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Роль вегетативной нервной системы в развитии 
фатальных нарушений ритма сердца у пациентов  
с ишемической болезнью сердца
Н. О. Лысенкова, М. И. Румянцев, А. Е. Кратнов

Ярославский государственный медицинский университет

Цель обзора: рассмотреть вопросы нестабильности миокарда у пациентов, страдающих ишемической болезнью сердца (ИБС). 
Основные положения. Эпидемиологические, клинические и морфологические данные убедительно доказывают тесную взаимосвязь 
развития кардиальной смерти с особенностями вегетативных влияний на деятельность сердца у пациентов с ИБС. У таких больных 
происходит существенная перестройка автономной нервной системы сердца, это обусловлено анатомическими и функциональными 
изменениями миокарда.
Заключение. Рассогласования между электрофизиологическими процессами в миокарде, эфферентной импульсацией из центральных 
структур и состоянием афферентных связей, а также дисфункция самих центральных нервных структур могут служить причиной 
электрической нестабильности миокарда и способствовать возникновению фатальных нарушений сердечного ритма, приводящих  
к кардиальной смерти.
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Основной причиной и предвестником кардиальной 
смерти у больных ИБС являются потенциально опасные 
аритмии, обусловленные электрической нестабильно-

стью сердца, что определяется сложным взаимодействием 
множества факторов: структурными изменениями в сердце 
[22], ишемией миокарда [1], дисфункцией ЛЖ, дисбалансом 
вегетативной нервной регуляции, нейрогуморальными меха-
низмами [16], суточными биоритмами, нарушением процес-
сов реполяризации миокарда [5], генетическими дефектами 
[32]. Существуют данные, согласно которым нестабильность 
электрофизиологических процессов в миокарде у пациентов, 
страдающих ИБС, в первую очередь связана с нарушением 
регуляции вегетативного и электролитного баланса [6, 7].

Сердце иннервируется вегетативной нервной системой 
(ВНС), состоящей из симпатических и парасимпатических 
нервов. Симпатические нервы, стимулируя β-адренорецепто-
ры синусового узла, увеличивают ЧСС. Раздражение блужда- 
ющего нерва, в свою очередь, стимулирует М-холинорецеп- 
торы синусового узла, вследствие чего развивается бради-
кардия. Синусовый и атриовентрикулярный узлы находятся  
в основном под влиянием блуждающего нерва и в меньшей 
степени симпатического, в то время как желудочки контро- 
лируются преимущественно симпатическим нервом [25, 35].

Деятельность ВНС находится под контролем ЦНС и ряда 
гуморальных влияний. В продолговатом мозге расположен 
сердечно-сосудистый центр, который объединяет парасим-
патический, симпатический и сосудодвигательный центры. 
Регуляция этих центров осуществляется подкорковыми 
узлами и корой головного мозга [34]. На ритмическую 
деятельность сердца влияют импульсы, исходящие из сер-
дечно-аортального, синокаротидного и других сплетений.  
На сердечно-сосудистый центр также действуют гуморальные 
нарушения, изменения в крови (парциального давления угле-
кислого газа и кислорода, кислотно-основного состояния),  
хеморецепторный рефлекс [10].

В состоянии покоя доминирует тонус вагуса, и изменчи-
вость сердечной периодики в значительной степени зави-
сит от его влияний. Вагусная и симпатическая активность 
постоянно взаимодействуют. Поскольку синусовый узел 
богат холинэстеразой, действие любого вагусного импульса 
краткосрочно, так как ацетилхолин быстро гидролизиру-
ется. Преобладание парасимпатических влияний над сим-
патическими может быть объяснено двумя независимыми 
механизмами: холинергически индуцируемым снижением 
высвобождения норадреналина в ответ на симпатичес- 
кую стимуляцию и холинергическим подавлением ответа  
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на адренергический стимул. Афферентная вагусная стиму-
ляция приводит к рефлекторному возбуждению эфферент-
ной вагусной активности и ингибированию эфферентной  
симпатической активности [35].

Эффекты противоположно ориентированного рефлек-
са опосредуются стимуляцией афферентной симпатичес- 
кой активности [29]. Эфферентная вагусная активность 
также находится под тоническим сдерживающим влияни-
ем афферентной кардиальной симпатической активности 
[15]. Эфферентная симпатическая и вагусная импульсации, 
направленные на синусовый узел, характеризуются раз-
рядом, преимущественно синхронизированным с каждым 
сердечным циклом. 

РОЛЬ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ  
В АРИТМОГЕНЕЗЕ
Литературные данные о роли вегетативной регуляции в 
аритмогенезе неоднозначны. В последнее время активно 
обсуждается положение о том, что повышение активности 
симпатического звена ВНС при ишемии миокарда приводит  
к возникновению нарушений ритма, тогда как активация 
парасимпатического звена обладает протективным эффек-
том [33]. Однако при гистологическом исследовании мио-
карда у пациентов, погибших внезапно, были выявлены 
нарушение автономной регуляции, обширные очаги истоще-
ния катехоламинов в адренергических сплетениях миокарда  
и изменения вегетативных нервных ганглиев. Показано, 
что ишемические изменения в области нижней стенки ЛЖ 
вызывают активацию парасимпатического отдела ВНС, а в 
передней стенке приводят к повышению тонуса симпати- 
ческих афферентных нервов [3].

При сердечно-сосудистых заболеваниях, особенно при 
ИБС, отмечается выраженное ремоделирование миокарда, 
происходит перестройка ВНС сердца. Это ведет к нарушению 
как симпатических, так и парасимпатических регуляторных 
влияний. Особого внимания заслуживают активация сим-
патоадреналовой системы и снижение активности парасим-
патического отдела ВНС, связанные как с развитием общего 
адаптационного синдрома, так и со значительной структур-
ной перестройкой миокарда, что обусловливает увеличение 
электрической нестабильности, склонность к возникнове-
нию фатальных нарушений сердечного ритма [1, 2, 9, 17] 
и повышается риск кардиальной смерти.

Известно, что вагусное влияние понижает порог воз-
никновения угрожающих жизни желудочковых аритмий  
и обеспечивает антиаритмическую защиту, возможно, 
путем снижения возбудимости кардиомиоцитов, а симпа-
тическое, напротив, повышает этот порог, что приводит 
к более частым аритмическим осложнениям. Выявлено, 
что в остром периоде инфаркта миокарда (ИМ) растет 
тонус симпатической нервной системы и уменьшается тонус 
парасимпатической. В ряде исследований обнаружено, что 
снижение вагусной активности или нарушение баланса 
влияний ВНС на синусовый ритм в пользу симпатическо-
го отдела, наблюдаемое уже в ранние сроки обострения 
ИБС, сопряжено с тяжестью заболевания и сохраняется 
не менее 6–12 месяцев [11, 14, 26]. Есть основания пола-
гать, что этот дисбаланс связан с повышенным риском 
развития тяжелых осложнений и смерти: так, существу-
ют свидетельства проаритмического эффекта уменьшения 
вагусных или повышения симпатических влияний на сердце, 
а также защитного действия противоположных изменений  
активности ВНС [9, 23, 27].

Исследования показали, что большинству эпизодов ише-
мии миокарда (61,8%) предшествовали значимые измене-
ния тонуса ВНС (симпатической — 61,9%, парасимпатичес- 
кой — 38,1%) [4]. Остальные эпизоды (38,2%) возникали 
на фоне неизмененной активности ВНС. Установлено, что 
повышение активности симпатической нервной системы 
статистически значимо уменьшает продолжительность эпи-
зодов безболевой ишемии миокарда и увеличивает длитель-
ность приступов спонтанной стенокардии. Органические 
изменения миокарда, особенно ИМ, оказывают значитель-
ное влияние в регуляторные процессы автономной нерв-
ной системы вследствие развития вегетативной денерва-
ции сердца. Нарушение вегетативной регуляции сердеч-
но-сосудистой системы может быть обусловлено усилением 
симпато-симпатических [12, 28, 30, 31] и симпато-вагаль-
ных рефлексов [35]. Изменение геометрических свойств 
пораженного миокарда приводит к усилению афферент-
ной симпатической стимуляции вследствие механического  
раздражения нервных окончаний и к рефлекторному ослаб- 
лению парасимпатических воздействий на сердце [28]. 
Снижается также ответ клеток синусового узла на изменение  
нейрорегуляторных механизмов [36].

Достаточно хорошо освещен в литературе обсуждае-
мый в течение длительного времени вклад ВНС в генезис 
нарушений ритма сердца и внезапной кардиальной смерти 
у больных ИБС [13]. Известно, что по мере прогрессиро-
вания ИБС зоны ишемии, а также фиброза и кардиоскле-
роза становятся более чувствительными к действию кате-
холаминов и поэтому реагируют на малейшие изменения 
симпатического тонуса [24]. В последние годы выявлено, 
что очаговые повреждения нервных волокон в желудочках 
сердца у больных с перенесенным ИМ могут приводить к 
нарушению реполяризации и таким образом способствовать 
электрической нестабильности миокарда [7, 8]. Обнаружено, 
что при ИМ и нестабильной стенокардии нарушения сим-
патической иннервации сердца превышают по площади  
и глубине зоны нарушенной перфузии, что объясняется 
большей чувствительностью нейрональных окончаний к 
ишемии. Предполагается, что адренергические влияния на 
кардиомиоциты у больных с ОКС усиливаются вследствие 
снижения захвата симпатическими окончаниями сердца 
поступающего из кровотока норадреналина [7].

Нервная регуляция является одним из наиболее важ-
ных механизмов, стабилизирующих электрическую актив-
ность сердца. Повреждения внутрисердечных нервных 
волокон и ганглиев могут лежать в основе серьезных 
нарушений образования импульсов и процессов реполя-
ризации миокарда, проведения возбуждения. Длительные 
сравнительные клинические и патологоанатомические 
наблюдения свидетельствуют о том, что у больных, умер-
ших внезапной кардиальной смертью, нервные волокна 
часто изменены вблизи проводящей системы сердца [19, 
21]. Встречаются также очаговые повреждения нервных 
волокон в желудочках сердца, которые способны приво-
дить к нарушению реполяризации и электрической не- 
стабильности миокарда.

В литературе описаны связи между нервными волокна-
ми и кардиомиоцитами, особенно расположенными вблизи 
проводящей системы, где в большом количестве проходят 
периферические нервы [18, 20, 28]. Не исключено, что 
поражение нервных сплетений в желудочках сердца, где 
определяется большое количество симпатических нервов 
[37], вызывает нарушения реполяризации из-за изменения 
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адренергических нервных влияний. Вблизи синусового узла 
могут повреждаться как симпатические, так и парасимпати-
ческие нервные элементы, и естественно предположить, что 
поражения нервных волокон разной медиаторной природы 
будут оказывать противоположное действие. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Эпидемиологические, клинические и морфологические дан-
ные убедительно доказывают тесную взаимосвязь развития 

кардиальной смерти с особенностями вегетативных влия- 
ний на деятельность сердца у пациентов с ИБС. Наличие 
структурной патологии сердца, рассогласование между 
эфферентной импульсацией из центральных структур, 
нейрогуморальными механизмами вегетативной активно-
сти и состоянием афферентных связей, а также дисфунк-
ция центральных нервных структур являются определяю-
щими условиями для развития электрической нестабиль- 
ности сердца.
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