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Резюме
Кардиомиопатия, индуцированная экстрасистолией, 
является потенциально обратимым состоянием, при 
котором дисфункция левого желудочка вызвана воз-
никновением часто встречающихся экстрасистолий 
(ЭС). Были предложены различные клеточные и вне-
клеточные механизмы ее развития и проведен анализ 
факторов риска развития кардиомиопатии, но точный 
патофизиологический механизм остается неясным. 
Подавление экстрасистолий обычно выполняют у па-
циентов с частыми ЭС, с дисфункцией левого желудоч-
ка. Антиаритмические препараты являются эффектив-
ным неинвазивным методом лечения ЭС, но имеется 
риск развития нежелательных побочных реакций. Ка-
тетерная абляция в настоящее время оценивается как 
потенциальная терапия первой линии у пациентов с 
кардиомиопатией, вызванной ЭС. Недавние публика-
ции показали, что она более эффективна, чем фарма-
котерапия.
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Summary
Extrasystoles-induced cardiomyopathy is a potentially re-
versible condition in which left ventricular dysfunction is 
induced by the occurrence of frequent extrasystoles (ES). 
Various cellular and extracellular mechanisms and risk fac-
tors for developing cardiomyopathy in this context have 
been suggested but the exact pathophysiological me-
chanism remains unclear. The suppression of ES is usually 
indicated in symptomatic patients with frequent ES and 
also those with left ventricular dysfunction. Antiarrhyth-
mic drugs are a useful non-invasive treatment to eliminate 
ES, but the side effect profile. Catheter ablation is currently 
being evaluated as a potential first-line therapy in patients 
with ES cardiomyopathy. Recent publications have shown 
that it is more effective than pharmacotherapy.
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Введение

Преждевременные желудочковые сокращения — 
экстрасистолии  — являются наиболее распростра-

ненным видом нарушений сердечного ритма. Они 
регистрируются не только у больных сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями, но при отсутствии у пациен-
та заболеваний сердца ЭС обычно считаются добро-
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качественными [1, 2]. В 1970–80-х гг. было высказано 
предположение, что частые ЭС могут быть пусковым 
механизмом желудочковой тахикардии (ЖТ), фибрил-
ляции желудочков (ФЖ) и внезапной смерти у паци-
ентов, перенесших инфаркт миокарда (ИМ). Однако 
лечение ЭС антиаритмическими препаратами (фле-
каинид, энкаинид и морицизин) у пациентов с инфар-
ктом миокарда увеличивало риск смерти, несмотря на 
подавление ЭС [3]. Позднее (2005, 2010 гг.) было пока-
зано, что ЭС могут способствовать развитию кардио-
миопатии и сердечной недостаточности, а лечение ЭС 
может привести к улучшению сердечной функции [4, 
5]. Кардиомиопатия, вызванная экстрасистолиями, яв-
ляется потенциально обратимым состоянием, при ко-
тором дисфункция левого желудочка вызвана часты-
ми ЭС, а его функция улучшается при их подавлении.

Среди патофизиологических механизмов же-
лудочковых ЭС можно выделить появление нового 
участка деполяризации в миокарде желудочков, при-
водящего к возникновению внеочередного желудоч-
кового комплекса; re-entry (возникают условия для 
повторного входа возбуждения и развития механизма 
re-entry) и триггерная активность. Прогноз зависит от 
частоты и вида ЖЭС, от вида и тяжести сопутствующих 
заболеваний сердца [6].

Цель обзора
Проанализировать основные механизмы и фак-

торы риска, связанные с развитием кардиомиопатий, 
вызванных желудочковыми экстрасистолиями.

Распространенность ЭС варьирует от 32–33% 
(Фремингемское исследование) до 84% у здоровых 
пожилых людей [6] и зависит от возраста, коморбид-
ной патологии, продолжительности мониторирова-
ния [7, 8]. В целом более 60 ЭС/ч наблюдается в преде-
лах от 1 до 4% от общей популяции [9].

Неблагоприятное воздействие частых ЭС на про-
гноз у пациентов с заболеваниями сердца, такими как 
ИМ, хорошо установлено [10]. В 1998  г. D.F. Duffee и 
соавт. продемонстрировали, что фармакологическое 
подавление ЭС у пациентов с идиопатической кардио-
миопатией улучшает фракцию выброса левого желу-
дочка, и дальнейшие работы подтвердили, что ЭС 
ухудшают течение кардиопатии, а подавление ЭС при-
водит к частичному восстановлению функции левого 
желудочка (ЛЖ) [11, 12]. В то же время известно, что не 
у всех пациентов с ЭС развивается кардиомиопатия, 
даже при частых ЭС [13]. Некоторые пациенты с ЭС не 
имеют клинических симптомов, и у них не определя-
ется дисфункция ЛЖ [14]. В то же время сообщалось 
о повышенном долгосрочном риске хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН) и смерти у пациентов с 
высокой частотой ЭС. Это свидетельствует о том, что 

ЭС могут представлять собой модифицируемый фак-
тор риска ХСН [13].

Механизмы кардиомиопатии, вызванной ЭС, пока 
недостаточно изучены и основаны на моделях живот-
ных, экстраполяция которых на человека ограничена. 
В исследованиях на собаках Y. Wang и соавт. (2014) 
показали, что удлинение и выраженное изменение 
ритма происходит в зависимости от продолжитель-
ности действия, в частности, фракция выброса ЛЖ 
снизилась с 57,6±1,5 до 30,4±3,1% после ≥4 мес желу-
дочковой бигеминии. Они также постулировали, что 
сократительная дисфункция, наблюдаемая при кар-
диомиопатии, вызванной ЭС, может быть объяснена 
изменением высвобождения кальция из саркоплаз-
матического ретикулума [15]. Нарушение фракции вы-
броса ЛЖ может произойти в течение 3 мес после ин-
дуцированной желудочковой эктопии (исследования 
были проведены также на собаках). Авторы делают 
вывод, что основной механизм нарушений является 
функциональным, а не структурным, учитывая отсут-
ствие фиброза миокарда и изменения апоптоза [16, 
17]. С клинической точки зрения механическая дис-
синхрония желудочков, возникающая в результате 
аномальной активации электропроводящей системы 
желудочка, может быть наиболее простым объяснени-
ем [18, 19]. Исследования на модели крыс с индуциро-
ванной сердечной недостаточностью с сохраненной 
фрак цией выброса показали, что смертельные исходы 
чаще встречались при наличии желудочковых ЭС [20].

В настоящее время обсуждаются механизмы 
влияния ЭС на развитие кардиомиопатии. Исследо-
вание 70 пациентов с кардиомиопатией показало, 
что при сниженной фракции выброса ЛЖ у пациен-
тов чаще наблюдались более частые ЭС (29,3±14,6 
против 16,7±13,7%; р=0,004), более высокая распро-
страненность желудочковой тахикардии, более дли-
тельная продолжительность ЭС (154,3±22,9 против 
145,6±20,8  мс; р=0,03) и более высокая распростра-
ненность мультиформных ЭС (88 против 58%; р=0,04) 
[21]. Ширина комплекса QRS была значительно выше у 
пациентов с обратимой кардиопатией (rPVC-CMP), чем 
у пациентов без rPVC-CMP (164±20 против 149±17 мс; 
р<0,0001), при этом ЭС, происходящие из пути оттока 
правого желудочка, имели самые узкие комплексы 
QRS. При статистическом анализе было установлено, 
что желудочковые ЭС были независимо связаны с об-
ратимой кардиопатией (чувствительность 80%, специ-
фичность 52%) [22]. Наличие интерполированных ЭС 
также было связано с развитием кардиомиопатии, 
вызванной ЭС [23]. Исследование 239 пациентов с ЭС 
(более 1000 в сутки) в течение 4 лет без ССЗ (не было 
сердечно-сосудистых событий и в период дальней-
шего наблюдения) показало, частота ЭС и значения 
фракции выброса ЛЖ были независимыми факторами 
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риска развития дисфункции ЛЖ (р<0,01), поэтому, по 
мнению авторов статьи, следует обратить внимание 
на прогрессирование дисфункции ЛЖ во время дол-
госрочного наблюдения пациентов с высокой распро-
страненностью желудочковых ЭС [24].

Но и при низкой частоте ЭС встречаются кардио-
миопатии, а люди с высокой частотой ЭС могут не 
иметь дисфункции ЛЖ, поэтому в настоящее время 
невозможно определить пограничную величину ЭС, 
которая способствует кардиопатии или вызывает кар-
диомиопатию [4, 5, 13].

Эпикардиальное расположение аритмогенного 
очага в проекции устья левой коронарной артерии 
может ассоциироваться с самым высоким риском 
развития кардиомиопатии, что, возможно, связано с 
аномальной активацией желудочков, приводящей к 
механической диссинхронии [19].

Изменения ЭС в течение дня были зарегистриро-
ваны как независимый предиктор кардиомиопатии, 
вызванной ЭС [25]. В исследовании приняли участие 
107 пациентов (фракция выброса левого желудочка 
50,4±11,4%), из них 43 (40%) имели кардиомиопатию. 
Пациенты с кардиомиопатией имели фракцию вы-
броса 38,4±6,9%, более высокую частоту ЭС (28,5±11,5 
против 19,5±10,5%; р=0,0001), меньшую изменчивость 
циркадного ритма ЭС (коэффициент вариации по-
часовой: 31,5±21 против 59,8±32,4%; р=0,0001) и бо-
лее частые интерполированные ЭС (47 против 23%; 
р=0,022), у них чаще встречались бессимптомные ЭС, 
чем у пациентов без кардиомиопатии (56 против 19%; 
р=0,0001). При многофакторном анализе частота ЭС в 
течение дня была независимым предиктором кардио-
миопатии, вызванной ЭС (отношение шансов 16,3, 
95% ДИ 1,7–155,3; р=0,015).

В многоцентровом исследовании, опубликован-
ном в 2018 г., была оценена возможность прогнози-
рования эффективности лечения (радиочастотная 
катетерная абляция) с помощью исследования цирка-
дианной вариации ЭС [26]. Пациенты были разделены 
на три группы по часовому соотношению количества 
ЭС и среднего сердечного ритма в течение каждого 
из 24 часов холтеровского мониторирования. Только 
у пациентов с высокой корреляцией ЭС и сердечного 
ритма отмечалась эффективность лечения N-изопро-
пилнорадреналина гидрохлоридом. Пациенты с от-
сутствием такой взаимосвязи имели наименее успеш-
ные результаты лечения [26].

Исследования желудочковых ЭС в зависимо-
сти от пола и возраста показали их бόльшую часто-
ту среди мужчин и увеличение ее с возрастом [6]. 
R.Y.  Latchamsetty и соавт. (2015) предположили, что 
мужской пол может быть независимым фактором ри-
ска развития кардиомиопатии [27]. Ретроспективное 
когортное исследование включало 1185 пациентов, 

которым была выполнена катетерная абляция. Ранние 
результаты показали 84% успешности лечения, при 
использовании антиаритмических препаратов эф-
фективность лечения за 1,9 лет наблюдения состави-
ла 85%. Предикторами эффективности лечения были 
расположение ЭС (правый желудочек, p<0,01), число 
различных конфигураций ЭС (р<0,03). У 245 пациен-
тов (21%) с кардиомиопатией, вызванной ЭС, средняя 
фракция выброса улучшилась с 38 до 50% (р<0,01) 
после абляции. Независимыми предикторами для раз-
вития кардиомиопатии, вызванной ЭС, были мужской 
пол, число ЭС, отсутствие клинических симптомов ЭС 
и эпикардиальное происхождение ЭС (р<0,05) [27]. 
В то же время в ряде отечественных исследований ча-
стота ЭС у мужчин и женщин не различалась [28].

Несмотря на то, что частота ЭС была выше у жен-
щин, женщины чаще обращали на них внимание. Учи-
тывая, что бессимптомный статус может задержать 
постановку диагноза, назначение лечения или из-
менение образа жизни, женщины могут быть менее 
склонны к развитию кардиомиопатии, поскольку они 
будут лечиться (или уменьшать влияние факторов, 
способствующих ЭС) на более ранней стадии [29].

Наиболее частыми симптомами, связанными с 
ЭС, являются сердцебиение, одышка, предобморок/
обморок и боль/дискомфорт в груди. Симптомы мо-
гут варьировать от разных степеней функционально-
го ухудшения до проявления декомпенсированной 
сердечной недостаточности в результате снижения 
эффективного сердечного выброса. У некоторых па-
циентов ЭС протекают бессимптомно. Бессимптомное 
течение может быть фактором риска кардиомиопа-
тии, вызванной ЭС, поскольку диагноз аритмии может 
быть отсрочен и впоследствии ЭС могут привести к 
необратимой кардиомиопатии [6, 13, 28].

ЭКГ имеет большое значение для оценки ЭС и 
считается, что лучше всего оценивать ЭС с помощью 
непрерывного холтеровского мониторирования в те-
чение 48–72 ч [30, 31]. Трансторакальная эхокардио-
графия является обязательной для исключения дру-
гих причин возникновения ЭС, таких как ишемическая 
болезнь сердца, и для оценки нарушения функции ЛЖ. 
Наиболее распространенные эхокардиографические 
данные при кардиомиопатии, вызванной ЭС, вклю-
чают увеличение систолического и диастолическо-
го размера ЛЖ с ухудшением функции ЛЖ и наличие 
митральной регургитации. Однако следует учитывать, 
что оценка фракции выброса ЛЖ может быть затруд-
нена при постоянных ЭС или бигеминии [31].

Кардиологическая МРТ — полезный метод для ис-
ключения инфильтративных заболеваний, а также для 
выявления аритмогенной кардиомиопатии правого 
желудочка с участием ЛЖ или без него [27]. Коронар-
ная ангиография или КТ-ангиография выполняется у 
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пациентов с нарушенной систолической функцией ЛЖ, 
чтобы исключить заболевания коронарной артерии.

Кардиомиопатия, вызванная ЭС, требует исклю-
чения других причин кардиомиопатии, таких как ин-
фекционные, индуцированные лекарственными сред-
ствами и метаболические, а также прием (увеличение 
приема) алкоголя/кофеина или эмоциональный стресс.

Подход к лечению желудочковых ЭС зависит от 
наличия сердечных заболеваний и риска внезапной 
сердечно-сосудистой смерти. При отсутствии значи-
мых структурных заболеваний сердца (например, при 
нормальной сократительной функции, отсутствии 
коронарной патологии или приобретенных пороков 
сердца) бессимптомная желудочковая ЭС не требует 
лечения [2].

Лечение включает в себя устранение причин воз-
никновения или усиления ЭС, фармакотерапию для 
подавления ЭС или катетерную абляцию для умень-
шения или устранения ЭС, а также ограничение пре-
ходящей ишемии, поддержание электролитного ба-
ланса, стабильного уровня артериального давления, 
в частности, снижение потребления кофеина и алко-
голя, контроль над эмоциональным стрессом, отказ 
от курения и элиминацию или уменьшение влияния 
других факторов развития заболеваний сердечно- 
сосудистой системы [32–34].

Пока нет единого мнения по поводу ведения паци-
ентов с бессимптомными частыми ЭС и сохраненной 
фракцией выброса ЛЖ, хотя обсуждается возможность 
применения бета-блокаторов или блокаторов кальци-
евых каналов [14]. В любом случае требуется монито-
ринг фракции выброса левого желудочка, его структур-
ных изменений, необходимо опрашивать пациентов о 
симптомах сердечной недостаточности [4, 24].

При наличии симптомов первой лини назначения 
лечения являются бета-блокаторы. В рандомизиро-
ванном двойном слепом плацебоконтролируемом 
исследовании 4-(2-гидрокси-3-(1-метилэтил) амино- 
пропокси-бензолацетамид значительно уменьшал ча-
стоту симптомов, число ЭС и частоту сердечного ритма 
по сравнению с плацебо [35]. У пациентов с низкой ча-
стотой сердечных сокращений бета-блокаторы с сим-
патомиметической активностью могут быть особенно 
полезными [36]. При непереносимости бета-блокато-
ров и отсутствии сердечной недостаточности можно 
рассматривать дигидропиридиновые антагонисты 
кальция с учетом относительно низкого профиля по-
бочных эффектов. Эффективность бета-блокаторов 
или дигидропиридиновых антагонистов кальция со-
ставляет 20%, но они являются разумными вариантами 
первой линии назначения из-за их относительной без-
опасности и имеющейся эффективности [19].

Второе направление лечения  — использование 
антиаритмических препаратов [37, 38]. Сообщалось, 

что препараты класса I и III достигают более высо-
ких скоростей восстановления ЭС (≥70% у более 
90% пациентов, принимавших флекаинида ацетат, и 
у 55%   пациентов, принимающих мексилетин), чем у 
бета-блокаторов или дигидропиридиновых антаго-
нистов кальция [38, 39]. Препараты класса I обычно 
противопоказаны пациентам с дисфункцией ЛЖ или 
ишемической болезнью сердца, с кардиомиопатией 
из-за увеличения смертности, что наблюдалось в ис-
следовании CAST [3]. Возможно, ишемия, а не струк-
турная болезнь сердца увеличивает риск смертно-
сти  с использованием препаратов класса IC [40], и 
у пациентов, не имеющих постоянной ишемии, может 
использоваться класс IC антиаритмических препара-
тов, хотя необходимы дальнейшие исследования [14]. 
Показано, что амиодарон, соталол (препараты класса 
III) эффективно подавляют ЭС и улучшают фракцию 
выброса ЛЖ. Они тормозят атриовентрикулярную 
проводимость и удлиняют потенциал действия и 
ре фрактерный период в миокарде, тормозят адре-
нергическую стимуляцию. Однако их долгосрочное 
использование ограничено неблагоприятными по-
бочными эффектами. Дронедарон является разумной 
альтернативой амиодарону, но противопоказан па-
циентам с декомпенсированной сердечной недоста-
точностью [41, 42].

В 2006 г. различные клинические рекомендации 
стали включать радиочастотную абляцию, риск се-
рьезных осложнений при применении этого метода 
лечения составляет около 3% [43]. Встречаются как 
местные осложнения, обусловленные чрескожным 
введением катетера, так и жизнеугрожающие состо-
яния, возникающие во время абляции [44, 45]. Этот 
метод продолжает совершенствоваться и становить-
ся все более безопасным. Криоабляция может стать 
многообещающей альтернативой радиочастотной 
абляции, особенно в корне аорты или папиллярной 
мышце. Первые опубликованные результаты ис-
следования 6  пациентов, которым была проведена 
криоабляция (до 240 с с циклами замораживания– 
оттаивания), показали, что у всех пациентов наблюда-
лось прекращение желудочковой аритмии во время 
абляции, у одного человека была увеличенная высота 
сегмента ST на ЭКГ во время абляции, которая разре-
шилась в течение 30 с после прекращения абляции. Не 
было никаких осложнений после процедуры и серьез-
ных рецидивов аритмии [46].

У пациентов с частыми ЭС, дисфункцией ЛЖ и по-
казаниями к имплантируемому кардиовертеру-дефи-
бриллятору после катетерной абляции было зареги-
стрировано улучшение функции ЛЖ в течение 12 мес, 
что в дальнейшем не потребовало введения имплан-
тата [47]. Катетерная абляция в настоящее время оце-
нивается как потенциальная терапия первой линии у 
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пациентов с кардиомиопатией, вызванной ЭС [14]. Не-
давние публикации показали, что радиочастотная абля-
ция более эффективна, чем фармакотерапия [38, 48].

Заключение

Желудочковые экстрасистолии часто встречаются 
в общей популяции и могут приводить к дисфункции 
левого желудочка и кардиомиопатии. Особую группу 
составляют пациенты с бессимптомными экстрасисто-

лиями и с нормальной фракцией выброса левого 
желудочка, в ряде случаев не нуждающиеся в фарма-
котерапии. Для выбора адекватного лечения экстра-
систолий, профилактики кардимиопатий необходимы 
дальнейшие исследования как патогенеза, так и триг-
геров их возникновения, что позволит выработать 
персонализированную терапию, включающую реко-
мендации по изменению образа жизни, фармакологи-
ческую терапию, катетерную абляцию и другие новые 
методы лечения.
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