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Наджелудочковые экстрасистолы (НЖЭ) являются распространенным явлением в общей популяции. Ранее 
НЖЭ считалась безопасной электрокардиографической находкой, не имеющей большого клинического значения. 
Однако, накапливается все больше данных, свидетельствующих о положительной связи между частотой НЖЭ 
и риском развития фибрилляции предсердий, ишемического инсульта или транзиторной ишемической атаки, а 
также смертностью от всех причин. В связи с этим, становятся актуальны проблемы определения клинической 
значимости НЖЭ и тактики ведения таких больных. 
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Supraventricular premature beats (PACs) are common in the general population. Previously considered a benign 
ECG finding with little clinical significance. However, increasing evidence now suggests a positive correlation between 
the frequency of PACs and the risk of developing atrial fibrillation, ischemic stroke, transient ischemic attack, and all-
cause mortality. This has highlighted the importance of determining the clinical significance of PACs and the management 
strategies for affected patients.

Key words: premature atrial contractions; atrial fibrillation; stroke; transient ischemic attack; radiofrequency ab-
lation.

Conflict of interest: none.
Funding: none.
Received: 07.12.2024 Revision received: 03.02.2025 Accepted: 17.02.2025
Corresponding author: Kotlyarevskaya Elizaveta, E-mail: doctor.liza999@gmail.com

A.M.Baimukanov - ORCID 0000-0003-0438-8981, E.I.Kotlyarevskaya - ORCID ID 0009-0003-2918-9804,  
A.V.Melekhov - ORCID ID 0000-0002-1637-2402, G.E.Gendlin - ORCID ID 0000-0002-7846-1611.

For citation: Baimukanov AM, Kotlyarevskaya EI, Melekhov AV, Gendlin GE. Clinical significance of premature atrial 
contractions and approaches to its treatment. Journal of Arrhythmology. 2025;32(1): е6-е14. https://doi.org/10.35336/
VA-1436.



ОБЗОР е7

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 1 (119), 2025

Наджелудочковая экстрасистолия (НЖЭ) - преж-
девременная (по отношению к синусовому ритму) 
электрическая активация сердца, вызванная импуль-
сами, источник которых располагается в предсердиях, 
устьях лёгочных или полых вен, а также в атриовен-
трикулярном соединении. НЖЭ может быть одиноч-
ной или парной, а также иметь характер аллоритмии 
(би-, три-, квадригеминии). 

НЖЭ является одной из наиболее частых аритмий 
в клинической практике и наблюдается у людей любо-
го возраста. По данным D.Conen el al. (2012), среди 
пациентов старше 50 лет частота выявления НЖЭ при 
суточном мониторировании ЭКГ по Холтеру (ХмЭКГ) 
достигала 99% [1]. По данным отечественных иссле-
дователей встречаемость НЖЭ у мужчин и у женщин 
старше 20 лет составила 92,1% и 90,8% соответствен-
но, достигая 100% у мужчин и 94% у женщин в группе 
старше 60 лет [2]. В исследовании В.М.Тихоненко и 
соавт. (2018) нарушения ритма и проводимости серд-
ца зафиксированы у большинства здоровых лиц (97%), 
причем желудочковые аритмии - у 59%, а наджелудоч-
ковые - у большинства (92,5%) [3].

Развитие НЖЭ ассоциировано с различными 
факторами риска, такими как возраст [1], ишемическая 
болезнь сердца [4], синдром обструктивного апноэ во 
сне [5], сердечная недостаточность, структурные забо-
левания сердца, физическая активность, дислипидемия 
и хроническая обструктивная болезнь легких [6].

Ранее НЖЭ считалась безопасной ЭКГ находкой, 
не имеющей большого клинического значения. Тем не 
менее, все больше данных указывают на положитель-
ную связь между частотой НЖЭ и риском возникно-
вения фибрилляции предсердий (ФП), ишемического 
инсульта, транзиторной ишемической атаки, а также 
общей смертностью [7-9].

Было предложено несколько объяснений связи 
между НЖЭ и ФП и неблагоприятными исходами, пре-
жде всего, с инсультом. Наличие частых НЖЭ иден-
тифицирует пациентов с высокой вероятностью раз-
вития ФП в будущем, что ведет к повышенному риску 
инсульта и смерти. Другое объяснение предполагает, 
что частые НЖЭ являются маркером субклинической 
предсердной кардиомиопатии, которая может способ-
ствовать как развитию ФП, так и повышению риска 
инсульта [7, 9-12]. Убедительные данные в пользу по-
следней гипотезы показали генетические исследова-
ния, продемонстрировавшие связь между мутациями в 
определенных генах и развитием ФП [13, 14].

Согласно консенсусу EHRA / HRS / APHRS /
SOLAECE, предсердная кардиомиопатия определяет-
ся как любое сочетание структурных, сократительных 
или электрофизиологических изменений, влияющих 
на предсердия и потенциально вызывающих клиниче-
ски значимые проявления [10]. 

Среди структурных изменений авторы отмечают 
гипертрофию кардиомиоцитов, фиброз предсердий 
(интерстициальный, периваскулярный), инфильтра-
цию жировой тканью или амилоидными отложения-
ми. Эти изменения могут быть вызваны длительной 
перегрузкой давлением или объемом, например, при 
гипертонической болезни, сердечной недостаточности 

или клапанных пороках. Важно отметить, что предсер-
дия более чувствительны к патологическим изменени-
ям, чем желудочки, и эти процессы часто начинаются 
раньше и проявляются более выраженно. 

Архитектурные изменения связаны с перестрой-
кой клеточной структуры предсердий. Включаются на-
рушения в расположении мышечных волокон и форми-
ровании аномальных межклеточных соединений. Это 
приводит к нарушению синхронности сокращений и 
ухудшению электропроводимости. Например, перерас-
пределение миофибрилл и повреждение межклеточ-
ных связей создают условия для возникновения микро 
re-entry, способствующих развитию ФП. 

Сократительные изменения включают снижение 
способности предсердий эффективно сокращаться. 
Это происходит из-за утраты нормального архитектур-
ного строения и накопления фиброзной ткани, которая 
снижает сократительные свойства миокарда.

Электрофизиологические изменения включают 
замедление проводимости, снижение рефрактерности 
и гетерогенность электрической активности предсер-
дий. Они возникают из-за изменения ионного баланса, 
нарушений в работе натриевых, калиевых и кальцие-
вых каналов, а также за счет увеличения уровня окси-
дативного стресса и воспалительных процессов.

Ключевыми первичными факторами изменений 
в предсердиях являются хроническое повышение дав-
ления наполнения, возрастные изменения, ожирение и 
сопутствующие заболевания, такие как  артериальная 
гипертензия, ишемическая болезнь сердца и диабет. 
Они провоцируют цепочку патологических процессов, 
начиная с повышения нагрузки на предсердия и закан-
чивая ремоделированием и развитием аритмий. 

В настоящее время нет клинических рекоменда-
ций по тактике ведения пациентов с НЖЭ, как отече-
ственных, так и зарубежных. Нерешенными остаются 
вопросы: что считать «частой» или клинически значи-
мой НЖЭ, как оценивать риск развития ФП, инсульта 
и смертности у пациентов с НЖЭ, каковы показания к 
назначению антикоагулянтов, антиаритмических пре-
паратов и/или интервенционного лечения, насколько 
доброкачественным является бессимптомное течение 
НЖЭ, снижает ли риск развития ФП, инсульта и смерт-
ности лечение пациентов с высоким бременем НЖЭ 
антиаритмическими препаратами или с помощью ка-
тетерной аблации.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ

В базе данных PubMed было отобрано 51 пу-
бликация с использованием стратегии поиска на 
основе ключевых слов: наджелудочковая экстра-
систолия, фибрилляция предсердий, инсульт, транзи-
торная ишемическая атака. Дополнительный ручной 
поиск также проводился с использованием ссылок 
на статьи, которые были определены как релевант-
ные. Ограничения по дате не применялись. Статьи, 
недоступные на английском и русском языке, были 
исключены. Кроме того, списки литературы были 
проверены вручную на наличие других подходящих 
исследований.
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ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

Что считать частой НЖЭ? Риски, связанные 
с НЖЭ
На сегодняшний день не установлено значение ча-

стоты НЖЭ, являющееся пороговым и определяю щим 
повышенный риск развития ФП и других сердечно- 
сосудистых исходов. Также отсутствует точное опре-
деление чрезмерной наджелудочковой эктопической 
активности (excessive supraventricular ectopic activity, 
ESVEA). В большинстве исследований, посвящен-
ным НЖЭ/ESVEA и их сердечно-сосудистым исхо-
дам, наиболее частым методом скрининга является 
24-х или 48-часовое ХмЭКГ. Хотя в таких исследова-
ниях также используется рутинная ЭКГ в 12 отведе-
ниях, ЭКГ в течение 15 секунд [15], ЭКГ в течение 
2 минут, петлевые регистраторы ЭКГ [16], ХмЭКГ 
считается наиболее надежным методом для опреде-
ления бремени НЖЭ и прогнозирования сердечно- 
сосудистых исходов [16-21].

Определение частой НЖЭ варьируется у разных 
авторов и обосновывается не столько частотой НЖЭ, 
сколько ее клинической значимостью, то есть связью 
с прогнозом больных. K.Sasaki и et al. (2021) опреде-
ляли частую НЖЭ как >0,4% сердечных сокращений в 
сутки, что было независимо связано с возникновением 
ФП (отношение рисков (ОР) = 5,28; 95% доверитель-
ный интервал (ДИ): 1,28-26,11; р = 0,023) [17].

N.Prasitlumkum el al. (2018) в качестве порогово-
го показателя (“cut-off”) предложили считать 100 НЖЭ 
за сутки у пациентов, имеющих симптомы (сердце-
биение, обмороки, головокружения) [18]. Данный 
критерий основывается на результатах исследования 
T.Acharya el al. (2015), в котором значение >100 уда-
ров/день обладало чувствительностью 77,8% и специ-
фичностью 75,8% для прогнозирования развития ФП у 
данной группы пациентов [19] .

B.Chong el al. (2012), на 428 пациентах c жалоба-
ми на учащенное сердцебиение, головокружение и об-
мороки показали, что пороговое значение >100 НЖЭ 
за сутки являлось независимым предиктором возник-
новения ФП, ишемического инсульта, застойной сер-
дечной недостаточности и смерти в течение 6,1 лет 
наблюдения. [20]. 

По данным S.Suzuki el al. (2013), у пациентов с 
частой НЖЭ развитие ФП ассоциировано с наличием 
дополнительных негативных факторов: риск ее воз-
никновения увеличивался примерно в 10 раз у паци-
ентов с >102 НЖЭ за сутки и с не менее 2-х баллов 
по шкале CHADS2 по сравнению с больными с <102 
НЖЭ за сутки и менее 2-х баллов по шкале CHADS2. 
При этом у пациентов с высокой частотой НЖЭ (>102 
за сутки) по сравнению с группой с низкой частотой 
НЖЭ (<102 за сутки) была значительно выше распро-
страненность артериальной гипертензии (39,9 и 25,4%, 
p <0,001) и хронической болезни почек (17,3 и 8,5%,  
p <0,001). Кроме того, пациенты с частой НЖЭ име-
ли более выраженные структурные изменения сердца, 
такие как увеличенные размеры левого предсердия 
(средний диаметр 35,4±6,7 мм против 33,4±5,7 мм у 
пациентов с редкой НЖЭ, p <0,001). При этом фрак-

ция выброса левого желудочка (ЛЖ) была сходной в 
обеих группах: 66,5±9,7% и 65,8±9,1% соответственно. 
15,6% пациентов с частой НЖЭ имели ≥2 баллов по 
шкале CHADS2, тогда как в группе с низкой частотой 
НЖЭ таких пациентов было всего 6,6% (p <0,001) [21].

Другие авторы предложили своё определение ча-
стой экстрасистолии: >30 НЖЭ в час, что эквивалент-
но >720 НЖЭ за сутки. Наличие более 30 НЖЭ в час 
у практически здоровых людей было ассоциировано с 
развитием ФП [14-16]. Учитывая это, становится ак-
туальным вопрос определения порогового значения 
количества НЖЭ для оценки риска развития ФП и про-
гноза у различных групп пациентов. 

В своем исследовании В.М.Тихоненко и соавт. 
пришли к выводу, что можно считать характерны-
ми для здоровых лиц («нормальными») одиночную, 
парную и групповую НЖЭ до 50 в сутки (до 2 в час). 
Нехарактерным для здоровых и не могут считаться 
«нормальными» пять и более подряд НЖЭ или их ко-
личество 500 в сутки (20 в час) и более [3].

В консенсусном документе D.Arnar el al. (2019) 
[11], высокая нагрузка НЖЭ была определена как 
>500 НЖЭ за сутки. Причиной такого выбора стало 
исследование EMBRACE, в которое были включены 
287 пациентов старше 55 лет с анамнезом криптоген-
ного инсульта или ТИА и без ФП. Средний возраст 
пациентов составил 72,2±8,6 лет, 46% составили жен-
щины, 71% имел артериальную гипертензию, 16% пе-
ренесли инсульт до включения в исследование. Зна-
чения CHADS2 составили 3 (3-4) балла. По данным 
этого исследования прогнозируемая вероятность ФП 
составляла 7-9% у пациентов с <100 НЖЭ за 24 часа, 
9-24% у пациентов с со 100-499 НЖЭ за 24 часа, 25-
37% у лиц с 500-999 НЖЭ за 24 часа, 37-40% у лиц с 
1000-1499 НЖЭ за 24 часа, и достигло плато ≈40% у 
лиц с ≥1500 НЖЭ за 24 часа [22].

Учитывая результаты исследования EMBRACE и 
возможные механизмы связи НЖЭ с ФП, инсультом и 
смертностью, D.Arnar el al. предложили следующее.
1. Пациентов с высокой нагрузкой НЖЭ (>500 за 24 
часа) по данным ХмЭКГ следует рассматривать как 
группу повышенного риска развития ФП. Таких па-
циентов следует информировать о симптомах ФП и 
направлять на дальнейшее обследование для более де-
тального или продолжительного мониторинга ритма. 
В отдельных случаях следует проводить оценку струк-
турных заболеваний сердца, например, выполнение 
трансторакальной эхокардиографии, МРТ сердца. 
2. Пациентам с высоким бременем НЖЭ рекоменду-
ется комплексная модификация факторов сердечно- 
сосудистого риска.
3. Краткие эпизоды ФП, большая нагрузка НЖЭ (>500 
НЖЭ за 24 часа или любой эпизод пробежки >20 НЖЭ) 
может повлиять на процесс принятия решения о необ-
ходимости начала антикоагулянтной терапии;
4. Низкое и умеренное бремя НЖЭ без документиро-
ванной ФП не является показанием к назначению пе-
роральных антикоагулянтов.

Следует учитывать, что в исследовании 
EMBRACE изучалась роль частой НЖЭ в прогно-
зировании ФП у пациентов с криптогенным инсуль-
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том, причиной которого могли быть субклинические 
эпизоды ФП. Следовательно, прогностическая роль 
порогового значения частоты НЖЭ >500 за сутки, 
доказана только для пациентов, перенесших крипто-
генный инсульт. Неизвестно, подходит ли этот порог 
пациентам с НЖЭ, у которых не было в анамнезе ин-
сульта, ФП, других известных факторов риска цере-
броваскулярных событий, при которых повышенный 
риск инсульта может быть напрямую связан с пред-
сердной кардиомиопатией. 

В исследовании Z.Binici el al. (2010) изучалась 
связь между НЖЭ и различными исходами, такие как 
возникновение ФП, инсульт и смерть на материалах 
Copenhagen Holter Study. В исследование было вклю-
чено 678 участников в возрасте 55-75 лет, без анамнеза 
сердечно-сосудистых заболеваний, инсульта или ФП. 
По результатам 48-часового ХмЭКГ пациенты были 
разделены на 2 группы: 99 пациентов (14,6%) с ESVEA 
(≥30 НЖЭ за час или эпизоды с сериями ≥20 НЖЭ) и 
579 пациентов (85,4%) без ESVEA. Надо отметить, что 
при исходной сопоставимости групп по полу, индексу 
массы тела, потреблению алкоголя, частоте курения, 
распространенности низкой физической активности 
и сахарного диабета, у пациентов с ESVEA были ста-
тистически значимо выше возраст (67,6 и 63,9 лет, 
р<0,0001), систолическое (162 против 155 мм рт.ст., 
р=0,009) и диастолическое (92 против 91 мм рт.ст., 
р=0,016) артериальное давление, а также уровень  
NT-proBNP (12,4 (5,5-25,7) и 6,3 (3,3-12,3) пмоль/л).

За 6,3 года наблюдения было зарегистрировано 27 
случаев инсульта, из которых 10 случаев (18,8%) про-
изошли в группе с ESVEA, а 17 случаев (4,9%) - в груп-
пе без ESVEA (ОР 3,88, 95% ДИ 1,78-8,48, P=0,0007; 
после коррекции по полу и возрасту ОР 2,79, 95% ДИ 
1,23-6,30, P=0,014; после коррекции других факторов 
риска - курения, сахарного диабета, систолического 
артериального давления и индекса массы тела ОР 2,37, 
95% ДИ 1,02-5,50, P=0,044).

ФП регистрировалась статистически значимо 
чаще у пациентов с ESVEA (ОР 3,19, 95% ДИ 1,30-
7,86, р=0,011; после коррекции по полу и возрасту 
ОР 2,73, 95% ДИ 1,07-6,96, р=0,035, коррекция по 
другим факторам риска результат не меняла). Кроме 
того, частая НЖЭ ассоциировалась с большей общей 
смертностью (ОР 2,12, 95% ДИ 1,30-3,47, P=0,003), 
однако после коррекции расчета по другим факторам 
риска эта закономерность теряла статистическую зна-
чимость. Таким образом, у пациентов без диагности-
рованной кардиоваскулярной патологии прослежена 
взаимосвязь частой НЖЭ с повышенным риском ин-
сульта и развитием ФП [23].

Более продолжительное наблюдение (в течение 
15 лет) за пациентами из Copenhagen Holter Study под-
твердило клиническую значимость НЖЭ. Частая экто-
пическая активность была ассоциирована с повыше-
нием риска инсульта в 2 раза. При этом, меньше, чем 
у 15% пациентов с частой НЖЭ и случившимся ин-
сультом была ранее диагностирована ФП. Кроме того, 
ежегодный риск инсульта у пациентов с чрезмерной 
эктопической активностью предсердий в сочетании с 
CHA2DS2-VASc >2 составлял 2,4% в год, что находится 

в том же диапазоне, что и у пациентов с ФП и оценкой 
CHA2DS2-VASc >2, что подтверждает мнение о том, 
что НЖЭ может быть возможным суррогатным марке-
ром ФП [24]. 

На сегодняшний день существуют четыре мета- 
анализа, посвященных частой НЖЭ и ее связи с небла-
гоприятными исходами, такими как развитие ФП, ин-
сульта и смертности от всех причин. В мета-анализе, 
проведенном L.Meng el al. (2020), частая НЖЭ опреде-
лялась как >30 НЖЭ в час и/или любая тахикардия из 
≥20 НЖЭ за сутки. Объединенный анализ показал, что 
частая НЖЭ удваивает риск ФП (ОР 2,19, 95% ДИ 1,70-
2,82) и инсультов (ОР 2,23, 95% ДИ 1,24-4,02). Также 
частая НЖЭ была связана с более высокой смертно-
стью от всех причин (ОР 1,61, 95% ДИ 1,25-2,07) [9].

Другой систематический обзор, проведенный 
J.Himmelreich el al. (2019), не выявил порогового зна-
чения, определяющего частую НЖЭ из-за большой 
гетерогенности включенных исследований, однако по-
казал, что частые НЖЭ удваивают риск ФП (ОР 2,96, 
95% ДИ 2,33-3,76), инсульта (ОР 2,54, 95% ДИ 1,68-
3,83) и смертности от всех причин (ОР 2,14, 95% ДИ 
1,94-2,37) [8].

Мета-анализ, проведенный B.Huang el al. (2017), 
продемонстрировал, что частые НЖЭ были связаны с 
повышенным риском инсульта (нескорректированный 
ОР 2,20, 95% ДИ: 1,79-2,70; скорректированный ОР 
1,41, 95% ДИ: 1,25-1,60) и смерти от всех причин (не-
скорректированный ОР 2,17, 95% ДИ: 1,80-2,63; скор-
ректированный ОР 1,26, 95% ДИ: 1,13-1,41) [7].

M.Yang el al. (2022), продемонстрировали, что 
частая НЖЭ связана с повышением риска развития 
ФП (ОР 2,57; 95% ДИ 2,16-3,05), повышенным риском 
развития ФП у пациентов, перенесших ишемический 
инсульт (ОР 2,91; 95% ДИ 1,80-4,69) и смертностью от 
всех причин (ОР 1,41; 95% ДИ 1,24-1,59) [25].

Таким образом, наличие частых НЖЭ выявляет 
пациентов, склонных к развитию ФП, которая повыша-
ет риск инсульта и смерти. Другой важный результат 
этих наблюдений заключается в том, что частые НЖЭ 
могут быть независимым маркером субклинической 
предсердной кардиомиопатии, которая способствует 
как развитию ФП, так и увеличению риска инсульта 
[23, 24]. Данная гипотеза «предсердной кардиомиопа-
тии» предполагает, что развитие ФП и НЖЭ является 
эпифеноменом вне причинно-следственной связи меж-
ду кардиомиопатией и инсультом [11]. 

У больных с криптогенным инсультом в отсут-
ствие ФП НЖЭ рассматривают как возможную при-
чину кардиоэмболии. K.Todo el al. (2009), ретроспек-
тивно изучили пациентов с ишемическим инсультом, 
из которых 163 - с некардиоэмболическим инсультом 
(группа A), 24 пациента с инсультом неустановлен-
ной этиологии (группа B) и 37 пациентов с кардио-
эмболическим инсультом и диагностированной ранее 
пароксизмальной формой ФП, но находящихся вне 
пароксизма (группа С). Частота НЖЭ была статисти-
чески значимо выше в группах B и C, чем в группе A. 
При этом, более половины пациентов с криптогенным 
инсультом имели частую НЖЭ (≥200 в сутки). Авто-
ры считают, что частую НЖЭ следует рассматривать 
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как замаскированный тип пароксизмальной ФП и она 
должна быть включена в одну из причин кардиоэмбо-
лического инсульта [26]. 

В исследовании Y.Schimada el al. (2024), изуча-
лось, существует ли связь между частотой НЖЭ и вы-
явлением ФП у пациентов с криптогенным инсультом. 
Среди 381 пациентов с криптогенным инсультом, кото-
рым была проведена имплантация петлевого регистра-
тора ЭКГ, у 227 пациентов (59,6%) была гипертоничес-
кая болезнь, у 82 пациента (21,5%) - сахарный диабет. 
Пациенты были разделены на 3 группы в зависимости 
от количества НЖЭ на 24-часовом ХмЭКГ: ≤200 (груп-
па L), от 200 до 500 (группа М) и от 500 (группа Н). 
Частота гипертонической болезни и сахарного диабе-
та в группах составила соответственно: 56,7 и 22,0% в 
группе L; 61,9 и 26,2% в группе M; 70,1 и 16,1% в груп-
пе H. Частота новых случаев ФП была выше в группах 
с более частым НЖЭ (15,5% за год в группе L (n=277) 
против 44,0% за год в группе M (n=42) против 71,4% 
за год в группе H (n=62). По сравнению с группой L, 
скорректированные ОР для выявления ФП в группах 
М и Н составили 2,11 (95% ДИ, 1,24-3,58) и 3,23 (95% 
ДИ, 2,07-5,04) соответственно, а скорректированное 
отношение шансов для высокой ФП бремя в группах 
М и Н составило 2,57 (95% ДИ, 1,14-5,74) и 4,25 (2,14-
8,47) соответственно. Таким образом, в этом исследо-
вании была продемонстрирована дозозависимая связь 
между частотой НЖЭ и выявлением ФП у пациентов с 
криптогенным инсультом. [16]

Известны публикации, в которых сообщалось 
о развитии у пациентов с НЖЭ дилатации полостей 
сердца и сердечной недостаточности. Хорошо извест-
но, что тахииндуцированная кардиомиопатия возника-
ет при устойчивых предсердных аритмиях (таких как 
ФП) и частой желудочковой экстрасистолии (ЖЭС). 
Нарушение систолической функции ЛЖ, вторичное по 
отношению к частым НЖЭ, описывается редко.

Описан 44-летний мужчина со снижением фрак-
ции выброса ЛЖ до 40% на фоне частой НЖЭ (по дан-
ным 24-часового ХмЭКГ - 19% в сутки). После кате-
терной аблации источника эктопии, распложенного в 
области кольца трехстворчатого клапана, ФВ ЛЖ за 8 
недель увеличилась с 40 до 56% по данным эхокардио-
графии [27].

C.Hasdemir el al (2013). описали пациента с ча-
стыми НЖЭ (20,9% в сутки) и ФВ ЛЖ 48%. Через 10 
месяцев после успешной аблации НЖЭ из места со-
единения верхней полой вены и правого предсердия 
его ФВ ЛЖ нормализовалась [28]. Подобный случай 
описывают P.Vervueren el al (2012). Описан 40-летний 
мужчина, госпитализированный с тяжелой сердечной 
недостаточностью, причина которой после проведения 
МРТ и коронароангиографии не была установлена. 
При суточном ХмЭКГ выявлено 40000 НЖЭ, которые 
оказались резистентны к лечению бета-блокаторами и 
амиодароном. Проведена радиочастотная аблация суб-
страта аритмии на задней стенке левого предсердия. 
Через 7 месяцев пациент жалоб не предъявлял, размер 
левого предсердия уменьшился с 32 до 12 см2, конечно- 
диастолический размер ЛЖ - с 71 до 58 мм, а ФВ ЛЖ 
увеличилась с 28 до 50% [29]. 

Все эти случаи демонстрируют обратимый ха-
рактер НЖЭ-индуцированной кардиомиопатии после 
успешного интервенционного лечения.

Медикаментозное лечение
В отечественных клинических рекомендациях 

лекарственная терапия при бессимптомном и мало-
симптомном течении НЖЭ не рекомендуется (III C). 
В случаях, когда НЖЭ сопровождается выраженным 
субъективным дискомфортом, в качестве симптома-
тической терапии рекомендовано применение бета- 
блокаторов (бисопролол, невиболол, метопролол) или 
верапамила (IIa C). Если НЖЭ является фактором воз-
никновения симптомных суправентрикулярных тахи-
кардий, трепетания предсердий или ФП, то в этом слу-
чае необходимо руководствоваться рекомендациями 
по лечению этих видов аритмий (IIa C). Пациентам с 
высоким бременем НЖЭ рекомендована комплексная 
модификация факторов сердечно-сосудистого риска 
(лечение артериальной гипертензии, снижение избы-
точной массы тела, выявление и коррекция синдрома 
обструктивного апноэ сна) для снижения риска воз-
никновения наджелудочковой тахикардии [30].

В консенсусном документе EHRA и ESC по при-
менению антиаритмических препаратов (2018) [31] ре-
комендовано следующее.
1. Для симптомных пациентов с частой НЖЭ и не-
устойчивыми пароксизмами предсердной тахикардии 
без структурных заболеваний сердца рекомендовано 
назначение бета-блокаторов, соталола, флекаинида или 
пропафенона.
2. Пациентам со структурными заболеваниями сердца, 
имеющим симптомы и/или высоким бременем НЖЭ и/
или короткими пароксизмами предсердной тахикардии 
рекомендовано назначение бета-блокаторов или амио-
дарона. Кроме того, оптимизация медикаментозной те-
рапии основного заболевания может уменьшить бремя 
аритмии и предотвратить развитие аритмогенной кар-
диомиопатии. 

В нескольких исследованиях было рассмотрено 
применение сульфата магния (СМ) для лечения НЖЭ, 
основываясь на том, что низкое содержание внутри-
клеточного магния может способствовать нарушению 
сердечного ритма [32-34]. Так, в исследовании C.Falco 
el al. (2012), пациенты с симптоматической НЖЭ и 
ЖЭС (в количестве >240 НЖЭ или ЖЭС за сутки) 
были рандомизированы на две группы - одна получала 
плацебо, другая - СМ перорально в дозе 3,0 г/день в 
течение 30 дней. Динамика самочувствия оценивалась 
с помощью опросников. Клиническим успехом счита-
лось снижение количества преждевременных сокра-
щений после лечения более, чем на 70% от исходного. 
В группе пациентов, получавших СМ, у 76,6% зафик-
сировано снижение количества экстрасистол >70%, у 
10% - >50% и у 13,4% - на <50%. В группе плацебо 
у 40% наблюдалось незначительное улучшение в виде 
снижения количества экстрасистол менее чем на 30%. 
Уменьшение выраженности симптомов было достиг-
нуто у 93,3% пациентов в группе СМ по сравнению с 
16,7% в группе плацебо (p<0,001) 35. Однако, спустя 
15 месяцев наблюдения выяснилось, что у 37,8% паци-
ентов, принимавших СМ на первом этапе, возник ре-



ОБЗОР е11

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 1 (119), 2025

цидив экстрасистолии. Этой группе пациентов лечение 
СМ повторили. Вновь было отмечено статистически 
значимое снижение бремени экстрасистолии, а у 78,5% 
из них произошло улучшение клинической картины. 
Пациенты, которые на первом этапе исследования 
получали плацебо и сохранили симптомы, были вы-
делены в «переходную» группу и стали получать СМ. 
В этой группе количество НЖЭ и ЖЭС статистически 
значимо снизилось, у 71,4% пациентов уменьшилась 
выраженность симптомов. Результаты исследования 
демонстрируют, что, хотя СМ обладает определенным 
антиаритмическом эффектом, он не сохраняется после 
прекращения его приема. Ограничение данного иссле-
дования состояло в том, что авторы оценивали НЖЭ в 
сочетании с ЖЭС, учитывая общее количество преж-
девременных сокращений в сутки. При этом на фоне 
лечения преимущественно снижалось количество 
ЖЭС, а не НЖЭ [36].

В другом небольшом пилотном двойном сле-
пом рандомизированном исследовании P.Lutsey et 
al. (2018), прием магния 400 мг в сутки в течение 12 
недель не привел к уменьшению частоты НЖЭ. Авто-
ры связывают это с небольшой выборкой пациентов 
(n=59), что не позволило выявить клинически значи-
мые различия [37]. 

D.Reĭngardene el al (2004)., провели оценку анти-
аритмической эффективности амиодарона при лечении 
рефрактерной к другим антиаритмическим средствам 
НЖЭ. Антиаритмический эффект амиодарона изу-
чали у 70 больных в возрасте 49,6±1,7 года и бреме-
нем аритмии 4,9±1,5 года. Доза препарата составляла 
600-1200 мг в течение 10 дней, далее был переход на 
поддерживающую дозу - в среднем 1656,25 мг в неде-
лю. Продолжительность лечения составила 27,5±3,2 
мес. По результатам исследования, амиодарон оказал 
терапевтический эффект у 78,5% больных в процессе 
насыщения препаратом и у 65,7% больных во время 
поддерживающего лечения. Частичный антиаритми-
ческий эффект наблюдали у 8,57% и 16,41% больных 
соответственно [38].

В исследовании T.Huang el al (2022). изучалась 
роль бета-блокаторов в снижении смертности у па-
циентов с частой НЖЭ. Пациенты были разделены на 
подгруппы с высокой частотой НЖЭ (>100 НЖЭ за 24 
часа) и низкой частотой НЖЭ (<100 НЖЭ за 24 часа). 
В каждой подгруппе пациенты, которым регулярно на-
значали бета-блокаторы в течение ≥80% всего периода 
наблюдения, были обозначены как группа лечения, в то 
время как пациенты, которые никогда или редко (<20% 
периода наблюдения) использовали бета-блокаторы 
были обозначены как группа, не получавшая лечения. 
Результаты показали, что бета-блокаторы снижают 
смертность от всех причин как в группе с высокой ча-
стотой НЖЭ (ОР = 0,521, 95% ДИ = 0,294-0,923, p = 
0,025), так в группе с низкой частотой НЖЭ (ОР = 
0,601, 95% ДИ = 0,396-0,913, p = 0,017). При этом не 
было обнаружено различий в частоте новых случаев 
инсульта или ФП между группами, получавшими и не 
получавшими лечение [39].

Открытым остается вопрос о необходимости про-
ведения антикоагулянтной терапии пациентам с частой 

НЖЭ для профилактики ишемического инсульта. Не-
смотря на то, что исследования показывают увеличение 
рисков ФП и инсульта, действующие клинические реко-
мендации указывают на отсутствие необходимости при-
менения антикоагулянтов и антиагрегантов у пациентов 
с частой НЖЭ. Два исследования не смогли доказать эф-
фективность прямых перорального антикоагулянтов у 
пациентов с криптогенными инсультами при отсутствии 
ФП по сравнению с антиагрегантной терапией [40, 41]. 
Исследование ARCADIA показало, что у пациентов с 
криптогенным инсультом и предсердной кардиомиопа-
тией апиксабан также не снижает риск повторного ин-
сульта по сравнению с аспирином в низких дозах [42].

Элеклазин (Eleclazine GS-6615) - эксперименталь-
ный селективный ингибитор натриевых каналов, пода-
вляющий преимущественно поздний натриевый ток. 
В исследовании H.Fuller el al. (2016), продемонстри-
ровали хороший эффект лечения у свиней: количество 
экстрасистол, вызванных адреналином, после инфузии 
элеклазина (0,9 мг/кг) снижалось более, чем в три раза. 
Комбинированное введение адреналина и ацетилхоли-
на стимулировало развитие НЖЭ, приводящих к ФП 
у всех исследуемых животных. При предварительном 
введении элеклазина развитие ФП подавлялось у всех 
животных (p=0,04). При этом препарат не оказывал от-
рицательный инотропный эффект и проаритмогенное 
действие, что отличает его от современных антиарит-
мических препаратов [43]. 

Интервенционное лечение 
Известно, что НЖЭ, происходящая из устьев ле-

гочных вен (ЛВ), является триггером для возникнове-
ния ФП; при этом такие очаги могут быть устранены с 
помощью катетерной изоляции ЛВ [44]. В доступной 
нам литературе выявлено небольшое количество сооб-
щений об аблации субстрата аритмии других локали-
заций [28, 45-49].

На сегодняшний день нет рекомендаций или экс-
пертного консенсуса по радиочастотной катетерной 
аблации (РЧА) для лечения НЖЭ, однако все больше 
данных демонстрирует осуществимость и эффектив-
ность РЧА для устранения НЖЭ.

Эффективность интервенционного лечения НЖЭ 
оценивалась в исследовании X.Huang el al. (2018), в 
которое был включен 81 пациент в возрасте 53,9±14,2 
лет с симптоматической, частой (13 199 ± 5744 НЖЭ 
за сутки) и резистентной к медикаментозной терапии 
НЖЭ. Всем пациентам было выполнено электрофизио-
логическое исследование (ЭФИ) сердца и, в зависимо-
сти от очага эктопической активности, было выделено 
три группы: группа А - очаг, исходящий из ЛВ, группа 
В - очаг не из ЛВ, группа С - очаги из ЛВ и из другого 
источника. Наиболее характерные локализации экто-
пий оказались: ЛВ, коронарный синус, устья верхней и 
нижней полой вены, фиброзное кольцо митрального и 
трикуспидального клапана, некоронарная створка аор-
тального клапана, пограничный гребень, ушко левого 
и правого предсердия. 44,4% пациентов в группе А и 
50,0% пациентов в группе C страдали пароксизмаль-
ной формой ФП в анамнезе, в то время как в группе 
B она наблюдалась только у 12,5% (р <0,05). Авторы 
подтвердили гипотезу о том, что частые НЖЭ, исхо-
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дящие из устьев ЛВ, связаны с увеличением частоты 
развития ФП по сравнению с экстрасистолией других 
локализаций. В зависимости от источника эктопии 
всем пациентам была выполнена катетерная изоляция 
ЛВ, фокальная аблация или изоляция верхней полой 
вены. При послеоперационном наблюдении, составив-
шем 21,3±14,3 месяца, предсердные аритмии не реци-
дивировали у 40 (88,9%) пациентов из группы А, 21 
(87,5%) из группы В и 10 (83,3%) из группы С. В сред-
нем частота экстрасистол снизилась с 13199±5744 до 
439,3±146,1 ударов в сутки [50]. 

В похожем исследовании X.Wang el al. (2017) 70 
пациентов с НЖЭ (средняя частота 25567±12508 в сут-
ки) были разделены на две равные группы: группа А 
- НЖЭ без ФП, группа В - ФП, индуцированная экс-
трасистолией. Было проведено сравнение интервалов 
сцепления по данным ЭКГ. Выяснилось, что экстра-
систолы, провоцирующие развитие ФП, имели более 
короткие интервалы сцепления по сравнению с группой 
А, независимо от их источника (ЛВ или другие очаги) 
(362,8±23,0 мс против 470,6±60,1 мс и 515,6±77,2 мс 
p <0,001). С помощью ЭФИ было выявлено 35 вари-
антов локализаций эктопических очагов в группе А. 
Большинство из них находились в ЛВ, пограничном 
гребне и в области проксимальной части пучка Гиса. В 
группе В эктопические очаги находились в левых ЛВ у 
21 пациента, в правых ЛВ у 13 пациентов и в области 
верхней полой вены у 1 пациента. Фокусная аблация 
верхней полой вены или изоляция ЛВ применялись в 
зависимости от клинической ситуации. Сразу после 
операции НЖЭ не регистрировалась у 32 (91,4%) па-
циентов в группе А и у всех пациентов группы В. Через 
12 месяцев у 29 (82,8%) пациентов группы А и 28 (80%) 
пациентов группы B на фоне отмены анти аритмической 
терапии НЖЭ не рецидивировала. Шесть пациентов с 
вновь возникшей НЖЭ были направлены на повторную 
аблацию, которая была успешна у 1 пациента группы А 
и у 3 пациентов в группе B [44]. 

НЖЭ являются наиболее распространенным на-
рушением ритма сердца. Наличие частых НЖЭ может 
быть маркером предсердной кардиомиопатии и по-
вышенного риска развития ФП, что, в свою очередь, 

увеличивает риск инсульта и смерти. Это делает НЖЭ 
важным показателем для прогноза пациентов. 

В настоящее время нет четких клинических реко-
мендаций по ведению пациентов с частыми НЖЭ. Во-
просы о пороговых значениях частоты экстрасистол, а 
также показания к лечению остаются нерешенными. 
Тем не менее, по согласованному мнению экспертов, 
высоким бременем НЖЭ принято считать их количе-
ство более 500 в течение 24 часов по данным ХмЭКГ. 
Несмотря на ограниченные данные, радиочастотная 
аблация может быть эффективным методом лечения у 
пациентов с частыми и симптоматическими НЖЭ, ре-
зистентными к медикаментозной терапии. Результаты 
медикаментозного лечения противоречивы, и для его 
оптимизации требуется больше исследований. Кроме 
того, на текущий момент отсутствуют данные, умень-
шает ли лечение пациентов с высоким бременем НЖЭ 
с помощью антиаритмической терапии или катетерной 
аблации риск развития ФП, инсульта и смертельного 
исхода [51].

Американский колледж кардиологии в 2023 году 
представил новую 4-ступенчатую классификацию 
ФП, в которой впервые вводится понятие «пре-ФП» - 
структурные и электрические изменения в сердце, 
предрасполагающие пациента к развитию ФП, такие 
как увеличение предсердий и частая наджелудочко-
вая эктопическая активность [52]. Включение стадии 
«пре-ФП» подчеркивает значимость раннего выявле-
ния и мониторинга НЖЭ как возможного предвестника 
более серьезных нарушений ритма.

Дополнительные исследования, направленные 
на создание современных рекомендаций по лечению 
НЖЭ и выбору оптимальной тактики ведения пациен-
тов, необходимы для улучшения исходов и снижения 
риска сердечно-сосудистых осложнений.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, НЖЭ, ранее не рассматривавша-
яся как серьезное состояние, сегодня требует более 
внимательного подхода и тщательного наблюдения, 
так как является предиктором риска развития фибрил-
ляции предсердий и инсульта.
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