ 
се одобрява от CPG за публикуване в European Heart Journal. 
Препоръките бяха разработени след старателно съобразя-
ване с научните и медицинските знания и доказателствата 
налични към датата на създаването им.

Задачата за разработване на препоръки на ESC включ-
ва и създаване на образователни инструменти и програми 
за внедряване на препоръките, включително сбити джобни 
версии на препоръките, обобщаващи слайдове, брошури с 
основни послания, обобщени карти за неспециалисти и елек-
тронна версия за дигитални приложения (смартфони и т.н.) 
Тези версии са съкратени и поради това, за по-подробна ин-
формация, потребителят трябва винаги да използва пълната 
текстуална версия на препоръките, която е свободно дос-
тъпна чрез уебсайта на ESC и се намира на уебсайта на EHJ. 

Таблица 1: Класове на препоръките

Класове на 
препоръките Дефиниция Препоръки за употреба

Клас I Доказателства и/или общо съгласие, че дадено 
лечение или процедура е благоприятно(а), 
полезно(а), ефективно(а).

Препоръчва се/
показано(а) е

Клас II Противоречиви доказателства и/или разнопосочност на мненията относно 
полезността/ефикасността на дадено лечение или процедура.

   Клас IIa Преобладаващите данни/мнения са в полза 
на полезност/ефикасност

Трябва да се вземе 
предвид

   Клас IIb Ползата/ефикасността е по-слабо 
установена с данни/мнения

Може да се вземе 
предвид

Клас III Доказателства и/или общо съгласие, че дадено 
лечение или процедура не е благоприятно(а)/
полезно(а)/ефективно(а), а в някои случаи може 
да бъде увреждащо(а)

Не се препоръчва
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Националните дружества членуващи в ESC се насърчават да 
възприемат, превеждат и прилагат всички препоръки на ESC. 
Необходими са внедрителни програми, тъй като е доказано, 
че изходът от заболяването може да бъде повлиян благопри-
ятно при цялостно приложение на клиничните препоръки.

Здравните специалисти се насърчават да вземат изцяло 
предвид препоръките на ESC, когато правят клиничната си 
преценка, както и при определяне и прилагане на преван-
тивни, диагностични или терапевтични медицински страте-
гии. Препоръките на ESC обаче не отменят по никакъв начин 
личната отговорност на здравните специалисти при вземане 
на правилни и точни решения, съобразени със здравослов-
ното състояние на всеки конкретен пациент и след обсъжда-
не с пациента или, когато е подходящо и/или необходимо, с 
лицето полагащо грижи за пациента. Здравният специалист 
носи отговорност и за спазване на правилата и наредбите 
приложими във всяка страна за лекарствата и медицинските 
устройствата към момента на предписването им.

2. Увод
Надкамерните аритмии са чести, а пациентите често са симп-
томни, което налага подход с лекарства и електрофизиоло-
гични процедури. ESC публикува препоръки за поведение 
при надкамерни тахикардии (SVTs) през 2003 г.1; публикува-
ни са и съответни американски препоръки, като най-новите 
са от 2015 г.2

Необходимо е да се предоставят експертни указания 
на специалистите участващи в обслужването на пациенти, 
представящи се с SVT. Освен това, няколко свързани помеж-
ду си  състояния, които могат да бъдат придружени от SVTs 
се нуждаят от по-подробни обяснения. По тази причина, ESC 
събра работна група със задачата да направи изчерпателен 
преглед на публикуваните доказателства и да публикува 
препоръки за поведение при пациенти с SVT, с актуални кон-
сенсусни указания за клиничната практика. Този документ 
обобщава съвременните развития в областта, с фокус вър-
ху напредъка постигнат след публикуването на предишните 
препоръки на ESC и дава общи указания за поведение при 
възрастни с SVT, на базата на принципите на медицината на 
доказателствата.

2.1. Преглед на доказателствата
Членовете на работната група бяха помолени да извършат 
подробен преглед на литературата, да преценят силата 
на доказателствата за или против конкретно лечение или 
процедура и да включат прогнозни оценки на очакваните 
крайни резултати, за които има данни. Бяха обсъдени паци-
ент-специфични модификатори, коморбидности и въпроси 

свързани с предпочитанията на пациента, които биха могли 
да повлияят избора на специфични тестове или терапии, 
както и честотата на проследяване и рентабилността. В зони 
на противоречия или по въпроси без наличие на доказател-
ства различни от обичайната клинична практика, беше по-
стигнат консенсус чрез съгласие на експертната група след 
изчерпателно обсъждане. Документът беше прегледан от 
официални външни рецензенти.

Силата на препоръките и нивата на доказателственост 
при конкретни варианти на подход бяха оценени и степе-
нувани в съответствие с предварително определени скали, 
които са съответно очертани в Таблици 1 и 2.

В заключение, тези препоръки включват доказателства 
и експертни мнения от няколко страни. Обсъдените фар-
макологични и нефармакологични антиаритмични подхо-
ди могат следователно да включват лекарства, които не са 
получили одобрение от държавни регулаторни служби във 
всички страни.

2.2. Отношения с индустрията и други 
конфликти на интереси

Политиката на ESC е да спонсорира документи за позиция и 
препоръки без подкрепа от индустрията, а всички членове 
отдадоха доброволно необходимото им време. И така, всич-
ки членове, участвали в създаването на документа, както и 
всички рецензенти, разкриха подробно потенциалните си 
конфликти на интерес. Детайлите на тези декларации ще бъ-
дат публикувани в уебсайта на ESC едновременно с публику-
ването на тези препоръки.

2.3. Какво е новото в препоръките 
от 2019?

2.3.1. Промени в препоръките от 2003 до 2019
Поради факта, че от публикуването на предишните препо-
ръки върху SVT изминаха 16 години, много от препоръча-
ните тогава лекарствата не са взети предвид в препоръките 
от 2019 г. Освен това, техниките и показанията за аблация се 
промениха. Променените препоръки за всеки раздел са по-
сочени в Таблица 3 по-долу.

Таблица 2: Нива на доказателственост

Ниво на  
доказателственост А 

Данни, получени от многобройни рандомизирани клинични изпитвания 
или мета-анализи.

Ниво на  
доказателственост В 

Данни, получени от единично рандомизирано клинично изпитване или 
големи нерандомизирани проучвания.

Ниво на  
доказателственост С 

Консенсус на експертни мнения и/или малки проучвания, ретроспектив-
ни проучвания, регистри.

Таблица 3: Промени в препоръките при SVT след 
2003 г.

2003 2019

Остро поведение при тахикардии с тесен QRS

Верапамил и дилтиазем I IIa

Продължава
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2.3.2 Нови препоръки от 2019 г.

Таблица 3: Продължение

Бета-блокери IIb IIa

Амиодарон и дигоксин не се споменават в препоръките от 2019

Остро поведение при тахикардии с широк QRS

Прокаинамид I IIa

Аденозин IIb IIa

Амиодарон I IIb

Соталол и лидокаин не се споменават в препоръките от 2019 г.

Терапия при неподходяща синусова тахикардия

Бета-блокери I IIa

Верапамил/дилтиазем и катетърна аблация не се споменават в пре-
поръките от 2019 г.

Терапия при синдрома на постурална ортостатична тахикардия

Прием на сол и течности IIa IIb

Спане с повдигната глава, компресивни чорапи, селективни бета-
блокери, флудрокортизон, клонидин, метилфенидат, флуоксетин, 
еритропоетин, ерготамин/октреотид и феноарбитон не са споме-
нати в препоръките от 2019 г.

Терапия на фокална АТ

Остра

Флекаинид/пропафенон IIa IIb

Бета-блокери I IIa

Амиодарон IIa IIb

Прокаинамид, соталол и дигоксин не сe споменават в препоръките 
от 2019 г.

Хронична

Бета-блокери I IIa

Верапамил и дилтиазем I IIa

Амиодарон, соталол и дизопирамид не се споменават в препоръките 
от 2019 г.

Терапия при предсърдно трептене

Остра

Предсърдно или трансезофагеално пейсиране I IIb

Ибутилид IIa I

Флекаинид/пропафенон IIb III

Верапамил и дилтиазем I IIa

Бета-блокери I IIa

Дигиталис не се споменава в препоръките от 2019 г.

Хронична

Дофетилид, соталол, флекаинид, пропафенон, прокаинамид, хини-
дин и дизопирамид не се споменават в препоръките от 2019 г.

Терапия при AVNRT

Остра

Амиодарон, соталол, флекаинид и пропафенон не се споменават в 
препоръките от 2019 г.

Хронична

Верапамил и дилтиазем I IIa

Бета-блокери I IIa

Амиодарон, соталол, флекаинид, пропафенон и подходът „хапчето в 
джоба“ не се споменават в препоръките от 2019 г.

Продължава

Таблица 3: Продължение

Терапия при AVRT

Флекаинид/пропафенон IIa IIb

Бета-блокери IIb IIa

Амиодарон, соталол и подходът „хапчето в джоба“ не се споменават 
в препоръките от 2019 г.

SVT при бременност

Верапамил IIb IIa

Катетърна аблация IIb IIa*

Соталол, пропранолол, хинидин и прокаинамид не се споменават в 
препоръките от 2019 г.

AT = предсърдна тахикардия; AVNRT = атриовентрикуларна нода-
ла риентри тахикардия; AVRT = атриовентрикуларна риентри та-
хикардия.

* когато е възможна аблация без флуороскопия.

Таблица 4: Нови препоръки през 2019 г.

Ивабрадин, самостоятелно или в комбинация с бета-блокер, 
трябва да се вземе предвид при симптомни пациенти с несъ-
ответна синусова тахикардия.

IIa

Ибутилид (i.v.) може да се вземе предвид за остра терапия 
на фокална предсърдна тахикардия. IIb

Ивабрадин при синдром на постурална ортостатична тахи-
кардия и ивабрадин с бета-блокер може да се вземат пред-
вид за хронична терапия на фокална предсърдна тахикардия.

IIb

При пациенти с предсърдно трептене без AF трябва да се 
вземе предвид антикоагулация, но прагът за иницииране 
не е установен.

IIa

Ибутилид (i.v.) или дофетилид, i.v. или перорално (в болни-
ца) се препоръчват за конверсия на предсърдно трептене. I

Високочестотно предсърдно пейсиране се препоръчва 
за прекратяване на предсърдно трептене при наличие на 
имплантиран пейсмейкър или дефибрилатор.

I

При преексцитирано AF не се препоръчва i.v. амиодарон. III

С цел рискова стратификация на лица с безсимптомна пре-
ексцитация трябва да се вземе предвид извършване на EPS. IIa

При безсимптомни пациенти, при които електрофизиоло-
гичното изследване с приложение на изопреналин иден-
тифицира високорискови особености, като SPERRI ≤250 ms, 
AP ERP ≤250 ms, множество APs и индуцируема AP-опосред-
ствена тахикардия, се препоръчва катетърна аблация.

I

При лица с безсимптомна преексцитация може да се вземе 
предвид неинвазивна оценка на проводните свойства на AP. IIb

При пациент с безсимптомна преексцитация и нискорис-
кова АР при инвазивната или неинвазивната рискова стра-
тификация може да се вземе предвид катетърна аблация.

IIb

При пациенти с безсимптомна преексцитация и LV дис-
функция дължаща се на електрическа диссинхрония тряб-
ва да се вземе предвид катетърна аблация.

IIa

Ако тахикардия, която е отговорна за TCM, не може да 
бъде аблирана или контролирана с лекарства, се препо-
ръчва AV нодална аблация с последващо пейсиране, дву-
камерно, или от снопа на Хис („аблирай и пейсирай“).

I

През първия триместър на бременността се препоръчва, 
ако е възможно, избягване на всички антиаритмични ле-
карства.

I

Продължава

8 Препоръки на ESC



2.3.3. Нови ревизирани концепции
•	 Нова терапия при несъответна синусова тахикардия и 

фокална предсърдна тахикардия.
•	 Терапевтични варианти на остра конверсия и антикоагу-

лация при предсърдно трептене.
•	 Терапия при атриовентрикуларна нодална риентри та-

хикардия.
•	 Терапия при антидромна атриовентрикуларна риентри 

тахикардия и преексцитирано предсърдно мъждене.
•	 Поведение при пациенти с безсимптомна преексцитация.
•	 Диагноза и терапия на тахикардиомиопатията.

3. Дефиниции и класификация
Терминът „SVT“ означава буквално тахикардия [предсърдна 
честота >100 удара в минута (b.p.m.) в покой], чийто механи-
зъм обхваща тъкан от снопа на Хис или над него.2,3 По тра-
диция, SVT беше използвана за описание на всички видове 
тахикардии извън камерните тахикардии (VTs) и AF. Следо-
вателно, тя включва тахикардии, като атриовентрикулар-
на (AV) риентри тахикардия, дължащи се на допълнителни 
връзки, които по същество не са надкамерен ритъм (Табли-
ца 5). Терминът „тахикардия с тесен QRS“ обозначава такива 
с продължителност на QRS ≤120 ms. Тахикардия с широк QRS 
означава такава с продължителност на QRS >120 ms (Табли-
ца 6). В клиничната практика, SVT може да се представи под 
формата на тахикардии с тесен или широк QRS, повечето от 
които, макар и не неизменно, се манифестират като равно-
мерни ритми. Тези препоръки не обхващат AF, което е обект 
на отделни клинични препоръки4 и различни консенсусни 
документи.57

4. Електрофизиологични 
механизми на MRAT, зависима 
от кавотрикуспидалния истмус

Аритмия може да произлезе от зараждане на патологичен 
импулс в единичен миоцит, или по-вероятно в група близко 
разположени миоцити. Това може да настъпи в непейсмей-
кърни клетки чрез механизъм, подобен на физиологичния 
автоматизъм на пейсмейкърните клетки [синусов възел 
и AV възел (AVN)], поради което се нарича „абнормен“ или 
„повишен автоматизъм“. Една алтернативна форма на ини-
цииране на абнормен импулс включва осцилации на мем-
бранния потенциал, наречени ранна или късна „след-депо-

Таблица 5: Конвенционална класификация 
на надкамерните тахикардии

Предсърдни тахикардии

Синусова тахикардия

•	 Физиологична синусова тахикардия
•	 Несъответна синусова тахикардия
•	 Риентри тахикардия от синусовия възел

Фокална AT

Мултифокална AT

MRAT

Продължава

Таблица 6: Диференциална диагноза на тахикар-
диите с тесен и широк QRS

Тахикардии с тесен QRS (≤120 ms)

Равномерни

•	 Физиологична синусова тахикардия
•	 Несъответна синусова тахикардия
•	 Риентри тахикардия от синусовия възел
•	 Фокална AT
•	 Предсърдно трептене с фиксирано AV провеждане
•	 AVNRT
•	 JET (или други нериентри варианти)
•	 Ортодромна AVRT
•	 Идиопатична VT (особено високосептална VT)

Неравномерни

•	 AF
•	 Фокална AT или предсърдно трептене с променлив AV блок
•	 Мултифокална AT

Продължава

Таблица 5: Продължение

•	 Кавотрикуспидален истмус-зависима MRAT
 - Типично предсърдно трептене, по посока обратна на часов-

никовата стрелка (обичайна) или по посока на часовниковата 
стрелка (обратна)

 - Друга кавотрикуспидален истмус-зависима MRAT
•	 Кавотрикуспидален истмус независима MRAT

 - RA MRAT
 - LA MRAT

AF

AV връзка тахикардии

Атриовентрикуларна нодална риентри тахикардия (AVNRT)

•	 Типична
•	 Нетипична

Нериентри тахикардия от съединението

•	 JET (ектопична тахикардия от съединението или фокална тахикар-
дия от съединението)

•	 Други нериентри варианти

Атриовентрикуларна риентри тахикардия (AVRT)

•	 Ортодромна (включително PJRT)
•	 Антидромна (с ретроградно провеждане през AVN или, рядко, по 

друга връзка)

AF = предсърдно мъждене; AT = предсърдна тахикардия; AV = 
атриовентрикуларен/а/о/и; AVN = атриовентрикуларен възел; JET = 
ектопична тахикадия от съединението; RA = деснопредсърден/а/о/и; 
LA = левопредсърден/а/о/и; MRAT = макрориентри предсърдна тахи-
кардия; PJRT = перманентна възвратна тахикардия от връзката.

Таблица 4: Продължение

При бременни жени с цел превенция на SVT при тези без 
WPW синдром трябва да се вземат предвид, по реда на 
предпочитане, бета-1-селективни блокери (с изключение 
на атенолол) или верапамил.

IIa

При бременни жени с WPW синдром и без исхемични или 
структурни сърдечни заболявания с цел превенция на SVT 
трябва да се вземат предвид флекаинид или пропафенон.

IIa

AF = предсърдно мъждене; AP = допълнителна връзка; AT = пред-
сърдна тахикардия; AV = атриовентрикуларен/а/о/и; EPS = елек-
трофизиологично изследване; ERP = ефективен рефрактерен пе-
риод; i.v. = венозен/а/о/и; LV =левокамерен/а/о/и; POTS = синдром 
на постурална ортостатична тахикардия; SPERRI = най-къс пре-
ексцитиран RR интервал по време на предсърдно мъждене; SVT = 
надкамерна тахикардия; TCM = тахикардиомиопатия; WPW = Wolff-
Parkinson-White.
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ляризация“. В тези случаи, произлезлите аритмии получават 
наименование „тригерирана активност“.8 Аритмии в резул-
тат на засилен автоматизъм и тригерирана активност се де-
финират като „нериентри“. Аритмии могат да възникнат и 
когато активирани по-късно в хода на разпространението 
миокардни зони активират отново зони, които вече са въз-
становили възбудимостта си. Това се причинява от патоло-
гично разпространение на вълната на възбуждение и/или на 
тъканна рефрактерност. Този механизъм, наречен „риентри“ 
(re-entry) се дължи на синцитиалното естество на миокард-
ната тъкан и е коренно различен от фокалното зараждане на 
импулса.8 Подробно обсъждане и схематично представяне 
на обичайни кръгове SVT е дадено в Допълнителни данни.

5. Сърдечна анатомия 
за електрофизиолога

Познаването на антатомичните структури вътре и извън 
предсърдните кухини има клинично значение, особено ко-
гато се вземат предвид интервенционални процедури. Под-
робно обсъждане е включено в Допълнителни данни.

6. Епидемиология 
на надкамерните тахикардии

Епидемиологичните проучвания върху популацията с SVT 
са ограничени. Сред общото население честотата на SVT е 
2.25/1000 души, а заболяемостта е 35/100 000 човеко-години. 
Жените имат два пъти по-голям риск от развитие на SVT от мъ-
жете, а лица на възраст ≥65 години имат над пет пъти по-голям 
риск от развитие на SVT от по-млади лица. Пациентите с изоли-

рана пароксизмална SVT в сравнение с тези със сърдечносъдо-
во заболяване са по-млади, имат по-висока сърдечна честота 
по време на SVT, имат по-ранно начало на симптомите и са с по-
голяма вероятност за първо документиране на състоянието им 
в спешно отделение.9 В проучване на педиатрична кохорта от 
1  967  911 живи раждания между 2000–2008 г., 2021 пациенти 
(51.6% от мъжки пол, обща заболяемост 1.03/1000) са имали 
SVT [16.2% от които Wolff-Parkinson-White (WPW) синдром]. До 
15-годишна възраст, годишният риск от внезапна смърт е бил 
0.01% на пациенто-година.10

В специализирани центрове, при пациенти насочени за 
катетърна аблация, AVNRT е най-често лекувания след AF 
субстрат, следвана от предсърдното трептене и AVRT.11–13 

Жените са по-често засегнати от AVNRT от мъжете (отноше-
ние 70:30),14–16 докато при AVRT има обратно съотношение 
(45:55).14 Има предположения за връзка с месечния цикъл,17 

а при жени с предшестваща SVT епизодите са по-чести по 
време на бременност.18

Сред цялото население, честотата на WPW модела в по-
върхностната електрокардиограма (ECG) варира от 0.15 до 
0.25%,19 нараствайки до 0.55% при роднини от първа степен 
на засегнатите пациенти.20 Не всички пациенти обаче раз-
виват SVT, а интермитентната преексцитация не е рядка. В 
сравнение с останалото население, популацията с преексци-
тация е като цяло по-млада, предимно от мъжки пол и е с по-
малко коморбидност.21,22 С възрастта, процентът пациенти с 
AVRT намалява, а делът на тези с AVNRT и AT нараства.14

Епидемиологията на предсърдното трептене не е сигур-
но уточнена, тъй като предсърдното трептене може да се 
комбинира с AF. Честотата на AF преди аблация на трептенето 
варира между 24 и 62%, а след аблация може да бъде 30–70%. 
Общата ежегодна честота на предсърдно мъждене е 88/100 
000 човеко-години сред населението на САЩ. Коригираната 
за възраст заболяемост от предсърдно трептене при мъжете 
(125/100 000) е >2.5 пъти по-голяма от тази при жените (59/100 
000) и нараства експоненциално с възрастта. Пациенти с 
предсърдно трептене е по-вероятно да са били пушачи, да 
са имали по-дълъг PR интервал, анамнеза за миокарден ин-
фаркт (MI) и анамнеза за сърдечна недостатъчност (HF).23

Понастоящем катетърната аблация намира широко при-
ложение при повечето варианти на SVT, а съобщените от па-
циента оценки за клиничен изход показаха, че пациентите 
получават сигнификантно подобрение на качеството на жи-
вота си след аблация.24–27 Съобщаваните от пациента данни 
за клиничен изход с помощта на различни въпросници са по-
лезни за проверка на аблационните техники. Преди аблация 
при жените по-често се предписват антиаритмични лекар-
ства за SVT отколкото при мъжете,28 а честотата на рециди-
вите след аблация на AVNRT е по-висока при млади жени.29 

Като цяло обаче, не се съобщава за сигнификантни разлики 
между мъже и жени в зависещите от здравето качество на 
живота или достъп до здравни ресурси.28

7. Клинична картина
Въздействието на SVT върху дадено лице се базира на редица 
фактори и може да доведе до сърцебиене, умора, замаяност, 
гръден дискомфорт, диспнея и нарушено съзнание.30 Бързите 
ритми е по-вероятно да се представят с ясна анамнеза и остро 
протичане, отколкото не толкова бързите ритми, но SVT обик-
новено предизвиква симптоматика.31 Продължителността на 
симптомите и възрастта на пациента при появяването са важни. 

Таблица 6: Продължение

Тахикардия с широк QRS (>120 ms)

Равномерни

•	 VT/трептене
•	 Камерен пейсиран ритъм
•	 Антидромна AVRT
•	 SVTs с аберация/BBB (предшестваща или честотно-зависима по 

време на тахикардия)
•	 Предсърдна или нодална тахикардия с преексцитирана/случайно 

присъстваща AP
•	 SVT с разширяване на QRS, поради електролитно нарушение или 

антиаритмични лекарства

Неравномерни

•	 AF или предсърдно трептене, или фокална AT с променлив блок на 
провеждане с аберация

•	 Антидромна AV риентри тахикардия дължаща се на нодо-вентри-
куларна/фасцикуларна AP с променливо VA провеждане

•	 Преексцитирано AF
•	 Полиморфна VT
•	 Torsade de pointes
•	 Камерно мъждене

Понякога, AF с много бърз камерен отговор може видимо да напо-
добява равномерна тахикардия с тесен QRS.

AF = предсърдно мъждене; AP = допълнителна връзка; AT = пред-
сърдна тахикардия; AV = атриовентрикуларен/а/о/и; AVNRT = 
антриовентрикуларна нодална риентри тахикардия; AVRT = ат-
риовентрикуларна риентри тахикардия; BBB = бедрен блок; JET = ек-
топична тахикардия от съединението; SVT = надкамерна тахикардия; 
VA = вентрикулоатриален/а/о/и; VT = камерна тахикардия.
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При лицето с начало в тийнейджърска или още по-млада въз-
раст е по-малко вероятно AT или AF да продължи в зряла въз-
раст. Подобна продължителна анамнеза насочва към риентри 
механизми.32 Диспнея или други клинични признаци и симпто-
ми на HF могат да настъпят, когато пациентът е развил TCM. За-
маяността във връзка с SVT не е рядка.30 Пресинкопът и синко-
път са по-редки33,34 и показват тенденция за връзка с картината 
при по-стари хора.32 При по-стари пациенти симптомите могат 
да бъдат по-изразени – с виене на свят, пресинкоп и синкоп – 
предвид по-трудно приспособимите свойства на циркулацията; 
спадовете на кръвното налягане са обикновено незабавни и с 
тенденция за възстановяване.35 При някои пациенти, може да 
се установи описание на полиурия (вероятно индуцирана от 
предсърдно разпъване натриуретична пептидна активност), 
макар че не е често.36 Преки рискове, дължащи се на SVT, са нео-
бичайни, но в специфични ситуации (напр. при пациенти с WPW 
синдром и AF,22 или операция за предсърден суич37) тя може да 
доведе до внезапна сърдечна смърт.

Внезапното начало насочва към по-голяма вероятност за 
AVNRT или AVRT, макар че по този начин може да се пред-
стави и AT.32 Характеристики от типа на ритмичност или 
неритмичност са от полза. Продължителността на отделни-
те епизоди може да помогне за диференциране. Риентри 
тахикардиите показват тенденция към по-голяма продъл-
жителност от епизодите на AT, които могат да настъпят под 
формата на серия от репетитивни пристъпи.32 Ясни описа-
ния на удари в шията (т.нар. „знак на жабата“) или „пляскане 
на ризата“ насочват към възможни конкурентни влияния на 
предсърдното и камерното съкращение върху трикусидал-
ната клапа и към AVNRT като вероятна причина.15,38,39

SVT може да не бъде разпозната при началната медицин-
ска оценка,тъй като клиничните характеристики могат да 
имитират паническо разстройство.40 При пациенти със си-
нусова тахикардия, най-вероятно свързана с тревожност и 
синдром на постурална ортостатична тахикардия (POTS), е ва-
жно да бъде изключена вероятността за риентри тахикардия.

8. Начална оценка на пациенти 
с надкамерна тахикардия

Снемането на пълна анамнеза, включително фамилна анам-
неза, и физикален статус, са много важни. Както беше уста-

новено, клиничната анамнеза е особено важна в случаите на 
сърцебиене без ECG документиране на тахикардията. Начал-
ната оценка насочва към риентри аритмия, когато моделът на 
започване/спиране е внезапен, често свързан с промяна в по-
зата, а тахикардията се усеща като равномерна. Началото на 
епизода/ите, честотата и състоянията задействащи аритмията 
са важни указания за конкретна диагноза.3 Може да има дан-
ни, че специфични действия водят до спиране на тахикардия-
та. Те могат да включват стандартни вагални прийоми,41 но и 
други мерки за прекъсване, като изпиването на чаша ледено 
студена вода. Реакциите към приложени лекарства (напр. аде-
нозин или верапамил), ако е наблюдавано прекратяване, но 
липсват ECGs, могат да помогнат на диагнозата.

Пълната кръвна картина и биохимичният профил – включ-
ващ бъбречна функция, електролити и изследвания на тирео-
идната функция – могат да бъдат полезни в специфични случаи 
(Таблица 7). ECG записана по време на тахикардията е идеално 
средство, а пациентите трябва да бъдат насърчени да търсят 
медицинска помощ и да им бъде записано ECG по време на 
епизодите. Необходима е 12-канална ECG в покой и базална 
ехокардиографска оценка. Може да бъде от полза да се напра-
ви 24-часов ECG запис, но епизодите на тахикария обикновено 
са спорадични и може да не са достатъчно чести, че да бъдат 
записани при амбулаторно мониториране. Може да се наложи 
приложение на транстелефонно мониториране, мобилни за-
писващи устройства или, много рядко, имплантируемо устрой-
ство за непрекъснат запис. Оптичните, поставени на китката 
монитори на сърдечната честота, са удобни, но е задължително 
да се направи изчерпателна проверка на използваното устрой-
ство.42 При пациенти с очевидна преексцитация и в случаите на 
катехоламин-зависими аритмии може да бъде полезен и тест с 
натоварване. При пациенти с ангина или сигнификантни риско-
ви фактори за коронарна артериална болест е необходимо и 
тестуване за миокардна исхемия.43 С цел установяване на диа-
гнозата обикновено се налага електрофизиологично изследва-
не (EPS), особено когато се очаква катетърна аблация.

9. Диференциална диагноза 
на тахикардиите

9.1. Тахикардии с тесен QRS (≤120ms)
Тесните QRS комплекси се дължат на бързо активиране на 
камерите през системата на Хис–Пуркинье (HPS), което под-
сказва, че произходът на аритмията е над или в снопа на Хис. 
Ранно активиране на снопа на Хис обаче може да настъпи 
при високосептални VTs, които по тази причина имат отно-
сително тесни QRS комплекси (110–140 ms).44

9.1.1. Електрокардиографска диференциална 
диагноза

При липса на ECG запис по време на тахикардията, 12-канал-
ната ECG в синусов ритъм може да даде указания за поставя-
не на диагноза на SVT и трябва да бъде изследвана подробно 
за всякакви възможни отклонения. Наличието на преексци-
тация при пациент с анамнеза за правилно пароксизмално 
сърцебиене подсказва по принцип AVRT. Отсъствието на 
очевидна преексцитация не изключва диагнозата AVRT, тъй 
като тя може да се дължи на скрита допълнителна връзка 
(AP), която е само с ретроградна проводимост или на нети-
пична (Mahaim) връзка, която е латентна при синусов ритъм.

Таблица 7: Начална оценка на пациента  
с над камерна тахикардия

Стандартни

•	 Анамнеза, физикален статус и ECG в 12 отвеждания
•	 Пълна кръвна картина, биохимичен профил и тиреоидна функция
•	 Трябва да се търси ECG по време на тахикардия
•	 Трансторакална ехокардиография

Незадължителни

•	 Работна проба
•	 24 h ECG мониториране, транстелефонно мониториране или им-

плантируемо записващо устройство на цикъла
•	 Тест за миокардна исхемия при пациенти с рискови фактори за 

коронарна артериална болест (включително мъже на възраст >40 
тодини и жени в менопауза)

•	 Трябва да се вземе предвид EPS с цел окончателна диагноза и ко-
гато се очаква катетърна аблация.

ECG = електрокардиограма; EPS = електрофизиологично изследване.
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ECG записана по време на тахикардия е много полезна за 
резултатна диагностика на SVT, макар че може и да не успее 
да доведе до специфична диагноза.45 При пациенти с много 
кратки или редки периоди на сърцебиене може да не разпо-
лагаме с такъв запис.

9.1.1.1. Начало и терминиране на тахикардията
Внезапно удължаване на PR интервала настъпва при типична 
AVNRT след предсърдна екстрасистола. AT може да бъде ини-
циирана и от предсърдна екстрасистола, но не е зависима от 
значително удължаване на PR. Автоматични, фокални ATs се 
характеризират с постепенно ускоряване (феномен на загря-

AF
Фокална АТ или трептене с променливо AV провеждане

Мултифокална АТ

Тахикардия с тесен QRS 
(QRS≤120 ms)

Да

Да

Да

Да

Не

Не

Не

Не

Предсърдно трептене
Фокална АТ

AVNRT (рядко)

Къс  (RP<PR)
RP>90 ms

Къс (RP<PR)
RP≤90 ms

Дълъг 
(RP≥PR)

AVRT
Атипична AVNRT

Фокална AT

Типична AVNRT
Фокална AT

JET
AVRT (рядко)

Фокална AT
AVRT

Атипична AVNRT

Високосептална VT
JET

AVNRT (рядко)
Нодовентрикуларна/фасцикуларна-

нодална риентри (рядко)

Видими 
Р вълни?

Предсърдна
честота по-голяма

от камерната
честота?

Камерна
честота по-голяма от 

предсърдната
честота

Да се вземе предвид
RP интервалът

Равномерна
тахикардия

Фигура 1: Диференциална диагноза на тахикардията с тесен QRS.
Трябва да се търси наличие на P вълна чрез запис на 12-канална електрокардиограма и, при нужда, записване на от-
веждания на Lewis или даже на езофагеално отвеждане свързано към прекордиално отвеждане (V1) чрез използване на 
алигаторни клампи. Границата 90 ms е по-скоро произволно число използвано при измервания на повърхностна елек-
трокардиограма, ако има видими Р вълни, и се основава на ограничени данни. В електрофизиологичната лаборатория 
прагът на камерно-предсърдния интервал е 70 ms. Ектопичната тахикардия от съединението може да се представи и с 
атриовентрикуларна дисоциация.
AF = предсърдно мъждене; AT = предсърдна тахикардия; AV =атриовентрикуларен/а/о/и; AVNRT = атриовентрикуларна 
нодална риентри тахикардия; AVRT = атриовентрикуларна риентри тахикардия; JET = ектопична тахикардия от съедине-
нието; RP = RP интервал; VT = камерна тахикардия.
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ване), последвано от намаляване на скоростта (феномен на 
охлаждане),46 а могат да бъдат и непрестанни, с кратко пре-
късване от синусов ритъм. Предсърдни или камерни екстра-
систоли могат да дадат начало на AVRT. Камерните екстрасис-
толи са чест пусков механизъм на атипична AVNRT, но рядко 
предизвикват типична AVNRT и само по изключение AT.

9.1.1.2. Равномерност на дължината на цикъла на тахикар-
дията

Трябва да бъде направена преценка за еднаквост на RR ин-
тервала (Фигура 1). Неравномерните тахикардии могат да оз-
начават фокална или мултифокална AT, фокално AF и пред-
сърдно трептене с променливо AV провеждане. Понякога 
могат да бъдат установени модели на неравномерност, като 
предсърдно трептене протичащо с Wenckebach-ова перио-
дичност. За неравномерните аритмии, като мултифокална 
AT, са типични променлива морфология на Р вълните и про-
менливи PP, RR, and PR интервали. Предсърдното трептене 
може да бъде с фиксирано AV провеждане и да се представя 
като равномерна тахикардия, а даже и AF може да изглеж-
да почти равномерно, когато е много бързо. Риентри тахи-
кардиите, независимо дали са микро или макрориентри, 
обикновено са равномерни. Непрекъснатите тахикардии 
могат да бъдат така наречената перманентна форма на ор-
тодромна AV риентри тахикардия, фокални AT или, рядко, 
атипични AVNRT. Променливост на дължината на цикъла (CL) 
(наричана също RR алтернанс) може да бъде наблюдавана 
при AVNRT, но тези промени са <15% от CL на тахикардията.47 
Ако неправилността надхвърля 15% от CL, много по-голяма 
е вероятността за фокална аритмия.48 QRS алтернансът е ря-
дък феномен при бавна SVTs, който може да не е свързан с 
CL алтернанс и е бил описан първоначално при AVRT.49,50 Той 
обаче може да бъде наблюдаван при всякаква бърза SVT.51

Промяна в камерната CL, предхождана от промяна в 
предсърдната CL, се наблюдава при AT или атипична AVNRT. 
Промяна в камерната CL, последвана от промяна в последва-
щата предсърдна CL, означава по-скоро типична AVNRT или 
AVRT.47,52 Фиксираният вентрикулоатриален (VA) интервал 
при наличие на променливи RR интервали изключва AT.45

9.1.1.3. Отношение P/QRS
Според съотношенията си P/QRS, SVTs се класифицират като 
имащи къс или дълъг RP интервал. SVTs с къс RP са тези с RP 
интервали по-къси от половината от RR интервала на тахи-
кардията, докато SVTs с дълъг RP демонстрират RP≥PR (Фи-
гура 1). В редки случаи, записването на U вълни по време на 
типична AVNRT може да симулира тахикардия с дълъг RP.53

В EPS, много късият VA интервал (≤70 ms) обикновено 
показва типична AVNRT или, по-рядко, фокална AT, но за та-
къв има съобщения и при AVRT.54 При измервания в повърх-
ностната ECG е доказано, че границата от 90  ms е полезна 
и може да се използва при видими Р вълни,55 но данните за 
действителни измервания на RP по време на различни SVT 
са оскъдни.

P вълни, подобни на тези при нормален синусов ритъм, 
подсказват съответна или несъответна тахикардия от сину-
совия възел, риентри тахикардия от синусовия възел или 
фокална AT зараждаща се близо до синусовия възел. Р въл-
ни, различни от тези при синусов ритъм и провеждани с PR 
интервал равен или по-дълъг от PR при синусов ритъм, се 
наблюдават типично при фокална AT. При AT провеждането 
до камерите може да бъде бързо (1:1) или бавно (3:1 или 4:1). 
Трябва да се вземе предвид и вероятността за предсърдно 

трептене с провеждане 2:1, ако камерната честота по време 
на SVT е 150 b.p.m., тъй като предсърдната активност е обик-
новено 250–330 b.p.m. При наличието на антиаритмична 
медикация в тази ситуация, понижаването на предсърдната 
честота може да доведе до по-голяма камерна честота при 
липса на AV нодална блокада.

В случай на относително забавено ретроградно провеж-
дане, което позволява идентифициране на ретроградни Р 
вълни, псевдо r-отклонение в отвеждане V1 и псевдо S-зъ-
бец в долните отвеждания са по-чести при типична AVNRT, 
отколкото при AVRT или AT.56,57 Тези критерии са специфич-
ни (91–100%), но недостатъчно чувствителни (58% и съот-
ветно 14%).56 Разлика в RP интервалите в отвеждания V1 и III 
>20 ms са също показателни по-скоро за AVNRT, отколкото за 
AVRT, дължаща се на постеросептална връзка.57 Установено 
е също, че наличието на QRS назъбване в отвеждане aVL е на-
дежден критерий подсказващ AVNRT,58 а същевременно има 
данни, че за диагностициране на типична AVNRT псевдо r в 
aVR има по-голяма чувствителност от псевдо r във V1.59 Във 
всички реферирани проучвания обаче случаите на AT или 
типична AVNRT са оскъдни или напълно липсващи.

По време на тахикардия с тесен QRS, AV блок или дисо-
циация не се наблюдават често, но изключват AVRT, тъй като 
и предсърдията, и камерите са част от кръга. Развитието 
на бедрен блок (bundle branch block, BBB) по време на SVT 
може също да бъде от полза за диагностициране на AVRT. 
BBB ипсилатерално на AP може да доведе до удъжаване на 
CL, поради VA удължаване, тъй като камерното рамо на кръ-
га е удължено от провеждане през междукамерната прегра-
да от провеждащото бедро.60 Трябва да се отбележи обаче, 
че удължаването на VA интервала не води задължително до 
удължаване на CL, поради потенциално превключване на 
антеградното провеждане от бавната към бързата AV нодал-
на връзка.

9.1.2. Вагални прийоми и аденозин
Вагалните прийоми (като масаж на каротидния синус) и ин-
жектирането на аденозин могат да помогнат за клиничната 
диагноза, особено в ситуации, при които по време на тахи-
кардията ECG е неясна. Възможните отговори към вагални 
прийоми и аденозин са показани в Таблица  8 и Фигура 2.

Таблица 8: Възможни реакции към вагални 
прийоми и аденозин при тахикардия 
с тесен QRS

(1) Забавяне на AVN проводимост и индуциране на интермитентен 
AV блок. По този начин предсърдната електрическа активност 
може да бъде демаскирана, като се разкриват дисоциирани Р 
вълни (фокална AT, предсърдно трептене или вълни на AF).

(2) Временно намаление на предсърдната честота при автоматични 
тахикардии (фокална AT, синусова тахикардия и JET).

(3) Прекратяване на тахикардията. Това може да стане чрез прекъс-
ване на риентри кръга на AVNRT и AVRT чрез въздействие върху 
AVN, който е част от кръга. По-рядко, риентри тахикардии от си-
нусовия възел и ATs поради тригерирана активност могат да се 
забавят и спрат.

(4) В някои случаи не се наблюдава никакъв ефект.

AF = предсъдно мъждене; AT = предсърдна тахикардия; AV = 
атриовентрикуларен/а/о/и; AVN = атриовентрикуларен възел; 
AVNRT = атривентрикуларна нодална риентри тахикардия; AVRT = ат-
риовентрикуларна риентри тахикардия; JET = ектопична тахикардия 
от съединението.
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Завършването на аритмията с P след последния QRS ком-
плекс е много необичайно при AT, а е по-често при AVRT и ти-
пична AVNRT. Завършване с QRS комплекс се наблюдава чес-
то при AT, но е вероятно и при атипична AVNRT. Аденозин не 
прекъсва макрориентри ATs (MRATs).61 Фасцикуларните VTs са 
по-специално верапамил-, но не и аденозин-чувствителни. По-
вечето VTs, противно на SVTs, не реагират на масаж на каротид-
ния синус, но има съобщения за VT с тесен QRS, произлизаща от 
лявото бедро и прекъсната чрез масаж на каротидния синус.62

9.1.3. Електрофизиологично изследване
С цел диференциална диагностика на правилна тахикардия 
с тесен QRS в електрофизиологичната лаборатория могат да 
бъдат приложени няколко електрофизиологични техники и 
прийоми.45 Подробното обсъждане е извън обхвата на тези 
препоръки.

9.2. Тахикардии с широк QRS (>120ms)
Тахикардиите с широк QRS могат да бъдат VT, SVT проведена 
с BBB аберация или антеградно провеждане през AP, при док-
ладвано съотношение 80, 15 и съответно 5%.63 Правилната 
диагностика на VT е решаваща за поведението, тъй като по-
грешната диагноза и прилагане на лекарства, използвани оби-
чайно при SVT, могат да навредят при пациенти с VT.64 Следо-

вателно, работната диагноза трябва да бъде VT до доказване 
на противното. Диференциалната диагноза включва:65

(1) SVT с BBB. Тя може да възникне поради предшестващ 
BBB или развитие на аберация по време на тахикардията 
(т.нар. фаза 3 блок), като по-чест, макар и незадължите-
лен, е моделът десен BBB (RBBB), поради по-дългия RP на 
дясното бедро.

(2) SVT с антеградно провеждане по AP, „преексцитирана 
SVT“, която участва в кръга (антидромна AVRT) или е па-
сивен свидетел по време на AF, фокална AT/предсърдно 
трептене или AVNRT.

(3) SVT с разширяване на QRS интервал, предизвикано от 
лекарства или електролитни нарушения. Клас IA и IC ле-
карства причиняват зависимо от употребата забавяне на 
провеждането, а клас III лекарства, които удължават по-
вече рефрактерността на тъканта His–Purkinje от тази на 
камерния миокард. Те могат всички да доведат до SVT с 
атипични морфологии на BBB, която наподобява VT.

(4) Свързани с пейсмейкър безкрайна тахикардия и артефа-
кти, които могат също да наподобяват VT.

9.2.1. Електрокардиографска диференциална 
диагноза

Ако е налице 12-канална ECG в синусов ритъм, тя може да даде 
полезна диагностична информация. По-конкретно, аритмия-
та най-вероятно не е VT, ако морфологията на QRS е идентич-
на по време на синусов ритъм и тахикардия. Все пак, бедре-
ните риентри VTs и високо септалните VTs с изход близко до 
проводната система могат да имат морфология подобна на 
тази при синусов ритъм. Наличието на контралатерален BBB 
при синусов ритъм е по-показателно за VT.

9.2.1.1. Атриовентрикуларна дисоциация
Наличието на AV дисоциация или захванати/сляти удари в 
12-каналната ECG по време на тахикардия са ключови ди-
агностични белези на VT. AV дисоциацията може да бъде 
трудна за разпознаване, защото Р вълните са често скрити от 
широк QRS и Т вълни по време на тахикардия с широк QRS . 
P вълните обикновено са по-различими в долните отвежда-
ния при модифицирано поставяне на гръдните отвеждания 
(отвеждания на Lewis).63

Съотношението между предсърдни и камерни комплекси 
е 1:1 или по-голямо (повече предсърдни, отколкото камерни 
удари) в повечето SVTs (Таблица 9). AVNRT може да бъде свър-
зана с провеждане 2:1,66 но това се случва рядко. Макар че VA 
провеждане може да бъде установено при ≤50% от пациен-
тите с VT, а е възможно и провеждане 1:1, повечето VTs са със 
съотношение <1:1 (повече QRS комплекси от P вълни).

9.2.1.2. Ширина на QRS
Продължителност на QRS >140 ms с RBBB или >160 ms с мо-
дел на ляв BBB (LBBB) подсказва VT. Тези критерии не са от 
полза за разграничаване на VT от SVT в специфични ситуа-
ции, като преексцитирана SVT, или когато са приложени клас 
IC или клас IA антиаритмични лекарства.67

9.2.1.3. Ос на QRS
Тъй като кръговете на VT (особено след MI или при кардио-
миопатии) често са разположени извън нормалната мрежа 
His–Purkinje, съществува вероятност за сигнификантни от-
клонения на оста, които позволяват диагностициране. По 

Аденозин 
при равномерна тахикардия с тесен QRS

Отговор Диагноза

Без ефект
Недостатъчна
доза/доставка

Високосептална VT

Постепенно забавяне,
след това реакцелерация

Синусова тахикардия
Автоматична фокална АТ

Ектопична тахикардия
от AV съединението

Внезапно прекратяване

AVNRT
AVRT

Риентри от синусовия възел
Тригерирана фокална AT

(DADs)

Персистираща
предсърдна

тахикардия с преходен
високостепенен AV блок

Предсърдно трептене
Фокална микрориентри

АТ

Фигура 2: Отговори на теснокомплексни тахикар-
дии към аденозин.

AT = предсърдна тахикардия; AV = атрио вентри ку-
ларен/а/о/и; AVNRT = атриовентрикуларна нодална 
риентри тахикардия; AVRT = атриовентрикуларна 
риентри тахикардия; DADs = късни след-деполариза-
ции; VT = камерна тахикардия.
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тази причина, при пациенти с SVT и аберация оста на QRS е 
ограничена между –60° и +120°. Прекаленото отклонение на 
оста (ос между –90° до ±180°) е особено силен индикатор за 
VT, както при наличие на RBBB, така и на LBBB.65

9.2.1.4. Конкордантност на гръдните отвеждания 
Наличието на негативна конкондартност на гръдните отвеж-
дания (всички QRS комплекси във V1–V6 са негативни) (Фи-
гура 3) е почти диагностична за VT, със специфичност >90%, 
но е налице при 20% от VTs. Положителната конкордантност 
може да бъде показателна за VT или антидромна тахикар-
дия, които използват лява задна или лява латерална AP.68

9.2.1.5. Морфология на десния бедрен блок
Отвеждане V1: Типичната аберация RBBB е с малък начален 
r‘, защото при RBBB високият септум се активира най-вече от 
лявото септално бедро. По тази причина в отвеждане V1 се 
установват следните модели: rSR‘, rSr‘ или rR‘. При VT обаче 
форнталната вълна на активация напредва от лявата камера 
(LV) към дясното прекордиално отвеждане V1 по начин, при 
който в отвеждане V1 ще има по често забележим R зъбец (мо-
нофазен R, Rsr‘, двуфазен qR комплекс или широк R >40 ms). 
Допълнително, двойновърховият R зъбец (модел M) в отвеж-
дане V1 е в полза на VT, ако левият връх е по-висок от десния 
връх (т.нар. признак „заешко ухо“). По-високото дясно заешко 
ухо е характерно за аберация тип RBBB, но не изключва VT.

Отвеждане V6: Малка част от нормалния деснокамерен 
волтаж се отдалечава от V6. Тъй като той е малък вектор при 
RBBB тип аберация, съотношението R:S е >1. При VT, целият 
деснокамерен волтаж, както и част от левия, се отдалечават 
от V6, което води до съотношение R:S <1 (модели rS и QS). 
Морфология на RBBB с отношение R:S във V6 <1 се наблю-
дава рядко при SVT с аберация, главно когато пациентът е с 
ляво отклонение на оста по време на синусов ритъм.

Таблица 9: Преглед на основните електрокарди-
ографски критерии, които подсказват 
по-вероятна камерна тахикардия, 
отколкото надкамерна тахикардия 
при ширококомплексна тахикардия

AV дисоциация Камерна честота > предсърдна честота

Сляти/прихванати 
удари

Морфология на QRS различна от тази на 
тахикардията

Отрицателна конкор-
дантност в гръдните 
отвеждания

Всички прекордиални гръдни отвежда-
ния са отрицателни

RS в прекордиалните 
отвеждания

 - Липса на RS в прекордиални отвеждания
 - RS >100 ms в произволно отвежданеa

QRS комплекс в aVR

•	 Начален R зъбец
•	 Начален R или Q зъбец >40 ms
•	 Наличие на назъбване в преобладаво-

що отрицателен комплекс

QRS ос –90 to ±180° Както при наличие на RBBB, така и на 
LBBB морфология

Пиково време на R 
зъбеца в отвеждане II R зъбец с пиково време ≥50 ms

RBBB морфология

Отвеждане V1: Монофазен R, Rsr’, би-
фазен qR комплекс, широк R (>40 ms) и 
двойновърхов R зъбец при ляв връх по-
висок от десния връх (т.нар. признак „за-
ешки уши“)
Отвеждане V6: R:S отношение <1 (rS, QS 
модели)

LBBB морфология

Отвеждане V1: Широк R зъбец, загладен 
или назъбен надолу S зъбец и забавена 
най-ниска точка на S зъбеца
Отвеждане V6: Q или QS зъбец

AV = атриовентрикуларен/а/о/и; LBBB = ляв бедрен блок; RBBB = десен 
бедрен блок.
a RS: от началото на R до най-дълбоката част на S.

VT с отрицателна
конкордантност

Антидромна  AVRT VT с положителна
конкордантност

Фигура 3: Примери за положителна и отрицателна кокордантност в гръдните отвеждания при  VT.
AVRT = атриовентрикуларна риентри тахикардия; VT = камерна тахикардия.
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Разграничаването на фасцикуларна VT от SVT с двуфа-
сцикуларен блок (RBBB и ляв преден хемиблок) е голямо 
предизвикателство. Признаците, които са индикация за SVT 
в този контекст, включват QRS >140 ms, r‘ във V1, изцяло нега-
тивен QRS в aVR и съотношение R/S >1 във V6.44

9.2.1.6. Морфология на ляв бедрен блок
Отвеждане V1: Както беше посочено по-горе за RBBB, по 
същите причини, наличието на широк R зъбец, заличено или 
назъбено надолу отклонение на S зъбеца и късен надир на  S 
зъбеца са силни предиктори на VT.

Отвеждане V6: при истински LBBB в латералните пре-
кордиални отвеждания липсват Q зъбци. По тази причина, 
наличието на какъвто и да е Q зъбец или QS зъбец във V6 е в 
полза на VT, показвайки че фронталната вълна на активира-
не се отдалечава от мястото на LV връх.

Тези морфологични критерии не се покриват в нито едно 
отвеждане при 4% от SVTs и 6% от VTs, както и при една-трета 
от случаите, в които едно отвеждане (V1 или V6) е в полза 
на една диагноза, а другото е в полза на противоположната 
диагноза (VT в едното отвеждане и SVT в другото отвеждане, 
и обратно).69,70

Разработени са редица алгоритми за разграничаване 
на VT от SVT.69,71,72 Подробното описание и обсъждане е из-
вън обхвата на тези препоръки и може да бъде намерено в 
консенсусния документ от 2018 г. на European Heart Rhythm 
Association/Heart Rhythm Society/Asia Pacific Heart Rhythm 
Society/Sociedad Latinoamericana de Estimulacion Cardıaca y 
Electrofisiologıa.3

Всички тези критерии имат ограничения. Състояния, 
като риентри тахикардия, ангажираща лявото и дясното 
бедро, фасцикуларна VT, VT с място на изход близо до сис-
темата на His–Purkinje и тахикардия с широк QRS настъпва-
ща при лечение с антиаритмични лекарства, са трудни за 
диагностициране с помощта на споменатите морфологич-
ни критерии. Разграничаването на VT от антидромна AVRT е 
изключително трудно, поради самия факт, че морфологията 
на QRS при антидромна AVRT е сходна на тази при VT, пора-
ди произхода си от мястото на свързване на AP с камерния 
миокард. Един алгоритъм с цел дифиренциална диагноза е 
създаден а на базата на анализ на 267 тахикардии с широк 
QRS, които включват VT и антидромна AVRT. За изградените 
критерии се установява, че предлагат чувствителност 75% 
и специфичност 100%,73 а същият алгоритъм е потвърден и 
в друго проучване,74 но опитът е все още ограничен.

Всъщност, няколко независими проучвания са устано-
вили, че различни базиращи се на ECG методи имат спе-
цифичност 40–80% и точност ~75%.44,68,75–80 Фактически 
подобна диагностична точност ~75% се постига без уси-
лие, като се приема че всяка тахикардия с широк QRS е VT, 
тъй като само 25–30% са SVTs. По тази причина, в момента 
се извършва оценка на подходи  съчетаващитези алгори-
тми с цел постигане на по-точна скорова система.81 Освен 
това, конвенционалните ECG критерии намаляват чувст-
вителността за разграничаване на VT от SVT с аберация 
при пациенти с идиопатична VT. Това е по-изразено при 
VTs произлизащи от септални места, по-специално места-
та на Purkinje и септалните зони на изходния тракт.82

9.2.2. Електрофизиологично изследване
В определени случаи за поставяне на диагноза е необхо-
димо EPS.

9.3. Неравномерни тахикардии
Неравномерният камерен ритъм е най-често израз на AF, 
мултифокална AT или фокална AT/предсърдно трептене с 
променливо AV провеждане и може да настъпи в контекста, 
както на тесни, така и на широки QRS комплекси. Когато AF 
е придружено от бърза камерна честота, неравномерност-
та на този камерен отговор е по-трудно доловима и може да 
бъде погрешно диагностицирана като правилна SVT.83 Ако 
предсърдната честота надхвърля камерната честота, обик-
новено е налице предсърдно трептене или AT (фокална или 
мултифокална). Полиморфната VT и, рядко, мономорфната 
VT могат също да бъдат неравномерни. Понякога, нериен-
три тахикардия от AV съединението има варираща честота.

Диференциалната диагноза на неравномерна тахикар-
дия с широк QRS включва преексцитирано AF, полиморфна 
VT или AT с променлив блок в контекста на аберантността. 
Преексцитираното AF се манифестира чрез неравномер-
ност, променлива QRS морфология и бърза камерна честота 
(поради къс RP на AP). Променящата се QRS морфология е 
резултат от варираща степен на сливане, поради едновре-
менно активиране по AP и AVN, което е причина и за варира-
не на ширината на делта вълната. Допълнителна причина за 
вариране на QRS морфологията в този контекст ще бъде, ако 
е налице повече от една AP с интермитентно провеждане по 
всяка от тях. Камерната честота показва тенденция да бъде 
по-висока от тази при непреексцитирано AF.84

10. Спешно поведение при 
липса на установена 
диагноза

10.1. Равномерни тахикардии

10.1.1. Тахикардии с тесен QRS (≤120ms)
Пациентите с SVT са често и потенциално повторни посети-
тели на спешни кабинети, с изчислен общ брой 50  000 по-
сещения всяка година в САЩ.85 Началното остро поведение 
показва тенденция да бъде нелекарствено, при зачестяване 
на венозно (i.v.) приложените лекарства или електрическата 
кардиоверсия, ако липсва ранна корекция (Фигура 4).

10.1.1.1. Хемодинамично нестабилни пациенти
Незабавната кардиоверсия с прав ток (DC) е първият избор 
при хемодинамично компрометирани пациенти при тахи-
кардия с тесен QRS.86–88,101

10.1.1.2. Хемодинамично стабилни пациенти
Вагални прийоми могат да бъдат използвани за прекъсване 
на епизод на SVT с тесен QRS.41 При правилно приложение, 
ефективността на конвенционалните вагални прийоми за 
прекъсване на SVT е между 19 и 54%.41,89–91,102,103 Вагалните 
прийоми включват различни техники използвани за стиму-
лация на рецепторите във вътрешните каротидни артерии. 
Тази стимулация причинява рефлекторна стимулация на ва-
гусовия нерв, която води до освобождаване на ацетилхолин, 
който от своя страна може да забави електическия импулс 
през AVN и да забави сърдечната честота. Много ог тези при-
йоми могат да бъдат извършени при минимален риск до лег-
лото на болния или в кабинетни условия, като могат да бъдат 
и диагностични, и терапевтични. Прийомът на Valsalva е без-
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опасно и международно препоръчвано спешно лечение от 
първа лини на SVT, макар че скорошен Cochrane-ов преглед 
не намира достатъчно информация за подкрепа или отхвър-
ляне на ползата от него.89 Има данни, че прийомът на Валсал-
ва по принцип е най-ефективен при възрастни, както и по-
скоро при AVRT, отколкото при AVNRT. Модифициран подход 
към прийома на Валсалва осигурява значително увеличение 
на честотата на успешната конверсия (конверсионна честота 
43 vs. 17%).41 Този усилен метод изисква прийомът на Валсава 
да бъде проведен в полулегнало положение преминаващо 
в хоризонтално положение по гръб и пасивно повдигане на 
краката след натиска по Валсалва. Вдухването в 10 mL сприн-
цовка с достатъчна сила да премести буталото може да стан-
дартизира този подход.104 Масажът на каротидния синус 
се извършва при изпънато положение на шията на пациента, 
с глава обърната обратно на страната, върху която се при-
лага натиска. Той трябва винаги да бъде едностранен, тъй 
като при двустранният натиск носи потенциални рискове, 
като трябва да се ограничи до 5 секунди. Пациентът трябва 
да бъде мониториран. Тази техника трябва да се избягва при 
пациенти с предшестваща транзиторна исхемична атака или 
инсул и при пациенти с каротидни шумове.3

Други прийоми, като потапяне на лицето в студена вода 
или силно кашляне, сега се използват рядко.

Аденозин, ендогенен пуринов нуклеозид (6–18 mg i.v. 
болус) е лекарство на първи избор.92–94 Фармакологично 
значимите електрофизиологични влияния се опосредстват 
от сърдечните аденозин А1 рецептори.105,106 Клинични EPSs 
са документирали прогресивно дозозависимо удължаване 
на AV провеждането [поради ефекти върху предсърдно–Хи-

совия (AH) интервал и липса на такива върху HV интервал], 
чиято кулминация е преходен AV блок, който е отговорен за 
последващото прекратяване на тахикардията.107

Средната необходима за прекъсване доза е ~6 mg. За по-
стигне на ефикасна корекция на ритъма инжекцията трябва 
да бъде под формата на бърз болус последван от незабав-
на промивка с физиологичен серум. Големите централно 
разположени (напр. антекубитални) вени дават по-голяма 
вероятност за вкарване на по-ефективни лекарствени кон-
центрации в сърцето от по-малките дистални вени.108 Дозата 
трябва да нараства стъпаловидно, започвайки с 6  mg при 
възрастни, последвани от 12 mg. Едва тогава може да се взе-
ме предвид дозата 18 mg, като се отчитат и поносимостта/
нежеланите реакции при конкретния пациент. Аденозинът 
има много кратък плазмен полуживот, поради ензимно деза-
миниране до неактивен инозин, което настъпва за секунди, 
а клиничните ефекти върху крайните органи приключват в 
рамките на 20–30 секунди.107 Така, повторното приложение 
е безопасно в рамките на 1 минута след предшестващата 
доза.2,3 Дозовият диапазон може да бъде много широк меж-
ду пациентите,107 при очакван по принцип успех >90%.94,109 
Някои лекарства (напр. дипиридамол и теофилин) могат по-
някога да повлияят на необходимата доза, но е спорно, дали 
скорошният прием на кофеинови напитки може изобщо да 
окаже някакво влияние.110,111

Преходната диспнея с хипервентилация е честа и е по-
вероятно да се дължи на стимулация на белодробните вагал-
ни С влакна.112 Във връзка с вазодилатацията от повишената 
кожна температура може да настъпи зачервяване на лице-

Препоръки за остро овладяване на тахикардия с те-
сен QRS при липса на установена диагноза

Препоръки Класa Нивоb

Хемодинамично нестабилни пациенти

При хемодинамично нестабилни пациенти се пре-
поръчва синхронизирана кардиоверсия с DC.86–88 I B

Хемодинамично стабилни пациенти

По време на тахикардия се препоръчва 12-ка-
нална ECG. I C

Препоръчват се вагални прийоми, за предпочита-
не в положение по гръб с повдигнати крака.41,89–91 I B

При неуспех на вагалните прийоми се препо-
ръчва аденозин (6–18 mg i.v. болус).92–94 I B

При неуспех на вагалните прийоми и аденозин 
трябва да се вземе предвид верапамил или дил-
тиазем (i.v.).92,94–98

IIa B

При неуспех на вагалните прийоми и аденозин 
трява да се вземат предвид бета-блокери (i.v. 
есмолол или метопролол).97,99,100

IIa C

Когато лекарствената терапия не успее да конвер-
тира или контролира тахикардията, се препоръч-
ва синхронизирана кардиоверсия с прав ток.87,88

I B

i.v. бета-блокери са противопоказани при наличие на декомпенсирана HF.
i.v. верапамил и дилтиазем са противопоказани при наличие на хипото-
ния или HFrEF.
DC = прав ток; ECG = електрокардиограма; HF = сърдечна недоста-
тъчност; HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща 
фракция.; i.v. = венозен/а/о/и.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Тахикардия
с тесен QRS

Вагални прийоми
(I B)

i.v. аденозин
(I B)

i.v. верапамил
или дилтиазем

(IIa B)

i.v. бета-блокер
(IIa C)

Синхронизирана
кардиоверсия

(I B)

ДаНе

При неефективност

При неефективност

При неефективност

Хемодинамична
нестабилност

Фигура 4: Остра терапия на тахикардия с тесен 
QRS при липса на уточнена диагноза.

i.v. = венозен/а/о/и.
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то.107 Гръдна болка, различна по отношение на разпостране-
нието си върху гръдния кош, може да насочи към исхемичен 
или езофагеален произход и се свързва с повишен кръвоток 
в коронарния синус, така че наистина може да е със сърде-
чен произход.107

Очакваното потискане на функцията на синоатриалния 
възел се дължи на установената фармакология, но продъл-
жителната брадикардия е необичайна.105,107 Независимо от 
това, приложението на аденозин трябва да става с пови-
шено внимания при лица с известна болест на синусовия 
възел.113 Забелязаните рискове от брадикардия при реци-
пиенти на денервиран ортотропен сърдечен трансплант, 
при които SVT е честа, са причина за относително проти-
вопоказание.114,115 Все пак, по-нови съществени данни под-
крепят употребата на аденозин в тази група, без някакви 
специални предупреждения.116 След приложение на адено-
зин може да настъпи AF, в резултат или на пряк тригерен 
механизъм в пулмоналните вени (PV),117 или на нарастване 
на хетерогенноста на реполяризацията,118 което изглежда 
е свързано по-често с AVRT, отколкото с AVNRT.93 Аденозин 
може понякога да причини или да ускори преексцитирани 
предсърдни аритмии.119,120

При пациенти получаващи i.v. аденозин за SVT има редки 
съобщения за значима бронхоконстрикция,121 а това наблю-
дение се подкрепя допълнително от големия опит, получен 
когато е прилагана инфузия на аденозин с цел сърдечен 
стрес тест.105,122,123 Нещо повече, въпреки че при лица с астма 
инхалирането на аденозин води до вазоконстрикция,124 i.v. 
приложение не оказва никакво влияние върху дихателните 
пътища в експериментални клинични проучвания.125 Има 
единични съобщения за добре документирана клинична 
бронхоконстрикция, настъпваща при пациенти с или без ре-
спираторни заболявания, което подсказва, че е необходимо 
повишено внимание при пациенти с астма.121,126,127 Все пак, 
аденозин може да се използва внимателно при лица с астма, 
макар че верапамил е може би по-подходщ избор при паци-
енти с тежка астма.

Аденозин трифосфат може също да се използва, но кли-
ничният опит е ограничен.

Калциевите антагонисти (верапамил/дилтиазем i.v.) и 
бета-блокери (напр. есмолол и метопролол i.v.) имат мяс-
то, особено при пациенти с чести предсърдни или камерни 
екстрасистоли. Има данни, че верапамил [0.075–0.15 mg/kg 
i.v. (средно 5–10 mg) за 2 min] или i.v. дилтиазем [0.25 mg/kg 
(средно 20 mg) за 2 min] прекъсват SVT при 64–98% от паци-
ентите, но са свързани с риск от хипотония.92,94–98,128 Тези ле-
карства трябва да се избягват при пациенти с хемодинамич-
на нестабилност, HF с редуцирана LV изтласкваща фракция 
(<40%), съмнение за VT или преексцитирано AF. Бета-блоке-
рите (i.v.), като есмолол с краткотрайно действие (0.5 mg/kg 
i.v. болус или 0.05–0.3 mg/kg/min в инфузия) или метопролол 
(2.5–15 mg приложен i.v. в болуси от 2.5 mg), са по-ефективни 
средства за редуциране на честотата на тахикардията, от-
колкото за прекъсването ѝ.97,99,100,128 Макар че доказателства-
та за ефективността на бета-блокерите в прекратяването на 
SVT са ограничени, те имат отличен профил на безопасност 
при хемодинамично стабилни пациенти. Бета-блокерите са 
противопоказани при пациенти с декомпенсирана HF. Необ-
ходимо е повишено внимание при едновременна употреба 
на i.v. калциеви антагонисти и бета-блокери, поради възмож-
но засилване на хипотензивните и брадикардните ефекти. В 
първото клинично изпитване на етрипамил, краткотраен 
L-тип калциев антагонист с бързо начало на действие след 

интраназално приложение, честотата на конверсия на SVT 
до синусов ритъм е варирала между 65% и 95%.129

10.1.2. Тахикардии с широк QRS (>120ms)
Острият подход при пациенти с тахикардия с широк QRS зависи 
от хемодинамичната стабилност на пациента (Фигура 5).106,130,131

10.1.2.1. Хемодинамично нестабилни пациенти
Независимо от причината, при всякаква тахикардия с широк 
QRS може да настъпи хемодинамичен нестабилитет, но е по-
вероятен при пациенти с VT. При всяка персистираща тахи-
кардия с широк QRS водеща до хипотония, реално нарушено 
психично състояние, остри симптоми на HF или признаци на 
шок, се препоръчва електрическа кардиоверсия.86,87

10.1.2.2. Хемодинамично стабилни пациенти
При пациент с тахикардия с широк QRS, който е хемодина-
мично стабилен, реакцията към вагални прийоми може да 
даде представа за механизма отговорен за аритмията. При 
категорична идентификация на SVT с аберация, тя може да 
бъде лекувана по същия начин, както тяснокомплексна SVT, 
т.е. с вагусови прийоми или лекарства (аденозин и други 
AVN-блокиращи средства, като бета-блокери или калциеви 
антагонисти).117–119,129

Някои лекарства използвани за диагностика или ле-
чение на SVT (напр. верапамил) могат да причинят тежко 
хемодиномично влошаване при пациенти с преди това 
стабилна VT.64,133,134 Така че те трябва да се използват един-
ствено за лечение на пациенти, при които диагнозата SVT 
е напълно установена и сигурна. Аденозин може да бъде 
полезен за изясняване на диагнозата или прекъсване на 
аденозин-чувствителна VT, но трябва да се избягва, ако 
ECG в покой показва преексцитация, която предполага 
преексцитирана тахикардия. Съществува риск, че при ан-

Препоръки за остро овладяване на тахикардия с ши-
рок QRS при липса на установена диагноза

Препоръки Класa Нивоb

Хемодинамично нестабилни пациенти

При хемодинамично нестабилни пациенти се пре-
поръчва синхронизирана кардиоверсия с DC.86,130 I B

Хемодинамично стабилни пациенти

По време на тахикардия се препоръчва 12-ка-
нална ECG. I C

Препоръчват се вагални прийоми. I C

При неуспех на вагалните прийоми и липса на 
преексцитация в ECG в покой трябва да се вземе 
предвид аденозин.

IIa C

При неуспех на вагалните прийоми и аденозин 
трябва да се вземе предвид прокаинамид (i.v.).132 IIa B

При неуспех на вагалните прийоми и аденозин 
трябва да се вземе предвид амиодарон (i.v.).132 IIb B

Когато лекарствената терапия не успее да кон-
вертира или контролира тахикардията, се препо-
ръчва синхронизирана кардиоверсия с DC.86,130

I B

Верапамил не се препоръчва при тахикардия с ши-
рок QRS комплекс с неизвестна етиология.64,133,134 III B

DC = прав ток; ECG = електрокардиограма; i.v. = венозен/а/о/и.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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тидромно риентри аденозинът може да предизвика сър-
дечен арест, ако доведе до аденозиново AF, което поняко-
га се случва.135

За фармакологично прекъсване на хемодинамично 
стабилна тахикардия с широк QRS-комплекс с неизвест-
на етиология, в болнични условия може да се използва 
i.v. прокаинамид или амиодарон.132,136–138 В изпитване 
PROCAMIO-132 при пациенти с добре понасяна тахикар-
дия с широк QRS, с или без намалена LV изтласкваща фрак-
ция, прокаинамид е бил свързан с по-малък брой големи 
нежелани сърдечни реакции и по-висок процент прекъс-
ване на тахикардията в рамките на 40 минути, в сравнение 
с амиодарон.

В случай че механизмът не е напълно изяснен, аритмията 
трябва да бъде лекувана като VT.

10.2. Неравномерни тахикардии
Неравномерната тахикардия с широк QRS е обикновено про-
ява на AF. Рядко, полиморфната VT и много рядко мономор-
фната VT могат също да се представят като неравномерни 
тахикардии. Електрическата кардиоверсия е острото лече-
ние на избор при неравномерни преексцитирани тахикар-
дии свързани с хемодинамична нестабилност. Специфична-
та терапия на преексцитираното AF се обсъжда в раздел 11.

Ако неравномерна тахикардия с тесен QRS комплекс е 
добре поносима, трябва да се счита, че тя е вероятно AF и 
може да се окаже подходящо прилагането на честотен кон-
трол с бета-блокери или калциеви антагонисти и планова 
химична или електрическа кардиоверсия, при условие че е 
проведена правилна тромбопрофилактика.4

11. Специфични видове 
надкамерна тахикардия

11.1. Предсърдни аритмии

11.1.1. Синусова тахикардия
Синусовата тахикардия се дефинира като синусова честота 
>100 b.p.m. В ECG, Р вълната е положителна в отвеждания I, II 
и aVF и бифазна/негативна в отвеждане V1.

11.1.1.1. Физиологична синусова тахикардия
Детерминантите на физиологичната синусова тахикардия 
са по дефиниция физиологични (усилие, стрес или бремен-
ност), а тя може да се повиши и в резултат на други медицин-
ски състояния или лекарства (Таблица 10). ECG в 12 отвежда-
ния показва морфология на P вълните типична за нормалния 
синусов ритъм. Физиологичната синусова тахикардия се ле-
кува чрез идентификация и елиминиране на причината.

11.1.1.2. Несъответна синусова тахикардия
IST се дефинира като бърз синусов ритъм (>100 b.p.m.) в 
покой или при минимална активност, степента на който не 
съответства на нивото на физически, емоционален, пато-
логичен или фармакологичен стрес.139 Тахикардията има 
тенденция към персистиране, а повечето от засегнатите 
пациенти са млади и от женски пол, но това нарушение не 
се свежда само до тази популация.140 Подлежащият механи-
зъм на IST остава недостатъчно изяснен и вероятно е много-
факторен (т.е. дизавтономия, неврохуморална дисрегулация 
и собствена хиперактивност на синусовия възел). Наскоро, 
при фамилна форма на IST се съобщава за мутация с при-
добиване на функция на активиращ се чрез пейсмейкърна 
хиперполаризация цикличен нуклеотиден достъп 4 (HCN4) 
канал.141 Появяват се и доказателства, че при IST се намират 
имуноглобулин G антибета рецепторни антитела.142 Прог-

Тахикардия
с широк QRS

Вагални прийоми
(I C)

i.v. аденозин 
(при липса на данни

за преексцитация
в ECG в покой)

(IIa C)

i.v. прокаинамид
(IIa B)

i.v. амиодарон
(IIb B)

Синхронизирана
кардиоверсия

(I B)

ДаНе

При неефективност

При неефективност

При неефективност

Хемодинамична
нестабилност

Фигура 5: Остра терапия на ширококомплексна та-
хикардия при липса на уточнена диагноза.

AVRT = атриовентрикуларна риентри тахикардия;  
i.v. = венозен/а/о/и.

Таблица 10: Причини за физиологична синусова тахикардия

Физиологични причини Емоции, физическо натоварване, полови сношения, болка, бременност

Патологични причини
Тревожност, паник атака, анемия, фебрилитет, дехидратация, инфекция, злокачествени заболявания, хипертиреоиди-
зъм, хипогликемия, феохромоцитом, болест на Къшинг, захарен диабет с данни за автономна дисфункция, белодробен 
емболизъм, миокарден инфаркт, перикардит, клапна болест, застойна сърдечна недостатъчност, шок

Лекарства Епинефрин, норепинефрин, допамин, добутамин, атропин, бета-2-адренергични рецепторни агонисти (салбутамол), 
метилксантини, доксорубицин, даунорубицин, спиране на бета-блокер

Забранени лекарства Амфетамини, кокаин, диетиламид на лизергиновата киселина, псилоцибин, екстази, крек, кокаин

Други Кофеин, алкохол
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нозата при IST се счита по принцип за доброкачествена,140 а 
аритмията не е свързана с тахикардно индуцирана кардио-
миопатия.

11.1.1.2.1. Диагноза. Пациенти с IST имат широк спектър кли-
нични прояви, вариращи от обичайно безсимптомно или 
минимално симптомно сърцебиене до диспнея, непоноси-
мост към усилие, виене на свят и прималяване. Диагности-
ката на IST включва изключване на POTS, тахикардия със 
синусово риентри или фокална AT от горната част на криста 
терминалис или горната дясна PV. Характерно е, че 24-часо-
вото Холтер мониториране демонстрира средна сърдечна 
честота >90 b.p.m. с прекомерна реакция на сърдечната чес-
тота >100 b.p.m. в часовете на събуждане.140 Тестът за поно-
симост към усилие може също да се счита като регистриращ 
прекомерната реакция на сърдечната честота или кръвното 
налягане при минимално натоварване. По принцип не е не-
обходимо EPS за поставяне на диагнозата и то не трябва да 
се провежда рутинно, освен в редки случаи, когато се подо-
зира риентри в синусовия възел.

11.1.1.2.2. Терапия. Преди да се започне лекарствено лечение, 
трябва да се опита успокояване и промени в начина на жи-
вот, като физически тренировки, осигуряване на достатъчен 
обем и избягване на сърдечни стимуланти (Фигура 6).139,143,144 
Тъй като прогнозата при IST е доброкачествена, лечението 
има за цел облекчаване на симптоматиката и не е задължи-
телно. При пациенти с IST са използвани за няколко годи-
ни бета-блокери, но може да са необходими дози, които са 
достатъчно високи, че да причинят непоносими нежелани 

реакции, като хронична уморяемост. Могат да се използ-
ват и калциеви антагонисти, но в дози, които биха могли да 
причинят хипотония, а доказателствата при тези лекарства 
са ограничени.139,145 За ивабрадин, селективен блокатор на 
„пейсмейкърния ток“ (If) в синоатриалните миоцити, който 
забавя пряко сърдечната честота, е установена безопасност 
и ефективност в няколко малки изпитвания.146–150 Блокиране-
то на If обаче може да наруши веригата на обратната връзка, 
стояща в основата на барорецепторния контрол на авто-
номния баланс, като по този начин повишава симпатиковата 
активност към сърцето.151 Ако такъв ефект настъпи при хро-
нични терапевтични дозировки, той ще бъде основание за 
безпокойство във връзка със своя ремоделиращ и проарит-
мичен потенциал. Ивабрадин трябва да се прилага за пред-
почитане в комбинация с бета-блокер, ако това е възможно; 
тази комбинация може и да бъде по-полезна при IST от всяко 
самостоятелно приложено лекарство.152 Ивабрадин не тряб-
ва да се приема по време на бременност или кърмене.153 Като 
субстрат на цитохром Р450 (CYP) 3A4, ивабрадин трябва да се 
избягва или използва с повишено внимание едновременно с 
CYP44A инхибитори (кетоконазол, верапамил, дилтиазем кла-
ритромицин и сок от грейпфрут) или индуктори (рифампин 
и карбамазепин).154 Ограничените и разочароващите данни, 
докладвани в малки обсервационни проучвания, подсказват, 
че катетърната аблация не трябва да се разглежда като част 
от рутинния подход при повечето пациенти с IST.155–161

11.1.1.3. Риентри тахикардия от синусовия възел
Риентри тахикардията от синусовия възел възниква от ри-
ентри кръг включващ синусовия възел и за разлика от IST, се 

Препоръки за терапия при синусови тахикардии

Препоръки Класa Нивоb

Неравномерна синусова тахикардия

Препоръчва се оценка и лечение на обратимите 
причини.139,144,162 I C

При симптомни пациенти трябва да се вземе 
предвид ивабрадин, самостоятелно или в ком-
бинация с бета-блокер.146–149,151,152

IIa B

При симптомни пациенти трябва да се вземат 
предвид бета-блокери.139,147 IIa C

Риентри тахикардия от синусовия възел

При симптомни пациенти без HFrEF могат да се 
вземат предвид недихидропиридинови калци-
еви антагонисти (верапамил или дилтиазем).163

IIb C

При симптомни пациенти, които не се повлия-
ват от лекарствена терапия, трябва да се вземе 
предвид катетърна аблация.164–166

IIa C

Синдром на постурална ортостатична тахикардия

Трябва да се вземе предвид редовна програма с 
нарастваща физическа активност.167–169 IIa B

Може да се вземе предвид прием на ≤2–3 L вода 
и 10–12 g натриев хлорид дневно.170,171 IIb C

Може да се вземе предвид мидодрин, ниска 
доза неселективен бета-блокер или пиридос-
тигмин.167,170,172–174

IIb B

Може да се вземе предвид ивабрадин.175 IIb C

HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща фракция.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

Синусова тахикардия

Лечение
на обратимите причини

(I C)

Симптомно
и рекурентно риентри 

в синусовия възел

Желателна
лекарствена

терапия

Да Не

Да Не

При неефективност

При неефективност

При неефективност

     При 
неефективност

Ивабрадин
(IIa B)

Бета-блокер
(IIa C)

Ивабрадин
с бета-блокер

(IIa B)

Верапамил
или  дилтиазем

(IIb C)

Катетърна 
аблация

(IIa C)

Фигура 6: Терапия на синусови тахикардии.
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характеризира с пароксизмални епизоди на тахикардия.176 
Този рядък вид аритмия може да бъде свързан с пароксиз-
мални симптоми на сърцебиене, виене на свят и слабост. В 
направената ECG полярността и конфигурацията на Р вълни-
те са сходни с конфигурацията на синусовите Р вълни.163

11.1.1.3.1. Диагноза. Подозрение за диагнозата риентри та-
хикардия от синусовия възел възниква от ECG и Holter ECG. 
Може да бъде потвърдена с EPS.

11.1.1.3.2. Терапия. Медикаментозното лечение е емпирично 
и нито едно лекарство не е проучено в контролни изпитва-
ния. Верапамил и амиодарон са демонстрирали различен 
успех, докато бета-блокерите са често неефективни.163 Риен-
три тахикардията от синусовия възел може да бъде лекува-
на ефективно и безопасно с катетърна аблация прицелена 
в мястото на най-ранно предсърдно активиране преценено 
по P вълната. За този подход е доказано, че е оправдан и 
дава добри дългосрочни резултати.164–166

11.1.1.4. Синдром на постурална ортостатична тахикардия
POTS се дефинира като клиничен синдром, който обикнове-
но се характеризира с повишаване на сърдечната честота с 
≥30 b.p.m. при изправяне за >30 s (или ≥40 b.p.m. при лица 
на възраст 12–19 години) и липса на ортостатична хипотония 
(>20 mmHg спад на систолното кръвно налягане).177,178

Честотата на POTS е 0.2% и той представлява най-честа-
та причина за ортостатична непоносимост при младите,178 

като повечето пациенти са на възраст между 15 и 25 години, 
а >75% са от женски пол. Макар че дългосрочната прогноза 
на POTS е слабо изследвана, ~50% от пациентите се възста-
новяват спонтанно в рамките на 1–3 години. При пациенти с 
POTS са описани редица механизми, включително дисфунк-
ция на автономната нервна система, периферна автономна 
денервация, хиповолемия, хиперадренергична стимулация, 
диабетна невропатия, декондициониране, тревожност и 
свръхбдителност.178–181

11.1.1.4.1. Диагноза. POTS се диагностицира по време на 
10-минутен тест в активен изправен стоеж или тилт тест с 
главата нагоре с неинвазивно хемодинамично монитори-
ране. Оценката при пациент суспектен за POTS трябва да 
елиминира други причини за синусова тахикардия, като хи-
поволемия, анемия, хипертиреоидизъм, белодробен ембо-
лизъм или феохромоцитом.178 Клиничната анамнеза трябва 
да се фокусира върху определяне на времевата последова-
телност на състоянието, възможни причини за ортостатична 
тахикардия, модифициращи фактори, влияние на ежеднев-
ните дейности и потенциалните пускови механизми.

11.1.1.4.2. Терапия. При пациентите трябва да се опита на 
първо място нефармакологично лечение. То включва спи-
ране на лекарства, които биха могли да влошат POTS, като 
инхибитори на норепинефриновия транспорт, увеличаване 
на съдовия обем с повишен прием на сол и течности, ограни-
чаване на венозната стаза чрез компресиращо облекло и на-
маляване на детренираността. Пациентите трябва да бъдат 
включени в редовна, степенувана и контролирана програма 
за натоварване, включваща аеробно рекондициониране с 
известно количество упражнения със съпротивление за бе-
драта. Първоначално, упражненията трябва да бъдат с огра-
ничено натоварване в право положение, с включено използ-
ване на машини за гребане и плуване, с цел да бъде сведен 
до минимум ортостатичният стрес въху сърцето.180–182

Ако нефармакологичните подходи се окажат неефектив-
ни, фармакологичната терапия трябва да бъде насочена към 
специфични аспекти. Пациенти, при които има силно съм-
нение че са хиповолемични, трябва да изпиват ≥2–3 L вода 
дневно, а приемът на сол с храната трябва да се увеличи 
до ~10–12 g/ден, ако това е поносимо. Мидодрин намалява 
сигнификантно ортостатичната тахикардия, но в по-малка 
степен от i.v. физиологичен серум.170 Мидодрин има бързо 
начало на действие със само слаби ефекти и обикновено се 
прилага три пъти дневно. Лекарството трябва да се прилага 
единствено в дневните часове и може да предизвика хипер-
тония в положение по гръб. С цел намаляване на неприят-
ната синусова тахикардия и сърцебиенето, ниска доза про-
пранолол [10–20 mg per os (p.o.)] понижава остро сърдечната 
честота в право положение и облекчава симптомите при 
пациенти с POTS, докато по-високите дози пропранолол са с 
не толкова добра поносимост.172 Пропранололът с удължено 
действие не подобрява качеството на живота при пациенти 
с POTS.167 Предпочитат се неселективни бета-блокери, защо-
то те блокират допълнително адреналин-медиираната бета-
2-вазодилатация, но други блокери не са били достатъчно 
проучени. Пиридостигмин, холинергичен агонист, който 
действа чрез инхибиция на ацетилхолинестеразата, може да 
повиши парасимпатиковия автономен тонус и носи по-ма-
лък риск от хипертония в сравнение с други медикации. По-
тенциалните нежелани реакции включват коремни спазми, 
диария и мускулни крампи.173,174 Ивабрадин забавя синусо-
вата честота без да засяга кръвното налягане и в проучва-
не с открит протокол ~60% от пациентите с POTS са имали 
симптомно подобрение.175 Най-добре е ивабрадин да бъде 
прилаган едновременно с бета-блокери като дългосрочна 
терапия.151

11.1.2. Фокална предсърдна тахикардия
Фокалната AT се дефинира като организиран предсърден 
ритъм ≥100 b.p.m., който започва от определено място и се 
разпространява по двете предсърдия по центробежен мо-
дел. Камерната честота варира, в зависимост от AV нодално-
то провеждане. При безсимптомни млади хора (на възраст 
<50 години), за честотата на фокалната AT се съобщава, че 
достига 0.34% при нарастваща честота от 0.46% сред паци-
ентите със симптомна аритмия.183 Повечето проучвания не 
съобщават за зависимост от половата принадлежност.

Симптомите могат да включват сърцебиене, недостиг на 
въздух, гръдна болка и рядко синкоп или пресинкоп. Арит-
мията може да бъде продължителна или непрекъсната. Ди-
намичните форми с повтарящи се прекъсвания и започва-
ния могат да бъдат чести.

При пациенти с AT, свързана с белодробните вени, фо-
кусът се намира по-скоро при остиума на вената (или на не 
повече от 1 cm от съответния остиум),184 отколкото по-дис-
тално (2–4 cm).185

11.1.2.1. Диагноза
Решаващо значение има идентификацията на P вълна в за-
пис на 12-канална ECG по време на тахикардията (Фигура 7). В 
зависимост от AV провеждането и честотата на AT, Р вълните 
могат да бъдат скрити в QRS или в T вълните. P вълните са 
мономорфни със стабилна CL, което помага за изключване 
на организирано AF. Инжектирането на аденозин може да 
помогне чрез забавяне на камерната честота или, по-ряд-
ко, чрез прекъсване на фокалната AT. Обособена Р вълна с 
вмъкнат изоелектичен интервал подсказва фокална AT. Раз-
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Препоръки за терапия при фокална предсърдна тахикардия

Препоръки Класa Нивоb

Остра терапия
Хемодинамично нестабилни пациенти

При хемодинамично нестабилни пациенти се препоръчва синхронизирана кардиоверсия с DC.86–88 I B

Хемодинамично стабилни пациенти

Трябва да се вземе предвид аденозин (6–18 mg i.v. болус).92–94 IIa B

При неуспех с аденозин и липса на декомпенсирана HF трябва да се вземат предвид бета-блокери (i.v. есмолол или метопролол).187,188 IIa C

При хемодинамично стабилни пациенти и липса на хипотония или HFrEF при неуспех с аденозин трябва да се вземат предвид 
верапамил или дилтиазем (i.v.).92,94 IIa C

При неуспех на горните мерки могат да се приложат следните:
•	 i.v. ибутилид191;
•	 или i.v. флекаинид или пропафенон189,190;
•	 или i.v. амиодарон.192

IIb C

Когато лекартвената терапия не успее да конвертира или контролира тахикардията, се препоръчва синхронизирана кардио-
версия с DC.87,88 I B

Хронична терапия

Катетърна аблация се препоръчва при рекурентна фокална AT, особено когато е непрекъсната или причинява TCM.184,187,194–197 I B

Бета-блокери или недихидропиридинови калциеви антагонисти (верапамил или дилтиазем при липса на HFrEF), или пропафе-
нон или флекаинид при липса на структурна или исхемична сърдечна болест, трябва да се вземат предвид, ако аблацията не е 
желана или осъществима.188–190,198

IIa C

Ивабрадин с бета-блокер може да се вземе предвид, ако горните мерки са били неуспешни.199,200 IIb C

Амиодарон може да се вземе предвид, ако горните мерки са били неуспешни.201,202 IIb C
i.v. верапамил и дилтиазем са противопоказани при наличие на хипотония или HFrEF.
i.v. бета-блокери са противопоказани при наличие на декомпенсирана сърдечна недостатъчност.
i.v. ибутилид е противопоказан при пациенти с удължен QTc интервал.
i.v. флекаинид и пропафенон са противопоказани при пациенти с исхемична или структурна сърдечна болест. Освен това, те удължават QTc интер-
вала, но в много по-малка степен от клас III средства.
i.v.= амиодарон удължава Qtc, но torsades des pointes настъпват рядко.
AT = предсърдна тахикардия; DC = прав ток; HF = сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща фракция; 
i.v. = венозен/а/о/и; TCM = тахикардиомиопатия.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.

CBA

Фигура 7: Фокална предсърдна тахикардия. 
(A) Фокална предсърдна тахикардия произлизаща в латералната част на дясно предсърдие, първоначално провеждана 
с аберация на пълен, а след това на непълен десен бедрен блок. (B) Фокална предсърдна тахикардия произлизаща от 
лявото предсърдие (лява горна белодробна вена). (C) Фокална предсърдна тахикардия от ухото на дясно предсърдие. 
Атриовентрикуларна дисоциация по време на масаж на каротидния синус (Р вълните са посочени със стрелки).
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личаването на фокални от макрориентри аритмии обаче не 
винаги е възможно с повърхностна ECG. Наличието на изо-
електрична линия не изключва макрориентри механизъм, 
особено при наличието на цикатрициална предсърдна тъ-
кан (от структурно сърдечно заболяване или предшества-
ща аблация/хирургична процедура). При нормално сърце 
и в отсъствието на предшестваща аблация са приложими 
обичайните правила за ECG локализация,186 но значението 
им за локализиране на мястото на възникване на аритмия-
та е също ограничено в този контекст. Фокална AT може да 
възникне на всяко място в двете предсърдия, но специални 
предилекционни места в нормалното сърце са криста тер-
миналис, трикуспидалният и митралният клапен пръстен, и 
вътрешността на торакалните вени влизащи в предсърдия-

та.46,186 Негативна P вълна в отвеждане I и aVL подсказва LA 
произход. V1 е отрицателно, когато източникът или изходно-
то място на аритмията е в латералната част на дясното пред-
сърдие, докато при произход от септалната част на дясното 
предсърдие (RA) и LA се установяват бифазни или положи-
телни Р вълни (Фигура 7). Негативните P вълни в долните 
отвеждания подсказват каудален произход, докато положи-
телните Р вълни в тези отвеждания са в полза на по-висока 
локализация.

Фокална АТ

Аденозин
(IIa B)

Синхронизирана
кардиоверсия

(I B)

ДаНе

При неефективност

При неефективност

При неефективност

При неефективност

Хемодинамична
нестабилност

i.v. верапамил
или дилтиазем

(IIa C)

i.v. ибутилид
или флекаинид

или пропафенон
или амиодарон

(IIb C)

i.v.
бета-блокери

(IIa C)

Фигура 8: Остра терапия на фокална предсърдна 
тахикардия.

AT = предсърдна тахикардия; i.v. = венозен/а/о/и.

Фокална АТ

Катетърна аблация
(I B)

Желателна
медикаментозна

терапия

Да

Да

Не

Не

При неефективност

При неефективност

При неефективност
или непоносимост

Рекурентна
или непрекъсната

Бета-блокери
или верапамил
или дилтиазем

или пропафенон
или флекаинид

(IIa C)

Ивабрадин с 
бета-блокер

(IIb C)

Амиодарон
(IIb C)

Фигура 9: Хронична терапия на фокална пред-
сърдна тахикардия.

AT = предсърдна тахикардия.

Таблица 11: Средна честота на успеха и усложненията от катетърна аблация при надкамерна тахикардия

Остър успех (%) Рецидивиране (%) Усложнения (%) Смъртност (%)
Фокална АТ 85 20 1.4а 0.1

Кавотрикуспидално-зависимо предсърдно трептене 95 10 2b 0.3

AVNRT 97 2 0.3с 0.01

AVRT 92 8 1.5d 0.1

Честотата на успеха, рецидивите и усложненията при фокална предсърдна тахикардия и атриовентрикуларна риентри тахикардия варират, поради за-
висимост от локализацията на фокуса или съответно на връзката.11–13,203–208
a Съдови усложнения, AV блок и перикарден излив.
b Съдови усложнения, инсулт, миокарден инфаркт и перикарден излив.
c Съдови усложнения, AV блок и перикарден излив.
d Съдови усложнения, AV блок, миокарден инфаркт, белодробен тромбоемболизъм и перикарден излив.
AT = предсърдна тахикардия; AV = атриовентрикуларен/а/о/и; AVNRT = атриовентрикуларна нодална риентри тахикардия; AVRT = атриовентрикуларна 
риентри тахикардия.
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11.1.2.2. Остра терапия
Твърдите данни за доказан избор на лекарства за остра терапия 
при фокална AT са оскъдни. По принцип, острата терапия може 
да бъде инициирана с бета-блокери или калциеви антагонисти, 
които могат да прекъснат фокални ATs или да забавят камерната 
честота (Фигура 8).92,94,187,188 Аденозин (i.v.) може да прекъсне AT 
[AT тригерирана от късна след-деполаризация (DAD)], но тахи-
кардията може и да продължи с AV блок. Клас IA, IС и III могат 
също да бъдат ефективни, чрез удължаване на рефрактерност-
та или потискане на автоматизма.189–191 За кардиоверсия или за 
забавяне на камерната честота може да се използва и амиода-
рон,192 но ефикасността на честотния контрол е недоказана при 
критично болни пациенти с предсърдни аритмии.193 Обичайно 
кардиоверсията с DC е ефективна по отношение на острото 
прекъсване на тахикардията, независимо от механизма. При 
непрекъснати форми на фокална АТ обаче, поради засилен ав-
томатизъм, аритмията се възобновява, а повтарянето на карди-
оверсия с DС е малко вероятно да бъде достатъчно.

11.1.2.3. Катетърна аблация
Катетърната аблация е лечението на избор при рекурентна 
фокална AT, особено при непрекъсната AT, поради опасност от 
настъпване на TCM (Фигура 9).196 Разграничаването на макрори-
ентри от фокални ATs има решаващо значение за аблационната 
стратегия. Фокалните ATs, както и локализираните/макрори-
ентри ATs, показват центробежен модел на активиране, който 
се разпространява в целите предсърдия. Картирането и абла-
цията на фокалните ATs се базира на определяне на местата на 
най-ранна активация. При PV-свързана АТ, извършването на 
фокална аблация е възможно, но може да бъде предпочетена 
електрическа изолация, както на виновната PV, така и на други 
PVs. При катетърна аблация се съобщава за честота на успеха 
75–100%.184,187,194–197 В Таблица 11 е представен обзор на често-
тата на успеха и на усложненията при катетърна аблация при 
най-честите SVTs в днешно време.11–13,203–208

11.1.2.4. Хронична терапия
Проучванията адресирани към хроничната терапия са също 
малко, поради което не могат да се направят категорични 
изводи. Бета-блокерите и калциевите антагонисти могат да 
бъдат ефективни и са свърани с ниска честота на нежела-
ни реакции (Фигура 9).188 Клас IC лекарства могат да бъдат 
ефективни, ако терапията от първа линия е била неуспеш-
на.189,190,198 Ивабрадин може също да бъде ефективен при 
фокална AT,199,200 и е най-добре да бъде даден с бета-блокер. 
Амиодарон е изпробван при млади и педиатрични попула-
ции,201,202 и на теория би трябвало да бъде привлекателен за 
пациенти с нарушена LV функция. Дългосрочната му ефикас-
ност обаче е ограничена, поради нежелани реакции.

11.1.3. Мултифокална предсърдна тахикардия
Мултифокалната AT се дефинира като бърз неравномерен 
ритъм с най-малко три отчетливи морфологии на Р вълните 
в повърхностната ECG. Мултифокалната AT често е свързана 
с подежащи състояния, включително белодробни заболя-
вания, пулмонална хипертония, коронарна болест и клапни 
сърдечни заболявания, както и с хипомагнезиемия и теофи-
линова терапия.209 Може да бъде наблюдавана и при здра-
ви деца на възраст под 1 година, като е с добра прогноза, ако 
няма подлежащо заболяване.210

В ECG запис в едно отвеждане може да бъде трудно раз-
граничаването на мултифокална АТ от AF, поради което с 
цел потвърждаване на диагнозата е необходима 12-канална 

ECG. Предсърдната честота в ECG е >100 b.p.m. За разлика от 
AF, има различим изоелектричен период между видимите Р 
вълни. PP, PR и RR интервалите са променливи. Въпреки че 
се приема, че вариабилността на морфологията на Р вълната 
подсказва мултифокален произход, има много малко напра-
вени проучвания с картиране на мултифокална АТ.

11.1.3.1. Терапия
Лечението от първа линия е насочено към подлежащото 
състояние. Магнезият (i.v.) може също да е полезен при па-
циентите, дори и при тези с нормални магнезиеви нива.211 
Антиаритмичните медикаменти като цяло не помагат за 
потискане на мултифокална AT.209 Подходът често включва 
забавяне на провеждането на ниво AVN с цел контролира-
не на сърдечната честота. Верапамил има известна ефикас-
ност при пациенти с мултифокална АТ, които не са с камерна 
дисфункция или AV блок.212,213 Установено е, че метопролол 
превъзхожда верапамил,214 а бета-блокери могат да бъдат 
използвани за лечение на мултифокална АТ с повишено вни-
мание при липса на дихателна декомпенсация, дисфункция 
на синусовия възел или AV блок. Има и докладван случай за 
успешно приложение на ибутилид.215 При симптомни и ме-
дикаментозно рефрактерни случаи, при които се наблюдава 
влошаване на LV, с цел контрол на камерната честота може 
да се приложи AV нодална модификация.216

11.1.4. Макрориентри предсърдни тахикардии
Предсърдното трептене и фокалната AT се дефинират по 
традиция според своя ECG образ: равномерна електрическа 
активност, най-често по модела зъбци на трион, за разлика 

Препоръки за терапия при мултифокална предсърд-
на тахикардия

Препоръки Класa Нивоb

Остра терапия

Препоръчва се лечение на подлежащо състоя-
ние като първи етап, ако е осъществимо.209 I C

Трябва да се вземат предвид i.v. бета-блокери 
или i.v. недихидропиридинов калциев антаго-
нист (верапамил или дилтиазем).213,214

IIa B

Хронична терапия

Перорален верапамил или дилтиазем трябва да се 
вземат предвид при пациенти с рекурентна симп-
томна мултифокална AT при липса на HFrEF.217,218

IIa B

Селективен бета-блокер трябва да се има пред-
вид при пациенти с рекурентна симптомна мул-
тифокална AT.214,219

IIa B

AV нодална аблация последвана от пейсиране 
(за предпочитане двукамерно или пейсиране на 
снопа на Хис) трябва да се вземе предвид при 
пациенти с LV дисфункция, дължаща се на реку-
рентна мултифокална AT рефрактерна на лекар-
ствена терапия.216

IIa C

AT = предсърдна тахикардия; HF = сърдечна недостатъчност; HFrEF = 
сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща фракция; i.v.  = 
венозен/а/о/и; LV = левокамерен/а/о/и.
i.v. верапамил и дилтиазем са противопоказани при наличие на хипо-
тония или HFrEF.
i.v. бета-блокери са противопоказани при наличие на декомпенсира-
на сърдечна недостатъчност.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

24 Препоръки на ESC



от обособените Р вълни с изоелектрична линия между тях. 
ECGs с подобен на трептене вид най-често се дължат на мак-
рориентри предсърдни кръгове, но е възможно и микро-
риентри. Все пак, MRATs със сигнификантна част от актива-
цията на кръга в протектирани зони могат да имат образ на 
фокална АТ, с обособени Р вълни.220

11.1.4.1. Макрориентри предсърдна тахикардия, зависима 
от кавотрикуспидалния истмус

11.1.4.1.1. Типично предсърдно трептене: обичайно (об-
ратно на часовниковата стрелка) и обратно (по посока 
на часовниковата стрелка). Типичното обичайно пред-
сърдно трептене е най-честото зависимо от кавотрикуспи-
далния истмус (CTI) трептене, т.е. макрориентри кръг около 
трикуспидалния пръстен, използващ CTI като критичен ис-
тмус за персистиране на кръга. Активацията преминава на-
долу по свободната стена на RA, през CTI, като се изкачва по 
деснопредсърдния септум. Активирането на LA е пасивно. 
Горната част на кръга може да бъде пред или зад горната 
празна вена. Тази активация е известна и като обратна на 
часовниковата стрелка (или срещу движението на часовни-
ковата стрелка), гледана откъм сърдечния връх. При активи-
ране на кръга в обратна посока, т.е. по посока на часовни-
ковата стрелка, това води до рзличен ECG модел, наричан в 
тези случаи типично обратно трептене.

11.1.4.1.2. Диагноза. При обратно на часовниковата стрелка 
трептене, кръгът води до равномерна предсърдна активация 
от 250–330 b.p.m., с негативни зъбци на трион вълни в долни-
те отвеждания и положителни вълни във V1 (Фигура 10). При 
трептене по часовниковата стрелка, ECG вълните на треп-
тене в долните отвеждания са позитивни и широки, а често 

са двутипно негативни във V1.220,221 Типичното предсърдно 
трептене има силно възпроизводима анатомична зависи-
мост,222 което води до морфологична възпроизводимост на 
ECG. Все пак, този добре познат ECG модел може да бъде сиг-
нификантно променен след модифициране на предсърдната 
активация, както се случва при кардиохирургия включваща 
предсърдна тъкан, след обширна радиофреквентна аблация 
или при напреднала предсърдна болест.223,224 Антиаритмич-
ните лекарства могат също да модифицират типичния ECG 
образ.225 В тези ситуации, атипичната ECG не изключва типи-
чен кръг на трептене използващ CTI.226

Типичното трептене има връзка с AF в клиничната прак-
тика, като те са свързани заедно от сходни клинични условия 
и едновременно съществуване при едни и същи пациенти: 
AF може да даде начало на предсърдно трептене, а след 
аблация на типично предсърдно трептене често се среща 
AF.23,227–229 Типично трептене може често да настъпи при па-
циенти лекувани за AF с клас IC лекарства или амиодарон. 
В този случай, честотата на трептенето може да бъде реду-
цирана до <200 b.p.m., което улеснява AV провеждане 1:1. 
Действието на антиаритмичните лекарства върху камерната 
активация може да доведе до тахикардия с широк QRS.230–232

Освен симптомите, свързани с висока честота и загуба-
та на предсърдната контракция, обратимата систолна дис-
функция и последващата ТСМ не са необичайни.233,234

11.1.4.1.3. Остра терапия. Макар че първата стъпка трябва 
да бъде честотен контрол, когато камерната честота е висо-
ка, това може да бъде трудно за постигане. Лекарствата, бло-
киращи провеждането през AV възела,235–238 включително 
амиодарон, приложени най-вече при HF или при тежко болни 
пациенти,239,240 могат да помогнат, но може да е необходима 
кардиоверсия (Фигура 11).

В някои случаи, представящи се с AV блок 2:1, диагнозата 
предсърдно трептене може и да не е очевидна в ECG. В тези 
ситуации, i.v. аденозин може да повиши степента на AV блок 
и да разкрие типичния ECG модел. Аденозин обаче може да 
предизвика рекушетно нарастване на AV провеждане до 1:1 
и да даде начало на AF.271,272 Поради това, той трябва да се из-
ползва, само ако се прецени като подходящ за диагностична 
цел и при наличие на набор за ресусцитация.

Контролът на камерната честота трябва да бъде първа-
та стъпка при пациенти с изразена симптоматика с висока 
камерна честота. Това е особено трудна задача при пред-
сърдно трептене, тъй като дори комбинацията от AVN-бло-
киращи лекарства (дигоксин, бета-блокери и калциеви 
антагонисти)235–238 може да бъде неуспешна, което прави 
наложителна кардиоверсията до синусов ритъм. Дофетилид 
и ибутилид, чисти клас III антиаритмични лекарства, са по 
принцип ефективни средства за прекъсване на предсърд-
ното трептене при i.v. приложение (за тази цел дофетилид 
може да бъде даден и перорално), докато клас IA и IC лекар-
ства имат малък или никакъв ефект.250–257 Клас IC антиарит-
мични лекарства не трябва да се използват без AV-блоки-
ращи средства, поради риск от забавяне на предсърдната 
честота, което може да доведе до AV провеждане 1:1.273,274 
Амиодарон може да не бъде много ефективен за остро въз-
становяване на синсов ритъм, но той помага за контроли-
ране на камерната честота, ако тя е много бърза.275,276 При 
хемодинамично влошаване или след неуспех на предиш-
ните действия, често се използва нискоенергийна електри-
ческа кардиоверсия, но тя може да бъде и първият избор, 
поради високата си ефикасност. При предсърдно трептене 

A B

Фигура 10: Предсърдно трептене с атриовентри-
куларно провеждане 2:1 по посока на часовника (A) и 
обратно на часовника (B)..
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електрическата кардиоверсия е по-ефективна и е необходи-
ма по-малка енергия, в сравнение с AF.248,249 Когато ив пред-
сърдието има пласирани електроди, може да се използва 
високочестотна стимулация за конверсия на трептенето, по-
някога през AF.258,259 Ако пейсирането индуцира AF, то може 
да позволи по-добър контрол на камерната честота от треп-
тенето. Предсърдна стимулация може да бъде направена и 
с перкутанни ендокардни електроди или от хранопровода; 
така се прави най-често в педиатрията.261 Предварител-
ното лечение с прокаинамид може да улесни конверсията 
на предсърдното трептене чрез предсърдно пейсиране.277 
Няма данни относно преконверсионната антикоагулация, 
но най-вероятно пациентите трябва да бъдат лекувани по 
същия начин, както тези с AF.4,278

11.1.4.1.4. Катетърна аблация. Катетърната аблация е най-
ефективната терапия за поддържане на синусов ритъм и тя 

превъзхожда очевидно амиодарон.262,263 Аблацията на CTI с 
потвърдено блокиране на двупосочното провеждане през 
него, води до честота на рецидивиране <10%.279 Честотата 
на AF обаче е висока в дългосрочен аспект.280 Когато по вре-
ме на антиаритмична лекарствена терапия (клас IC или ами-
одарон) за AF настъпи типичното CTI-зависимо предсърдно 
трептене, аблацията на CTI е логичен избор, за да остане 
възможно продължаването на антиаритмични лекарства за 
контрол на AF.262,263

Макар че в ранните проучвания не е била установена 
свързана с процедурата смъртност,203,204 в скорошни проуч-
вания се съобщава за смъртност и честота на инсулта 0.2–
0.34 и съответно 0.19–0.5% (Таблица 11).12,206 В скорошни ре-
гистри, аблацията на трептене е имала по-голяма смъртност 
от тази при AF (0.3 vs. 0.05%), но това може и да се е дължало 
на коморбидностите или напредналата възраст при пациен-
тите насочени за аблация на трептене.207

Препоръки за терапия при макрориентри предсърдни аритмии

Препоръки Класa Нивоb

Антикоагулация както при AF се препоръчва при пациенти с предсърдно трептене и съпътстващо AF.4 I B

Пациенти с предсърдно трептене без AF трябва да бъдат взети предвид за антикоагулация, но прагът за иницииране не е уста-
новен.241–247 IIa C

Остра терапия

Хемодинамично нестабилни пациенти

При хемодинамично нестабилни пациенти се препоръчва синхронизирана кардиоверсия с DC.248,249 I B

Хемодинамично стабилни пациенти

i.v. ибутилид или i.v. или перорален дофетилид (вътреболнично) се препоръчва с цел конверсия до синусов ритъм.250–257 I B

Нискоенергийна (≤100 J бифазен) електрическа кардиоверсия се препоръчва с цел конверсия до синусов ритъм.248,249 I B

Високочестотно пейсиране се препоръчва с цел прекратяване на предсърдно трептене при наличие на имплантиран пейсмей-
кър или дефибрилатор.258–260 I B

i.v. бета-блокери или недихидропиридинови калциеви антагонисти (верапамил или дилтиазем) (i.v.) трябва да се вземат предвид 
с цел контрол на бърза камерна честота.235–238 IIa B

Инвазивно и неинвазивно високочестотно предсърдно пейсиране може да се вземе предвид с цел прекъсване на предсърдно 
трептене.258,261 IIb B

i.v. амиодарон може да се изпробва, ако горните не са налични или желателни.239,240 IIb C

Пропафенон и флекаинид не се препоръчват с цел конверсия до синусов ритъм.250 III B

Хронична терапия

Катетърна терапия трябва да се вземе предвид след първия епизод на симптомно типично предсърдно трептене.262,263 IIa B

Катетърна аблация се препоръчва при симптомни рекурентни епизоди на CTI-зависимо трептене.262–264 I A

Катетърна аблация в центрове с опитност се препоръчва при симптомни рекурентни епизоди на не-CTI-зависимо трептене.224,265–269 I B

Катетърна аблация се препоръчва при пациенти с персистиращо предсърдно трептене или при наличие на потисната LV сис-
толна функция, поради TCM.233,234 I B

Бета-блокери или недихидропиридинови калциеви антагонисти (верапамил или дилтиазем при липса на HFrEF) трябва да се 
вземе предвид, ако аблацията не е желателна или осъществима.237,270 IIa C

Амиодарон може да бъде взет предвид с цел поддържане на синусов ритъм, ако горните мерки са неуспешни.263 IIb C

AV нодална аблация с последващо пейсиране („аблирай и пейсирай“), или двукамерно, или Хис-сноп пейсиране, тряба да се 
вземе предвид, акто всички горни мерки са неуспешни, а пациентът има симптомни персистиращи макрориентри предсърдни 
аритмии с бърза камерна честота.

IIa C

i.v. верапамил и дилтиазем са противопоказани при наличие на хипотония или HFrEF.
i.v. Бета-блокери са противопоказани при наличие на декомпенсирана сърдечна недостатъчност.
i.v. ибутилид и i.v. и перорален дофетилид са противопоказани при пациенти с удължен QTc интервал.
i.v. амиодарон удължава Qtc, но torsades des pointes настъпват рядко.
AF = предсърдно мъждене; AV = атриовентрикуларен/а/о/и; CTI = кавотрикуспидален истмус; DC = прав ток; HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена 
изтласкваща фракция; i.v. = венозен/а/о/и; LV =левокамерен/а/о/и; TCM = тахикардиомиопатия.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
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11.1.4.1.5. Хронична терапия. Честотният контрол е част от 
терапевтичния подход, използващ средства блокиращи AV 
възела, като дилтиазем, верапамил или бета-блокери (Фигу-
ра 12). Когато аблацията не е оправдана или предпочитана от 
пациента, могат да бъдат използвани и антиаритмични лекар-
ства с цел поддържане на синусов ритъм. Дофетилид257 и со-
талол281 са полезни, но има риск от проаритмия. Амиодаронът 
може да играе роля,263 но трябва да бъде сведен до случаи със 
HF или сигнификантно структурно сърдечно заболяване.

11.1.4.1.6. Антикоагулация. Данните за емболичен риск при 
предсърдно трептене обикновено са събирани при наличие 
на придружаващо AF, което затруднява разделната риско-
ва стратификация. „Зашеметяване“ на лявото предсърдие 
(LA) и тромби изглежда се срещат по-рядко в сравнение с 
тези при AF.247,282 Тромбоемболичният риск при предсърд-
но трептене, макар че е по-нисък отколкото при AF,246 е все 
пак сигнификантен.241–244 Този факт, заедно със свързаността 
с AF, оправдава тромбопрофилактиката, а препоръчваната 

Не Да

Не Да

Не Да

НеДа

i.v. бета-блокер 
или i.v. дилтиазем

или верапамил
(IIa B)

Нискоенергийна
синхронизирана кардиоверсия

(I B)

i.v. ибутилид
или дофетилид i.v.

или перорално (в болница)
(I B)

Високочестотно
предсърдно пейсиране

(I B)

i.v. амиодарон
(IIb C)

Инвазивна или неинвазивна
високочестотна

предсърдна стимулация
(IIb B)

Стратегия
за ритъмен

контрол

Предпочита се
електрическа
кардиоверсия

Наличен
РРМ/ICD?

Хемодинамична
нестабилност

Синхронизирана
кардиоверсия

(I B)

Ако не са налични
или са противопоказани

Предсърдно трептене/MRAT

Фигура 11: Остра терапия на стабилно предсърдно трептене или макрориентри предсърдна тахикардия.
ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; i.v. =венозен/а/о/и; MRAT = макрориентри предсърдна тахикардия; 
PPM: постоянен пейсмейкър.
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антикоагулация е както при AF.2,3 Тези препоръки обхващат 
и острата ситуация за кардиоверсия, когато трептенето про-
дължава >48 h.278 Трябва да се отбележи обаче, че липсват 
проспективни, специфични, рандомизирани проучвания по 
този въпрос. Нещо повече, стойността на CHA2DS2-VASc ско-
ра [Сърдечна недостатъчност, Хипертония, Възраст ≥75 (х2), 
Диабет, Инсулт (х2), Съдова болест, Възраст 65–74 г. и Полова 
категория (жени)] за превенцията на исхемичен инсулт при 
пациенти с предсърдно трептене не е уточнена,245 а при па-
циенти без придружаващо AF прагът за иницииране на анти-
коагулация изглежда е по-висок от този при пациенти с AF.246

11.1.4.1.7. Други макрориентри тахикардии, зависими 
от кавотрикуспидалния истмус. Нетипичният ECG модел 
може и да не изключи CTI-зависима MRAT.283 Долнобримко-
вият риентри кръг означава кръгово завъртане около до-
лната празна вена, вместо около трикуспидалния пръстен. 
То може да бъде по посока на часовниковата стрелка или в 
обратна посока.284,285 При завъртане обратно на часовнико-
вата стрелка, то може да се разглежда като вариант на ти-
пичното трептене в обратна посока с каудално изместване 
на краниалната точка на завъртане към входа на горната 
празна вена, което води до сходна ECG морфология. Може 
да настъпи и „риентри с двубримковата форма на числото 
осем“ около долната празна вена и трикуспидалния анулус, 
което имитира типично предсърдно трептене по посока на 
часовника.285 Други кръгове, които включват част от CTI или 
дори са ограничени вътре в него, са по същество CTI-зави-

сими с ECG морфология, подобна на тази при типично пред-
сърдно трептене.286,287

11.1.4.2. Макрориентри тахикардии, независими от каво-
три кусп дал ния истмус

Термините CTI-независима MRAT и атипично трептене се из-
ползват по взаимозаменяем начин, като описват вълни на треп-
тене в ECG, които описват нетипични кръгове. Заблудата при 
употребата му се дължи на атипичната ECG, каквато може да се 
появи, когато се развият типични кръгове в болестно промене-
ни предсърдия, най-често след хирургия или обширна аблация, 
или като резултат от ефектите на антиаритмични лекарства. На-
против, горнобримковото риентри може да имитира ECG модел 
на типично трептене, без да е CTI-зависимо.283 Истински атипич-
ното трептене е всъщност post hoc диагноза, поставена след 
характеризиране на кръга, и изключване на зависимост от CTI.

11.1.4.2.1. Предсърдна макрориентри тахикардия от дяс-
ното предсърдие. Предсърдни сутури и пачове, използва-
ни при сложна хирургична корекция на вродени сърдечни 
заболявания, заедно с прогресиращо предсърдно уврежда-
не, създават множество препятствия и протектиращи истму-
си, които представляват субстрат за сложни и множествени 
MRAT.288,289 Това обикновено се случва около цикатрикси по 
свободната стена на RA. При пациенти със сложни вродени 
сърдечни заболявания обаче, наличието на обширни пред-
сърдни цикатрикси затруднява диференциалната диагноза 
на фокалната или MRAT.290

НеДа

НеДа

НеДа
При неефективност
или непоносимост

Предсърдно трептене/MRAT

Амиодарон
(IIb C)

Катетърна 
аблация

(I A)

Катетърна аблация
в опитни центрове

(I B)

Бета-блокер
или дилтиазем
или верапамил

(IIa C)

Катетърна 
аблация

(IIa B)

При неефективност

Симптомна
и рекурентна

Желание за
медикаментозна

терапия

CTI-зависимо
трептене

Фигура 12: Хронична терапия на предсърдно трептене/макрориентри предсърдна тахикардия.
CTI = кавотрикуспидален синус; MRAT = макрориентри предсърдна тахикардия.

28 Препоръки на ESC



След хирургична атриотомия могат да настъпят тахикар-
дии с двубримковата форма на числото осем, имитиращи 
ECG модела на обичайно предсърдно трептене.291

RA MRAT може да настъпи и при липса на предшестваща 
интервенция. Повечето от тях се разполагат около зони на 
„електрическо мълчание“ в свободната стена на RA, вероят-
но поради фиброза.224,264,266 Атипично предсърдно трептене 
би могло да се появи от риентри около горна празна вена 
в дясното предсърдие с провеждане през пролука в криста 
терминалис.269

Честотният контрол е често труден, поради равномер-
ността и обичайно ниската честота на тахикардията. Анти-
аритмичните лекарства са често неефективни или тяхната 
употреба е ограничена, поради структурни сърдечни забо-
лявания и коморбидност. Радиофреквентната аблация на 
критични истмуси, които често са няколко, е най-ефикасното 
лечение. Веригите около цикатрикси от надлъжна атриото-
мия могат да бъдат картирани и аблирани при добри дълго-
срочни резултати.267,292 Въпреки това, поради сложността на 
вероятните субстрати и трудностите за достигане до критич-
ните истмуси, аблационните процедури при тези пациенти 
трябва да се провеждат от опитни оператори и центрове.

11.1.4.2.2. Предсърдна макрориентри тахикардия от ля-
вото предсърдие. Кръговете, поддържащи атипично LA 
трептене/MRAT се дължат най-често на електрически тихи 
зони с абнормна тъкан, които се последствия от медицински 
интевенции или прогресираща предсърдна дегенерация/
фиброза.268 Често участват анатомични препятствия, като 
остиумите на PVs и митралния пръстен.

Поради широкото си използване, аблацията на AF е 
процедурата, която често причинява лезиите, способни 
да поддържат риентри кръгове, обикновено след линейна 
аблация или обширна дефрагментация. Предшестващо-
то предсърдно заболяване също предсказва макрориен-
три.293 Локализираната сегментна изолация на PV може 
също да причини фокални тахикардии,294 а циркумфе-
рентната антрална аблация може също да създаде MRAT, 
при възникване на пролука в линиите на изолация.295–299 
AT, дължаща се на малък риентри кръг след аблация на AF 
може евентуално да бъде разграничена от макрориентри 
по по-кратката продължителност на Р вълните. MRATs от RA 
са с по-голяма честота на отрицателния поларитет в най-
малко едно прекордиално отвеждане в сравнение с LA мак-
рориентри.300–302

Предсърдни кръгове се създават и след хирургия за раз-
лични състояния, включително митрално клапно заболяване, 
и са свързани с инцизии или канюлиране.303 Хирургичното ле-
чение на AF може също да доведе до кръгове и фокална АТ.304

Кръгове създаващи атипична предсърдна MRAT могат да 
се появят и в LA без предшестваща интервенция, често но не 
и задължително във връзка със сигнификантна левостранна 
сърдечна болест.305 Те се разполагат в полета на електриче-
ско мълчание, вероятно поради фиброза ангажираща анато-
мични прегради, като остиумите на PVs или митралния пръс-
тен, и могат да бъдат аблирани чрез прекъсване на критични 
истмуси.265,306 Кръгове могат да се образуват в LA септум, по-
ради бавно провеждане причинено от предсърдна болест 
или антиаритмични лекарства.307

Перимитралното трептене, което понякога включва тихи 
зони от покрива на LA, се аблира по подобен начин, както 
перитрикуспидалните кръгове. Създаването на стабилни 
блокиращи линии при критични истмуси обаче е по-трудно 

постижимо.308–310 И кръговете около PVs често се разпоз-
нават и аблират.280,295,296 Интервенцията за лечение на тези 
тахикардии след инициална процедура трябва да бъде отло-
жена, по възможност с ≥3 месеца. Като част от заздравител-
ния процес на причинените лезии, някои тахикардии могат 
да бъдат с временен характер,311 поради което се дава пре-
димство на начален честотен контрол и/или на употреба на 
антиаритмични лекарства.

11.2. Аритмиии 
от атриовентрикуларното 
съединение

11.2.1. Атриовентрикуларна нодална риентри 
тахикардия

AVNRT означава риентри в зоната на AVN, но точният кръг 
остава неясен. AVN е триизмерна структура с по-голяма ва-
риабилност в постоянното тъканно пространство и слаба-
та свързаност на gap junctions, поради различна експресия 
на конексиновите изоформи, условия, които служат като 
обяснение за двойната проводимост и нодалната риентри 
аритмогенеза.312–314 Разполагаме и със значителни хистоло-
гични и електрофизиологични доказателства, че дясната и 
лява екстензия на човешкия AVN, както и атрионодалните 
входни пътища, могат да служат за анатомичен субстрат 
на бавния път.315,316 По тази причина се предлагат изчерпа-
телни модели на кръга на тахикардията при всички форми 
на AVNRT, базиращи се на концепцията за атрионодалните 
входни пътища.47,317

Изявата на AVNRT изглежда настъпва по два начина във 
времето. При много пациенти пристъпите всъщност се ма-
нифестират в ранна възраст, докато при значителна част от 
пациентите AVNRT се появява по-късно, т.е. в четвъртата или 
петата възрастова декада.318 Половината от пациентите с 
минимална симптоматика и краткотрайни нечести епизоди 
на тахикардия могат да станат безсимптомни в рамките на 
следващите 13 години.319 AVNRT може да доведе до AF, което 
обичайно, но не неизменно, се елиминира след катетърна 
аблация на AVNRT.320 Трябва да се има предвид възможност 
за наличие на фамилна AVNRT.321

11.2.1.1. Диагноза

11.2.1.1.1. Електрокардиограма в 12 отвеждания по вре-
ме на тахикардия. Типичната AVNRT е теснокомплексна 
тахикардия, т.е. продължителността на QRS е <120 ms, освен 
когато има аберантно провеждане, което обикновено е по 
типа на RBBB, или когато има предшестващо проводно нару-
шение (Фигура 13). AV дисоциацията е изключиелно рядка, но 
може да настъпи, тъй като нито предсърдията, нито камери-
те са необходими за риентри кръга. И така, едновременното 
наличие на AF или блок на AV провеждането са възможни, но 
се срещат рядко.66,322 По време на тахикардията или след нея 
може да се наблюдава депресия на ST-сегмента.

В типичната форма на AVNRT (наречена още бавно-
бърза AVNRT), ретроградните P вълни са постоянно свърза-
ни с QRS и, в повечето случаи, са незабележими или много 
близо до QRS комплекса. И така P вълните са или маскирани 
от QRS комплекса, или се наблюдава малка терминална P‘ 
вълна, каквато липсва по време на синусов ритъм.323

При атипичната форма на AVNRT, P вълните са лесно 
различими преди QRS, т.е. RP>PR, което означава тахикардия 
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с дълъг RP,  и са негативни в отвеждания II, III, aVF и V6, но 
позитивни във V1.317

Възможни са свързана с тахикардията депресия на 
ST-сегмента, променливост на RR интервала, както и QRS 
алтернанс. Специфични, макар и не много чувствителни 
ECG критерии за AVNRT, за разлика от AT и AVRT, са псевдо 
R дефлексия във V1 и псевдо S вълна в долните отвежда-
ния, назъбване в отвеждане aVL и псевдо R в aVR.45 Когато 
тахикардията е инициирана от предсърдни екстрасистоли, 
началната (ектопична) Р вълна обикновено се различава от 
последващите (ретроградни) Р вълни.

11.2.1.1.2. Електрофизиологично изследване. Хетероген-
ността на бързия, както и на бавния път на провеждане е до-
бре описан, като всички форми на AVNRT могат да покажат 
като преден, заден и среден, а даже и LA ретрограден мо-
дели на ретроградно провеждане.322–324 Следователно, по-
ради скрита септална връзка, може да са необходими елек-
трофизиологични прийоми за диференциална диагностика 
на типичната и особено на атипичната AVNRT от фокална AT 
или AVRT.45 Редките форми на верапамил-чувствителна AT се 
дължат на риентри в предсърдна тъкан в близост до AVN, но 
не и на AV нодалната проводна система.325

11.2.1.1.3. Типична атриовентрикуларна нодална ри-
ентри тахикардия. При бавно-бързата форма на AVNRT, 
началото на предсърдното активиране изглежда преди, в 
началото на или непосредствено след QRS комплекса, запаз-
вайки по този начин съотношение AH/Хис–предсърдие (HA) 
>1. Интервалът VA, измерен от началото на камерното акти-

виране в повърхностната ECG до най-ранното отклонение на 
предсърдно активиране в електрограмата от снопа на Хис, 
е ≤60  ms. Макар че най-ранната ретроградна активация се 
записва по типичен начин в електрограмата от снопа на Хис, 
старателни картографски проучвания са показали, че зад-
ните или дори леви септални връзки може да се проявят в 
≤7.6% при пациенти с типична AVNRT.326–328

11.2.1.1.4. Атипична атриовентрикуларна нодална ри-
ентри тахикардия. Атипична AVNRT се наблюдава в ~6% 
от всички сучаи на AVNRT,317 а при някои пациенти може да 
съществува едновременно с типичната форма.329 По-висока 
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Фигура 13: Атриовентрикуларна нодална риентри тахикардия. 
(A) Типична атриовентрикуларна нодална риентри тахикардия. (B) Атипична атриовентрикуларна нодална риентри та-
хикардия. (C) Атипична AVNRT с (необичайна) аберация тип ляв бедрен блок. Ретроградните P вълни са посочени със 
стрелки.

Таблица 12: Класификация на видовете атриовентри-
куларна нодална риентри тахикардия324

HA VA (His) AH/HA
Типична AVNRT ≤70 ms ≤60 ms >1

Атипична AVNRT >70 ms >60 ms Променливи

Атипичната атриовентрикуларна нодална риентри тахикардия се 
класифицира по традиция като бързо-бавна (His-атриален интервал 
>70  ms, вентрикулоатриален интервал >60, атриален-His интервал/
His-атриален интервал <1 и атриален-His интервал <200 ms) или бав-
но-бавна (His-атриален интервал >70 ms, вентрикулоатриален ин-
тервал >60 ms, атриален-His интервал/His-атриален интервал >1 и 
атриален-His интервал >200 ms). Съществуват и междинни, некласи-
фицирани типове. AH = атриален–His интервал; AVNRT = атриовентри-
куларна нодална риентри тахикардия; HA = His–атриален интервал; VA 
= вентрикулоатриален интервал измерен от началото на камерната 
активация върху повърхностната ECG до най-ранното отклонение на 
предсърдната активация в електрограмата от снопа на Хис.
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честота на атипична AVNRT е документирана при спорти-
сти.330 При така наречените бързо-бавни форми на AVNRT, 
ретроградната предсърдна електрограма започва доста 
след камерна активация при съотношение AH/HA <1, кое-
то показва, че ретроградното провеждане е по-бавно от 
антеградното провеждане. Интервалът AH е <185–200 ms. 
Интервалът VA, измерен от началото на камерната актива-
ция в повърхностната ECG до най-ранното отклонение на 
предсърдно активиране в електрограмата от снопа на Хис 
е >60 ms. Най-ранна ретроградна предсърдна активация по 
принцип се установява в основата на триъгълника на Koch, 
близо до остиума на коронарния синус, но тя може да ва-
рира, с ексцентрична предсърдна активация в най-долната 
част на септума или дори дисталната част на коронарния 
синус.328,331,332 При формата „бавно-бавна“, съотношението 
AH/HA е >1, а интервалът AH >200 ms, но интервалът VA е 
>60  ms, което подсказва, че двата бавни пътя се използват 
както за антеградно, така и за ретроградно активиране. Най-
ранната ретроградна активация обикновено е от остиума 
на коронарния синус, но има съобщения и за левостранна 
предсърдна ретроградна активация.333,334 Разграничението 
между „бързо-бавна“ и „бавно-бавна“ форми няма практи-
ческо значение, а някои случаи на атипична AVNRT не могат 
да бъдат класифицирани по описаните критерии.324 Има и 
доказателства, че „бързия“ път по време на бавно-бърза 
AVNRT не е идентична на „бързата“ компонента на така на-
речената бързо-бавна AVNRT.329 Следователно, AVNRT може 
да бъде класифицирана като типична или атипична според 
интервала HA, или когато електрограмата от снопа на Хис не 
е надеждно регистрирана – според интервала VA, измерен 
от електрода записващ върху снопа на Хис.322 В Таблица 12 е 
показана конвенционална система за класификация. Публи-
кувани са и други гледни точки.335

11.2.1.2. Терапия

11.2.1.2.1. Остра терапия. Повечето данни за ефективността 
на вагалните прийоми и аденозин с цел остро прекъсване на 
тахикардията са извлечени от смесени популации с SVT, както 
е описано в раздел 10.1.1. за острата терапия на SVT по прин-
цип, но те изглежда са по-неуспешни при AVNRT, отколкото 
при AVRT.89,90,102 Еднократна доза преорален дилтиазем (120 
mg) плюс бета-блокер (напр. пропранолол 80 mg) може да по-
стигне конверсия при ≤94% от пациентите, но има риск от хи-
потония, преходен AV блок или, в редки случаи, синкоп342,343 
при по-възрастни и при пациенти с известни проводни нару-
шения в синусовия възел или в AV нодалната проводимост. 
Еднократна доза перорален флекаинид (3 mg/kg) може също 
да бъде ефективна, но в по-нисък процент.342,344 Обещаващ 
е интраназалният етрипамил (вижте раздел 10.1.1).129 В редки 
случаи, когато вагалните прийоми и аденозин не могат да 
прекъснат тахикардията и настъпи хипотония, има показания 
за синхронизирана кардиоверсия с DC101 (Фигура 14).

11.2.1.2.2. Катетърна аблация. Скорошно рандомизирано 
клинично изпитване (RCT), което сравнява катетърната абла-
ция като лечение от първа линия с антиаритмични лекарства, 
е демонстрирало сигнификантна полза от свързаните с арит-
мия хоспитализации.336 Нещо повече, катетърната аблация 
за SVT по принцип и особено при AVNRT е съвременното 
лечение на избор при симптомни пациенти, защото подо-
брява значително качеството на живота28,345,346 и намалява 
разходите.347–349 Модификацията на бавния път е ефективна 
и при типична, и при атипична AVNRT.338 Обичайно се прила-

га комбиниран анатомичен подход и картиране с прилагане 
на аблационни лезии в долната част на триъгълника на Koch 
от дясната или от лявата страна на септума.337–339,350,351 Tози 
подход е бил в предишни съобщения с честота на успеха 97%, 
честота на рецидивиране ~1.3–4% и свързан с риск от AV блок 
<1%.203,204,352,353 Скорошен опит показва, че в центрове с дос-
татъчна опитност процедурата може да бъде направена, как-
то при типична, така и при атипична AVNRT при почти пълна 
липса на риск от AV блок, чрез прицелване в долното нодал-
но продължение и избягване на средно-септалното продъл-
жение, както и на покрива на коронарния синус.208,338,354,355 
Честотата на успеха е по-ниска (82%), а рискът от сърдечен 
блок по-висок (14%) при възрастни пациенти с вродени сър-
дечни заболявания (ACHD).356 Рецидивиране се наблюдава 
обичайно в рамките на 3 месеца след успешна процедура 
при симптомни пациенти, които са с чести епизоди на тахи-
кардия,317,329,336,338 но при младите, на възраст ≤18 години, ре-
цидиви могат да се появят цели 5 години след аблация.357 IST 
може да настъпи, но обикновено е преходна и не е честа след 
аблация на бавния път.358 Напредналата възраст не е проти-

Препоръки за поведение при атриовентрикуларна 
нодална риентри тахикардия (AVNRT)

Препоръки Класa Нивоb

Остра терапия

Хемодинамично нестабилни пациенти

При хемодинамично нестабилни пациенти се пре-
поръчва синхронизирана кардиоверсия с DC.86–88 I B

Хемодинамично стабилни пациенти

Препоръчват се вагални прийоми, за предпочита-
не в положение по гръб с повдигнати крака.41,89–91 I B

При неуспех на вагалните прийоми се препо-
ръчва аденозин (6–18 mg i.v. болус).92–94 I B

Верапамил или дилтиазем i.v. трябва да се взе-
мат предвид при неуспех на вагалните прийоми 
и аденозин.92,94–98

IIa B

Бета-блокери (i.v. есмолол или метопролол) 
трябва да се вземат предвид при неуспех на ва-
галните прийоми и аденозин.97,99,100

IIa C

Синхронизирана кардиоверсия с DC се препо-
ръчва, когато лекарствената терапия не успее да 
конвертира или контролира тахикардията.87,88

I B

Хронична терапия

При симпомна рекурентна AVNRT се препоръч-
ва катетърна аблация.208,336–339 I B

Трябва да се вземат предвид дилтиазем или ве-
рапамил, при пациенти без HfrEF, или бета-бло-
кери, ако аблацията не е желана или осъщест-
вима.340–342

IIa B

Въздържане от терапия трябва да се вземе 
предвид при минимално симптомни пациенти с 
краткотрайни епизоди на тахикардия.319

IIa C

i.v. верапамил и дилтиазем са противопоказани при наличие на хипо-
тония или HFrEF.
i.v. бета-блокери са противопоказани при наличие на декомпенсира-
на сърдечна недостатъчност.
DC = прав ток; HF = сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдечна не-
достатъчност с намалена изтласкваща фракция; i.v. = венозен/а/о/и.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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вопоказание за аблация на бавния път.359 Предварителното 
наличие на първа степен сърдечен блок крие по-висок риск 
от късен AV блок, поради което при тези условия се предпо-
чита избягване на обширна аблация на бавния път.360 Няма 
почти никаква свързана с процедурата смъртност.11,13,203205,208 
Криоаблацията вероятно носи по-нисък риск от AV блок, но е 
свързана със сигнификантно по-висока честота на рецидиви-
ране.361–363 Добрият ѝ профил на безопасност и по-високият 
дългосрочен успех при по-млади пациенти я прави особено 
атрактивна за лечение при деца.364 AVNRT е причина за неу-
местни шокове при пациенти с имплантируеми кардиовертер 
дефибрилатори (ICDs) и в случаите на чести епизоди катетър-
ната аблация е очевидно показана.365

11.2.1.2.3. Хронична терапия. Пациенти с минимални симп-
томи и краткотрайни нечести епизоди на тахикардия могат 
да бъдат проследявани, без нужда от аблация или продъл-
жителна фармакологична терапия (Фигура 15). Приблизи-
телно половината от тях могат да станат безсимптомни през 
следващите 13 години.319 Хроничното приложение на анти-
аритмични лекарства намалява честотата и продължител-
ността на AVNRT, но е с променлива честота на успеха по 
отношение на премахването на епизодите на тахикардия, 
който варира между 13–82%, а ≤20% от пациентите могат да 
прекратят терапията.323 С оглед на отличната успеваемост и 

минималния риск от катетърна аблация при симптоматични 
случаи, стойността на дългосрочната антиаритмична лекар-
ствена терапия изглежда много ограничена.

11.2.2. Не-риентри тахикардии от AV съединението
Ектопичната тахикардия от AV съединенито (JET), или 
фокалната тахикардия от AV съединението, е нечеста 
аритмия, която се поражда от абнормен автоматизъм в AVN 
или проксималния сноп на Хис. Фокалната тахикардия от AV 
съединението при деца може да бъде наблюдавана като кон-
генитална аритмия или, по-често, рано след отворена сърдеч-
на хирургия.366,367 Вродената тахикардия от AV съединението 
е свързана със значителна заболяемост и смъртност.368 Тахи-
кардия от AV съединението може да се наблюдава и при въз-
растни пациенти със структурно нормално сърце,369,370 като в 
миналото беше свързвана с нефибринолизиран остър MI.371 
Обичайната ECG находка при JET е тахикардия с тесен QRS, с 
къс RP интервал или AV дисоциация. Понякога, тахикардията 
може да бъде неравномерна и да прилича на AF.

Пропранолол (i.v.) с или без прокаинамид,370 верапа-
мил или прокаинамид,372 или флекаинид373 могат да бъдат 
използвани за остра терапия, но данните са оскъдни. Ами-
одарон (i.v.) е лекарството на избор при следоперативна JET, 
както и за превенция на ранна JET при деца след открита 
сърдечна хирургия.374,375 При деца с вродена тахикардия 
от AV съединението, самостоятелният амиодарон или с 
пропафенон или ивабрадин изглежда е ефективен.368,376–379 
За хронична терапия може да се изпробва пропранолол370 

AVNRT

Вагални
прийоми

(I B)

Вагални
прийоми

(I B)

i.v. аденозин
(I B)

i.v. верапамил
или дилтиазем

(IIa B)

i.v. бета-блокер
(IIa C)

Синхронизирана
кардиоверсия

(I B)

Не

Не

Да

Да

При неефективност

При неефективност

При неефективност

Пациентът
е извън болница

Хемодинамична
нестабилност

Фигура 14: Остра терапия на атриовентрикуларна 
нодална риентри тахикардия.

AVNRT = атриовентрикуларна нодална риентри тахи-
кардия; i.v. = венозен/а/о/и.

Катетърна
аблация

(I B)

Дилтиазем
или верапамил

или бета-блокер
или дилтиазем

плюс бета-блокер
(IIa B)

Не

Не

Да

Да

При неефективност

Симптомна
и рекурентна

Лекарствената
терапия е желана

AVNRT

Фигура 15: Хронична терапия на атриовентрику-
ларна нодална риентри тахикардия.

AVNRT = атриовентрикуларна нодална риентри тахи-
кардия.
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или, в отсъствие на исхемично или структурно заболяване 
на сърцето, флекаинид380 и пропафенон.381 Селективната 
катетърна аблация на мястото на най-ранната ретроградна 
предсърдна активация е оправдана, но е свързана с по-ни-
ска честота на успех и по-висок риск от AV блок в сравнение 
с AVNRT (5–10%).369,382 Криоаблацията е по-безопасна.375,383

Непароксизмална тахикардия от AV съединениeто 
се диагностицираше в миналото често, като ритъм от съ еди-
не ние то с постепенно начало и прекратяване, с честота меж-
ду 70 и 130 b.p.m., и беше считана и за типичен пример за ди-
гиталис-индуцирани DADs и тригерирана активност в AVN.3 
RP интервалът по време на тахикардия е променлив. Това 
състояние се свързва и с миокардна исхемия, хипокалиемия, 
хронична обструктивна белодробна болест и миокардит.

Нериентри AV нодална тахикардия, причинена от симул-
танно провеждане по повече от една нодална връзка 
(често наричана double-fire или двойна AV нодална тахикар-
дия) е не чест механизъм на AV нодална тахикардия,384,385 кой-
то се свързва с репетитивно ретро град но скриващи или 
„свързващи“ феномени.386–388 Те се проявяват под формата 
на камерни паузи с последователна AV връзка след паузата и 
могат да бъдат диагностицирани погрешно като AF.389 Тези из-
ключително редки тахикардии могат да причинят TCM и да се 
повлияят от аблация на бавния път.

11.3. Атриовентрикуларни аритмии
AVRTs използват анатомично определен кръг, който се със-
тои от две рамена: първо AVN–HPS и второ  – допълнител-
на проводна връзка (АР). Двете рамена се характеризират 

с разлики в рефрактерността си и проводните си времена, 
като начало на риентри тахикардията дават критични във 
времето предсърдни или камерни екстрасистоли. В редки 
случаи, веригата се състои от две APs.

11.3.1. Допълнителни връзки
APs са единични или множествени мостчета от миокардни 
клетки, които заобикалят физиологичната проводна система 
и се свърват директно с предсърдния и камерния миокард.390 
Тези AV връзки се дължат на незавършено ембриологично 
развитие на AV пръстените, без пълно разделяне на пред-
сърдията и камерите. Макар че има различни видове APs, 
най-чести са тези, които свързват предсърдието и камерата 
покрай митралния или трикуспидалния пръстен. Прибли-
зително 60% са локализирани около митралната клапа и се 
наричат APs по лявата свободна стена, 25% проникват през 
септалната страна на митралния и трикуспидалния пръстен, 
а ~15% по хода на дясната свободна стена.391–393 Тъй като бли-
зо до предното платно на митралната клапа липсва камерна 
мускулатура, левостранните APs са обикновено ограниче-
ни до зоната на митралния пръстен при залавното място на 
пристенното (задното) платно. Срещат се и APs, локализирани 
в горно-парасепталната зона близко до снопа на Хис и AVN.394

APs притежават характерни електрофизиологични свой-
ства, които се различават от проводните свойства на AVN. 
За тях е типична бърза проводимост (с изключение на ати-
пичните връзки: вижте раздел 11.3.9), зависима от натриев 
поток, подобен на този на миокардните клетки. Нещо пове-
че, макар че мнозинството от APs провеждат и антеградно, 
и ретроградно, някои от тях предават импулси само в една 

НеДа

Най-висок R
във V5V6

R във V1
<0.06 ms

R във V1
>0.06 ms

Най-висок R
във V2-V4

Отрицателен QRS
и в III и във V1 отв.

Фигура 16: Алгоритъм на St George за локализация на допълнителните връзки.399 
+ve = положителен QRS комплекс; – = отрицателен QRS комплекс; +/– = равнофазов QRS комплекс; AP = допълнителна 
връзка; LAL = лява преднолатералнаl; LP = лява задна; LPL = лява заднолатерална; LPS = лява задносептална; MS = сред-
носептална; RAS = дясна атеросептална; RL = дясна латерална; RP = дясна задна; RPS = дясна задносептална.
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посока. Тези, които провеждат само в антеградна посока не 
се срещат често (≤10%), докато тези, които провеждат само 
в ретроградна посока се срещат по-често (≤50%). Когато AP 
провежда антеградно, камерната преексцитация обикнове-
но е видима в покой по време на синусов ритъм, а АР се на-
рича „манифестна“. И обратно, APs се наричат „скрити“, ако 
те провеждат само ретроградно. Скритите APs могат да имат 
декрементни свойства.395 Терминът „латентна AP“ означава 
AP, която не е видима или е едва видима, поради локализа-
цията си или по-бързо провеждане през AVN.

Множествени APs се срещат при ≤12% от пациентите 
с преексцитация и при ≤50% от пациентите с аномалия на 
Ebstein.396

AVRT е най-честата тахикардия свързана с APs. Възможни 
са два механизма на риентри, в зависимост от антеградното 
или ретроградното провеждане през AVN–HPS, а те се кла-
сифицират като ортодромна или антидромна AVRT.

11.3.2. Синдром на Wolff–Parkinson–White
WPW синдром означава наличие на явна (манифестна) AP, 
която води до т.нар. преексцитация, в комбинация с рециди-
виращи тахиаритмии.397 По време на синусов ритъм в ECG в 
покой е налице типичен модел със следните характеристи-
ки: (i) къс PR интервал (≤120 ms); (ii) неясно покачване (или 

спадане) на QRS комплекса (“делта вълна“); и (iii) широк QRS 
комплекс (>120 ms). В повечето случаи, APs пораждащи WPW 
модел се наблюдават при структурно нормални сърца. Има 
редки описания на фамилни форми на преексцитация, свър-
зани с LV хипертрофия и мултисистемна болест [мутации на 
гена за протеин киназна аденозин монофосфат-активираща 
се некаталитична субединица гама 2 (PRKAG2), болест на 
Danon и Fabry и други болести].398

Разработени са няколко алгоритъма на повърхностната 
ECG, които могат да бъдат приложени с цел локализиране на 
APs при наличие на явна преексцитация (Фигури 16 и 17).399–401 
Преексцитацията на повърхностната ECG може да бъде ин-
термитентна и дори може да изчезне трайно (при ≤35% от 
случаите) във времето. Освен това, различни степени на пре-
ексцитация са възможни, в зависимост от локализацията на 
AP, както и от проводните свойства на AVN.

11.3.3. Ортодромна атриовентрикуларна риентри 
тахикардия

Ортодромна AVRT обхваща >90% от AVRTs и 20–30% от всички 
SVTs. Риентри импулсът провежда от предсърдието към ка-
мерата през AVN–HPS, които представляват антеградно рамо 
на риентри кръга, докато AP провежда от камерата към пред-
сърдието и служи като ретроградно рамо на риентри кръга. 

ПОЛОЖИТЕЛНИ
ДОЛНИ ОТВЕЖДАНИЯ

V1/I 
ОТНОШЕНИЕ

II 
НАЗЪБЕН QS
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ПОЛОЖИТЕЛНИ
ДОЛНИ ОТВЕЖДАНИЯ

СТЪПКА 1

СТЪПКА 2

СТЪПКА 3

СТЪПКА 4

Фигура 17: Локализация на допълнителни връзки при наличие на максимална (спонтанна или предизвикана) пре-
ексцитация.400

Локализацията на допълнителната връзка е в зелено, когато е десностранна, и в червено, когато е левостранна. При леви 
заднолатерални допълнителни връзки може да има 0, 1 или 2 долни отвеждания с положителна полярност, докато при 
нодо–Хисовите допълнителни връзки може да има 1, 2 или 3 долни отвеждания с положителна полярност. Десностран-
ните допълнителни връзки са оградени с оранжев или жълт цвят, когато отвеждане V3 е отрицателно или съответно 
положително. Левите задни допълнителни връзки са оградени със син цвят, когато отношението V1/I е <1 или с лилав 
цвят, когато отношението V1/I е ≥1. AP = допълнителна връзка; DCS = дълбоко в коронарния синус; LL = лява латерална; 
LPL = лява заднолатерална; LPS = лява парасептална; NH = нодо–хисова; RA = дясна предна; RL = дясна латерална; RP = 
дясна задна; RPS = дясна парасептална.
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Ортодромната AVRT показва склонност да бъде бърза тахи-
кардия, с честота, варираща от 150 до, рядко, >220 b.p.m. По 
време на тахикардия (Фигура 18) може да са налице следните 
ECG признаци: (i) RP интервал, който е постоянен и обикнове-
но, но не и неизменно, обхваща до една-втора от CL на тахи-
кардията; (ii) тесен QRS; (iii) функционален BBB, обикновено 
свързан с AP локализирана ипсилатерално на блокираното 
бедро, особено при млади пациенти (на възраст <40 години); 
и (iv) депресия на ST-сегмента.

11.3.4. Антидромна атриовентрикуларна риентри 
тахикардия

Антидромна AVRT се среща при 3–8% от пациентите с WPW 
синдром.402–404 Риентри импулсът преминава от предсърди-
ето до камерата през AP с антеградно провеждане; между-
временно, ретроградното провеждане става през AVN или 
друга AP, локализирана обикновено в контралатерална по-
зиция, за да осигури по-дълъг маршрут на пропагиране, като 
по този начин осигурява достатъчно време за възстановява-
не на съответните елементи на риентри кръга. При 30–60% 
от пациентите със спонтанна антидромна AVRT, могат да бъ-
дат открити множество APs (манифестни или скрити), които 
биха могли да служат или да не служат за ретроградно рамо 
по време на AVRT. Антидромната AVRT има следните ECG осо-
бености, илюстрирани във Фигура 18: (i) широк QRS комплекс 
(напълно преексцитиран) и (ii) RP интервал, който е труден за 
оценка, тъй като ретроградната Р вълна е обикновено вгра-
дена в ST-T сегмента.

11.3.5. Допълнителна връзка като случаен 
свидетел (bystander)

По време на AT, предсърдно трептене, AF или AVNRT, QRS 
комплексите могат да бъдат преексцитирани, когато AP иг-
рае ролята на случаен свидетел, а не е решаваща част от ри-
ентри кръга.

11.3.6. Преексцитирано предсърдно мъждене
Пароксизмално AF се установява при 50% от пациентите с 
WPW, а може да бъде и представителна аритмия при засег-
натите пациенти.405,406 В типичните случаи тези пациенти са 
млади и нямат структурно сърдечно заболяване. Високоче-
стотната AVRT може потенциално да инициира AF. AF с бърз 
камерен отговор през явна AP с къс антеграден рефракте-
рен период е потенциално животозастрашаваща аритмия 
при пациенти с WPW синдром, поради възможна дегенера-
ция до VF.

11.3.7. Скрити допълнителни връзки
Скритите APs дават начало единствено на ортодромна AVRT. 
Тяхната действителна честота е неуточнена, защото те не 
могат да бъдат открити върху повъхностната ECG в покой, 
а само при настъпване на AVRT или по време на електрофи-
зиологично изследване.45 Не е установено полово предраз-
положение, и тези връзки показват тенденция да бъдат по-
чести при по-млади пациенти, отколкото при тези с AVNRT; 
има обаче сигнификантно припокриване.3 Скритите APs са 
локализирани предимно по лявата свободна стена (64%) и 
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Фигура 18: Атриовентрикуларна риентри тахикардия.
Вляво: ортодромна атриовентрикуларна риентри тахикардия, дължаща се на скрита постеросептална допълнителна 
връзка. Ретроградните Р вълни по време на тахикардия са отрицателни в долните отвеждания (стрелки). Вдясно: ан-
тидромна атриовентрикуларна риентри тахикардия, дължаща се на атриофасцикуларна допълнителна връзка. Оста по 
време на тахикардия, дължаща се на атипични връзки, зависи от мястото на проникване в дясното бедро и свързване 
през лявото предно снопче.
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по-рядко имат септална (31%) локализация и по дясната сво-
бодна стена.395 Клиничната изява е с AVRT. Скритите връзки 
не са свързани с повишен риск от внезапна сърдечна смърт. 
Поведението при AVRT дължаща се на скрита АР е подобно 
на това при явна AP, но в този случай е свързано със симпто-
ми, които в повечето случаи са без сигнификантно прогнос-
тично значение.

11.3.8. Перманентна форма на ортодромна AV 
риентри тахикардия

PJRT е рядка форма на възвратна AV тахикардия използва-
ща скрита AP. Обикновено тези APs, описани за първи път от 
Coumel, са локализирани в задно-септалната зона и са свър-
зани с ретроградни декрементни проводни свойства.407  PJRT 
е тахикардия с дълъг RP, поради бавните проводни свойства 
на AP, която се характеризира с дълбоко обърнати ретрог-
радни P вълни в отвеждания II, III и aVF, поради ретроград-
ния характер на предсърдната активация. Непрекъснатият 
характер на PJRT може да доведе до TCM, която обикнове-
но отзвучава след успешно лечение чрез радиофреквентна 
катетърна аблация, особено при по-млади пациенти.407,408 
Катетърната аблация се препоръчва силно при симптомни 

пациенти или в случаи с нарушена LV изтласкваща фракция, 
най-вероятно свързана с TCM.

Други потенциални причини за тахикардии с дълъг RP са 
синусова тахикардия, AT, атипична AVRT и JET с ретроградно 
провеждане 1:1.

11.3.9. Атипични форми на преексцитация
За други APs се счита, че водят до сърдечна преексцитация. 
Атипичните APs (наричани също фибри на Mahaim) са връз-
ки между дясното предсърдие или AVN и дясната камера, в 
или близо до дясното бедро.409–414 Повечето от тях са атри-
офасцикуларни или нодовентрикуларни (по първоначално 
описание), но могат да бъдат и атриофасцикуларни, нодо-
фасцикуларни или нодовентрикуларни, в зависимост от 
различните си проксимални и дистални залавни места.413,414 
Описани са и левостранни атипични връзки, но те са изклю-
чително редки.415–417 Атипичните връзки обикновено съдър-
жат допълнителна нодална тъкан, която води до декремент-
ни свойства и свързва предсърдието с фасцикулите чрез 
пресичане на латералната страна на трикуспидалния пръс-
тен, но в редки случаи могат да бъдат установени и постеро-
латерални локализации. Провеждането обикновено е само 

Препоръки за терапия при атриовентрикуларна риентри тахикардия дължаща се на манифестни или скрити до-
пълнителни връзки

Препоръки Класa Нивоb

Остра терапия

Хемодинамично нестабилни пациенти

При хемодинамично нестабилни пациенти се препоръчва синхронизирана кардиоверсия с DC.86–88 I B

Хемодинамично стабилни пациенти

Препоръчват се вагални прийоми, за предпочитане в положение по гръб с повдигнати крака.41,89–91 I B

При ортодромна AVRT, ако вагалните прийоми са неуспешни, се препоръчва аденозин (6–18 mg i.v. болус).92–94 I B

При ортодромна AVRT, ако вагалните прийоми и аденозин са неуспешни, трябва да се вземат предвид i.v. верапамил или дилтизем.92,94–98 IIa B

При ортодромна AVRT, ако вагалните прийоми и аденозин са неуспешни, при липса на декомпенсирана HF трябва да се вземат 
предвид i.v. бета-блокери (есмолол или метопролол).97,99,100 IIa C

При антидромна AVRT, ако вагалните прийоми и аденозин са неуспешни, трябва да се вземат предвид i.v. ибутилид или прокаи-
намид, или i.v. флекаинид или пропафенон, или синхронизирана кардиоверсия с DC.421,422,429,437 IIa B

При антидромна AVRT, в рефрактерни случаи може да се вземе предвид i.v. амиодарон.423–425,435 IIb B

Когато лекартвената терапия не успее да конвертира или контролира тахикардията, се препоръчва синхронизирана кардио-
версия с DC.87,88 I B

Хронична терапия

При пациенти със симптомна рекурентна AVRT се препоръчва катетърна аблация на AP(s).391–393,438–441 I B

При условие че ECG в покой няма никакви признаци на преексцитация, трябва да се вземат предвид бета-блокери или недихидропири-
динови калциеви антагонисти (верапамил или дилтиазем при липса на HfrEF), ако аблацията не е желана или осъществима.340,341,442,443 IIa B

При пациенти с AVRT и без исхемични или структурни сърдечни заболявания може да се вземат предвид пропафенон или фле-
каинид, ако аблацията не е желана или осъществима.429,444,445 IIb B

При пациенти с преексцитирано AF, дигоксин, бета-блокери, дилтиазем, верапамил и амиодарон не се препоръчват и са потен-
циално опасни.427,428,432–434,446 III B

i.v. верапамил и дилтиазем са противопоказани при наличие на хипотония или HFrEF.
i.v. бета-блокери са противопоказани при наличие на декомпенсирана сърдечна недостатъчност.
i.v. ибутилид е противопоказан при пациенти с удължен QTc интервал.
i.v. прокаинамид удължава QTc интервал, но в много по-малка степен от клас III средства.
i.v. флекаинид и пропафенон са противопоказани при пациенти с исхемични или структурни сърдечни заболявания. Те също удължават QTc интервал, 
но в много по-малка степен от клас III средства.
i.v. амиодарон удължава QTc но torsades des pointes се срещат рядко.
AF = предсърдно мъждене; AP = допълнителна връзка; AVRT = атриовентрикуларна риентри тахикардия; DC = прав ток; ECG = електрокардиограма; 
HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена изтласкваща фракция; i.v. = венозен/а/о/и.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
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антеградно, но са описани и скрити снопчета.412,418 Следните 
свойства определят поведението на атипичните връзки:
•	 Нормален изходен QRS или различни степени на мани-

фестна преексцитация с морфология на LBBB;
•	 Програмираното предсърдно пейсиране води до оче-

видна манифестна преексцитация, вследствие нараства-
не на AV интервала, съпроводено от скъсяване на HV ин-
тервала при по-къси CLs;

•	 Антидромната AVRT, дължаща се на атриофасцикуларна 
връзка, обикновено причинява хоризонтална или горна 
ос на QRS, но може да се появи и нормална ос, в зависи-
мост от начина на свързване с дясното бедро и сливане 
по хода на лявото предно снопче.

•	 Електрограма от дясното бедро, предшестваща активи-
рането на снопа на Хис по време на антероградна пре-
ексцитация и SVT.
В повечето случаи чрез картиране се идентифицира 

проксималната и дисталната инсерция на допълнителните 
връзки и се демонстрира потенциалът на връзката, което 
след това ръководи аблацията.409,411 Катетърната аблация 

е свързана с висока честота на успех и ниска честота на 
рецидивиране и следователно се препоръчва при всички 
пациенти с рекурентна симптомна тахикардия и особено 
непрестанна тахикардия, дължаща се на скрити нодофасци-
куларни или нодовентрикуларни връзки.418 Не се препоръч-
ва рутинна профилактична аблация по прогностични причи-
ни, включително и при пациенти с преексцитация или BBB в 
повърхностната ECG, тъй като провеждането по AP е малко 
вероятно, поради декрементни проводни свойства.

11.3.10. Терапия

11.3.10.1. Остра терапия
Аденозин трябва да се използва с повишено внимание за 
лечение на AVRT, поради потенциална индукция на бър-
зо AF.119,120,272 AF с бързо камерно провеждане би могло 
да предизвика и камерно мъждене, поради което винаги 
трябва да са налице възможности за електрическа кардио-
версия. По време на ортодромна или антидромна AVRT, ле-
карствената терапия трябва да бъде насочена срещу един 
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Фигура 19: Остра терапия на атриовентрикуларна риентри тахикардия.
AVRT = атриовентрикуларна риентри тахикардия; i.v. = венозен/а/о/и.
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от компонентите на кръга – AVN (бета-блокери, дилтиазем, 
верапамил или етрипамил),100,129,419,420 или AP (ибутилид, 
прокаинамид, пропафенон или флекаинид)421,422 (Фигура 
19). Антидромната AVRT е свързана с малигнен WPW синд-
ром, дължащ се на много бързо-провеждаща AP403 и трябва 
д се предпочитат лекарства, действащи главно върху AP. 
Допълнително, в случай на антидромна AVRT с APs, пред-
ставляващи и антероградното и ретроградното рамо, ле-
карства, които действат върху AVN, са неефективни. При 
рефрактерна към лекарства антидромна AVRT, може да се 
има предвид и амиодарон.423–425

При пациенти, представящи се с преексцитирано AF, 
обикновено се налага спешна кардиоверсия и прагът на при-
лагане на електрическа кардиоверсия е по-нисък. Провеж-
дането на електрическите импулси може да се осъществи 

предимно по AP, поради по-късия ѝ RP в сравнение с AVN.426 
По тази причина, всички AVN-модулиращи средства (аде-
нозин, верапамил, дилтиазем, бета-блокери или дигоксин) 
трябва да се избягват при преексцитирано AF, тъй като могат 
да допринесат за риска от камерно мъждене.427,428 Фармако-
логична кардиоверсия при преексцитирано AF или забавяне 
на проводимостта по AP могат да се постигнат с ибутилид 
(Фигура 20).421 Могат да бъдат използвани и лекарства, като 
прокаинамид, пропафенон или флекаинид, които повлияват 
провеждането по AP, дори и да не възстановят синусовия ри-
тъм.429–431 Клас IС лекарства обаче трябва да се използват с 
повишено внимание, тъй като със сигурност оказват ефект 
върху AVN. При преексцитирано AF, i.v. амиодарон може да 
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Фигура 20: Остра терапия на преексцитирано 
предсърдно мъждене.

AF = предсърдно мъждене; i.v. = венозен/а/о/и.
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Пропафенон
или

флекаинид
(IIb B)

Дилтиазем
или верапамил

или бета-блокер
(IIa B)

Не

Не

Не

Да

Да

Да

При неефективност

При
неефек-
тивност

Симптомна
и рецидивираща

Желана
лекарствена

терапия

Ортодромна 
AVRT

AVRT

Фигура 21: Хронична терапия на атриовентрику-
ларна риентри тахикардия.

AVRT =атриовентрикуларна риентри тахикардия..

Препоръки за остра терапия при преексцитирано предсърдно мъждене

Препоръки Класa Нивоb

Хемодинамично нестабилни пациенти

При хемодинамично нестабилни пациенти се препоръчва синхронизирана кардиоверсия с DC.86,130 I B

Хемодинамично стабилни пациенти

Трябва да се вземат предвид ибутилид или прокаинамид (i.v.).421,430,436 IIa B

Могат да се вземат предвид флекаинид или пропафенон (i.v.).429,431 IIb B

Ако лекарствената терапия не успее да конвертира или контролира тахикардията, се препоръчва синхронизирана кардиовер-
сия с DC.86,130 I B

Амиодарон (i.v.) не се препоръчва.432–435 III B

i.v. ибутилид е противопоказан при пациенти с удължен QTc интервал.
i.v. удължава QTc интервал, но в много по-малка степен от клас III средства.
i.v. флекаинид и пропафенон са противопоказани при пациенти с исхемични или структурни сърдечни заболявания. Те също удължават QTc интер-
вал, но в много по-малка степен от клас III средства.
DC = прав ток.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
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се окаже не толкова безопасен, колкото се смяташе по-рано, 
защото, както се съобщава, може да има засилване на прово-
димостта по връзката и камерно мъждене; т.е. той не трябва 
да се прилага.432–435 Прокаинамид изглежда по-безопасен в 
тези условия.436

11.3.10.2. Катетърна аблация
Лечение на избор при пациенти със симптомна и рецидиви-
раща AVRT, или преексцитирано AF, е катетърната аблация 
(Фигура 21). При други пациенти с безсимптомни и редки епи-
зоди, терапевтичните решения трябва да бъдат балансирани 
между цялостния риск и ползата поради инвазивния характер 
на аблацията vs. дългосрочното прилагане на фармакологич-
на терапия. Аблацията на AP има висока честота на непосред-
ствен успех и е свързана с нисък процент усложнения, в зави-
симост от локализацията на връзката (Таблица  9).391-393,438-440 
Големите усложнения включват сърдечна тампонада (0.13–
1.1%) и пълен AV блок (0.17–2.7%) при пациенти, при които се 
опитва аблация на септални APs. При септални APs в близост 
до AVN, ECG показва типично позитивна делта вълна в отвеж-
дания aVF и aVL и позитивна делта вълна в отвеждане V1, кое-
то е с изразено негативен QRS комплекс.394

При таргетиране на септални връзки, чрез приложение 
на криоенергия, рискът от AV блок е по-нисък отколкото при 
радиофреквентна енергия.447 Докладваното рецидивиране на 
блокирани преди това връзки обаче е сигнификантно по-ви-
соко в случаите, кпри които е била приложена криоенергия.438 
Разполагаме с два подхода към левостранни връзки: антегра-
ден трансептален и ретрограден аортен подход. Има доказа-
телства, че транссепталният подход, в опитни ръце, води до 
намалено облъчване и по-кратки процедурни времена.441,448

Препоръките от 2015 г. на American College of Cardiology/
American Heart Association/Heart Rhythm Society за поведе-
ние при възрастни пациенти с надкамерна тахикардия док-
ладват за честота на големите усложнения след радиофре-
квентна катетърна аблация 3.0 и 2.8% за AVNRT и съответно 
AVRT.2 Тези честоти са доста по-високи от честотите докла-
двани в днешно време от опитни електрофизиолози, които 
са дадени в Таблица 9, но процедурата все още крие, макар 
и много малък, но непренебрежим, риск от смъртност.203,205

11.3.10.3. Хронична терапия
Ако аблацията не е желана или осъществима при пациенти с 
преексцитация и симптомна антидромна AVRT, при които са 
изключени структурни или исхемични сърдечни заболява-
ния, клас IC антиаритмичните лекарства действат предимно 
върху АР и могат да се използват при антидромна тахикардия 
(Фигура 21).429,437,444,445 В случай на преексцитирано AF, трябва 
с повишено внимание да се има предвид то да не бъде тран-
сформирано в предсърдно трептене и провеждането да стане 
1:1. В случай на ортодромни тахикардии, освен клас IC лекар-
ства, могат да се вземат предвид и бета-блокери, дилтиазем 
или верапамил, при условие че повърхностната ECG в покой 
не показва никакви признаци на преексцитация.340,341,442,443

11.3.11. Безсимптомният пациент с преексцитация
Повечето пациенти с безсимптомен WPW ще преминат 
през живота си без клинични събития свъзани с камерна 
преексцитация. Приблизително един на пет пациенти ще 
развие аритмия свързана със своята AP в хода на проследя-
ването. Най-честата аритмия при пациенти с WPW синдром 
е AVRT (80%), следвана от AF с честота 20–30%. Внезапната 
сърдечна смърт, вторична на преексцитирано ПМ, което 

се провежда бързо до камерите по AP, което води до VF, е 
най-опасната проява на WPW синдрома. Рискът от сърдечен 
арест/камерно мъждене се изчислява на 2.4 на 1000 чове-
ко-години (95% доверителен интервал 1.3–3.9), но в един 
регистър с 2169 пациенти през периода на проследяване 
8 години не се съобщава за нито един смъртен случай.439 В 
датски регистър обаче, включващ 310 лица с преексцитация 
(възрастов диапазон от 8 до 85 години), е имало по-голям 
риск от AF и HF, свързан с дясна антеросептална AP, а при 
пациенти на възраст >65 години е имало статистически сиг-
нификантно по-висок риск от смърт.22

Препоръки за поведение при пациенти с безсимп-
томна преексцитация

Препоръки Класa Нивоb

Провеждане на EPS с приложение на изопреналин, 
се препоръчва с цел рискова стратификация при 
лица с безсимптомна преексцитация, които имат 
високорискови професии/хобитаc и при тези, които 
участват в състезателни спортове.439,450–452,454–460

I B

Катетърна аблация се препоръчва при безсимптом-
ни пациенти, при които електрофизиологичното 
изследване с приложение на изопреналин иден-
тифицира високорискови свойства, като SPERRI 
≤250 ms, AP ERP ≤250 ms, множество APs и индуци-
руема AP-медиирана тахикардия.439,450,452,454–460

I B

Катетърна аблация се препоръчва при високо-
рискови пациенти с безсимптомна преексцитация 
след обсъждане на рисковете, особено от сърде-
чен блок свързан с аблация на предносептална или 
MS APs, и ползите от процедурата.439,440,473–476

I C

Трябва да се има предвид провеждане на EPS с 
цел рискова стратификация на лица с безсимп-
томна преексцитация.439,450–452,454–460

IIa B

Може да се вземе предвид неинвазивна оценка 
на проводните свойства на AP при лица с без-
симптомна преексцитация.459,461–463,465–469

IIb B

Инвазивна рискова стратификация с EPS се 
препоръчва при пациенти без „нискорискови“ 
характеристики при неинвазивната рискова 
стратификация.462,463,465–469,477

I C

Трябва да се вземе предвид клинично просле-
дяване при пациент с безсимптомна преексци-
тация и нискорискова AP от инвазивната риско-
ва стратификация.450,452,456,463,477

IIa C

Катетърна аблация може да се вземе предвид 
при пациент с безсимптомна преексцитация и 
нискорискова AP от инвазивната или неинвазив-
ната рискова стратификация.405,450,452,456,463,477

IIb C

Катетърна аблация трябва да се вземе предвид 
при пациент с безсимптомна преексцитация и 
LV дисфункция дължаща се на електрическа не-
синхронност.478–481

IIa C

Катетърна аблация може да се вземе предвид при 
пациент с нискорискова безсимптомна преексцита-
ция в центрове с достатъчна опитност, според пред-
почитанията на пациента.203,439,450,453,454,471,474,482

IIb C

AP = допълнителна връзка; EPS = електрофизиологично изследване; 
ERP = ефективен рефрактерен период; LV = левокамерен/а/о/и; MS = 
средносептална; SPERRI = най-къс преексцитиран RR интервал по вре-
ме на предсърдно мъждене.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
с Като пилоти и професионални водачи.
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Клиничните и електрофизиологичните признаци, свър-
зани с повишен риск от внезапна сърдечна смърт, включват 
по-млада възраст,439,449,450 индуцируемост на AV-риентри та-
хикардия по време на EPS,450–454 множествени APs,450,451,455,456 
и демонстриране, че АР притежава свойства позволяващи 
бързо провеждане до камерите.439,450,451,453–456 Тези вариан-
ти включват начален най-къс преексцитиран RR интервал по 
време на AF (SPERRI) от ≤250 ms или къс антеграден ефекти-
вен рефрактерен период (ERP) на AP (≤250 ms).439,450–452,454–460 
Като признак за нисък риск при неинвазивно изследване, се 
има предвид идентификацията на рязка и пълна нормали-
зация на PR интервал със загуба на делта вълната по време 
на работна проба или след приложение на прокаинамид, 

пропафенон или дизопирамид.459,461–463 Катехоламинова-
та чувствителност е главен ограничаващ фактор за всички, 
както инвазивни,452,460 така и неинвазивни, тестове, вклю-
чително работна проба.459,461,462 Интермитентната загуба на 
преексцитация в ECG в покой или при амбулаторно монито-
риране се свързва и с APs с по-дълги ERPs, и се възприема 
като надеждно средство за рискова стратификация.2,464 Ре-
дица нови проучвания обаче, които са включвали и симп-
томни, и безсимптомни пациенти, са показали, че повече от 
една-пета от пациентите с интермитентна преексцитация 
имат ERP на АР <250 ms. И така, интермитентната преексци-
тация сега се счита за несъвършен маркер за нискорискова 
AP.406,462,465–469

Безсимптомна
преексцитация

НеДа

Не

Не

Да

Да

Катетърна аблация
(I C)

Клинично
проследяване

(IIa C)

Катетърна аблация
(IIb C)

EPS с цел рискова
статификация

(IIa B)

Неинвазивна рискова
стратификация

(IIb B)

Високорискови
признаци

Нискорискови
признаци

Високорискова
професия

или състезателни
спортисти?

EPS с цел
рискова статификация

(I B)

Фигура 22: Рискова стратификация и терапия при пациенти с безсимптомна преексцитация. 
Високорискови признаци в електрофизиологичното изследване са най-къс преексцитиран RR интервал по време на 
предсърдно мъждене ≤250 ms, ефективен рефрактерен период на допълнителната връзка ≤250 ms, множество допъл-
нителни връзки и индуцируема антриовентрикуларна риентри тахикардия. Нискорискови признаци при неинвазивна 
рискова стратификация са индуцирана или интермитентна загуба на преексцитация при натоварване или лекарствено 
тестуване, при електрокардиограма в покой и при амбулаторно електрокардиографско мониториране.
EPS = електрофизиологично изследване.
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През последните 30 години е публикуван значителен 
обем литература, която обръща внимание на важната тема 
за оценка и поведение при пациенти с безсимптомна пре-
ексцитация. Тези публикации включват такива, които опис-
ват клиничните и елекрофизиологичните характеристики 
на пациенти с преексцитация, които са преживели сърдечен 
арест,439,451,455,459 както и серии от симптомни или безсимп-
томни пациенти с преексцитация, които са проследени за 
различни периоди от време.22,405,439,449,450,454,456,470–472 Сред 
тези проучвания има едно проспективно RCT на катетърна 
аблация (37 пациенти) vs. клинично проследяване без лече-
ние (35 пациенти) на пациенти с безсимптомна преексцита-
ция.453 Катетърната аблация е намалила честотата на арит-
мичните събития (7 vs. 77%, P < 0.001) за 5-годишен срок. 
Един пациент от контролната група е имал епизод на карди-
овертирано камерно мъждене.

Фигура 22 обобщава препоръките за скрининг и поведе-
ние при пациенти с безсимптомна преексцитация.

При пациенти с безсимптомна преексцитация, които са 
с високорискова професия или са състезателни спортисти, 
трябва да се направи скрининг чрез EPS (Фигура 22). Вариан-
тите на EPS, които идентифицират пациенти с високорискова 
AP включват SPERRI ≤250 ms, AP ERP ≤250 ms, множествени 
APs и индуцируема AP-медиирана тахикардия в изходно със-
тояние или по време на инфузия на изопротеренол, която 
винаги трябва да бъде изпробвана.452,460 Вариантите за скри-
нинг на пациенти, които не спадат към тези групи, включват 
провеждане на EPS като средство за рискова стратификация 
или използване като средства за рискова стратификация на 
неинвазивен скрининг с работна проба, лекарствено тесту-
ване и амбулаторно мониториране.

Ако пациентът е подложен на скрининг с EPS и се уста-
нови, че има AP с „високорискови“ характеристики, тряб-
ва да се направи катетърна аблация. Катетърната аблация 
на АР, извършена от опитен оператор, е свързана с висок 
процент излекуване (>95%) и нисък риск (<0.5%) от голе-
ми усложнения (вижте и раздел 11.1.2.3).438–440 Трябва да се 
отбележи обаче, че дори и инвазивните изследвания не 
създават абсолютна сигурност за рисковата оценка. В ско-
рошно ретроспективно проучване при 912 млади пациенти 
(на възраст ≤21 години) с WPW синдром, 96 са преживели 
животозастрашаващи събития,405 49% от които са имали 
преексцитирано AF с бързо провеждане. При пациентите с 
преживяни събития, подложени на рискова стратификация 
чрез EPS, 22 от 60 (37%) не са имали определени от EPS ви-
сокорискови характеристики, а 15 от 60 (25%) не са имали 
нито обезпокоителни характеристики на връзките си, нито 
индуцируема AVRT. Получени са и данни в подкрепа на оч-
акванията за LV дисфункция свързана с електически асин-
хронизъм при пациенти, особено деца, с безсимптомна 
преексцитация.478–481 Препоръчването на EPS с готовност 
за аблация изглежда разумно, ако може да бъде направена 
връзка между преексцитацията и LV дисфункция.

Катетърната аблация в достатъчно опитни центрове 
изглежда разумна и при безсимптомна „нискорискова“ AP, 
ако съответства на информирания избор на пациента. Ко-
гато обаче бъде направен избор на катетърна аблация, ва-
жно е да се признае, че аблацията на APs в антеросепталния 
или средно-септалния (MS) регион е свързана с малък риск 
от AV блок. Рискът от сърдечен блок, свързан с аблация на 
антеросептални или MS APs, може да бъде причина за из-
ключване на аблацията на антеросептална или MS AP при 
безсимптомни пациенти.

И така, подходът при пациенти с безсимптомна преексци-
тация, които не показват високорискови характеристики в 
EPS, зависи от опитността и експертизата на електрофизио-
лозите извършващи процедурата, както и от предпочитани-
ята и преценките на пациента. В регистъра CASPED, включ-
ващ 182 деца и подрастващи с безсимптомна преексцитация, 
чрез катетърна аблация, е постигнат 91% успех без сигнифи-
кантни усложнения.482

12. Надкамерна тахикардия 
при възрастни с вродени 
сърдечни заболявания

Броят на възрастните с вродени сърдечни заболявания 
нараства с ~60% на десетилетие в развитите страни.483,484 
Понастоящем, изчисленията са, че в Европейския съюз жи-
веят ~1 милион възрастни с вродени сърдечни заболява-
ния. Въпреки продължаващия напредък в педиатричната 
хирургия и кардиологията, позволяващи >90% от децата 
родени с вродено сърдечно заболяване да преживеят до 
зряла възраст,485 тези пациенти обикновено продължават да 
бъдат засягани от късни усложнения, водещи до повишена 
морбидност и смъртност. Освен HF, сърдечните аритмии са 
често късно усложнение при възрастни с вродени сърдечни 
дефекти.486 Това се дължи на подлежащи сърдечни дефекти, 
предишни или персистиращи хирургични проблеми, които 
водят до миокардно увреждане и цикатризация.487 Обреме-
неността с аритмия варира от брадикардни аритмии до SVTs 
и животозастрашаващи VTs или мъждене.

Поради предшестващи операции и подлежащата анато-
мия, пациентите с тетралогия на Fallot, аномалия на Ebstein, 
транспозиция на големите артерии след процедура за арте-
риален суич, както и сложни пациенти с еднокамерни сърца 
и палиативни корекции по Fontan, са особено податливи на 
късно развитие на аритмии, като инцизионна или интраар-
териална риентри тахикардия, а и камерна тахикардия.488 
Дори и пациенти с обикновено несложни лезии обаче, като 
междупредсърдни дефекти, са с повишен доживотен риск от 
предсърдни аритмии.

Освен че са свързани със симптоми, SVTs са докладва-
ни, като рискови фактори за внезапна сърдечна смърт при 
пациенти с ACHD. Този въпрос засяга най-вече пациенти с 
обструктивни лезии на системната камера, тетралогия на 
Fallot, след операция на Fontan и при системна дясна каме-
ра.489,490 За жалост, диагностиката и лечението на аритмиите 
при пациенти с ACHD се усложнява от необичайното естест-
во на тахикардията, сложната вътресърдечна анатомия и оо-
бено от затруднения достъп до сърцето, например поради 
абнормна венозна анатомия, (т.е. континуитет на вена азигос 
или предшестваща операция по Fontan). Поради това, при 
пациенти с ACHD са необходими специфична експертиза и 
достъп до подходящи електрофизиологични методи, кога-
то при тези пациенти се извършват процедури с катетърна 
аблация.

12.1. Фармакологична антиаритмична 
терапия

Острата терапия при SVT в контекста на ACHD по принцип 
съвпада с описаната при SVT с тесен QRS.491,492 Рандомизи-
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рани контролирани изпитвания върху хронична антиарит-
мична терапия при пациенти със сложни ACHD липсват. 
Всички антиаритмични лекарства носят проаритмичен риск, 
а много пациенти с ACHD имат подлежаща дисфункция на 
синусовия възел или предразположение към AVN болест. 
Следователно, антиаритмичните лекарства трябва да бъдат 
използвани с особено повишено внимание и по принцип се 
пазят за симптомни пациенти, след изчерпване на възмож-
ностите за катетърни аблационни процедури и хемодина-
мично оптимизиране (напр. корекция на подлежащи клапни 
заболявания). Бета-блокери могат да се използват за забавя-
не на AV нодалното провеждане и могат да се вземат пред-
вид, с повишено внимание, при пациенти с транспозиция на 
големите артерии след операция за предсърден суич. Това 
намира подкрепа в проучвания, съобщаващи за редукция 
на камерното мъждене и/или уместните ICD шокове при па-
циенти лекувани с бета-блокиращи лекарства.493,494 Необхо-
димо е обаче повишено внимание, тъй като тези пациенти 
могат да имат хронотропна недостатъчност и да не понасят 
бета-блокада.495 Поради познатите си проаритмични ефек-
ти, клас IC лекарства трябва да се използват с достатъчно ви-
соко внимание при наличие на ACHD. Подобни съображения 
се отнасят за хинидин, дизопирамид и соталол. В скорошен 
доклад върху кохортата в проучване DARE, за амиодарон, 
флекаинид и соталол има категорични данни за проатир-
мия, особено при наличие на удължен QT, при по-възрастни 

жени и при пациенти с подлежаща сърдечносъдова комор-
бидност, фамилна анамнеза за внезапна смърт и хипока-
лиемия.496 Флекаинид е много ефективен при SVT в ранно 
детство, но има опасения относно токсичността му в по-го-
ляма възраст.496,497 Повечето центрове са с по-нисък праг 
за използване на амиодарон при пациенти с ACHD, тъй като 
се смята че той е по-слабо проаритмичен. Той обаче е често 
свързан с тиреоидни нарушения и по-рядко с други добре 
описани потенциално животозастрашаващи усложнения. 
Тези съображения трябва да намалят категорично дълго-
срочната му употреба при пациенти с ACHD, потвърждавай-
ки по този начин използването като първа линия на опитите 
за аблация, винаги когато е възможно.498

12.2. Катетърна и хирургична аблация
Заради подлежащата анатомия и направените операции, ин-
тервенционалният достъп за аблационни процедури може да 
бъде предизвикателство при пациенти с ACHD. Освен това, 
характеристиките на SVT са често атипични и свързани с мно-
жествени риентри кръгове и фиброзна предсърдна тъкан. По-
ради това, има нужда от специална експертиза и опитност по 
отношение на аблацията на сложни тахикардии и свързани с 
цикатрикс процедури.506 Препоръчва се пациентите със слож-
ни инцизионни тахикардии да бъдат насочвани към специали-
зирани центрове с достатъчна опитност, обеми аблационни 

Препоръки за терапия на надкамерни тахикардии при вродени сърдечни заболявания при възрастни

Препоръки Класa Нивоb

Антикоагулацията при фокална АТ или предсърдно трептене трябва да бъде подобна на тази при пациенти с AF.241,242,499 I C

Остра терапия

Хемодинамично нестабилни пациенти

При хемодинамично нестабилни пациенти се препоръчва синхронизирана кардиоверсия с DC.86–88,491,492 I B

Хемодинамично стабилни пациенти

Препоръчват се вагални прийоми, за предпочитане в положение по гръб с повдигнати крака.41,89–91 I B

При неуспех на вагалните прийоми се препоръчва аденозин (6–18 mg i.v. болус).92–94 I B

При науспех на вагалните прийоми и аденозин трябва да се вземе предвид i.v. верапамил или дилтиазем.92,94–98 IIa B

При науспех на вагалните прийоми и аденозин трябва да се вземат предвид i.v. бета-блокери (есмолол или метопролол).97,99,100 IIa C

Когато лекарствената терапия не успее да конвертира или контролира тахикардията, се препоръчва синхронизирана кардио-
версия с DC.87,88 I B

Хронична терапия

Трябва да се вземе предвид катетърна аблация в  центрове с опитност.292,500,501 IIa C

При рекурентна фокална АТ или предсърдно мъждене, ако аблацията не е възможна или не е успешна, трябва да се вземат 
предвид бета-блокери.237 IIa C

При пациенти с SVT планирани за хирургична корекция на аномалията при вродено сърдечно заболяване трябва да се вземе 
предвид предоперативна катетърна аблация или интраоперативна хирургична аблация.502–504 IIa C

Ако аблацията не е възможна или е неуспешна, може да се вземе предвид амиодарон.505 IIb C

Соталол не се препоръчва като първа линия антиаритмично лекарство, тъй като е свързан с повишен риск от проаритмии и 
смъртност.496 III C

Флекаинид и пропафенон не се препоръчват като първа линия антиаритмични лекарства при пациенти с камерна дисфункция 
и тежка фиброза.497 III C

i.v. верапамил и дилтиазем са противопоказани при наличие на хипотония или HFrEF.
i.v. бета-блокери са противопоказани при наличие на декомпенсирана сърдечна недостатъчност.
AF = предсърдно мъждене; AT = предсърдна тахикардия; DC = прав ток; HF = сърдечна недостатъчност; HFrEF = сърдечна недостатъчност с намалена 
изтласкваща фракция; i.v. = венозен/а/о/и; SVT = надкамерна тахикардия.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
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процедури и способности за модерно картиране. Катетърните 
аблационни процедури в условията на ACHD са свързани с по-
ниска честота на успеха в сравнение с общата кохорта паци-
енти с AF или предсърдно трептене.484 Все пак, при аблацията 
на свързани с CTI аритмии се съобщава за висока честота на 
остър успех (>95%), макар че средносрочната честота на ре-
цидивиране може да бъде близо 20%.507 При пациенти с ACHD 
показани за сърдечна хирургия трябва да се вземе предвид 
предоперативна катетърна аблация или едновременно про-
веждане на хирургия за аритмията, тъй като комбинирането 
им може да доведе до подобрение на функционалния клас и 
потенциално намалени нужди от хронична антиаритмична ме-
дикация сред тази уязвима популация.502–504

12.3. Специфични болестни състояния

12.3.1. Дефект на междупредсърдната преграда
Честотата на предсърдните аритмии при пациенти с дефекти 
на предсърдния септум варира между 5% и 15%.508 Точното 
влияние на затварянето на предсърдния септален дефект, 
особено на късното затваряне, върху риска от развитие 
на AT е противоречиво. Пациентите се представят често с 
RA MRAT. Водещият механизъм е CTI-зависима тахикардия, 
която е по принцип податлива на катетърна аблация. Може 
обаче да има съчетание на CTI-зависимо и „инцизионно“ 
предсърдно трептене. Самостоятелното затваряне на съ-
ществуващ дефект на междупредсърдната преграда обик-
новено е недостатъчно за ликвидиране на съществуваща AT, 
а преди затварянето на дефекта трябва да се има предвид 
катетърна аблация. Има съобщения за средносрочна често-
та на рецидивиране 40–44% при пациенти с дефект на пред-
сърдния септум след аблация на трептене или AF;508,509 това 
обаче не трябва да изключва прилагане, винаги когато има 
такава възможност, на аблационна процедура.

12.3.2. Аномалия на Ebstein
ATs са чести при аномалия на Ebstein, като настъпват при 25–
65% от пациентите.501,510–512 Спектърът от аритмии включ-
ва предсърдно трептене, фокална AT и AF. Допълнително, 
10–45% от пациентите имат десностранни APs, включително 
WPW синдром. В тази ситуация често има повече от една AP, 
което може само по себе си да увеличи риска от хемодина-
мично влошаване и внезапна сърдечна смърт. Катетърната 
аблация на APs е с висока честота на успеха; аблационните 
процедури обаче могат да бъдат предизвикателни, а може 
да са нужни и повторни процедури, тъй като някои пациенти 
имат множество подлежащи на аблация места. Освен това, 
пациентите могат да развият различни механизми на арит-
мия след аблация.501 При пациенти подложени на хирургич-
на корекция, може да бъде препоръчанано рутинно предо-
перативно EPS, тъй като диагностичните и терапевтичните 
резултати сред тази популация са високи.513

12.3.3. Транспозиция на големите артерии 
(декстро-транспозиция на големите 
артерии) след операция за предсърден 
суич (Mustard или Senning)

Заради предшестващата хирургия и цикатризация, пред-
сърдните риентри тахикардии са чести при пациенти с ко-
рекция по Mustard или Senning. Освен това, дисфункция на 
синусовия възел може да настъпи в резултат на процедури 

за предсърдно пренасочване.495 Тъй като тахикардията не 
се понася добре от пациенти с несистемна деснокамерна и 
диастолна дисфункция, дългосрочното поддържане на сину-
сов ритъм е особено желателно в тези условия. Употребата 
на антиаритмични лекарства се ограничава, поради камерна 
дисфункция и дисфункция на синусовия възел и проаритми-
чен риск. Аблационните процедури при пациенти с коре-
кция на Mustard или Senning са с висока честота на острия 
успех; рецидивите обаче са близо 30% по време на дълго-
срочно проследяване.500,514–516

12.3.4. Тетралогия на Fallot
SVTs не са редки при пациенти с тетралогия на Fallot. Освен 
че е свързано със симптоматика, настъпването на надка-
мерни аритмии се свързва със статистически по-висок риск 
от внезапна сърдечна смърт в тази популация.517 Тъй като 
катетърната аблация има висока процедурна успешност, 
тя трябва да се счита за метод от първа линия в тази ситуа-
ция.518 Освен това, пациенти с новопоявили се предсърдни 
аритмии трябва да бъдат оценени изцяло с цел изключване 
на коригируеми хемодинамични лезии, като тежка регурги-
тация на пулмоналната клапа, която може да бъде податлива 
на хирургична или интервенционална терапия, водещи пря-
ко до намалено обременяване с аритмии.

12.3.5. Корекции по Fontan
AT е честа при пациенти след палиативна корекция по 
Fontan. Пациенти с класическа (атриопулмонална) проце-
дура по Fontan са с особено висок риск от AT, като ≤60% 
са развили SVTs след 15-годишно проследяване.519 Като 
допълнение към симптомите и риска от сърдечен тромбо-
емболизъм, AT е с лоша хемодинамична поносимост при 
пациенти с еднокамерно сърце и може да доведе до остро 
влошаване и манифестна HF при тези обстоятелства.520 Ка-
тетърната аблация е често ефективна, но предизвикателна, 
поради естеството на аритмичните кръгове, както и пробле-
ми на сърдечния достъп.514,515 Осъществена е разработка 
на различни хирургични модификации, като конверсия към 
тотално кавопулмонално свързване, които могат да намалят 
риска от предсърдни аритмии.521

13. Надкамерна тахикардия сред 
педиатричната популация

Специфични подробни препоръки за педиатрични пациенти 
са публикувани на друго място522,523 и са извън обхвата на 
този документ. По принцип, някои аспекти са различни в пе-
диатричната популация и трябва да се вземат предвид.

Незрелостта на сърдечните структури, включително 
проводната тъкан, може да доведе до модификация на елек-
трофизиологията на сърцето. По тази причина, някои APs, 
налични през първия месец от живота (дори и свързани с та-
хикардии) могат да изчезнат преди навършване на една го-
дина.522 Всъщност, AVRT дължаща се на WPW, която започва 
в ранно детство, може да изчезне при 90% от пациентите, но 
може да рецидивира в по-късно детство при 30–50% от па-
циентите; ако обаче тахикардията е налице след 5-годишна 
възраст, тя пресистира при >75% от пациентите.524

Ясно е, че малките деца може и да не се оплакват от симпто-
ми, така че когато се подозира SVT трябва да се направи оцен-
ка по индиректни признаци, т.е. раздразнимост, неуспешно 
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съзряване и даже плоска крива на растеж. Не е необичайно да 
бъде открита непрекъсната SVT при пациент с клинична карти-
на на кардиогенен шок, поради TCM. Това става най-често при 
относително бавни SVTs, като PJRT и фокална AT.525,526

Фармакокинетиката и фармакодинамиката при деца се 
различават от тези при възрастни; следователно, трябва да 
се обърне специално внимание, когато се предписват лекар-
ства.527 Това е особено важно при новородени, тъй като мля-
кото може значително да промени абсорбцията на лекар-
ството и тъй като режимът на кърмене показва тенденция 
към променливост, може да засегне ефективната лекарстве-
на наличност. Нещо повече, много лекарства трябва да бъ-
дат приготвени в специализирани аптеки, което има принос 
към риска от неточно дозиране, а и лекарствените разтвори 
трябва да бъдат съхранявани в специални условия с цел за-
пазване на стабилността им. Това може да бъде неудобство, 
когато е необходимо продължително лечение, налага се 
например използване на преносима хладилна чанта. Освен 
това, дълготрайните ефекти на някои лекарства, тъй като 
те се натрупват, са особено опасни при растящ организъм. 
Специален интерес има по отношение на амиодарон, който 
може да провокира хронично същите вторични ефекти, ка-
квито се срещат при възрастни. Верапамил трябва винаги, 
когато е възможно, да се избягва или да се дава със силно 
повишено внимание на малки пациенти, тъй като може да 
провокира тежка хипотония.522 При по-малки деца е устано-
вен и намален отговор към аденозин.528

Инвазивни техники са възможни и ефективни, когато са 
показани, даже и при много малки деца, но има няколко огра-
ничаващи фактора. Първо, образуването на радиофреквентна 
лезия при незрял овчи миокард е подобно на острата промя-
на при зрял овчи миокард, но е свързано с късно увеличаване 
на лезията и инвазия на фиброзна тъкан в нормалния мио-
кард. Тези наблюдения могат да имат значение за клиничните 
радиофреквентни аблационни процедури при малки деца529 
и избягването на радиофреквентна аблация през първите 2 
години от живота е разумно, ако изобщо е възможно. Второ, 
не съществуват специални катетри и инструменти предназна-
чени за педиатричната популация. Понастоящем, наличните 
катетри (минимум 5 French на тези със затворен връх за ради-
офреквенция) и извивки са по принцип твърде големи. Това е 
особено ограничаващо при малки деца нуждаещи се от абла-
ция с цел прекъсване на непрестанна тахикардия. И накрая, 
опитността на оператора и избрания център имат критично 
значение. Малки пациенти имащи нужда от аблация трябва да 
бъдат насочвани за лечение към референтни центрове с опит 
Броят на използваните катетри и процедурните и лъчевите 
времена трябва да бъдат сведени до минимум при тези рас-
тящи организми.530 Най-голяма стойност в тези обстоятелства 
има електроанатомичното картиране.

13.1. Аритмии на плода
Аритмии на плода могат да бъдат открити в ранна гестацион-
на възраст, като непрекъснатите бързи SVTs са свързани със 
смърт на плода поради хидропс. Следователно, трябва да се 
направи специално усилие за откриване и контролиране на 
феталните аритмии. Съобщава се за силна корелация меж-
ду постнаталната SVT и диагностицирането на фетална SVT 
в по-късна гестационна възраст.531 Диагностиката е зави-
сима от ехокардиография, тъй като в почти никоя клиника 
не е възможно извършване на фетална ECG (тя се прилага в 
много малък брой центрове по целия свят и предимно за из-

следователски цели).532 Когато се установи продължителна 
фетална тахикардия, лечението е наложително. За тази цел 
има няколко протокола и те се базират главно на дигоксин, 
флекаинид и соталол, самостоятелно или в комбинация, в 
зависимост от вида тахикардия. Тези лекарства трябва да 
бъдат давани на майката, като част от тях достигат до плода. 
Това означава, че вторичните ефекти от тези лекарства мо-
гат да се манифестират и в плода, и в майката. Следователно, 
има нужда от строго проследяване.522,533,534

14. Надкамерна тахикардия през 
бременността

Продължителната SVT става по-честа по време на бремен-
ност, като се среща при 22–24/100 000 бременности. Тя може 
даже да се манифестира за първи път, особено в третия три-
местър или около раждането, според изчерпателни данни 
взети при изписване от болницата.535 Общата честота на 
всеки вид аритмия е по-голяма при жени на възраст 41–50 
години (199/100 000) , отколкото при тези на възраст 18–30 
години (55/100 000), което може би се дължи на по-често AF 
и VT, докато честотата на SVT изглежда стабилна във време-
то.535 Аритмиите са и по-чести при жени с вродени сърдечни 
зaболявания, по-специално предсърдното трептене, в срав-
нение с жени без вродени дефекти.536

Тъй като липсват съществени проспективни или рандо-
мизирани проучвания, препоръките се базират основно на 
малки кохорти или докладвани случаи в съчетание с екс-
пертно мнение.

14.1. Майчин, акушерски и детски риск
SVT е свързана с повишен риск от смърт по време на бремен-
ност, а докладваната честота е 68 на 100 000 хоспитализации 
във връзка с бременност за всякаква аритмия, 22 на 100 000 
за SVT, 4 на 100 000 за предсърдно трептене, 27 на 100 000 за 
AF, 2 на 100 000 за камерно мъждене и 16 на 100 000 за VT.535

Идентификацията и лечението на подлежащите състоя-
ния са основен приоритет. Макар че повечето от обостря-
нията на SVT по време на бременността са доброкачест-
вени и могат да бъдат лекувани ефективно със стандартна 
медицинска терапия,537 обстоятелствата, които трябва да 
се вземат предвид, включват доброто състояние на плода и 
ефектите от родовата дейност, раждането и кърменето. Хе-
модинамичните ефекти на тахикардията, както и нежелани-
те реакции към лечението, трябва да бъдат балансирани и 
насочени към плода. Следователно, при пациенти с известна 
анамнеза за симптомна тахиаритмия катетърната аблация 
трябва да се има предвид по възможност преди забременя-
ване. Необходими са изпитвания целящи оценка на степента 
на надзор по време на раждане.

14.2. Терапия

14.2.1. Антиаритмични лекарства
Лечението с антиаритмични лекарства целящо превенция на 
SVT трябва по принцип да бъде ограничено до SVTs причинява-
щи хемодинамично влошаване или сигнификантни симптоми. 
Главните опасения по отношение на употребата на антиарит-
мични лекарства по време на бременност са свърани с потен-
циалните неблагоприятни ефекти върху плода. Докато първият 
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триместър е свързан с най-голям тератогенен риск, лекарстве-
ната експозиция по-късно през бременността може да доведе 
до нежелани реакции върху растежа и развитието на плода, 
върху контрактилитета на матката и до повишен риск от про-
аритмия. Рисковете и ползите от продължаване спрямо спира-
не на медикацията трябва да бъдат обсъдени внимателно във 
връзка с риска от рекурентна SVT и потенциала за хемодина-
мично влошаване. Решенията трябва да бъдат индивидуални, 
въз основа на клиничната ситуация и възможните структурни 
сърдечни заболявания. Липсват големи контролирани проуч-
вания на антиаритмичните лекарства по време на бременност. 
При неуспех на неинвазивните прийоми, аденозин трябва да 
бъде лекарство от първа линия за лечение, ако такова е необ-
ходимо, през втория и третия триместри. Оскъдни са данните 
върху поведението при SVT през първия триместър.542 Всички 
бета-блокери могат да причинят брадикардия и хипогликемия 
на фетуса. Тъй като е по-малко вероятно бета-блокерите да по-
влияят маточната релаксация, те се предпочитат.546 Майчината 
употреба на бета-блокери през първия триместър не е била 
свързана с голямо нарастване като цяло на риска от сърдечни 
малформации.548,553 Все пак, в проучване EUROmediCAT се съ-
общава за връзка между употребата на алфа/бета-адренергич-
ни блокери през първия триместър и мултикистозна бъбречна 
дисплазия.554 Съществуват опасения за „по-ниско за съответна-
та гестационна възраст тегло“ с бета-блокерите, макар че док-
ладваните ефекти може би не са достатъчно големи, за да имат 
клинично значение. Излагането на атенолол се е свързвало с 
по-висок риск новородените да бъдат малки за гестационната 

си възраст, в сравнение с метопролол и пропранолол, което 
съответства на извода, че този ефект не е свързан с лекарстве-
ния клас.543,555 Установено е, че дилтиазем е тератогенен при 
животни, като има ограничени данни при човека, поради което 
по принцип не се препоръчва употребата му по време на бре-
менност. Верапамил се счита за по-безопасен от дилтиазем и 
би могъл да се използва като лекарство от втора линия.153,543

14.2.2. Електрическа кардиоверсия
Електрическата кардиоверсия трябва да бъде първи избор, 
когато аритмиите протичат с хемодинамична нестабилност. 
Кардиоверсията изглежда безопасна във всички фази на 
бременността, тъй като не компрометира феталния кръво-
ток и носи нисък риск от индукция на фетални аритмии или 
иницииране на преждевременна родова дейност.539 Сър-
дечната честота на плода трябва да се контролира рутинно 
след кардиоверсия.

14.2.3. Катетърна аблация
Катетърната аблация трябва да се отложи, ако това е въз-
можно, до втория триместър, но може да бъде необходима в 
случай на рефрактерна към лекарства и лошо понасяна тахи-
кардия. В такъв случай, тя трябва да бъде извършена в опитен 
център използващ нефлуороскопично електроанатомично 
картиране и системи за катетърна навигация.556 Катетърни 
аблации при рекурентна, лекарствено рефрактерна AVNRT, 
AVRT, фокална AT и CTI-зависимо предсърдно трептене са из-
вършени успешно по време на бременност.550–552

Препоръки за терапия на надкамерна тахикардия при бременни

Препоръки Класa Нивоb

При симптомни жени с рекурентна SVT, които планират забременяване, се препоръчва катетърна аблация.538 I C

Остра терапия

При всякакъв вид тахикардия с хемодинамична нестабилност се препоръчва незабавна електрическа кардиоверсия.539,540 I C

Вагални прийоми, а ако те са неуспешни аденозин, се препоръчват с цел остра конверсия на SVT.541,542 I C

i.v. бета-1 селективен блокер (с изключение на атенолол) трябва да се вземе предвид с цел остра конверсия или честотен кон-
трол на SVT.542,543 IIa C

При неуспех на бета-блокерите трябва да се вземе предвид i.v. дигоксин в съответствие с последната джобна версия на препо-
ръките с цел честотен контрол на АТ.542,543 IIa C

С цел прекъсване на предсърдно трептене може да се вземе предвид i.v. ибутилид в съответствие с последната джобна версия 
на препоръките.544,545 IIb C

Хронична терапия

През първия триместър на бременността се препоръчва, ако това е възможно, да се избягват всички антиаритмични лекарства. I C

С цел превенция на SVT при пациенти без WPW синдром трябва да се вземат предвид бета-1 селективни бета-блокери (с изклю-
чение на атенолол) или верапамил.543,546–548 IIa C

С цел превенция на SVT при пациенти с WPW синдром без исхемични или структурни сърдечни заболявания трябва да се вземат 
предвид флекаинид или пропафенон.549 IIa C

Ако при пациенти без структурни сърдечни заболявани блокиращите AV възел средства не успяват да предотвратят SVT, трябва 
да се вземат предвид флекаинид или пропафенон,.533,543 IIa C

Ако при пациенти без WPW синдром бета-блокерите са неуспешни, с цел честотен контрол на АТ трябва да се вземат предвид 
дигоксин или верапамил.543 IIa C

Амиодарон не се препоръчва при бременни жени.153,543 III C

Нефлуороскопска катетърна аблация проведена в центрове с опитност трябва да се вземе предвид в случаи на лекарствена 
рефрактерност или лошо понасяна SVT.550–552 IIa C

i.v. ибутилид е противопоказан при пациенти с удължен QTc интервал.
AT = предсърдна тахикардия; AV = атиовентрикуларен/а/о/и; i.v. = венозен/а/о/и; SVT = надкамерна тахикардия; WPW = Wolff-Parkinson-White.
а Клас на препоръките
b Ниво на доказателственост.
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15. Тахикардно-индуцирана 
кардиомиопатия

15.1. Дефиниция
Тахикардно-индуцираната кардиомиопатия (TCM), или по-
точно аритмия-индуцирана кардиомиопатия, е обратима 
причина за нарушена LV функция, поради персистираща 
тахикардия или много чести камерни екстрасистоли, която 
може да доведе до HF и смърт. Честотата на TCM е неизвест-
на, но тя се съобщава във всички възрастови групи, от плода 
до много възрастните.

15.2. Механизъм
Синдромът е първоначално описан при PJRT, но сега знаем, 
че всеки вид хронична сърдечна аритмия може да причини 
TCM. Непрекъснатите AVRTs, дължащи се на септални APs, 
бързо AF, идиопатична VT, AT и постоянните ектопични съ-
кращения са най-добре описани.196,233,526,557–563 При пациенти 
на възраст <18 години, най честа причина е фокалната AT.408

Бързото пейсиране в животински модели индуцира 
клетъчноскелетни промени и ремоделиране на екстраце-
луларния матрикс, което се свързва с патологичния калци-
ев цикъл, повишените катехоламини, понижената бета-1 
адренергична рецепторна гъстота, оксидативен стрес, из-
черпване на енергийните запаси на миокарда и миокардна 
исхемия, поради повишена сърдечна честота.559,564 Мостри 
ендомиокардна биопсия от пациенти с TCM показват беле-
зи различими от тези при други видове кардиомиопатия, 
включително нарушена кардиомиоцитна и митохондриал-
на морфология и сърдечно възпаление с преобладаване 
на макрофаги.565 Не е напълно установено обаче, по какъв 
начин мнозинството от пациентите с чести камерни екстра-
систоли са с доброкачествена еволюция, докато ≤30% от тях 
могат да развият кардиомиопатия.566

15.3. Диагноза
TCM е една от много малкия брой обратими причини за 
HF и дилатативна кардиомиопатия, ипорди което трябва 
да се има предвид при всеки пациент с нововъзникнала 
LV дисфункция. При наличието на персистираща или чес-
та тахикардия, или чести камерни екстрасистоли, трябва 
да се поддържа високо ниво на суспекция. Диагнозата се 
установява чрез изключване на други причини за кардио-
миопатия и демонстация на възстановяване на LV функция 
след ликвидиране на аритмията или контрол на камерната 
честота. В типичните случаи на ТСМ, LV изтласкваща фрак-
ция е <30%, LV теледиастолен диаметър е <65 mm, а LV те-
лесистолен диаметър е <50 mm.557 По-големите камерни 
обеми подсказват подлежаща дилатативна кардиомиопа-
тия, макар че може да има известно припокриване на двете 
състояния. При пациенти със суспектна TCM се препоръч-
ва сърдечен магнитен резонанс (CMR) с цел изключване на 
некоригируеми структурни промени. Серийното изслед-
ване на N-терминален про-B-тип натриуретичен пептид 
(NT-proBNP) и оценката на съотношението между началния 
NT-proBNP и NT-proBNP по време на проследяване могат да 
помогнат за разграничаване на TCM от необратима идиопа-
тична дилатативна кардиомиопатия.

15.4. Терапия
При TCM, LV функция често се подобрява 3 месеца след въз-
становяване на нормална сърдечна честота. При IST са по-
казани бета-блокери. Катетърна аблация е показана, когато 
TCM се дължи на друг вид SVT. Когато самата тахикардия не 
може да бъде аблирана, подходящият подход е AV нодална 
аблация с двукамерно пейсиране или пейсиране от снопа на 
Хис.569–572 Преди и след успешна аблация, поради познатите 
благоприятни ефекти от тези лекарства върху процеса на LV 
ремоделиране, има показания за дългосрочна медикамен-
тозна терапия с бета-блокери или ангиотензин II рецепторни 
блокери. Предвид риска от рецидив на аритмията, се препо-
ръчва дългосрочно проследяване на пациентите.

16. Надкамерна тахикардия и 
спорт

Спортисти с чести надкамерни аритмии трябва да бъдат 
оценени с цел изключване на подлежащо сърдечно забо-
ляване, електролитен дисбаланс, тиреоидна дисфункция и 
употреба на стимуланти или лекарства за подобряване на 
постиженията. Таблица 13 очертава припоръките за подбор 
на спортовете при пациенти с SVT.573,574

Камерната преексцитация (WPW синдром) е рядка при-
чина за внезапна сърдечна смърт при млади спортисти.575 
Макар че много от хората с камерна преексцитация остават 
безсимптомни през целия си живот, може да настъпи симп-
томна AVRT. Пациенти с WPW могат да развият и други арит-
мии, като AF, които могат да дегенерират в камерно мъждене 

Препоръки за терапия на надкамерна тахикардия 
при пациенти със суспектна или установена сърдечна 
недостатъчност дължаща се на тахикардиомиопатия

Препоръки Класa Нивоb

Катетърна аблация се препоръчва при TCM дъл-
жаща се на SVT.196,233,418,525 I B

Бета-блокери (от списъка с доказана полза при 
HFrEF по отношение на смъртността и заболяе-
мостта) се препоръчват при TCM дължаща се на 
SVT, когато катетърната аблация е неуспешна 
или не е приложима.567

I A

Препоръчва се при пациенти с намалена LV изтласква-
ща фракция с повишена сърдечна честота (>100 b.p.m.) 
да се вземе предвид наличие на TCM.557–561

I B

С цел диагностика на TCM трябва да се вземе 
предвид 24-h (или многодневно) амбулаторно 
ECG мониториране даващо възможност за иден-
тификация на субклинични или интермитентни 
аритмии.526,557,568

IIa B

Ако тахикардията, отговорна за TCM не може да 
бъде аблирана или контролирана с лекарства, 
се препоръчва AV нодална аблация с последва-
щопейсиране, двукамерно или от снопа на Хис 
(„аблирай и пейсирай“).526,557,564,569–572

I C

b.p.m. = удара в минута; ECG = електрокардиограма; HFrEF = сър-
дечна недостатъчност с намалена изтласкваща фракция; LV  = 
левокамерен/а/о/и; SVT = надкамерна тахикардия;
TCM = тахикардиомиопатия.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
с Като пилоти и професионални водачи.
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и внезапна сърдечна смърт. Тъй като спортните натоварва-
ния са свързани с повишен риск от AF,576 спортисти с камер-
на преексцитация са с повишен риск от внезапна сърдечна 
смърт, ако AP има потенциал за бързо антеградно провежда-
не. И така, понастоящем при симптомни спортисти с камерна 
преексцитация се препоръчва катетърна аблация на AP. Без-
симптомни спортисти с интермитентна преексцитация (в по-
кой или по време на натоварване) или внезапно изчезване на 
преексцитацията по време на стрес тест могат да бъдат счи-
тани за нискорискови (вижте раздел 11.3.11 за изключения), но 
трябва да бъдат преценени допълнително, тъй като при тях 
има възможен избор на състезателни спортни дейности. При 
безсимптомни спортисти с камерна преексцитация, трябва да 
бъде проведена инвазивна рискова стратификация, която е 
описана в раздел 11.3.11, а катетърната аблация трябва да се 
проведе при тези с високорискови признаци.577 На безсимп-
томни пациенти стратифицирани като нискорискови се раз-
решава да участват в състезателни спортове.

AVNRT, ортодромната AVRT през скрита AP и AT не са за-
писани сред причините за внезапна сърдечна смърт по вре-
ме на натоварване при пациенти със структурно нормално 
сърце. Все пак, настъпването им по време на спортна дейност 
може да бъде свързано с много висока сърдечна честота, по-
ради симпатикова стимулация и могат да причинят хемоди-
нимачни нарушения, дори и при пациенти със структурно 
нормално сърце. Съответно, катетърна аблация по принцип 

трябва да се препоръча при всички спортисти с анамнеза 
за пароксизмална SVT. Спортисти с SVT, които не желаят да 
се подложат на катетърна аблация или при които процеду-
рата е била неуспешна, могат да се считат за подходящи за 
състезателни спортни дейности, ако аритмията е спорадич-
на, несвързана със сърдечна болест, с добра поносимост и 
несвързана с натоварване, и когато за съответната спортната 
дейност не е присъщ висок риск при загуба на съзнание (като 
този при шофьори, пилоти, конни ездачи и т.н.).578

Не се поощрява лечение на SVT с бета-блокери или бло-
кери на натриевия канал при спортистите, защото тези лекар-
ства могат да намалят изпълнението по време на спортуване 
и имат ограничени възможности за превенция на рецидиви-
раща аритмия по време на спортна дейност. Нещо повече, 
бета-блокерите са включени от Световната антидопингова 
агенция като забранени лекарства при определени спортове.

17. Надкамерна тахикардия и 
ограничения за шофиране

Честотата, с която медицински причини допринасят за 
инциденти с моторни превозни средства не е уточнена. 
Данни за аритмии като причина за произшествия с мотор-
ни превозни средства са трудни за получаване, поради за-
трудненията при документиране на такива събития сред 

Таблица 13: Препоръки за участие в спортове при спортисти с камерна преексцитация и надкамерни аритмии

Критерии за избор Избираемост
Предсърдни екстрасистоли Без симптоми, без сърдечно заболяване Всички видове спорт

AVRT или AF в контекста на 
WPW синдром

Аблацията е задължителна. Спортуване се разрешава 1 месец след 
аблация, ако няма рецидиви Всички видове спорт

Безсимптомни камерни 
екстрасистоли

Аблацията е задължителна при пациенти с висок риск. Спортуване 
се разрешава 1 месец след аблация, ако няма рецидиви Всички видове спорт

Пароксизмална SVT (AVNRT, 
AVRT през скрита AP и AT)

Препоръчва се аблация. Спортуване се разрешава 1 месец след 
аблация, ако няма рецидиви Всички видове спорт

Аблацията е нежелана или неосъществима Всички видове спорт, с изключение на тези 
носещи висок риск при загуба на съзнание.

AF = предсърдно мъждене; АР – допълнителна връзка; AT = предсърдна тахикардия; AVNRT = атриовентрикуларна нодална риентри тахикардия; 
AVRT = атриовентрикуларна риентри тахикардия; WPW = Wolff-Parkinson-White.

Таблица 14: Доклад на Европейската работна група 2013 върху шофиране и сърдечносъдови заболявания: шо-
фиране при аритмии и проводни нарушения: надкамерна тахикардия

Проводно  
нарушение/аритмия Група 1 Група 2

AF/предсърдно трептене/
фокална AT

Шофирането може да продължи при липса 
на анамнеза за синкоп.
При анамнеза за синкоп, шофирането трябва 
да бъде прекратено до задоволителен кон-
трол/лечение на състоянието.

Шофирането може да продължи, при условие че няма анамнеза за 
синкоп и има придържане към препоръките за антикоагулация.
При анамнеза за синкоп шофирането трябва да бъде прекратено 
до провеждане на лечение на подлежащата причина и постигане 
на нисък риск от рецидивиране.
Честотният контрол по време на тахикардия трябва бъде с доста-
тъчна степен. Шофирането може да бъде възобновено само след 
медицинска оценка.

AVNRT, AVRT и WPW При анамнеза за синкоп шофирането трябва 
да бъде прекратено до задоволителен кон-
трол/лечение на състоянието.

Шофирането може да продължи, при условие че няма анамнеза 
за синкоп или други сигнификантни симптоми (напр. палпитации 
с виене на свят).
Ако такива са налице, шофирането трябва да бъде спряно до ле-
куване на подлежащата причина по начин, благодарение на кой-
то рискът от рецидивиране е нисък.
В случай на преексцитация, шофирането трябва да бъде разреше-
но само след оценка от специалист.

AF = предсърдно мъждене; AT = предсърдна тахикардия; AVNRT = атриовентрикуларна нодална риентри тахикардия; AVRT = атриовентрикуларна 
риентри тахикардия; WPW = Wolff-Parkinson-White.
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цялото население. Все пак се счита, че делът е малък, тъй 
като ~1-3% от всички произшествия с моторни превозни 
средства се считат за евентуално свързани с подобно вне-
запно възпрепятстване на водача.579 Сред тези инциденти, 
5–10% са свързани със сърдечни причини с или без синкоп, 
докато <2% от случаите свързани с внезапно възпрепят-
стване на шофьора са довели до нараняване или смърт на 
минувачи или други хора използващи същия път.579

През 2013 г., работна група на ESC публикува подробни 
препоръки за шофьорски ограничения при пациенти с SVT 
(Таблица 14).580 Взети са предвид две групи водачи. Група 1 
обхваща водачи на мотоциклети, автомобили и други малки 
превозни средства с и без ремарке. Група 2 включва водачи 
на превозни средства над 3500 kg или превозни средства с 
повече от осем места, освен шофьора. Шофьорите на так-
сита, малки линейки и други превозни средства образуват 
междинна категория между обикновения частен шофьор и 
професионалния водач.

18. Основни послания
•	 Не всички SVTs са аритмии на младите.

•	 Вагалните прийоми и аденозин са леченията на избор 
при остра терапия на SVT, а могат да осигурят и важна 
диагностична информация.

•	 Верапамил не се препоръчва при тахикардия с широк 
QRS комплекс с неизвестна етиология.

•	 Обмислете използването на ивабрадин, когато е пока-
зан, заедно с бета блокер.

•	 При всички риентри и повечето фокални тахикардии, 
след подробно обясняване на потенциалните рискове и 
ползи, като първоначален избор на пациентите трябва 
да бъде предложена катетърна аблация.

•	 Пациенти с макрориентри тахикардии след предсърдна 
хирургия трябва да бъдат насочвани към специализира-
не центрове за аблация.

•	 При фокални или макрориентни ATs след аблация на AF, 
аблацията трябва, ако е възможно, да бъде отложена 
≥3месеца след AF-аблацията.

•	 Аблация на типична или атипична AVNRT, с лезии в анато-
мичните зони на нодалните продължения, трябва да се 
направи от десния или от левия септум.

•	 Аблация на типична или атипична AVNRT сега може да се 
прави с почти никакъв риск от AV блок.

•	 Не използвайте соталол при пациенти с SVT.

•	 Не използвайте флекаинид или пропафенон при пациен-
ти с LBBB или исхемични или структурни сърдечни забо-
лявания.

•	 Не използвайте амиодарон при преексцитирано AF.

•	 По време на проследяването, един от пет пациенти с без-
симптомна преексцитация ще развие аритмия свързана 
с неговата/нейната AP.

•	 Рискът от сърдечен арест/камерно мъждене при паци-
ент с безсимптомна преексцитация е ~2.4 на 1000 чове-
когодини.

•	 С цел рискова стратификация на пациенти с безсимптом-
на преексцитация може да се използва неинвазивен скри-
нинг, но предсказващата му стойност остава скромна.

•	 Инвазивна оценка с EPS се препоръчва при пациенти с 
безсимптомна преексцитация, които имат или високо-
рискова професия, или са състезателни спортисти.

•	 Ако пациентът бъде подложен на оценка с EPS и се уста-
нови, че има AP с „високорискова“ характеристика, тряб-
ва да се направи катетърна аблация.

•	 По време на първия триместър на бременността, ако е 
възможно, трябва да се избягват всички антиаритмични 
лекарства. Ако са необходими бета-блокери, използвай-
те само бета-селективни средства (но не и атенолол).

•	 Ако по време на бременност е необходима аблация, из-
ползвайте нефлуороскопско картиране.

•	 Имайте предвид TCM при пациенти с намалена LV функ-
ция и SVT.

•	 Аблацията е лечение на избор при TCM дължаща се на 
SVT. Ако SVT не може да бъде аблирана, трябва да се взе-
ме предвид AV нодална аблация с последващо двукамер-
но пейсиране или пейсиране от снопа на Хис („аблирай 
и пейсирай“).

19. Липсващи доказателства
•	 Разграничението между тригерирана активност и пови-

шен автоматизъм не е просто, тъй като двата механизма 
показват много сходни отговори и характеристики, като 
усилване чрез адренергична активация и потискане чрез 
блокада на L-тип Са2+ поток.

•	 Риентри кръговете могат да бъдат микроскопични или 
да симулират „фокус“ чрез повърхностен „пробив“ в 
трансмуралното разпространение. Поради това, карти-
рането може да бъде недостатъчно за разграничаването 
им от автоматична/тригерирана активност.

•	 Точният кръг на AVNRT, най-честата равномерна аритмия 
при човека, остава неуточнен.

•	 Потенциалната роля на конексиновите протеини при 
AVNRT и по принцип при SVT е в процес на изследване.

•	 И инвазивните, и неинвазивните тестове за рисковата 
оценка при пациенти с безсимптомна преексцитация 
имат ограничения, тъй като са зависими от автономния 
тонус. Има нужда от по-точни модели за рискова страти-
фикация.

•	 Правилното поведение при безсимптомна преексцита-
ция и стриктните показания за катетърна аблация не са 
установени.

•	 Генетиката на SVT не е достатъчно проучена. Има дока-
зателства за фамилни форми на AVNRT, AVRT, синусова 
тахикардия и AT, но данните са оскъдни.

•	 Нови системи за електроанатомично картиране сега поз-
воляват симултанна визуализация на активиране и вол-
таж. Значението им за характеризация на субстрата на 
тахикардията, а не само на кръга, се нуждае от бъдещи 
проучвания.

•	 Математичното моделиране и численият анализ на за-
писаните ECGs чрез използване на бързите модели на 
Fourier и Gauss може да бъдат от полза при бъдещите 
приложения на изкуствен интелект с цел диференциална 
диагностика при тесни и широки QRS-комплексни тахи-
кардии, но опитът е ограничен.
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20. Базиращи се на доказателства послания „какво да правим“ 
и „какво да не правим“ в препоръките

Препоръки „какво да правим“

Препоръки за острото поведение при тахикардия с тесен QRS при липса на установена диагноза Класa Нивоb

Хемодинамично стабилни пациенти

Препоръчва се 12-канална ECG по време на тахикардия. I С

Препоръчват се вагални прийоми, за предпочитане в положение по гръб с повдигнати крака. I В

Аденозин (6–18 mg i.v. болус) се препоръчва, ако вагалните прийоми са неуспешни. I В

Препоръки з острото поведение при тахикардия с широк QRS при липса на установена диагноза

Хемодинамично стабилни пациенти

Препоръчва се 12-канална ECG по време на тахикардия. I С

Препоръчват се вагални прийоми. I С

Препоръки за терапията при фокална AT

Хронична терапия

Катетърна аблация се препоръчва при рекурентна AT, особено ако е непрекъсната или причинява TCM. I B

Препоръки за терапията при MRATs

Антикоагулация като при AF се препоръчва при пациенти с предсърдно трептене и придружаващо AF. I B

Хронична терапия

Катетърна аблация се препоръчва при симптомни, рекурентни епизоди на CTI-зависимо трептене. I А

Катетърна аблация се препоръчва при пациенти с персистиращо предсърдно трептене или при наличие на потисната LV сис-
толна функция поради TCM. I B

Препоръки за поведението при AVNRT

Хронична терапия

Катетърна аблация се препоръчва при симптомна, рекурентна AVNRT. I B

Препоръки за терапията при AVRT дължаща се та манифестни или скрити APs

Катетърна аблация на AP(s) се препоръчва при пациенти със симптомна рекурентна AVRT. I B

Препоръки за острата терапия при преексцитирано AF

Хемодинамично стабилни пациенти

Синхронизирана кардиоверсия с DC се препоръчва, ако лекарствената терапия не успее да конвертира или контролира тахи-
кардията. I B

Препоръки за поведение при пациенти с безсимптомна преексцитация

Провеждане на EPS при използване и на изопреналин се препоръчва с цел рискова стратификация на лицата с безсимптомна 
преексцитация, които са с високорискови професии/хобита и тези, които участват в състезателни спортове. I B

Катетърна аблация се препоръчва при безсимптомни пациенти, при които електрофизиологичното тестуване при използване и 
на изопреналин идентифицира високорискови свойства, като SPERRI ≤250 ms, AP ERP ≤250 ms, множествени APs, и индуцируема 
AP-медиирана тахикардия.

I B

Препоръки за терапия на SVT при бременност

Катетърна аблация се препоръчва при симптомни жени с рекурентна SVT, които планират забременяване. I C

Хронична терапия

През първия триместър на бременността се препоръчва по възможност избягване на всички антиаритмични лекарства. I C

Препоръки за терапията на SVT при пациенти със суспектна или установена HF дължаща се на TCM

Катетърна аблация се препоръчва при TCM дължаща се на SVT. I B

AV нодална аблация с последващо пейсиране („аблирай и пейсирай“), двукамерно или от снопа на Хис, се препоръчва, ако отго-
ворната за TCM тахикардия не може да бъде аблирана или контролирана с лекарства. I C

Препоръки „какво да не правим“

Препоръки за острото поведение при тахикардия с широк QRS при липса на установена диагноза

Верапамил не се препоръчва при широка QRS-комплексна тахикардия с неизвестна етиология. III В

Продължава
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21. Области за допълнителни 
изследвания

Появата на катетърната аблация през 1990-те години, доведе 
до успешно елиминиране на APs при симптомни пациенти, 
AVRT сега представлява <20% от всички SVTs.11,13 Честотата 
на AVNRT, която преди съставляваше 50% от всички случаи 
на SVT,14 сега се е променила на ~30%,11,13 а разширяващото 
се приложение на аблацията на AF ще доведе неизбежно до 
повече случаи на ятрогенна левопредсърдна MRAT. Нещо 
повече, удължената преживяемост на педиатричните паци-
енти и пациенти с ACHD се очаква да доведе до по-големи 
предизвикателства към електрофизиолозите, които ще се 
сблъскват даже с още по-сложни MRATs. Няколко важни на-
предъка в областта на анатомичното и електрическо карти-
ране, както и разбирането ни за цикатрициална тъкан и на 
трансмуралността на аблационните лезии, трябва да подо-
бри ефикасността ни при лечението на тези пациенти.

През последното десетилетие беше наблюдавана бърза 
еволюция на аблационната екипировка и системите за на-
сочване на електродите, което доведе до по-контролиру-
еми и безопасни процедури. Бяха разработени интракар-
диална ехокардиография, роботни техники и системи за 
сложна анатомична навигация, поради което сега е въз-
можно да се направи аблация без подлагане на оператора 
на радиация и ергономично неудобни позиции.581 Новите 
материали за електроди и друга екипировка породиха кон-
цепцията за свободна от облъчване електрофизиологична 
лаборатория с използване на CMR. Виждането за бъдеща 

напълно свободна от лъчи магнитна лаборатория вече не 
е научна фантастика.582

Революцията на компютърните технологии предлага не 
само системи за подобрено картиране и движение на елек-
тродите, но и въвеждане на специфични схеми за класифика-
ция на SVT с напълно автоматизирани алгоритми, които мо-
гат да окажат много голяма помощ на спешните отделения, 
линейките и мониторираните пациенти.583 Математическото 
моделиране и цифровите анализи бяха приложени и в из-
следването на веригата на AVNRT.317,329 Допълнителните ана-
лизи на записани ECGs с помощта на бързи модели на Fourier 
и Gauss могат да осигурят и полезна диагностична информа-
ция за естеството на тахикардията. Бяха разработени нови 
електроанатомични системи за подпомагане на идентифи-
кацията на механизмите на тахикардията и на оптималните 
места за аблация на SVT, и особено на сложни предсърдни 
макрориентри тахикардии, при редуцирани флуороскопски 
времена.584–589 Понастоящем са налични системи, които поз-
воляват симултанна визуализация на активиране и волтаж. 
Значението, което те могат да имат за характеризация на 
субстрата на тахикардията, а не само на кръга, се нуждаят от 
бъдещо проучване.

Нови данни за генетиката на SVT продължават да се по-
явяват след идентификацията на безсмислена мутация на 
PRKAG2 ген, който кодира регулаторната γ-субединица на 
аденозин монофосфат (AMP)-активираната протеин киназа, 
като причина за фамилен WPW синдром.590,591 R302Q му-
тацията в PRKAG2 беше свързана с фибрите на Mahaim.592 
Една нова форма на WPW синдром е свързана с микроде-
леция на BMP2 ген, който кодира костния морфогенетичен 

Продължение

Препоръки за терапията при MRATs

Остра терапия

Пропафенон и флекаинид не се препоръчват за конверсия към синусов ритъм. III В

Препоръки за терапията на AVRT дължаща се на манифестни или скрити APs

Хронична терапия

Дигоксин, бета-блокери, дилтиазем, верапамил и амиодарон не се препоръчват и са потенциално вредни при пациенти с пре-
ексцитирано AF. III В

Препоръки за острата терапия при преексцитирано AF

Хемодинамично стабилни пациенти

Амиодарон (i.v.) не се препоръчва. III В

Препоръки за терапията на SVTs при връдени сърдечни заболявания при възрастни

Хронична терапия

Соталол не се препоръчва като антиаритмично лекарство от първа линия, тъй като е свързан с повишен риск от проаритмии и 
смъртност. III C

Флекаинид и пропафенон не се препоръчват като антиаритмични лекарства от първа линия при пациенти с камерна дисфунк-
ция и тежка фиброза. III C

Препоръки за терапията на SVTпри бременност

Хронична терапия

Амиодарон не се препоръчва при бременни жени. III C

AF = предсърдно мъждене; AP = допълнителна връзка; AT = предсърдна тахикардия; AVNRT = атриовентрикуларна нодална риентри тахикардия; 
AVRT = атриовентрикуларна риентри тахикардия; CTI = кавотрикуспидален истмус; DC = прав ток; ECG = електрокардиограма; EPS = електрофизио-
логично изследване; ERP = ефективен рефрактерен период; HF = сърдечна недостатъчност; i.v. = венозен/а/о/и; MRAT = макрориентри предсърдна 
тахикардия; SPERRI = най-къс преексцитиран RR интервал по време на предсърдно мъждене; SVT = надкамерна тахикардия; TCM = тахикардиоми-
опатия.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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протеин-2, член е на генната суперфамилия на трансфор-
миращия растежен фактор-бета, и повлиява развитието 
на анулус фиброзус.593 Описани са и други редки форми на 
преексцитация.398 Остава да се уточни, дали този вид гене-
тично предразположение води до по-висок риск от камерно 
мъжедене. Разработени са генетични животински модели на 
WPW, които са израз на мутации (като гена кодиращ AMP-ак-
тивираната протеин киназа), отговорни за фамилна форма 
на WPW синдром с фенотип идентичен на този при човешкия 
синдром, които могат да осигурят разбиране на развитието 
и свойствата на сърдечната проводна система и на APs.594 
Спонтанната AVNRT е идентифицирана и като потенциална 
първа манифестация на скрит синдром на Brugada, особено 
при пациенти от женски пол.595 Постулирано е, че генетич-
ните варианти, които намаляват натриевия поток вероятно 
предразполагат лицата към експресия и на двата фенотипа. 
Клетъчната електрофизиология е вече интегрирана в гене-
тичния анализ. Съчетанието между секвениране на цял ек-
зом и клетъчен електрофизиологичен функционален анализ 
може да изясни подлежащите патофизиологични механизми 
отговорни за някои фенотипове.596 Напоследък беше по-
казано, че фамилна форма на IST е свързана с мутация тип 
придобиване на функция в HCN4 за пейсмейкъровия канал 
(R524Q), пораждаща повишена чувствителност към втората 
куриерна циклична AMP, която е ключов медиатор за сим-
патикова модулация.597 Тези новополучени познания могат 
да намерят приложение за по-специфичен диагностичен и 
персонализиран терапевтичен подход при SVT. Бъдещи про-
учвания трябва да определят действителни пациент-специ-
фични молекулни механизми за аритмия, чрез изясняване 
на реакциите на подлежащите субстрати към интервенции и 
да постигнат селективно надкамерно лекарствено въздейст-
вие, насочено към специфични аритмични механизми.

SVTs са не само ежедневен клиничен проблем, като 
AVNRT е най-честата равномерна аритмия при хората. Те да-
ват и основа за подходящо обучение на бъдещи електрофи-
зиолози, благодарение на добре изяснените си в повечето 
случаи кръгове и предсказуемите си реакции в електрофи-
зиологичната лаборатория. В ерата на компютъризираните 
подходи, каквито съществуват сега за аблация на AF, сложна 
AT и VT, това е много важен момент за разумен аристотелов 
подход към медицинското изкуство.598

22. Допълнителни данни
Допълнителни данни с придружаващи Допълнителни фигу-
ри, допълващи пълния текст, както и раздели за електрофи-
зиологичните механизми на SVT, кръговете на тахикардиите 
и сърдечна анатомия за елекрофизиолога, заедно със съ-
ответните допълнителни източници, са достъпни в уебсай-
та на European Heart Journal и през уебсайта на ESC в www.
escardio.org/guidelines.
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