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Резюме

В настоящем обзоре рассматриваются электрофизиологические механизмы, причины и клиническое значение 
экстрасистолии.  
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EXTRASYSTOLES: ELECTROPHYSIOLOGICAL MECHANISMS, CAUSES, CLINICAL IMPORTANCE

Regional clinical hospital № 2, Khabarovsk

Summary

The presented review discusses electrophysiological mechanisms, causes and clinical significance of extrasystoles.
Key words: extrasystoles, causes, mechanisms, clinical significance.

Экстрасистолия (Э) – наиболее часто диагности-
руемый аритмический  феномен. У здоровых людей 
при суточном мониторировании ЭКГ выявление над-
желудочковой экстрасистолии (НЖЭ) достигает 90-

95 %, желудочковой экстрасистолии (ЖЭ) – 50-70 % 
[39]. Предпосылки для столь высокой распростра-
ненности Э в человеческой популяции скрываются в 
особенностях электрофизиологии и архитектоники 
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миокарда. Сердечная мышца состоит из огромного ко-
личества поляризованных кардиомиоцитов. В норме 
трансформация величины электрического потенциала 
в каждом кардиомиоците происходит «в свое время», 
что обеспечивает хронологическое упорядочивание 
деполяризующих и реполяризующих миокардиаль-
ных токов. Патологическое воздействие на миокард 
может приводить к тому, что какая-то группа клеток 
становится неспособной проводить электрический ток 
(гипополяризация) или проводить его медленно (ги-
перполяризация), или, наоборот, приобретает свойство 
генерировать ток (спонтанная диастолическая деполя-
ризация) – так появляются условия для возникнове-
ния электрического тока «несинхронизированного» с 
остальным миокардом [37, 41, 44]. Особенности архи-
тектоники миокардиального синцития, заключаются 
в его анизотропических свойствах, которые проарит-
могенны по сути [38, 46]. Любой участок сердечной 
мышцы при определенных обстоятельствах может 
стать источником Э. 

Количественная норма экстрасистолии. Раз Э 
может выявляться у абсолютно здоровых людей, зна-
чит существует ее некая количественная норма: до-
пустимым считается до 400 Э (до 200 НЖЭ и до 200 
ЖЭ) в сутки [7]. Однако количественную норму Э не 
корректно представлять в виде «сухой» статистики, 
скорее она зависит от электрокардиографического 
типа Э. Указанную выше суточную норму Э можно 
распространить на средне- и позднедиастолическую 
эктопию. Ранняя Э (предсердная «типа Р на Т» или 
желудочковая «типа R на Т»), в целом, не характерна 
для здорового сердца, поскольку отражает наличие 
участков дисперсии рефрактерности в миокарде [48]. 
По-видимому, ранняя ЖЭ не должна регистрировать-
ся вообще. Ранняя НЖЭ в норме часто выявляется у 
лиц средних и, особенно, старших возрастных групп, 
и, как правило, отражает повышенную электрическую 
активность мышечных муфт легочных вен [5, 9]. По-
этому, анализируя раннюю НЖЭ, корректнее говорить 
о ее качественном течении: запускает ли она пароксиз-
мы устойчивой предсердной тахиаритмии? Если за-
пускает, то даже редкая единичная ранняя НЖЭ будет 
считаться патологией. Кроме того, следует помнить, 
что всегда встречается небольшой процент больных, 
которые субъективно очень плохо переносят Э, даже 
редкую. К таким пациентам понятие суточной нормы 
Э неприменимо. 

Электрофизиологические механизмы экстраси-
столии. Известны следующие электрофизиологиче-
ские механизмы Э: re-entry, ранняя постдеполяризация 
(РПД), поздняя постдеполяризация (ППД), анормаль-
ный автоматизм (АА) [39, 47, 49]. Re-entry – феномен, 
при котором происходит возвращение импульса к 
месту своего первоначального прохождения и его по-
вторное движение. Различают macrore-entry и microre-
entry.  Macrore-entry называют еще фиксированным 
или анатомически обусловленным. Его существование 
всегда сопряжено с наличием «окна возбудимости», а 
длина петли превышает длину волны. Теоретически 
любое макроскопическое образование сердца (устья 
полых вен, перирубцовая ткань, кольцо трикуспидаль-
ного клапана и др.) может стать тем фиксированным 

препятствием, вокруг которого создаются идеальные 
условия для периодической циркуляции импульса. 
НЖЭ, запускающая трепетание предсердий 1-го типа 
или ЖЭ, возникающая в отдаленном постинфарктном 
периоде, являются классическим примером эктопии по 
механизму  macrore-entry [13, 25]. Для macrore-entry Э 
характерно: низкая вариабельность (ригидность) пред-
экстрасистолического интервала (ПИ); слабая связь 
между количеством Э и частотой основного ритма.

Microre-entry является самым распространенным 
механизмом Э [41]. Принципиальное отличие от вы-
шеописанного фиксированного re-entry заключается 
в отсутствии анатомического препятствия и очень ко-
ротком (либо отсутствующем) «окне возбудимости». 
Имеется несколько моделей microre-entry, существо-microre-entry, существо--entry, существо-entry, существо-, существо-
вание которых доказано in vivo [14, 25, 31, 35, 38, 46]:

- классическое re-entry с коротким возбудимым 
промежутком. Вместо анатомического образования, 
циркуляция импульса происходит вокруг микроско-
пических участков миокардиального интерстиция, 
склероза или в концевых отделах волокон Пуркинье. 
По такому механизму возникает значительная часть 
функциональной и органической Э;

- модель ведущего круга (цикла). Здесь импульс со-
вершает не только круговое, но и центростремитель-
ное движение в разных направлениях. Размеры веду-
щей замкнутой цепи вариабельны; длина замкнутой 
цепи равна длине волны возбуждения. Например, уве-
личение рефрактерного периода заставляет импульс 
искать замкнутый путь большего размера. Если зам-
кнутый путь больших размеров недоступен, круговое 
движение импульса сразу же прекращается. Re-entry 
ведущего цикла возникает стихийно, оно неустойчи-
во: склонно спонтанно купироваться, или переходить 
в тахиаритмию. ЖЭ, возникающую по данному меха-
низму, можно наблюдать, например, в остром периоде 
инфаркта миокарда;

- модель продольной диссоциации. Предпосылкой 
феномена продольной диссоциации являются анизо-
тропические свойства миокарда, когда в сердечных во-
локнах импульс движется в продольном направлении 
быстрее, чем в поперечном. При заболеваниях сердца 
межклеточное соединение может нарушаться. Вслед-
ствие чего импульс в определенном участке перестает 
проводиться в поперечном направлении, однако со-
храняется его замедленное проведение в продольном. 
Анизотропическое re-entry часто сопутствует органи-re-entry часто сопутствует органи--entry часто сопутствует органи-entry часто сопутствует органи- часто сопутствует органи-
ческому поражению миокарда. 

Электрокардиографические признаки microre-entry 
Э не очевидны. 

Под РПД понимают преждевременную осцилля-
цию, возникающую в фазу относительной сердечной 
рефрактерности, то есть в момент, когда потенциал 
действия (ПД) еще не завершен [37, 38, 41]. Основным 
условием для появления ранней триггерной активно-
сти является наличие в миокарде участков дисперсии 
рефрактерности – разной величины трансмембранно-
го потенциала между смежными участками в период 
реполяризации. Клинически это может проявиться 
ранним экстрасистолическим сокращением. В здоро-
вом миокарде нет условий для РПД. К предрасполага-
ющим факторам их появления относятся: избыточные 
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парасимпатические влияния на миокард (выраженная 
синусовая брадикардия), гипокалиемия, гипомагние-
мия, ишемия [11, 12, 23]. РПД встречаются у больных 
с пароксизмальной фибрилляцией предсердий (ФП), 
в остром периоде инфаркта миокарда, при тяжелом 
органическом поражении миокарда, каналопатиях. Э 
по механизму РПД является аритмогенной, так как, 
возникая в уязвимый период сердечного цикла, она 
способна запустить ФП, желудочковую тахикардию 
(ЖТ) типа torsade de pointes, фибрилляцию желудоч-torsade de pointes, фибрилляцию желудоч- de pointes, фибрилляцию желудоч-de pointes, фибрилляцию желудоч- pointes, фибрилляцию желудоч-pointes, фибрилляцию желудоч-, фибрилляцию желудоч-
ков (ФЖ). На ЭКГ РПД проявляется НЖЭ «типа P на 
Т» или ЖЭ «типа R на Т» [9, 10, 26, 30, 32].

ППД возникает после окончания ПД. Основным 
условием для появлений поздних осцилляций явля-
ется перегруженный ионами кальция, гиперполяри-
зованный миокард [22, 24, 34]. Подобная ситуация 
возникает при избыточном влиянии катехоламинов 
на миокард (например, функциональная тахизависи-
мая Э при невротических расстройствах) и при ди-
гиталисной интоксикации. Кроме того, существуют 
генетически детерминированные сердечные аритмии, 
осложняющиеся ППД, например, верапамил-чув-
ствительная ЖТ [41]. 

На поверхностной ЭКГ ППД можно заподозрить 
на основании следующего признака – появление 
средне- или позднедиастолической эктопии с высокой 
вариабельностью ПИ сразу после эпизода синусовой 
тахикардии в сочетании с общим повышением тонуса 
симпатической нервной системы [48].

При определенных условиях АА в виде спонтанной 
диастолической деполяризации может появиться у лю-
бой миокардиальной клетки [44]. Несинусовая автома-
тическая импульсация возникает, либо за счет укороче-
ния (нарастание крутизны) 4-й фазы ПД, либо за счет 
снижения максимального диастолического потенциала, 
либо за счет повышения порогового потенциала [24, 
26, 41]. На поверхностной ЭКГ АА можно заподозрить 
при появлении эктопии в конце диастолы на фоне уре-
жения основного ритма. Учащение ритма ассоциирует-
ся с уменьшением количества Э и (или) «смещением» 
эктопии к середине диастолы, что отражает способ-
ность «автоматического» фокуса реагировать на вегета-
тивные влияния. Реперфузионная ЖЭ – классический 
пример эктопии по механизму АА, обусловленного 
снижением величины максимального диастолического 
потенциала в оглушенном миокарде [37]. Способность 
к автоматии могут приобретать кардиомиоциты мы-
шечных муфт устьев легочных вен [5, 9, 10]. 

Причины экстрасистолии. Органические  забо-
левания  сердца, которые надежно диагностируются 
клинико-инструментально: ишемическая болезнь 
сердца, гипертоническая болезнь с гипертрофией ми-
окарда ЛЖ, пороки сердца, кардиомиопатии [39-41]. 
Наличие Э в такой ситуации кажется столь же есте-
ственным, как и ее отсутствие у здорового человека. 
Невротические расстройства ‒ еще одна из причин 
нейрогенной (психогенной) Э. Ее появлению способ-
ствует фактор личного душевного дисбаланса или, как 
принято говорить – хронический стресс [41]. Под хро-
ническим стрессом подразумевается индивидуальная 
субъективная восприимчивость к факторам, вызыва-
ющим стойкие отрицательные эмоции, которые в той 

или иной мере приводят к социальной, семейной или 
профессиональной дезапдаптации человека. Причи-
ны, порождающие нейрогенную Э, могут лежать в 
подсознательной плоскости [42]. Психогенная Э ча-
сто является одним из клинических проявлений ней-
роциркуляторной дистонии (НЦД). Важно различать 
НЦД на фоне постстрессового расстройства лично-
сти и при синдроме дисплазии соединительной тка-
ни. В последнем случае Э особенно симптоматична и 
трудна в лечении, поскольку невротические реакции 
фактически предопределены с рождения и составля-
ют ядро личности [45]. У лиц средних и старших воз-
растных групп нейрогенная Э чаще всего появляется 
при «экзистенциальном вакууме» (неосознаваемом 
отсутствии смысла жизни) или на фоне феномена тре-
вожной гиперответственности. Важно понимать, что 
психогенная Э является «симптомом-отдушиной» и 
возникает тогда, когда бессознательное нервно-психи-
ческое напряжение достигает своего пика [43]. Одним 
из характерных свойств нейрогенной Э является ее 
исчезновение или значительное уменьшение во время 
сна, а также в целом – количественная вариабельность: 
внутрисуточная и межсуточная [42]. Экстракардиаль-
ные рефлексы ‒ следующая причина рефлекторной Э. 
Такая Э является результатом патологических рефлек-
сов, исходящих из внутренних органов, чаще, посред-
ством блуждающего нерва [27, 28, 41]. Рефлекторная 
Э возможна благодаря общей иннервации сердца и 
других органов. Например, блуждающий нерв, кроме 
сердца, иннервирует пищевод, желудок, диафрагму, 
значительную часть кишечника, поджелудочную же-
лезу, желчный пузырь. Поскольку вагус иннервирует 
не все сердце, а преимущественно предсердия, то реф-
лекторная Э, как правило, предсердная [11, 48]. Гры-
жа пищеводного отверстия диафрагмы (в том числе 
скользящая), высокое стояние диафрагмы (у полных 
людей, у гиперстеников), хронический калькулез-
ный холецистит, переполнение желудка (переедание, 
быстрый прием пищи), метеоризм, язвенная болезнь 
желудка, возрастные изменения связочного аппарата 
желудка и пищевода, приводящие к их некоторому 
смещению – возможные патологические состояния, 
могущие осложниться рефлекторной НЖЭ. Порой у 
таких больных Э является единственным симптомом, 
а основное несердечное заболевание протекает скрыт-
но. Рефлекторной НЖЭ чаще подвержены пациенты 
преклонного возраста, субъекты с избыточным весом. 
Некоторые клинические особенности Э  позволяют 
заподозрить ее рефлекторное вагусное происхожде-
ние: появление или усиление перебоев в покое (осо-
бенно при переходе в горизонтальное положение), 
связь перебоев с обильным приемом пищи, ночные 
или предутренние перебои [41]. Описываются более 
редкие причины рефлекторной Э, например, симпа-
то-симпатические вегетативные рефлексы на фоне 
шейно-грудного остеохондроза, провоцирующие ЖЭ 
[4]. Латентный миокардит (ЛМ), вероятно, является 
самой недооцененной причиной Э [3, 6, 8]. В насто-
ящее время миокардит с клинически выраженными 
симптомами, когда его диагностика не представляет 
сложностей по сочетанию «больших» и «малых» кри-
териев, встречается не так уж часто. Напротив, мио-
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кардит преимущественно протекает латентно, когда 
рутинные инструментальные методы диагностики 
указывают на то, что сердце не изменено [1, 2, 20, 29]. 
В большинстве случаев подозрение на ЛМ возникает 
при выявлении идиопатических нарушений сердеч-
ного ритма (ЭКГ-миокардит). Диагностика ЛМ, как 
вероятной причины идиопатической Э, имеет не толь-
ко теоретическое, но и практическое значение. Дока-
зательством этого является статистически значимое 
уменьшение количества Э у части больных с ЛМ на 
фоне длительной иммуносупрессивной терапии [1-3, 
15, 18, 19, 21, 36]. Э при подозрении на ЛМ считает-
ся  функциональной (при условии нормальных пока-
зателей УЗИ сердца), отличается упорным течением, 
нередко, достигает высоких значений количественно, 
часто рефрактерна к лекарственной терапии. Одним 
из возможных признаков такой Э является преобла-
дание ее в ночное время, в покое; при учащении сер-
дечного ритма она уменьшается или на какое-то время 
исчезает [3]. 

По критерию обращаемости за медицинской по-
мощью в 90-95 % случаев причиной Э является одно 
из указанных выше патологических состояний. Дру-
гие причины Э: хроническая анемия, климактериче-
ская кардиомиопатия, кардиотоксическое действие 
лекарств, алкогольное сердце, спортивное сердце, ги-
пертиреоз, дистрофия предсердий на фоне ожирения, 
сахарного диабета [41]. 

Клиническое значение экстрасистолии. Сниже-
ние качества жизни. Тягостные ощущения перебоев, 
вызываемые Э, могут существенно ограничивать нор-
мальную жизнь человека. Вместе с тем, существует 
негласное правило, не претендующее, конечно, на 
абсолютное значение: чем тяжелее воспринимаются 
больными перебои, тем меньше вероятность тяжело-
го поражения миокарда [41]. В клинической практике 
наибольший интерес представляет прогностическое 
значение Э – провоцирование тахиаритмий. Факт вы-
явления частой Э (более 700 за сутки) вынуждает обра-
тить внимание врача на отклонение от нормы, однако 
имеет неопределенную прогностическую ценность в 
плане инициации тахиаритмии [41]. Чтобы Э запусти-
ла какую-то тахикардию, в сердце должны обязатель-
но существовать определенные предпосылки. Основ-
ным условием для возникновения предсердной или 
желудочковой тахиаритмии является наличие врож-
денного или приобретенного электрофизиологическо-
го субстрата [37, 44]. Суть провокационной роли Э при 
запуске, например, re-entry тахиаритмии заключается 
в том, что, возникая преждевременно, Э застает мио-
кард в состоянии электрофизиологической гетероген-
ности: электрическое возбуждение по одному колену 
петли re-enrty проводится антероградно, а по другому 

антероградное проведение блокировано, однако со-
храняется ретроградное. Так запускаются тахикардии 
при синдроме WPW, постинфарктная ЖТ, тахикардии 
с участием ножек пучка Гиса и др. [41, 46]. В отсут-
ствии Э инициация реципрокных тахиаритмий невоз-
можна. При выраженной дисперсии рефрактерности 
миокарда возникают условия для появления ранней 
Э. Такая Э способна инициировать профибриллятор-
ную и фибрилляторную тахиаритмию (при условии, 
что миокард «готов» к ее поддержанию) [9]. Развитие 
сердечной  недостаточности. Если ЖЭ очень много, 
то со временем (через 15-20 лет) камеры сердца могут 
расширяться (аритмогенная дилатация), и развивается 
сердечная недостаточность [41, 44]. ЖЭ в крайне боль-
шом количестве резко нарушает общую хронологию 
сердечного ритма за счет частых преждевременных 
сокращений и последующих компенсаторных пауз. 
Чтобы вызвать дилатацию камер сердца ЖЭ, вероятно, 
должно быть не менее 20 % от общего числа сердеч-
ных сокращений – это где-то около 15-25 тысяч за сут-
ки. Впрочем, в данном случае анализу подвергается не 
только количественная сторона ЖЭ. Вероятность арит-
могенной дилатации сердца увеличивается при комби-
нации нескольких факторов: большого количества ЖЭ 
(не менее 15 000 за сутки), преобладании ранней ЖЭ, 
широком желудочковом комплексе Э на ЭКГ (широ-
кими считаются ЖЭ с длительностью желудочкового 
комплекса от 0,14 с и больше) [48]. Частая НЖЭ сама 
по себе не может спровоцировать аритмогенную дила-
тацию сердца, так как уже в относительно небольшом 
количестве (6-8 тысяч за сутки) практически всегда 
начинает осложняться предсердными тахикардиями 
и (или) ФП [25]. Угроза внезапной сердечной смерти 
(ВСС) посредством запуска фатальной желудочковой 
тахиаритмии [32]. Никакие количественные или каче-
ственные параметры ЖЭ не являются предикторами 
развития ВВС. Поэтому для оценки риска возникнове-
ния жизнеугрожающей желудочковой аритмии исполь-
зуется прогностическая классификация ЖЭ по Bigger 
[16]. Фатальное осложнение ЖЭ возможно в 2 случа-
ях: 1) у больных с тяжелой систолической дисфункци-
ей ЛЖ в сочетании с частой ЖЭ (чем ниже фракция 
выброса ЛЖ и чем больше ЖЭ, тем выше вероятность 
ВСС), 2) у пациентов с каналопатиями и некоторыми 
врожденными структурными заболеваниями сердца 
(гипертрофической кардиомиопатией, аритмогенной 
дисплазии правого желудочка и др.) [16, 17, 30, 41]. 
Впрочем, иногда оценка риска ВСС для указанной ка-
тегории больных по классификации Bigger затрудни-
тельна, поскольку ЖЭ может возникать в виде редких 
«всплесков», каждый из которых способен запустить 
полиморфную желудочковую тахиаритмию [48]. 
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