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Аннотация 
Нарушения ритма сердца (НРС) являются одной из наиболее сложных и актуальных проблем как во взрослой, так и 
в детской кардиологии. Один из важных моментов исследований в области аритмологии – это изучение механизмов 
формирования НРС. Механизмы, запускающие формирование аритмий у детей, имеют свою особенность, они 
связаны с возрастными аспектами формирования как сердечно-сосудистой системы, так и систем, ответственных 
за ее регуляцию, в первую очередь вегетативной нервной системы (ВНС). В статье представлены современные 
литературные данные о вкладе ВНС в формирование аритмий и информативности ее маркеров в зависимости от 
возраста. 
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Abstract
Heart rhythm disorders (HRDs) are one of the most complex and urgent problems in both adult and pediatric cardiology. 
One of the important points of research in the field of arrhythmology is the study of the mechanisms of HRD formation. The 
mechanisms that trigger arrhythmias in children have their own peculiarity associated with the age-related aspects of the 
formation of both the cardiovascular system and the systems responsible for its regulation, primarily the autonomic nervous 
system (ANS). The article presents current literature data on the contribution of the ANS to the formation of arrhythmias and 
the information content of its markers depending on age.
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Введение
Нарушения ритма сердца (НРС) являются одной 

из наиболее сложных и актуальных проблем как во 
взрослой, так и в детской кардиологии. В настоящее вре-
мя в детской популяции наряду с врожденными пороками 
сердца нарушения ритма и проводимости вышли на одно 
из первых мест в структуре сердечно-сосудистой патоло-
гии. В Российской Федерации, по данным скрининговых 
исследований, НРС регистрируются в 18–20% случаев 
среди детей с заболеваниями сердечно-сосудистой си-
стемы (ССС) и представляют собой обширную группу 
нозологий с различными механизмами возникновения и 
топикой поражения [1]

Один из важных моментов исследований в области 
аритмологии – это изучение механизмов формирования 
НРС. Известно, что развитие и прогрессирование арит-
мий обусловлено наличием аритмогенного субстрата и/
или дополнительными триггерными механизмами, ко-
торые имеют место как у взрослых, так и у детей [2–4]. 
Следует отметить, что механизмы, запускающие форми-
рование НРС у детей, имеют свою особенность, они свя-
заны с возрастными аспектами формирования как ССС, 
так и систем, ответственных за ее регуляцию, в первую 
очередь вегетативной нервной системы (ВНС) [5]. По 
данным литературы, ВНС играет значительную роль в 
патогенезе большинства заболеваний ССС, в том числе 
и НРС [6, 7]. В терапии аритмий должны учитываться ме-
ханизмы возникновения аритмогенного субстрата. В от-
личие от взрослого пациента непрерывное развитие дет-
ского организма, вероятно, является одним из важных в 
определении эффективности лечения аритмий в детском 
возрасте. Косвенным подтверждением этого служит тот 
факт, что в настоящее время для детей, особенно детей 
раннего возраста, нет устоявшихся предикторов эффек-
тивности выбранного лечебного подхода (медикаменто-
зный или инвазивный), в частности, критериев оценки 
риска рецидивирования аритмий после первоначально 
успешной радиочастотной аблации аритмий (РЧА) [8]. 

Цель настоящего обзора: представить современные 
данные о вкладе ВНС в формирование аритмий и инфор-
мативности ее маркеров в зависимости от возраста.

Вегетативная нервная система
В организме млекопитающих и человека все непроиз-

вольные физиологические функции контролируются ВНС. 
В сердце ВНС участвует в регуляции всех его ключевых 
функций: хронотропной, дромотропной, инотропной и 
батмотропной [6]. В структуре ВНС выделяют симпатиче-
ский, парасимпатический и метасипатический отделы [9]. 

Симпатический отдел отвечает за состояние по-
вышенной активности и внимания: реакция «бей или 
беги». Физиологические эквиваленты такого типа реак-
ций – повышение артериального давления (АД), частоты 

Keywords: autonomic nervous system, heart rhythm disorders, markers, children.

Conflict of interest: the authors do not declare a conflict of interest.

Financial disclosure: the study did not have financial support.

For citation: Plotnikova I.V., Afanasyev S.A., Perevoznikova Y.E., Svintsova L.I., Rebrova T.Yu., Dzhaffaro- 
va O.Yu. The effect of the autonomic nervous system on the formation of cardiac arrhythmias in 
childhood (review). The Siberian Journal of Clinical and Experimental Medicine. 2023;38(2):23–
29. https://doi.org/10.29001/2073-8552-2023-38-2-23-29.

сердечных сокращений (ЧСС) и, напротив, замедление 
перистальтики кишечника. На метаболическом уровне 
симпатический отдел контролирует активацию гликоге-
нолиза. Преобладающая активность симпатического от-
дела ВНС характерна для стрессовых ситуаций, однако 
и в состоянии покоя он сохраняет базовый уровень ак-
тивности [10]. Парасимпатический отдел ВНС, напротив, 
отвечает за перестраивание организма в режим «отды-
ха», активное переваривание пищи, восстановление сил 
и т. д. [11]. При активации этого отдела отмечается сни-
жение АД и ЧСС и, напротив, усиление перистальтики 
кишечника. 

Симпатический и парасимпатический отделы ВНС со-
стоят из двух видов клеток: преганглионарных (централь-
ный отдел), находятся в центральной нервной системе 
(ЦНС), соединяются с другими клетками в ганглиях, на-
ходящихся за пределами ЦНС и постганглионарные (пе-
риферический отдел), содержат эфферентные волокна, 
идущие от ганглиев эффекторных органов [11]. 

Метасимпатический (энтеральный) отдел ВНС не име-
ет центральных ядер, полностью расположен в структуре 
внутренних органов, является посредником между сим-
патической и парасимпатической нервными системами и 
тканью органа. Данный отдел ВНС имеет все компоненты 
рефлекторной дуги и формирует автономную нервную 
систему внутренних органов, благодаря которой они мо-
гут функционировать без участия ЦНС [10, 12, 13]. 

Вегетативная регуляция сердца представлена как 
симпатической, так и парасимпатической составляющей 
[14–17].

Внутренняя сердечная ВНС представляет собой 
сеть аксонов и ганглиозных сплетений на поверхности 
предсердий и желудочков в пределах эпикардиальных 
жировых отложений, которая содержит большое коли-
чество симпатических и парасимпатических нейронов, 
обеспечивающих взаимодействие с внешней сердечной 
ВНС [13].

В тканях внутренних органов симпатический и пара-
симпатический отделы ВНС формируют разветвленные 
нейронные сети. Нейроны симпатического отдела в каче-
стве медиатора используют норадреналин и адреналин. 
Напротив, в парасимпатическом отделе в качестве меди-
атора используется только ацетилхолин. Медиаторы ВНС 
воздействуют на α- и β-адренорецепторы [6, 18, 19].

Адренорецепторы относятся к суперсемейству ре-
цепторов, связанных с G-белком, передача сигналов 
которых играет решающую роль в регуляции функций 
и процессов ССС. Среди α-адренорецепторов (α-АР) 
известно два типа: периферические – α1-АР и цен-
тральные – α2-АР. Адреналин и норадреналин имеют 
относительно одинаковое сродство к обоим типам α-а-
дренорецепторов, однако опосредуют очень разные 
клеточные реакции [20]. 
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В настоящее время уверенно выделяют три подтипа 
β-адренорецепторов (β-АР) – это β1-АР, β2-АР, β3-АР, во-
прос о существовании β4-АР пока остается спорным. Эти 
подтипы имеют разное сродство для разных медиато-
ров, что обеспечивает вариабельную активацию каждого 
подтипа [21]. В здоровом сердце человека соотношение 
β1-АР к β2-АР определяется как 4 : 1 с минимальной экс-
прессией β3-АР [19]. 

Особенности функционирования вегетативной 
нервной системы в детском возрасте 

В процессе онтогенеза ВНС претерпевает значитель-
ные изменения. Первые годы жизни ребенка характе-
ризуются неустойчивостью показателей вегетативных 
функций: повышенной возбудимостью, непостоянством 
вегетативных реакций, легкой генерализацией возбуж-
дения. Регуляцию функций внутренних органов у детей 
с момента рождения осуществляет в основном симпати-
ческий отдел ВНС. Участие парасимпатического отдела 
в регуляции органов ССС начинает проявляться только 
с трехмесячного возраста. К трем годам жизни у детей 
могут появляться дыхательные аритмии, что связывают с 
усиливающимся влиянием блуждающего нерва [22]. Тем 
не менее до 7 лет у детей сохраняется преобладающее 
влияние симпатического отдела ВНС. Эти данные хорошо 
согласуются с результатами исследований L.M. Harteveld 
и соавт., которые показали, что в онтогенезе процесс 
формирования парасимпатической и симпатической ре-
гуляции имеет различные траектории и направленности 
[5]. Так, активность симпатической составляющей ВНС 
постепенно снижается от младенчества к подростковому 
возрасту. 

Напротив, активность парасимпатической составля-
ющей уже в первые месяцы после рождения начинает 
возрастать, и к периоду среднего школьного возраста 
ее активность выходит на плато. В дальнейшем к концу 
подросткового возраста происходит некоторое снижение 
активности парасимпатическое составляющей ВНС. Ав-
торы отмечают, что траектории изменения активности 
симпатической и парасимпатической составляющей ВНС 
имеют гендерное различие. Пик активности парасим-
патического отдела ВНС у девочек достигается раньше 
(11–12 лет), чем у мальчиков, что авторы объясняют бо-
лее ранним половым созреванием женского пола, обу-
словленным различием в гормональных изменениях и их 
последующих биологических эффектах. 

В возрастном диапазоне с 11 до 15 лет у мальчиков по 
сравнению с девочками была выявлена более высокая 
симпатическая активность [5]. Российские исследовате-
ли по данным кардиоинтервалографии показали, что ген-
дерные различия в активности отделов ВНС сохраняют-
ся до 17-летнего возраста. Авторы продемонстрировали, 
что у мальчиков-подростков 15–17 лет симпатикотония 
встречалась значительно чаще, чем у девочек этого же 
возраста. Авторы считают, что мальчики 15–17 лет бо-
лее эмоционально и продолжительно переживают смену 
социальных обстоятельств на этом этапе взросления, 
приближение проблем трудоустройства, перспективы 
службы в армии, что оказывает значимое влияние на ак-
тивность функционирования ВНС [23].

Известно, что созревание центральных структур ВНС 
может влиять на формирование и течение заболеваний у 
детей в зависимости от возраста [24]. Исследований, на-
правленных на изучение ранних маркеров вегетативного 

дисбаланса, в педиатрии недостаточно, и эти исследова-
ния продолжают оставаться актуальными.

Маркеры вегетативной нервной системы
Понятие биомаркера было предложено в 2001 г. На-

циональным институтом здоровья США. Биомаркер 
определяют как количественно и объективно измеряе-
мый индикатор состояния биологического или патоген-
ного процесса и их изменений в ответ на оказываемое 
воздействие [25]. Информативность биомаркера опреде-
ляется патофизиологической взаимосвязью между ним и 
соответствующей конечной клинической точкой [26]. Со-
стояние ВНС коррелирует с факторами сердечно-сосуди-
стого риска, и, следовательно, контроль за ее параметра-
ми можно использовать для оценки изменений в ССС, в 
том числе в ответ на проводимые лечебные воздействия 
[27, 28].

В настоящее время используют прямые и косвенные 
методы оценки активности ВНС. Прямые методы иссле-
дования обладают высокой чувствительностью и специ-
фичностью. К прямым методам относят количественное 
определение самих медиаторов и гормонов ВНС, их 
предшественников и метаболитов. К косвенным методам 
оценки активности ВНС относят исследование активно-
сти ферментов синтеза и дезактивации медиаторов и гор-
монов, показатели АД и ЧСС, изменения электрокардио-
графии, реакция зрачков на свет и т. д. [26, 29]. Прямые 
методы довольно трудоемкие и дорогие в исполнении, в 
связи с чем отдельного внимания заслуживают косвен-
ные методы оценки.

Достаточно хорошо разработана оценка состояния 
вегетативной системы по анализу вариабельности сер-
дечного ритма (ВСР). Показано, что оценка спектральной 
мощности в низкочастотном диапазоне (Low Frequency) 
отражает состояние симпатической активности, а высо-
кочастотный диапазон (High Frequency)  состояние па-
расимпатической активности. Данные показатели могут 
использоваться при оценке степени активности симпа-
тического и парасимпатического отделов ВНС и эффек-
тивности проводимого лечения при НРС [28]. Оценка 
этих показателей при аритмиях может помочь объяснить, 
почему некоторым пациентам не помогает кардиоверсия 
или аблация [30]. E. Azak и I.I. Cetin исследовали ВСР у 
175 детей с желудочковой и у 160 – с суправентрикуляр-
ной экстрасистолией, выявили повышенный симпатиче-
ский тонус и значительно сниженный тонус блуждающего 
нерва в группе обследованных пациентов. На основании 
полученных результатов эти авторы делают заключение, 
что ВСР можно использовать в качестве неинвазивного 
метода наблюдения за детьми с экстрасистолиями [31].

Большинство обсервационных исследований было 
сосредоточено на изучении ВСР у постинфарктных паци-
ентов или у пациентов с застойной сердечной недоста-
точностью (СН) [32].

На сегодняшний день маркеры активности ВНС не 
используются рутинно в клинической практике детского 
кардиолога; очень мало сравнительных данных относи-
тельно прогностической ценности того или иного пока-
зателя. Нет указаний относительно того, какой тест или 
комбинация вегетативных маркеров наиболее подходит 
для прогнозирования аритмических событий. Отсутству-
ют маркеры, которые могли бы помочь прогнозировать 
эффективность РЧА или антиаритмической терапии у 
детей с НРС [33].
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β-адренореактивность эритроцитарных мембран 
в диагностике дисфункции вегетативной нервной 
системы

Относительно новое направление, которое может ис-
пользоваться для прогноза при НРС, – определение дис-
баланса ВНС путем определения β-адренореактивности 
эритроцитарных мембран (β-АРМ). По мнению многих 
авторов, оценка β-АРМ позволяет оценивать системные 
проявления активности симпатоадреналовой системы 
(САС). Нейромедиаторные процессы лабильны и меня-
ются в стрессовых ситуациях при разном уровне актив-
ности нейромедиаторных систем, введении в организм 
агонистов или антагонистов регуляторных факторов [34].

Р.И. Стрюк разработала и внедрила в практику экс-
пресс-метод определения адренореактивности организма 
[35]. В основе метода лежит количественная оценка сте-
пени ингибирования гипоосмотического гемолиза эритро-
цитов в присутствии бета-блокатора. При увеличении в 
крови медиаторов САС происходит десенситизации адре-
норецепторов клеточных мембран эритроцитов, значения 
β-APM возрастают, при этом адренореактивность организ-
ма снижается и, наоборот, при снижении концентрации 
медиаторов САС значения β-APM уменьшаются, а адре-
нореактивность увеличивается [35]. Показатель β-АРМ при 
соблюдении человеком привычного режима труда и отдыха 
индивидуально стабилен в течение многих месяцев [34].

Существует ряд работ, которые были посвящены ис-
следованию уровня β-АРМ при различных заболеваниях 
ССС [36–38]. В 2016 г. Т.Ю. Реброва с соавт. предложи-
ли использовать показатели β-АРМ у пациентов с рези-
стентной артериальной гипертензией для ранней оценки 
эффективности симпатической денервации почечных ар-
терий путем радиочастотной деструкции симпатических 
нервов. Авторы показали, что снижение β-АРМ в течение 
первой недели после РЧА свидетельствует о снижении 
активности САС и может быть использовано в качестве 
раннего показателя эффективности данного метода ле-
чения [36]. В этом же году Т.М. Рипп с соавт. предложили 
использовать в качестве критерия для отбора пациентов 
с резистентной АГ для симпатической денервации почек 
комбинацию показателей: исходный уровень β-АРМ и по-
казатели систолического АД [37]. В дальнейшем данная 
методика подтвердила свою эффективность [39].

У пациентов с прогрессирующей хронической сердеч-
ной недостаточностью (СН) после перенесенного инфар-
кта миокарда происходит увеличение показателя β-АРМ. 
Данный показатель позволяет прогнозировать прогресси-
рование хронической СН с высокой чувствительностью и 
специфичностью [38].

У пациентов с инфарктом миокарда при низкой  
β-адренореактивности высока вероятность развития ос-
ложнений или рецидива заболевания вследствие повы-
шения чувствительности адренорецепторов к катехола-
минам. При нестабильной стенокардии низкие показатели 
β-АРМ, напротив, являлись благоприятным прогностиче-
ским критерием, косвенно указывая на роль других меха-
низмов, исключающих значение высокой активности САС 
в развитии такого варианта стенокардии [34].

По данным Т.А. Атабекова и соавт., у больных ишеми-
ческой болезнью сердца уровень β-АРМ 51,26% и ниже 
является предиктором возникновения эпизодов желудоч-
ковой тахикардии (ЖТ) [40].

Исследований β-АРМ в детской аритмологии не про-
водилось, поэтому изучение этого маркера может быть 

весьма эффективным в плане оценки влияния ВНС на те-
чение, лечение и прогноз аритмий у детей и подростков.

Вегетативная нервная система и нарушения  
ритма сердца

Аритмии являются одной из причин внезапной сер-
дечной смерти (ВСС) как среди взрослых, так и среди де-
тей [41, 42]. В России распространенность ВСС у детей 
составляет от 1 до 13 на 100 000 в год, а у подростков, 
занимающихся спортом, – 0,5 на 100 000 [43]. Основные 
механизмы ВСС у детей и подростков полностью не рас-
крыты, хотя некоторые этапы тонатогенеза достаточно 
ясны. Непосредственной причиной смерти у детей стар-
шего возраста и у детей с органической патологией не-
зависимо от возраста в 80% случаев является фибрил-
ляция желудочков (ФЖ), чаще всего спровоцированная 
ЖТ, реже – брадикардией и асистолией, в младших воз-
растных группах в 88% случаев первично регистрируется 
асистолия [44]. 

В одной из работ В.Д. Вахляева и соавт. обсуждается 
вклад ВНС в патогенез ВСС. Авторы обнаружили при ги-
стологическом исследовании миокарда внезапно погиб-
ших пациентов нарушения регуляции автономной нерв-
ной системы: обширные очаги истощения катехоламинов 
в адренергических сплетениях миокарда и изменения 
вегетативных нервных ганглиев [45].

ВНС оказывает мощное и разнообразное влияние на 
сердечный ритм. Воздействие может быть и проаритмо-
генным и/или антиаритмическим как на уровне предсер-
дий, так и на уровне желудочков. В этот процесс вовле-
чены сложные механизмы, различные для конкретных 
сердечных аритмий [46, 47].

В предсердиях чрезмерная симпатическая активация 
способствует возникновению фокальной эктопической 
активности за счет усиления автоматизма в раннем или 
в отсроченном периодах постдеполяризации. Парасим-
патическая активность приводит к пространственной 
электрофизиологической гетерогенности предсердий 
[14, 48, 49]. По данным литературы, одновременная ме-
ханическая активация симпатического и парасимпатиче-
ского отделов ВНС способствует развитию фибрилляции 
предсердий, поскольку увеличивает период поступления 
кальция в миоцит, укорачивает продолжительность пред-
сердного потенциала действия предсердий, создавая ус-
ловия для ранней или отстроченной постдеполяризации 
[14, 17, 50].

Ряд исследований показали, что повышенная сим-
патическая стимуляция может приводить к увеличению 
дисперсии электрической активации и реполяризации 
в желудочках от эндокарда к эпикарду, что способствует 
возникновению ЖТ, а затем и ФЖ [6]. ВНС играет значи-
мую роль в формировании жизнеугрожающих аритмий при 
ряде наследственных синдромов. Так, чрезмерная симпа-
тическая активность вносит большой вклад в формирова-
ние и прогрессирование тяжелых желудочковых аритмий 
при таких наследственных аритмических синдромах, как 
синдром удлиненного интервала QT и катехоламинергиче-
ской полиморфной ЖТ и, соответственно, повышает риск 
возникновения ВСС у таких пациентов. Напротив, при син-
дромах Бругада и J-волны она может их предотвратить. 
Аритмии при синдроме Бругада связаны с периодами вы-
сокого парасимпатического тонуса [47, 51, 52].

Идентификация специфических вегетативных тригге-
ров при аритмиях привела к идее модулирования веге-
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тативной активности для профилактики и лечения этих 
аритмий не только у взрослых, но и у детей. Это было до-
стигнуто либо нейронной аблацией, либо стимуляцией. 
Нейронная аблация как метод лечения аритмий хорошо 
зарекомендовала себя при таком заболевании, как син-
дром удлиненного интервала QT [51–54].

Важным звеном патогенеза аритмий у детей является 
нарушение нейровегетативной регуляции ритма с изме-
нением взаимоотношений симпатического и парасим-
патического отделов ВНС, вследствие чего возникают 
электрическая нестабильность миокарда и проводящей 
системы сердца, а также снижение функциональных ре-
зервов адаптации симпатоадреналового звена регуляции 
сердечного ритма [6, 55]. Следует отметить, что в детском 
возрасте нозологические формы аритмий разнообразны. 
Особенности активности ВНС при формировании ряда 
НРС у взрослых, которые представлены выше, были 
обнаружены и в детском организме [56]. Тем не менее, 
хотелось бы сделать акцент на некоторых особенностях 
вегетативной дисфункции среди детей и подростков с 
аритмиями. По данным литературы, на фоне вегетатив-
ного дисбаланса с преобладанием парасимпатического 
тонуса у детей могут формироваться дисфункции синусо-
вого узла и атриовентрикулярного соединения, которые 
в детском возрасте являются одними из наиболее рас-
пространенных нарушений сердечного ритма и проводи-
мости [57, 58]. Проаритмогенные вегетативные влияния 

сложны и различны в зависимости от характера аритмии. 
В ряде случаев вегетативные нарушения могут быть 
причиной прогрессирования заболевания. Так, Е.С. Ва-
сечкина и соавт. провели динамическое обследование в 
течение 33 мес. 72 детей в возрасте от 3 до 17 лет с ве-
гетативной бинодальной дисфункцией. Авторы выявили, 
что у 31,9% (23/72) пациентов отмечалась отрицательная 
динамика заболевания с последующей трансформацией 
в органическую патологию (бинодальную болезнь), при 
этом у 5,6% (4/72) детей потребовалась постоянная элек-
трокардиостимуляция [57].

Заключение
Проблема нарушений функций ВНС в детском возрас-

те интересует врачей разных специальностей, что объ-
ясняется многообразием ее функций. Изучение особен-
ностей функционирования ВНС у детей с тахиаритмиями 
и поиск новых предикторов их возникновения и рециди-
вирования после успешного медикаментозного или ин-
вазивного лечения является достаточно перспективным 
научным направлением. Учитывая роль ВНС в патогенезе 
аритмий, антиаритмические эффекты могут быть достиг-
нуты либо за счет устранения чрезмерной симпатической 
активности, либо за счет усиления тонуса блуждающего 
нерва. Новые знания в области функционирования ВНС у 
детей с тахиаритмиями послужат основой разработки эф-
фективных программ лечения НРС в детской популяции.
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