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Аннотация
Имеется ряд противоречивых работ в отношении электрокардиографи-
ческих предикторов фибрилляции предсердий, среди которых авторами 
выделяются экстрасистолии, однако достоверных данных о том, какие 
варианты экстрасистолии могут относиться к факторам риска, нет.
Для выявления взаимосвязи между экстрасистолией и фибрилляцией 
предсердий авторами было проанализировано 3927 публикаций, из ко-
торых выделено 46 работ, подходящих под указанную тематику.

Полученные данные позволяют рассматривать экстрасистолию как один 
из основных предикторов развития фибрилляции предсердий. Рост числа 
наджелудочковых и желудочковых экстрасистолий в анамнезе пациентов 
с фибрилляцией предсердий свидетельствует о их взаимосвязи.
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Abstract
There is a number of conflicting data regarding electrocardiographic predictors 
of atrial fibrillation, among which extrasystoles (ES) stand out, but there is no 
reliable data on which extrasystoles variants may be considered as a risk factor.
To identify the relationship between extrasystoles and atrial fibrillation, we 
have analyzed 3927 publications, from which we identified 46 works relevant 
for the topic.

The data obtained allow us to consider extrasystole as one of the main 
predictors of the development of atrial fibrillation. An increase in the number 
of supraventricular and ventricular ES in the anamnesis of patients with atrial 
fibrillation indicates their relationship.
Keywords: extrasystole; atrial fibrillation; predictor of atrial fibrillation; risk 
factors for atrial fibrillation; rhythm disturbance.
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 ВВЕДЕНИЕ

Экстрасистолия (ЭС) и фибрилляция предсердий 
(ФП) – самые распространенные нарушения ритма 

в популяции. По данным различных авторов, частота их 
встречаемости увеличивается пропорционально возрасту. 
Так, ФП в общей популяции регистрируется у 1–2% на-
селения, частота встречаемости увеличивается с возрас-
том – от <0.5% в возрасте 40–50 лет, до 5–15% в возрасте 
80 лет [1–3]. Также при наличии сердечной недостаточ-
ности III–IV функциональных классов ФП встречается у 
30–40% [4, 5]. ФП – один из основных доказанных факто-
ров риска развития инсульта кардиоэмболического генеза. 
В связи с этим профилактика развития этого нарушения 
ритма является одной из приоритетных задач современной 
кардиологии. Предикторы развития ФП были изучены в 
двух крупных исследованиях – Framingham Heart Study 
(1949–1966) и Cardiovascular Health Study (1991) [6]. К 
основным доказанным факторам риска относятся пожи-
лой возраст, артериальная гипертензия (АГ), клапанные 
пороки сердца, хроническая сердечная недостаточность. 
Кроме того, показана роль в развитии ФП сахарного диа-
бета, ишемической болезни сердца, абдоминального ожи-
рения, хронической болезни почек и ночного апноэ. Ряд 
исследований посвящен изучению электрокардиографиче-
ских (ЭКГ) предикторов ФП. Однако имеющиеся научные 
данные являются неполными и противоречивыми. Хотя в 
работах отмечена роль некоторых ЭКГ-критериев, показа-
на более частая встречаемость ЭС, нигде не указано, какие 
именно варианты ЭС относятся к факторам риска ФП.

 ЦЕЛЬ ОБЗОРА
Проанализировать данные литературы из электронных 

библиотек PubMed и e-Library по взаимосвязи ЭС с разви-
тием ФП. Поиск источников осуществлялся по ключевым 
словам. Всего было проанализировано 3927 публикаций. 
Наибольшее соответствие по теме имели 46 статей. Про-
анализированные статьи мы разделили на группы в зави-
симости от направления тематики исследований.

 РАННИЕ ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ РАБОТЫ
Ранние фундаментальные исследования проводились как 

с участием людей, так и лабораторных животных. В работе 
M. Chauvin и соавт. (1989) [7] выполнялось исследование 
продолжительности эффективного функционального реф-
рактерного периода предсердий у 33 пациентов до и после 
проведения электрической стимуляции. Выяснилось, что 

его продолжительность была ниже в группе пациентов с 
ЭС, что могло свидетельствовать о более высокой веро-
ятности развития ФП. В экспериментальной работе с ис-
пользованием собак A. Sideris и соавт. (1995) определили, 
что ФП продолжительностью более 1 минуты чаще была 
ассоциирована с одномоментной стимуляцией обоих пред-
сердий, чем со стимуляцией одного предсердия [8]. В дан-
ной работе был получен очень важный, по нашему мнению, 
вывод, отражающий процессы внутрисердечной гемоди-
намики. Повышенное внутрипредсердное давление могло 
способствовать индукции ФП, а электрическая стимуляция 
играла важную роль не столько для индукции, сколько для 
поддержания ФП. В исследовании M. Haissaguerre и соавт. 
(1998) было показано, что у пациентов с пароксизмальной 
ФП была зарегистрирована предсердная ЭС, чаще всего с 
эктопией в области устьев легочных вен (ЛВ) [9].

 ФП ПРИ СИНДРОМЕ WPW
R. Peinado и соавт. (2005), описывая клинический слу-

чай пациента с ФП, отмечали, что WPW синдром – ча-
стая находка у больных с ФП [10]. J.H. Schwieler и соавт. 
(2008) изучали результаты радиочастотной аблации при 
ФП. Было отмечено, что ФП чаще регистрировалась у по-
жилых мужчин и у пациентов с более крупными предсер-
диями [11]. M. Bocchese и соавт. (2020) продемонстриро-
вали взаимосвязь между наличием дополнительного пути 
проведения и развитием ФП. Было отмечено, что частые 
желудочковые ЭС имеют ретроградную проводимость, что 
при анализе 30-дневного мониторинга оценивалось как 
хроническое инициирование ФП [12].

 ФП И АНАТОМИЧЕСКИЕ  
СТРУКТУРЫ ПРЕДСЕРДИЙ

Y.H. Guo и соавт. (2007) определили, что сокращения 
предсердий, предшествующие пароксизмальной ФП, связа-
ны с комплементарным интервалом, компенсаторной паузой 
и частотой сердечных сокращений за 2 минуты до парок-
сизма ФП или во время сокращения предсердий [13]. Для 
профилактики пароксизмальной ФП, индуцированной со-
кращением предсердий, может быть полезна их стимуляция.

 ЭС, ФП И КАРДИОМИОПАТИЯ
Крупное исследование G.M. Marcus (2020) и большой 

метаанализ R. Latchamsetty (2015) продемонстрировали 
неблагоприятное влияние наличия частых желудочковых 
ЭС, отметили важнейшую роль данного нарушения ритма 
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в развитии кардиомиопатии, хронической сердечной недо-
статочности и вклада в общую смертность от сердечно-со-
судистых заболеваний [14, 15]. При этом было отмечено, что 
даже при отсутствии структурной патологии сердца изна-
чально, частая желудочковая ЭС способна приводить к раз-
витию кардиомиопатии и ФП. Исследование A.S. Lacharite-
Roberge (2023) подтвердило полученные ранее выводы. Так, 
было показано, что проведение катетерной аблации в группе 
пациентов с частой желудочковой ЭС (более 10 тыс. в сутки) 
приводило к более низкому развитию ФП по сравнению с 
больными с высокой нагрузкой желудочковой ЭС [16].

 ЭС КАК ТРИГГЕР ФП
В статье М.В. Haissaguerre (1998) было отмечено, что ФП 

часто инициируется предсердной ЭС, возникающей в обла-
сти устьев ЛВ [17]. R.J. Folkeringa и соавт. (2006) определили, 
что наличие предсердных ЭС после физической нагрузки 
является предиктором ФП в будущем. Регистрация одной и 
более предсердных ЭС в минуту ≥ 1 приводит к увеличению 
суммарного риска развития ФП и является дополнительным 
фактором риска данного осложнения [18]. A. Vincenti и соавт. 
(2006) продемонстрировали, что пароксизмальная ФП обыч-
но провоцируется предсердной ЭС, в 2/3 случаев левопред-
сердного происхождения; при этом уровень хлора в сыворот-
ке крови и нейроэндокринный баланс являются факторами, 
влияющими на индукцию аритмии [19]. В результате крупно-
го исследования H. Watanabe и соавт. (2006) было показано, 
что изменения сегмента ST и наличие частой ЭС связаны с 
повышенным риском развития ФП [20]. Эти ЭКГ-критерии 
могут учитываться при стратификации риска впервые воз-
никшей ФП. S. Kinoshita (2007) описал клинический случай 
продольной диссоциация возвратного пути ЭС и предложил 
рассматривать ее как возможный механизм возникновения 
пароксизмальной ФП [21]. В крупном исследовании M. Perez 
и соавт. (2009) с привлечением когорты из более чем 42 тысяч 
пациентов было определено, что существует несколько не-
зависимых маркеров ЭКГ, которые являются предикторами 
возникновения ФП в будущем [22]. К основным из них отно-
сятся индекс P, показатель дезорганизованной деполяризации 
предсердий. Авторы полагают, что ЭКГ содержит ценную 
прогностическую информацию, которая позволит выявить 
пациентов с высоким риском развития ФП.

L. Jidéus (2006) показал, что обнаружение наджелудоч-
ковой ЭС в начале послеоперационной ФП у большин-
ства пациентов не зависит от изменений ЧСС [23]. Таким 
образом, это подтвердило гипотезу о том, что послеопе-
рационная ФП в первую очередь запускается латентной 
фокальной активностью предсердий. Проанализировав 42 
случая, он установил, что после операции аортокоронар-
ного шунтирования (АКШ) при наличии суправентрику-
лярной ЭС риск ФП выше.

В другом исследовании L.S. Johnson (2015) выявил, что 
наджелудочковая ЭС и наджелудочковая тахикардия неза-
висимо являются предикторами ФП [24]. Прогностическая 
значимость была одинаковой как для каждого из этих на-
рушений ритма по отдельности, так и при их сочетании. 
Повторные попытки выявления ФП могут быть полезны 
у лиц с частой наджелудочковой активностью, что может 
способствовать более эффективному лечению и предот-
вращению возникновения ФП.

T. Acharya с соавт. (2015) в своем исследовании связы-
вают более высокий риск возникновения ФП с частыми 
(≥100/сутки) предсердными ЭС [25]. B.S. Larsen (2015) 
выяснил, что частая предсердная ЭС приводила к боль-
шей частоте развития ишемического инсульта (ИИ) при 
ФП [26]. Преждевременные сокращения предсердий были 
связаны с повышенным риском ИИ, помимо манифестной 
ФП, в популяции среднего и старшего возраста. У этих 
участников исследования первым клиническим проявле-
нием чаще был ИИ, а не ФП.

Пациенты с частой ЭС и высокой градацией CHA2DS2-
Vasc, независимо или суммарно, являются предикторами 
дебюта ФП у пациентов с синусовым ритмом. S. Suzuki 
(2013) выявил в 10 раз более высокий риск возникновения 
пароксизмальной ФП у данной когорты пациентов [27].

Наличие постпроцедурной предсердной ЭС после абла-
ции было связано с более высокой частотой рецидивов ФП. 
Однако I.S. Kim (2016) считает, что провокация ЭС и до-
полнительная аблация могут способствовать улучшению 
клинического результата [28].

В одном из своих исследований M.A. Christensen с со-
авт. (2017) рассмотрели интересную статистику развития 
ФП у представителей разных рас [29]. Исходно, при оди-
наковом уровне ЭС, ФП развивалась по-разному в зави-
симости от расовых различий. В среднем у белых было 
больше предсердных ЭС, чем у чернокожих, и эта разница 
статистически объясняла скромную долю дифференциаль-
ного риска развития ФП в зависимости от расы. Диффе-
ренциальная нагрузка при преждевременных сокращениях 
предсердий в зависимости от расы предполагает важность 
идентифицируемых общих воздействия или генетических 
факторов для патофизиологии предсердий.

N. Prasitlumkum (2018) в своем метаанализе показал, 
что частые предсердные ЭС в общей популяции являются 
независимым предиктором нового возникновения ФП. Ча-
стые предсердные ЭС связаны с трехкратным увеличени-
ем риска нового возникновения ФП [30]. A. Younis (2018) 
отметил, что преждевременные предсердные комплексы, 
выявленные во время стресс-теста у пациентов, участвую-
щих в программе кардиореабилитации, независимо пред-
сказывают ФП и могут быть использованы для улучшения 
стратификации риска в популяции [31].

Триггеры, не связанные с ФП, возникают из-за деге-
нерации в левом предсердии (ЛП), которая может играть 
важную роль в персистенции ФП. S. Kawai (2019) отме-
чает, что ориентированная на триггер, адаптированная к 
пациенту стратегия аблации с учетом карты напряжения 
ЛП может быть осуществимой и эффективной при посто-
янной / рецидивирующей ФП [32].

При частом возникновении ЭС наблюдается более вы-
сокая встречаемость ФП, однако исследователи не от-
мечают, какая именно ЭС в данном случае преобладает. 
J.C.L. Himmelreich и соавт. (2019) на 24–48-часовом мо-
ниторировании ЭКГ выявили, что частые предсердные 
ЭС были связаны с ФП [ОР 2,96, 95% доверительный 
интервал (CI) 2,33-3,76; 15 когорт, n = 16 613], первым 
инсультом (ОР 2,54, 95% ДИ 1,68-3,83; 3 когорты, n = 
1468) и смертностью от всех причин (ОР 2,14, 95% ДИ 
1,94-2,37; 6 когорт, n = 7571) [33]. Однако было недо-
статочно доказательств, чтобы сделать вывод о том, что 
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наличие ≥1 предсердной ЭС на стандартной ЭКГ в 12 
отведениях связано с выявлением ФП в будущем. При 
этом у пожилых пациентов, не имеющих в анамнезе ФП, 
частые предсердные ЭС при 24–48-часовом холтеровском 
мониторировании достоверно связаны с ФП, первым ин-
сультом и смертностью.

ЭС более 222 раз в сутки является предиктором ФП и 
криптогенного ИИ. Доля впервые выявленной ФП была 
выше у пациентов с частыми предсердными ЭС, чем у 
пациентов без них (50% [8/16] против 22% [11/50], р < 
0,05). Частые предсердные ЭС K. Todo (2020) связал с об-
наружением ФП и временем до первой ФП [34].

E. Durmaz с соавт. (2020) в своем исследовании про-
демонстрировали, что предсердные ЭС в значительной 
степени ассоциированы с впервые возникшей ФП, и эта 
связь является наиболее сильной среди тех пациентов, у 
которых более 3000 предсердных ЭС за 24 часа [35]. Од-
нако Y.G. Kim (2021) в исследовании на 9,5 млн человек 
впервые высказал предположение, что риск впервые воз-
никшей ФП был выше у пациентов с желудочковыми ЭС 
[36]. Преждевременные сокращения желудочков могут 
увеличить риск впервые возникшей ФП и ИИ.

ФП была задокументирована F. Zou (2023) у 1/4 паци-
ентов, перенесших аблацию при желудочковой ЭС, и была 
связана с меньшим успехом процедуры при длительном 
наблюдении [37]. Вероятно, это было связано с более стар-
шим возрастом, ухудшением функции ЛЖ и более высокой 
распространенностью множественных морфологий желу-
дочковых ЭС у пациентов с сопутствующей ФП. P.T. Lee 
(2023) выявил, что участники с умеренной или высокой 
нагрузкой желудочковыми ЭС были подвержены более 
высокому риску развития новой ФП, чем группа с низкой 
нагрузкой (5,3% против 2,4%, р<0,001) [38].

Согласно систематическому обзору и метаанализу P. 
Rujirachun (2023), желудочковые ЭС достоверно связаны 
с повышением частоты развития ФП в 1,9 раза [39]. Тем 
не менее необходимы дальнейшие исследования, чтобы 
определить, как следует относиться к этой связи в клини-
ческой практике, если она причинно-следственная.

M.S. van Schie (2023) в своем исследовании во время 
регистрации 917 предсердных ЭС обратил внимание, что 
средний вольтаж снизился (-1,1 [-1,2, -0,9] мВ, р<0,001) 
во всех предсердных отделах, тогда как количество об-
ластей низкого вольтажа и фракционирование увеличи-
лись (соответственно +3,6 [2,9, 4,3]% и +3,2 [2,7, 3,7]%, 
р<0,001). Хотя потенциальные напряжения в основном 
снижались при ПЭ, в 910 (99,2%) предсердных ЭС по 
крайней мере 0,8% (медиана 33,3 [19,0–52,1] %) заре-
гистрированных напряжений были локально выше при 
предсердных ЭС по сравнению с синусовым ритмом. 
Повышенной неоднородной анизотропией объяснялась 
более высокая вероятность возникновения эпизодов ФП 
в исследовании [40].

Таким образом, взаимосвязь ЭС и ФП рассматривается 
с точки зрения электрической составляющей и не указы-
ваются возможные гемодинамические механизмы разви-
тия ФП при частой ЭС, а также конкретный вариант ЭС, 
который является наиболее частым предиктором ФП. При 
этом внутрисердечная гемодинамика при ЭС меняется. Так, 
сама ЭС сопровождается малым сердечным выбросом, а 
первое постэкстрасистолическое сокращение после ком-
пенсаторной паузы обладает особыми гемодинамическими 
характеристиками, в частности, приводит к развитию так 
называемого феномена «гидравлического удара» [41, 42].

 ДРУГИЕ ТРИГГЕРЫ ФП
R.A. Schweikert и соавт. (2001) в своем исследовании 

отметили, что эктопия импульсов, предшествующих ин-
дуцированию ФП, находится около ЛВ [43]. T. Kanda и 
соавт. (2018) выявили, что триггерная эктопия ФП пре-
имущественно исходила из ЛВ и имела короткие интер-
валы сопряжения [44]. Эти данные могут быть полезны 
для оценки того, являются ли эктопии триггером ФП или 
нет. Триггерная эктопия ФП чаще исходила из ЛВ (74 про-
тив 3, р<0,001) и имела значительно более короткий CI 
(201±70 мс против 365±147 мс, р<0,001) и более низкий 
% CI (29±11% против 55±14%, p<0,001), чем при эктопии, 
не связанной с ФП.

В исследовании C. Schmitt и соавт. (2002) 47% эктопи-
ческих очагов, провоцирующих возникновение ФП, были 
расположены вне ЛВ в экстравенозных отделах левого и 
правого предсердий, и у 27% пациентов были приступы ФП 
бифокального происхождения [45]. Эти данные ставят под 
сомнение существующее мнение о том, что внелегочные 
очаги играют незначительную роль в возникновении ФП.

Согласно одной из версий, началу пароксизма ФП пред-
шествует эктопическая активность в ЛП. G.С. Ndrepepa и 
соавт. (2002) описывают повторяющийся быстрый ритм, 
инициируемый чаще всего преждевременными предсерд-
ными комплексами, который играет решающую роль в 
начале ФП посредством активации генераторов фибрил-
ляторной активности [46]. ЛП играет центральную роль 
в инициации ФП, служит субстратом для генераторов фи-
брилляторной активности. Прекращение ФП состоит из 
гетерогенной группы нестабильных ритмов.

J.S. Healey и S.J. Connolly (2003) подтверждают теорию 
о том, что АГ является основным фактором риска развития 
ФП и ее осложнений [47]. Развитие ФП у пациентов с АГ 
связано с рядом промежуточных изменений в структуре 
и функции сердца, которые повышают вероятность ФП.

K. Yoshida (2017) в своем исследовании выявил, что 
у пациентов с пароксизмальной формой ФП может при-
сутствовать электрофизиологическая взаимосвязь между 
верхней полой веной и правой верхней ЛВ [48].

Сводная таблица публикаций представлена в прило-
жении 1.

Авторы Год Когорта 
пациентов Основные результаты

Фундаментальные ранние работы

Chauvin M, 
Brechenmacher C. 1989 33 Средние значения эффективных и функциональных рефрактерных периодов сократились в группе с ЭС.

Sideris DA, et al. 1995 15 собак Повышенное давление предсердий может способствовать индукции фибрилляции предсердий.

Haissaguerre M, 
et al. 1998 45 Предсердная ЭС, вызывающая ФП, чаще всего происходит из ЛВ, особенно у пациентов с 

пароксизмальной ФП.
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ФП при синдроме WPW

Peinado R, et al. 2005 клинический 
случай ФП является частой находкой при синдроме WPW.

Schwieler JH, et al. 2008 534 ФП чаще встречалась у пожилых мужчин и у пациентов с более крупными предсердиями (по результатам 
радиочастотной аблации при ФП).

Bocchese M, et al. 2020 клинический 
случай

Частые желудочковые ЭС имеют ретроградную проводимость, что в ретроспективе было оценено как 
более хроническое инициирование ФП у пациента.

ФП и анатомические структуры предсердий

Guo YH, et al. 2007 24
Сокращения предсердий, запускающие пароксизмальную ФП, связаны с комплементарным интервалом, 
компенсаторной паузой и частотой за 2 минуты до пароксизмальной ФП или во время сокращения 
предсердий. Для профилактики пароксизмальной ФП, может быть полезна электростимуляция для 
предотвращения ФП.

ФП, ЭС и кардиомиопатии

Latchamsetty R, 
Bogun F. 2015 метаанализ

Предикторами развития кардиомиопатии и ФП, вызванной желудочковой ЭС, являются большая нагрузка 
желудочков, эпикардиальное происхождение, увеличение продолжительности QRS, более длительная 
продолжительность симптомов или бессимптомный статус.

Marcus GM. 2020 122,043 Желудочковые ЭС остаются наиболее надежным предиктором сердечной недостаточности, однако 
необходимы дополнительные исследования для их роли в развитии кардиомиопатии и ФП.

Lacharite-Roberge 
AS, Hoffmayer KS. 2023 - Успешная катетерная аблация при желудочковой ЭС имеет тенденцию к более низкому развитию ФП.

ЭС как триггер ФП

Haissaguerre M, 
et al. 1998 ФП часто инициируется предсердной экстрасистолией, возникающей в легочных венах.

Jidéus L, et al. 2005 42 Послеоперационная ФП в первую очередь запускается латентной фокальной активностью предсердий.

Folkeringa RJ, et al. 2006 258 Предсердные ЭС после нагрузки предсказывают будущую ФП. 

Vincenti A, et al. 2006 90 Пароксизмальная ФП обычно провоцируется предсердной ЭС, в двух третях случаев левопредсердного 
происхождения: CI и нейроэндокринный баланс являются факторами, влияющими на индукцию аритмии.

Watanabe H, et al. 2006 63 386 Аномалии сегмента ST и сравнительно частые преждевременные комплексы связаны с повышенным 
риском развития ФП. 

Kinoshita S, et al. 2007 клинический 
случай

Продольная диссоциация возвратного пути экстрасистол рассматривается как возможный механизм 
возникновения пароксизмальной ФП.

Perez MV, et al. 2009 42 751 Несколько маркеров ЭКГ (индекс P, показатель дезорганизованной деполяризации предсердий) являются 
независимыми предикторами возникновения ФП.

Suzuki S, et al. 2013 3 263 Частые ЭС и высокий показатель CHADS2 являются предикторами первого появления ФП у пациентов с 
синусовым ритмом, указывая примерно в 10 раз более высокий риск.

Acharya T, et al. 2015 1 357 Наличие частых преждевременных предсердных комплексов (≥100/день) связан с более высоким риском 
возникновения ФП.

Larsen BS, et al. 2015 678 Предсердные ЭС связаны с повышенным риском ишемического инсульта при ФП в популяции среднего и 
старшего возраста. 

Johnson LS, et al. 2015 389 Наджелудочковая ЭС и наджелудочковая тахикардия независимо предсказывают ФП. 

Kim IS, et al. 2016 200
Наличие постпроцедурной предсердной экстрасистолии (IRAPB) связано с более высокой частотой 
рецидивов после аблации ФП. Однако провокация IRAPB и дополнительная аблация способствуют 
улучшению клинического результата.

Christensen MA, 
et al. 2017 938

У белых наблюдалось больше предсердных ЭС, чем у чернокожих, и эта разница статистически объясняет 
умеренную долю дифференциального риска ФП в зависимости от расы. Дифференциальное бремя ПЭС 
без различий в ЖЭ в зависимости от расы предполагает, что идентифицируемые общие воздействия или 
генетические влияния могут быть важны для патофизиологии предсердий.

Prasitlumkum N, 
et al. 2018 109 689 

метаанализ
Частые предсердные ЭС в общей популяции являются независимым предиктором нового возникновения 
ФП.

Younis A, et al. 2018 6523
Предсердные ЭС, выявленные во время теста с физической нагрузкой у пациентов, участвующих 
в программе кардиореабилитации, независимо предсказывают ФП и могут быть использованы для 
улучшения стратификации риска в популяции.

Kawai S, et al. 2019 40 Ориентированная на триггер, адаптированная к пациенту стратегия аблации с учетом карты напряжения 
ЛП может быть осуществимой и эффективной при постоянной / рецидивирующей ФП.

Himmelreich JCL, 
et al. 2019 198 876 Частые предсердные ЭС на 24–48-часовом холтеровском тесте у пожилых пациентов, не имеющих в 

анамнезе ФП, достоверно связаны с ФП, первым инсультом и смертностью.

Todo K, et al. 2020 66 ЭС более 222 раз в сутки является предиктором ФП и криптогенного ишемического инсульта.

Durmaz E, et al. 2020 392 Предсердные ЭС в значительной степени ассоциированы с впервые возникшей ФП, и эта связь является 
наиболее сильной среди тех пациентов, у которых более 3000 ЭС за 24 часа.

Kim YG, et al. 2021 9 537 713 Преждевременные сокращения желудочков могут увеличить риск впервые возникшей ФП и ишемического 
инсульта.

Zou F, et al. 2022 490
ФП была задокументирована у 1/4 пациентов, перенесших ЖЭ-аблацию, и была связана с меньшим 
успехом процедуры при длительном наблюдении. Вероятно, это было связано с более старшим 
возрастом, ухудшением функции ЛЖ и более высокой распространенностью множественных морфологий 
ЖЭ у пациентов с сопутствующей ФП.

Lee PT, et al. 2023 25 398 Участники с умеренной или высокой нагрузкой желудочковой ЭС были подвержены более высокому риску 
развития новой ФП, чем группа с низкой нагрузкой желудочковых ЭС (5,3% против 2,4%, Р<0,001).

Rujirachun P, et al. 2023 9 662 088 
метаанализ Желудочковые ЭС достоверно связаны с повышением частоты развития ФП в 1,90 раза. 

van Schie MS, et al. 2023 287

Спонтанные предсердные экстрасистолы с направлением волнового фронта, противоположным или 
перпендикулярным синусовому ритму, вызывали наибольшие изменения в морфологии униполярного 
потенциала, независимо от степени недоношенности. Следовательно, характеристики однополярной 
эпикардиальной униполярной электрограммы (EGM) во время спонтанных предсердных ЭС в основном 
зависят от направления, а не от скорости. 

ФП: другие триггеры

Schweikert RA, 
et al. 2001 29 Последовательность активации и относительное время записи в высокой степени предсказывали 

происхождение импульса правого и левого предсердий и, что более важно, наличие очагов в ЛВ.

Schmitt C, et al. 2002 45
47% эктопических очагов, провоцирующих возникновение ФП, были расположены вне легочных вен в 
экстравенозных отделах левого предсердия и правого предсердия, и у 27% пациентов были приступы ФП 
бифокального происхождения. 

Ndrepepa G, et al. 2002 21 Повторяющийся быстрый ритм, инициируемый чаще всего предсердными ЭС, играет решающую роль в 
инициации ФП посредством активации генераторов фибрилляторной активности. 
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 ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, в проанализированных нами исследо-

ваниях получены данные, позволяющие рассматривать 
ЭС как один из основных предикторов развития ФП. Рост 
числа наджелудочковых и желудочковых ЭС в анамнезе 
пациентов с ФП свидетельствует о взаимосвязи их с ФП. 

Однако большинство работ описывает электрофизиоло-
гические механизмы формирования ФП при ЭС, не ак-
центируя внимание на особенностях внутрисердечной 
гемодинамики, которая характеризует ЭС. Исследование 
особенностей гемодинамики при ЭС, с нашей точки зре-
ния, представляет научный интерес, в том числе и для 
объяснения возможного механизма развития ФП. 
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