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О ПРОИСХОЖДЕНИИ ПРЕДСЕРДНОЙ ЭКСТРАСИСТОЛИИ: РОЛЬ 
ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Краевая клиническая больница № 2, 680030, ул. Павловича, 1б, г. Хабаровск

Резюме

В обзоре рассматриваются особенности патогенеза предсердной экстрасистолии, которая нередко считается 
идиопатической. Описаны естественные предпосылки для появления нарушений предсердного автоматизма. Ве-
гетативный дисбаланс – важнейший фактор риска предсердной экстрасистолии. Особенности образа жизни, зача-
стую, служат предтечей дисбаланса вегетативной нервной системы.

Ключевые слова: экстрасистолия, патогенез, вегетативный дисбаланс, висцеро-кардиальные рефлексы.
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ORIGIn Of ATRIAL EXTRASySTOLES: THE ROLE Of THE AuTOnOmIc nERVOuS SySTEm

Regional clinical hospital № 2, Khabarovsk

Summary

The review discusses the features of the pathogenesis of atria extra systoles, which are often considered idiopathic. The 
author described natural predispositions for the development of atria automatism disorders. Vegetative misbalance is the 
most important risk factor for atria extra systoles. Life style frequently serves as a precursor to the misbalance of the au-
tonomic nervous system.

Key words: extra systoles, pathogenesis, autonomic misbalance, viscera-cardiac reflexes.

При изучении экстрасистолической аритмии не-
возможно игнорировать тот факт, что происхождение 
предсердной и желудочковой экстрасистолии (Э) мо-
жет оказаться столь различным, что попытка их еди-
ного анализа приводила бы к нарушению внутренней 
логики исследования. Посвящая обзор предсердной 
экстрасистолии (ПЭ), автор хочет подчеркнуть свое-
образие патогенетических путей манифестации арит-
мии, которая на первый взгляд кажется идиопати-
ческой. Известно, что ПЭ широко распространена в 
популяции: по данным Беленкова Ю.Н. и Оганова Р.Г. 
у здоровых субъектов при суточном мониторировании 
электрокардиограммы (ЭКГ) регистрация ПЭ дости-
гает 90 % [27]. Каковы же предпосылки для ее столь 
высокой распространенности?

Во-первых, сложная «архитектоника» предсердий, 
заключающаяся в наличии большого количества ана-
томических образований (устья полых вен, устья ле-
гочных вен), которые при определенных условиях ста-
новиться идеальным субстратом для macrore-entry [9].

Во-вторых, продолжительность эффективного реф-
рактерного периода предсердного миокарда примерно 
в три раза меньше желудочкового, что обусловливает 
повышенную электрофизиологическую уязвимость 
предсердий [5].

В-третьих, высокая концентрация в области устьев 
легочных вен и «crista terminalis» «спящих» карди-
омиоцитов с высоким значением потенциала покоя 
[19]. Под влиянием разнообразных факторов транс-
мембранный потенциал этих кардиомиоцитов может 
смещаться к пороговому значению, что способствует 
появлению экстра- или парасистолической импульса-
ции [17].

В-четвертых, вегетативная иннервация предсерд-
ного миокарда обильно представлена симпатическими 
и парасимпатическими волокнами, которые, нередко, 
выступают в роли триггера или модулятора аритмий 
[28]. Как известно, парасимпатические волокна в же-
лудочковом миокарде выражены слабо [30].

В-пятых, толщина стенок предсердий существенно 
меньше толщины стенок желудочков. Этот факт пре-
допределяет «легкость» растяжения предсердий (ана-
томическое ремоделирование) при их гемодинамиче-
ской перегрузке или при миокардиодистрофии [1, 2].

В-шестых, длительность потенциала действия эн-
докардиальных волокон рабочего миокарда предсер-
дий больше, чем эпикардиальных [11]. Очевидно, что 
дальнейшее усиление дисперсии внутрипредсердного 
трансмембранного потенциала будет предрасполагать 
к манифестации эктопии.

Таким образом, совокупность анатомо-физиологи-
ческих характеристик предсердий служат своеобраз-
ными некорригируемыми «факторами риска» появле-
ния предсердных аритмий.  

У пациентов с неизмененным сердцем по данным 
ультразвукового исследования клиническая интерпре-
тация ПЭ вызывает наибольшие сложности. 

Единичная ПЭ, выявленная у здорового субъекта, 
редко мотивирует врача на какие-то активные лечеб-
ные действия, вероятно, из-за своей высокой распро-
страненности и неочевидности прогноза. По мнению 
экспертов, частая ПЭ (более 30 в час) или ПЭ «высо-
ких градаций» (феномен «Р на Т», частая парная или 
групповая Э) для нормы не характерна [8, 28, 31]. Во 
всяком случае, их регистрация должна насторожить 
клинициста, даже если субъективные ощущения па-
циента при этом скудны, а ультразвуковые параметры 
сердца не выходят за границы нормы.

В отсутствии очевидных предпосылок для появле-
ния ПЭ ее нередко разделяют на вагусную и адренер-
гическую [28]. Подобное ранжирование призвано под-
черкнуть проаритмогенное влияние симпатического 
или парасимпатического гипертонуса на предсердный 
миокард. Однако, как показывает практический опыт, 
такая дифференциация предсердных аритмий возмож-
на только у части больных. В итоге, на практике мы 
наблюдаем, что у одного и того же пациента корреля-
ционная связь между частотой ПЭ и частотой основно-
го ритма в разные промежутки времени может иметь 
противоположное направление. 

В классических исследованиях Розенштрауха Л.В. 
и соавт. [3, 10, 14] было показано, что введение соба-
кам в артерию синусового узла изопротеренола не про-
воцировало учащение ПЭ и инициацию фибрилляции 
предсердий (ФП). Вместе с тем, введение ацетилхо-
лина или последовательное введение ацетилхолина и 
изопротеренола провоцировало экстрасистолический 
запуск ФП в большинстве случаев. Таким образом, в 
экспериментальных условиях показана возможность 
манифестации изолированной вагусной ФП; при адре-
нергическом характере запуска ФП, вероятно, имеет 
место исходно повышенный тонус блуждающего не-
рва, а симпатические стимулы играют роль облигатно-
го триггера. 

Экстраполируя результаты данных исследований 
на человека, можно предположить, что при опреде-
ленных обстоятельствах вегетативный дисбаланс вы-
ступает в роли катализатора предсердных нарушений 
автоматизма идиопатического характера. А поведенче-
ские паттерны есть пусковой фактор этого дисбаланса.
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Учитывая проаритмогенный характер избыточ-
ных вагальных влияний на миокард, следует подроб-
но остановиться на вероятных причинах, по которым 
тонус блуждающего нерва повышается in vivo. Общ-
ность вагусной иннервации предсердного миокарда 
и многих внутренних органов теоретически делает 
возможным появление висцеро-кардиальных рефлек-
сов [18, 28]. Известно, что большинство афферентной 
импульсации от полых внутренних органов исходит от 
механорецепторов, активирующихся при растяжении 
стенок, напряжении сдвига [30]. «Слабым» местом, 
где избыточное раздражение вагуса кажется наиболее 
вероятным, является кардиальный (брюшной) отдел 
пищевода [4, 12, 25]. Уязвимость блуждающего нерва 
в данной анатомической области определяется следу-
ющими факторами: 

- прохождение кардиального отдела пищевода че-
рез анатомически узкое пространство – пищеводное 
отверстие диафрагмы;

- прочная фиксация пищевода к диафрагме связка-
ми обеспечивает его неподвижность; однако в услови-
ях патологии ослабление связочного аппарата делает 
возможным вертикальные смещения пищевода;

- хроническое повышение внутрибрюшного давле-
ния (весьма распространенный патофизиологический 
феномен) изменяет нормальную перистальтику пище-
водно-желудочного соединения и способствует фор-
мированию недостаточности кардии.

Автор далек от мысли считать, что описанные выше 
клинико-анатомические «аберрации» являются един-
ственной предпосылкой возникновения висцеро-кар-
диальных рефлексов. Однако устойчивое раздражение 
афферентов вагуса из области пищеводно-желудочно-
го перехода, вероятно, есть самая распространенная 
причина избыточных парасимпатических влияний на 
миокард [15, 16, 24].    

Чрезмерная вагусная стимуляция усиливает дис-
персию рефрактерности миокарда предсердий, что 
провоцирует появление таких электрофизиологи-
ческих феноменов, как re-entry и ранняя триггерная 
активность [8, 10, 14]. В таком случае на ЭКГ при 
тенденции к синусовой брадикардии может регистри-
роваться ПЭ, в том числе ранняя «типа Р на Т». 

На данном фоне ситуационное повышение симпа-
тического тонуса (например, вследствие психоэмоци-
онального напряжения) оказывает «дополнительный» 
проаритмогенный эффект на предсердия, усиливая 
анормальный автоматизм за счет снижения величины 
трансмембранного потенциала покоя (приближение 
его к пороговому уровню) [3, 14]. На ЭКГ может реги-
стрироваться ПЭ с вариабельным интервалом сцепле-
ния или парасистолическая импульсация.    

Какие клинические и поведенческие факторы спо-
собны провоцировать усиление вагусных рефлексов на 
сердце из области пищеводно-желудочного «соустья»? 
Наиболее очевидны следующие:

- абдоминальный тип ожирения;
- гиподинамия;
- преклонный возраст;
- аномальная анатомия пищевода и (или) желудка 

на фоне дисплазии соединительной ткани;
- курение.

Рассмотрим каждый из них отдельно. Висцераль-
ное  ожирение ассоциируется с повышением вну-
трибрюшного давления, вследствие чего неизбежно 
увеличивается интрагастральное давление. Такой па-
тофизиологический «каскад» со временем может при-
водить к затруднению пропульсивной перистальтики 
пищевода, нарушать работу его нижнего мышечного 
жома и способствовать формированию недостаточ-
ности кардии [6, 13, 18]. Хроническая  гиподинамия, 
во-первых, нередко сопутствует набору лишнего веса 
по андроидному типу, во-вторых, ослабляет базовые 
тонизирующие симпатические влияния на гладкую 
мускулатуры внутренних полых органов, в частности, 
снижая тонус пищеводных сфинктеров [25, 30]. В пре-
клонном возрасте наблюдается гипотонус мышечного 
каркаса пищевода и желудка, ослабление их связоч-
ного аппарата; происходят атрофические изменения 
в диафрагме. Все это в совокупности увеличивает 
риск появления таких патологических состояний, как 
недостаточность кардии,  гастроэзофагорефлюксная 
болезнь, диафрагмальная грыжа, гастроптоз [7, 20, 
22]. При соединительнотканной  дисплазии моторно-
тонические нарушения желудочно-кишечного тракта 
могут возникать вследствие врожденной «соедини-
тельнотканной недостаточности». В результате, пере-
численные выше патологические состояния пищевода 
и желудка характерные для возрастной инволюции, 
возникают «как будто беспричинно» у лиц молодого и 
среднего возраста [26]. Курение способствует увеличе-
нию частоты пищеводного рефлюкса за счет снижения 
тонуса кардиального сфинктера и угнетения желудоч-
ной моторики. Повышение внутрибрюшного давления 
во время кашля у хронических курильщиков способ-
ствует уменьшению градиента давления между ниж-
ней третью пищевода и желудком [21, 23]. 

Очевидно, что проаритмогенный характер висце-
ро-кардиальных рефлексов проявляется тогда, когда 
вагальный тонус значительно превышает свой ба-
зальный уровень [10]. Существование подобного ве-
гетативного дисбаланса на протяжении длительного 
промежутка времени чаще всего предполагает следу-
ющую хронологию развития аритмических событий: 
синусовая брадикардия, единичная предсердная экто-
пия, ПЭ высоких градаций, неустойчивая ФП, устой-
чивая ФП. 

В тех случаях, когда избыточность парасимпати-
ческих кардиальных влияний не достигает «крити-
ческой» величины, предсердные аритмии возникают 
(учащаются) только при гиперсимпатических воздей-
ствиях (например, психоэмоциональный стресс) [12]. 
С другой стороны, учащение ПЭ или запуск ФП в мо-
мент кратковременного повышения внутрибрюшного 
давления (резкие наклоны туловища, натуживание при 
дефекации, быстрый прием пищи и т.д.) предполага-
ет, что иногда для усиления предсердного автоматизма 
достаточно ситуационного парасимпатического гипер-
тонуса [28]. 

Интересным кажется взгляд на происхождение 
ПЭ и ее тахиаритмических осложнений специалистов 
психосоматической медицины [29]. Согласно их на-
блюдениям довольно частой психодинамической пред-
посылкой вагусной ФП является «экзистенциальный 
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вакуум», когда неосознаваемое отсутствие смысла 
жизни компенсируется «эрзац-удовольствиями», на-
пример, едой или курением. В этом контексте хочется 
привести известное выражение выдающегося психиа-
тра К.Юнга: «Около трети моих пациентов страдают 
не от клинического невроза, а от бессмысленности и 
пустоты их жизни». Психодинамический подход к ФП, 
запускаемой симпатическими стимулами, подразуме-
вает, что манифестации аритмии нередко предшеству-
ют вспышки «нарциссического гнева» с подсознатель-
ным чувством вины. 

Конечно, перед врачами-интернистами, прежде 
всего, стоят практические задачи, подразумевающие 
клинический анализ аритмической проблемы, выбор 
наиболее безопасной и эффективной лечебной такти-
ки. Однако порой только всесторонний взгляд (в том 
числе метафизический) на предсердную аритмиче-
скую болезнь позволяет установить причинно-след-

ственную связь, предложить варианты профилактики 
и терапии.  

Известно, что распространенность ПЭ существен-
но увеличивается с возрастом. К сожалению, единич-
ной ПЭ клиницисты зачастую не уделяют должного 
внимания, оценивая ее как прогностически малозна-
чимую аритмию идиопатического характера. Вместе 
с тем, сама по себе ПЭ длительное время может быть 
единственным субклиническим сигналом скрыто про-
текающего вегетативного дисбаланса, основанного на 
образе жизни. Корректная интерпретация патогенеза 
предсердной аритмии в таком случае позволит при-
нять меры превентивного характера, не допускающие 
прогрессирование аритмической болезни – развитие 
пароксизмальной ФП. Речь, прежде всего, идет о борь-
бе с курением, выработке нового отношения к системе 
«Я и еда», физической активизации и анализе смысло-
вой компоненты жизни.
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Резюме

В статье приведены данные о высоком уровне сердечно-сосудистой смертности, в том числе от коронарной 
болезни сердца (КБС), представлены цифровые данные по расходам бюджета системы здравоохранения в связи с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями, упомянуты некоторые государственные программы по профилактике бо-
лезней системы кровообращения в зарубежных странах и в Кыргызской Республике. Обоснована необходимость 
выявления и коррекции неконвенционных риск-факторов, а также отражены результаты исследований по ком-
плексному изучению данных факторов у больных с КБС, проведенные зарубежными и кыргызстанскими исследо-
вателями. 

Ключевые слова: коронарная болезнь сердца, неконвенционные факторы риска.
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Summary

In the article the data on high cardiovascular mortality level including those due to coronary heart disease (cHd) are 
presented. data on expenses of the health care system budget in connection with cardio-vascular diseases are analyzed; 
some public preventive programs on cardio-vascular system diseases in foreign countries and Kyrgyz Republic are referred 
to. There is confirmed necessity of nonconventional risk factors detection and correction. The authors also present the 
results of complex studies of these factors in patients with cHd conducted by foreign and Kyrgyzstan’s scientists. 

Key words: coronary heart disease, nonconventional risk-factors.


