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СИНДРОМ СЛАБОСТИ СИНУСОВОГО УЗЛА

Нарушения ритма сердца являются важней-
шей проблемой современной кардиологии. Это 
связано с тем, что появление аритмий сопряже-
но с высоким риском развития и прогрессиро-
вания сердечной недостаточности, тромбоэм-
болических осложнений и внезапной сердеч-
ной смерти (ВСС) [1, 2]. К числу заболеваний, со-
провождающихся жизнеопасными аритмиями, 
относится синдром слабости синусового узла 
(СССУ). В частности есть данные, что с ним – на-
прямую или косвенно – связаны некоторые слу-
чаи ВСС [3, 4].

СССУ – это сочетание клинических и элек-
трокардиографических (ЭКГ) признаков, отра-
жающих структурные повреждения синусового 
узла (СУ), его неспособность нормально выпол-
нять функцию основного водителя ритма серд-
ца и/или обеспечивать регулярное проведение 
автоматических импульсов к предсердиям [5, 6]. 
Более широкое, чем СССУ, понятие – дисфунк-
ция синусового узла (ДСУ) – включает в себя по-
ражение СУ органической природы, регулятор-
ные (вагусные) и лекарственные (токсические) 
нарушения его функции. Хотя некоторые авто-
ры [7, 8] ДСУ называют только ЭКГ-признаки его 
поражения без клинической симптоматики.

Согласно рекомендации American College 
of Cardiology (ACC) / American Heart Association 
(AHA) / Heart Rhythm Society (HRS) по обследова-
нию и лечению пациентов с брадиаритмиями и 
нарушениями проводимости [9], для СССУ (ДСУ) 
характерны:

- синусовая брадикардия: частота сердечных 
сокращений (ЧСС) <50 в минуту;

- эктопическая предсердная брадикардия: 
деполяризация предсердий, исходящая от ино-
го пейсмейкера в предсердиях (не СУ) с ЧСС <50 
в минуту;

- блокада выхода из СУ: признаки нарушения 
проводимости между СУ и прилегающей тканью 
предсердий, «групповые вспышки» предсерд-
ной деполяризации. 

- синусовые паузы – деполяризация СУ про-
исходит спустя >3 с. после последней предсерд-
ной деполяризации;

- остановка СУ: отсутствие признаков его де-
поляризации;

- синдром тахикардии-брадикардии («тахи-
бради синдром»): синусовая брадикардия, экто-
пическая предсердная брадикардия или синусо-
вые паузы, перемежающиеся с периодами пато-
логической предсердной тахикардии, трепета-
ния предсердий или фибрилляции предсердий 
(ФП);

- хронотропная недостаточность – неспособ-
ность сердца увеличивать ЧСС в соответствии с 
увеличением активности или потребности (не-
способность достижения 80% ожидаемого ре-
зерва ЧСС при физической нагрузке);

- изоритмическая диссоциация: деполяриза-
ция предсердий (исходящая из СУ или эктопи-
ческого очага в предсердиях) происходит мед-
леннее, чем деполяризация желудочков (исхо-
дящая из АВ-узла, пучка Гиса или эктопическо-
го очага в желудочках).
Анатомия и физиология

СУ расположен в стенке правого предсер-
дия латеральнее устья верхней полой вены. Он 
состоит из пейсмекерных клеток, собранных в 
окруженные мембраной структуры, напомина-
ющие по внешнему виду гроздья винограда. СУ 
является веретеновидной структурой на верх-
нем кавоатриальном сочленении, которое про-
ходит от верхней полой вены вдоль терминаль-
ного гребня по направлению к устью нижней 
полой вены [10]. Затем узел прободает мускула-
туру терминального гребня и располагается су-
бэндокардиально. СУ варьирует по своему рас-
положению и длине (в среднем до 20 мм). Вслед-
ствие его близости к эпикардиальной поверхно-
сти СУ может повреждаться при кардиохирурги-
ческих операциях или выраженных заболевани-
ях перикарда. СУ окружает одноименную арте-
рию (в большинстве случаев являющуюся вет-
вью правой коронарной артерии и, примерно в 
22% случаев, – левой огибающей артерии [11]), 
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которая может проходить по центру узла или 
эксцентрично [10].

В соответствии с современной моделью ав-
томатической (пейсмейкерной, от англ. «pace» 
– темп, ритм, шаг и «to make» – делать, произ-
водить) активности DiFrancesco-Noble [12] такая 
деполяризация возникает в результате сложно-
го взаимодействия различных ионных токов че-
рез мембрану пейсмейкерных клеток. Наиболее 
важными для достижения порогового потенци-
ала возбуждения пейсмейкерных клеток явля-
ются неспецифический ток, переносимый пре-
имущественно ионами Na+, входящий Са2+ и вы-
ходящий К+ ток.

В клетках СУ выделяют нейронные и сердеч-
ные Na+-каналы, отличающиеся по чувствитель-
ности к яду тетродотоксину (нейронные Na+-
каналы более к нему чувствительны). Оба типа 
каналов участвуют в генерации импульсов, а 
сердечные – и в их проведении [5].

Доминирование СУ над остальными водите-
лями ритма обеспечивается присущим ему бо-
лее высоким уровнем автоматизма, сверхчастым 
подавлением скрытых пейсмейкеров и электро-
тоническим взаимодействием между сократи-
тельными и автоматическими клетками.

Потенциал действия, генерируемый пейс-
мейкерными клетками СУ, распространяет-
ся посредством специальных клеточных соеди-
нений – десмосом и нексусов, представленных 
белками коннексинами [4].

СУ приходится функционировать в услови-
ях различных потребностей организма – от ми-
нимальных во время сна до максимальных при 
физических нагрузках. При этом для обеспе-
чения адекватной частоты ЧСС используются 
весьма сложные и тонкие механизмы – измене-
ние скорости диастолической деполяризации, 
мембранного потенциала покоя и порогового 
потенциала возбуждения клеток СУ. Это реали-
зуется путем изменения соотношения симпати-
ческих и парасимпатических влияний или сме-
ны источника автоматизма внутри самого узла.

По современным представлениям, в СУ име-
ются центры автоматизма, ответственные за 
ритмовождение с разными частотами – одни из 
них отвечают за формирование минимальной, а 
другие – максимальной ЧСС. 
История изучения

Синаурикулярная (СА) блокада была впервые 
описана J. Mackenzie в 1902 г. во время эпиде-
мии гриппа. В 1909 г. Е. Laslet наблюдал приступ 
Морганьи-Адамса-Стокса у женщины 40 лет, у 
которой паузы между сокращениями сердца до-
стигали 5 с. При этом предсердия останавли-
вались вместе с желудочками, что, как подчер-

кивал автор, отличало это явление от «блокады 
сердца».

ЭКГ-описание дисфункции СУ впервые было 
сделано K.F. Wenckebach в 1923 г. D.S.Short в 
1954 г. обратил внимание на чередование у не-
которых больных синусовой брадикардии с ФП. 
Он назвал это «синдромом альтернирования 
брадикардии и тахикардии» (синдром Шорта). 

В. Lown (1967) описал неустойчивое восста-
новление автоматизма СУ у ряда больных, под-
вергшихся электрической кардиоверсии. Он 
определил это состояние как СССУ (sick sinus 
syndrome) [3].
Эпидемиология

Нарушение функции СУ широко распростра-
нено среди лиц пожилого возраста и в большин-
стве случаев протекает бессимптомно. Женщи-
ны страдают этой патологией чаще [7]. У паци-
ентов, которые впервые обращаются в клини-
ку по поводу нарушений ритма сердца, СССУ 
выявляется в 3% случаев, а среди лиц, страдаю-
щих синкопе неясной этиологии, этот синдром 
встречается у каждого третьего.

При хирургической коррекции врожденных 
пороков сердца и операциях на коронарных ар-
териях СССУ также является нередким отдален-
ным осложнением. Согласно некоторым дан-
ным [8], около 50% имплантаций электрокарди-
остимуляторов (ЭКС) в Европе и США связано с 
этим синдромом.
Этиология синдрома слабости синусового 
узла

СССУ может быть обусловлен заболеваниями 
и медицинскими вмешательствами (табл. 1.) [5].

СССУ (ДСУ) может возникнуть и под действи-
ем лекарственных средств [4] (табл. 2.).

Помимо этого, нарушение функции СУ может 
быть следствием воздействия химических и фи-
зических факторов – ядов (к примеру, тетродо-
токсина), ионизирующего излучения, электро-
травмы, гипербилирубинемии, анемии и психо-
соматических расстройств.
Патогенез и патоморфология

Считается, что одной из возможных при-
чин замедления ритма сердца является наруше-
ние функции или структуры Na+-каналов пейс-
мейкерных клеток [13]. Установлено, что блока-
да кардиальных Na+-каналов приводит к замед-
лению или прекращению генерации и проведе-
ния импульсов в СУ, сопровождается угнетени-
ем и функции автоматизма.

Важную роль в генезе ДСУ играет повышение 
активности парасимпатической системы или 
повышение чувствительности сердца к ней, что 
может быть связано с повреждением G-протеин 
сигнальных протеинов кардиомиоцитов (G pro-
tein signaling proteins). При морфологическом 
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исследовании сердца лиц с органическим пора-
жением СУ нередко выявляется амилоидоз, руб-
цовые изменения или гипертрофия миокарда 
[14].
Классификация

В настоящее время нет общепризнанной 
классификации. Однако в зависимости от меха-
низма возникновения СССУ выделяют следую-
щие формы [3]:

1. Начальные (первичные) – в их формирова-
нии задействован один из нижеперечисленных 
электрофизиологических механизмов:

а) брадикардическая – развивается при по-
ражении центров автоматизма, ответственных 
за ритмовождение с минимальной ЧСС. Для нее 
характерна тяжелая ригидная синусовая бради-
кардия с частотой <45-50 мин--1 в покое или за-
мещающие ритмы, возникающие в основном 

в ночные часы. Брадикардия обычно является 
основным симптомом заболевания;

б) хронотропная (хронотропная недостаточ-
ность) – возникает при поражении центров ав-
томатизма, осуществляющих ритмовождение с 
максимальной ЧСС. При этом отсутствует адек-
ватный прирост ЧСС во время физических на-
грузок;

На начальных стадиях развития СССУ эти 
формы могут протекать изолированно – при 
брадикардической форме возможен нормаль-
ный прирост ЧСС при нагрузках, а при хроно-
тропной недостаточности может отсутствовать 
выраженная брадикардия в ночные часы.

в) посттахикардическая – наблюдается при 
нарушении функции восстановления СУ. Она 
характеризуется продолжительными (более 
2,5-3 с проверить сокращение.) паузами после 
окончания пароксизмов аритмий. Такое сочета-

Таблица 1. 
Заболевания и медицинские вмешательства, связанные с синдромом слабости синусового узла

Первичные

Кардиомиопатии (ишемические или неишемические)

Врождённые пороки сердца

Дегенеративный фиброз
Инфекционные и воспалительные процессы

Болезни Чагаса, Лайма, миокардит, саркоидоз, токсоплазмоз, дифтерия, эндокардит• 
Инфильтративные заболевания

Амилоидоз, гемохроматоз, лимфома• 
Ишемическая болезнь сердца
Ревматологические заболевания

Ревматоидный артрит, склеродермия, системная красная волчанка• 
Хирургические травмы

Сердечные вмешательства (абляция, катетеризация), операции по поводу врож-• 
дённых и приобретенных пороков сердца, септальная миоэктомия 

Вегетативные расстройства
Гиперчувствительность каротидного синуса, нейрогенные факторы, физическая пе-• 
регрузка, ситуационные воздействия (кашель, рвота и т.д.), синдром апноэ сна 

Метаболические
Ацидоз, гиперкалиемия, гипокалиемия, гипотермия, гипотиреоз, гипоксия• 

Таблица 2. 
Медикаменты, которые могут вызывать/обострять брадиаритмии или нарушения проводимости

Антигипертензивные Антиаритмические Психоактивные Другие

• -адреноблокаторы 
(включая содержащиеся в 
глазных каплях, использую-
щихся в лечении глаукомы)

Клонидин• 
Метилдопа• 
Недигидропириди-• 

новые блокаторы каль-
циевых каналов

Резерпин• 

Аденозин• 
Амиодарон• 
Дронедарон• 
Флекаинид• 
Прокаинамид• 
Пропафенон• 
Хинидин• 
Соталол• 

Донепезил• 
Литий• 
Опиоидные анальгетики• 
Фенотиазиновые про-• 

тиворвотные препара-
ты и антипсихотики

Фенитоин• 
Селективные ингибиторы • 

обратного захвата серотонина
Трициклические ан-• 

тидепрессанты

Анестетики • 
(пропофол)

Каннабис• 
Дигоксин• 
Ивабрадин• 
Миорелаксанты • 

(сукцинилхолин)
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ние тахи- и брадикардии называют тахи-бради 
формой СССУ. Она характеризуется неадекват-
ным увеличением ЧСС либо без видимых при-
чин, либо в ответ на возрастание физической 
нагрузки. Тахи-бради форма встречается у 20-
30% больных СССУ, находящихся на постоянной 
ЭКС;

г) блокадная – возникает при нарушении СА 
проведения, если органические изменения на-
чинаются с перинодальной зоны СУ. Для этой 
формы СССУ характерны паузы с двукратным (и 
более) увеличением интервала РР.

2. Прогрессирующие:
а) сочетанная – в её формировании участву-

ют два «первичных» электрофизиологических 
механизма;

б) развернутая – в её формировании участву-
ют три и более «первичных» электрофизиологи-
ческих механизма. 

Эта классификация СССУ отражает стадий-
ность заболевания. Как правило, начавшись с 
одной из начальных форм (а возможно, сразу с 
сочетанной), оно постепенно прогрессирует до 
развернутой формы СССУ. Однако нередко на-
блюдается волнообразное течение СССУ, когда у 
больных с начальными проявлениями синдро-
ма они то выявляются, то исчезают, а у пациен-
тов с явными признаками СССУ они то более, то 
менее выражены. Такие колебания обусловлены 
разными причинами – течением основного за-
болевания, динамикой вегетативных влияний, 
лекарственным воздействием и т.д.

В зависимости от характера развития разли-
чают латентное, интермиттирующее и манифе-
стирующее течение СССУ. 

Как вариант тяжелого течения синдрома вы-
деляют бинодальную болезнь, которая проявля-
ется сочетанием СССУ и нарушением атриовен-
трикулярной проводимости. Помимо этого, она 
часто сопровождается нарушением и внутри-
предсердной проводимости.
Клинические проявления

СССУ имеет многообразные клинические 
проявления. Симптомы его неспецифичны, ча-
сто непродолжительны, изменчивы, могут появ-
ляться внезапно, прогрессировать и спонтанно 
регрессировать. Наиболее частыми клинически-
ми признаками СССУ являются быстрая утомля-
емость, приступы сердцебиения, головокруже-
ния, обмороки (приступы Морганьи-Адамса-
Стокса) [5]. Последние, как правило, вызывают-
ся различными нарушениями ритма и проводи-
мости. По некоторым данным, обмороки отме-
чались у 62,5% больных с различного рода бло-
кадами и аритмиями.

Некоторые авторы [3, 15] в клиническом те-
чении этого синдрома выделяют несколько ста-
дий:

брадикардии – она характеризуется уреже-
нием синусового ритма менее 60 мин-1.

 бради-тахикардии, для которой характер-
ны частые беспричинные смены ритма от вы-
раженной синусовой брадикардии до приступов 
тяжелой (обычно наджелудочковой) тахикардии 
(чаще – фибрилляция или трепетание предсер-
дий).

ФП (постоянной). Интересно, что попытка 
восстановить ритм у этих пациентов (медика-
ментозной или электрической кардиоверсией) 
всегда заканчивается неудачей.

Дополнительные методы исследования
1. Электрокардиография.
а) на стандартной ЭКГ у пациентов с СССУ 

можно выявить [8, 9]:
- синусовую брадикардию;
- СА блокады с формированием гетеротопи-

ческого предсердного или нодального водителя 
ритма либо остановкой сердца (cardiac arrest);

- фибрилляцию предсердий;
- неадекватную активность СУ после кардио-

версии;
- периодическую флуктуацию расстояний 

между Т и Р волнами; 
- внезапные беспричинные смены брадикар-

дии и тахикардии.
Наиболее часто регистрируемыми ЭКГ-

признаками являются синусовая брадикардия 
или СА блокады.

б) холтеровское мониторирование ЭКГ по 
информативности, естественно, значительно 
превосходит стандартную запись. Оно помогает 
выявить хронотропную недостаточность, часто-
ту эпизодов, длительность предсердных арит-
мий и подобрать оптимальный метод стимуля-
ции [16, 17];

в) имплантация кардиомонитора (loop re-
corder), работающего по принципу «черного 
ящика», помогает установить связь синкопе с 
нарушениями ритма и выбрать дальнейшее на-
правление обследования и лечения [18];

г) ЭКГ высокого разрешения позволяет выя-
вить наличие поздних предсердных потенциа-
лов, ассоциирующихся с СССУ.

2. Электрофизиологическое исследование 
(ЭФИ).

Это исследование позволяет получить допол-
нительную диагностическую информацию. Тра-
диционно функция СУ оценивается по следу-
ющим электрофизиологическим параметрам: 
времени восстановления функции СУ (ВВФСУ), 
корригированному времени восстановления 
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функции СУ (КВВФСУ) и времени СА проведе-
ния (ВСАП).

В норме ВВФСУ не превышает 1500-1720 мс, 
а КВВФСУ – 525 мс [18]. ВСАП варьирует в широ-
ких пределах (от 72 мс до 300 мс), в связи с чем 
этот показатель является относительно малоин-
формативным диагностическим признаком.

При наличии дисфункции СУ, особенно орга-
нической природы, значительно увеличивается 
ВВФСУ, КВВФСУ и снижается ВСАП.

В ряде случаев (при подозрении на нейроген-
ную природу дисфункции СУ) ЭФИ проводят на 
фоне так называемой «вегетативной денерва-
ции» – предварительным парентеральным вве-
дением атропина и пропранолола. Полагают, что 
при гиперваготонической форме электрофизио-
логические изменения в СУ нормализуются по-
сле введения атропина в дозировке 0,04 мг/кг.

Абсолютные показания к проведению ЭФИ 
имеют пациенты, которым не смогли устано-
вить связь между аритмиями и симптомами по-
сле предварительного тщательного обследова-
ния.

ЭФИ относительно показано:
- пациентам с ДСУ для определения наибо-

лее подходящего режима электрокардиостиму-
ляции;

- пациентам с брадиаритмиями для выявле-
ния генеза этой аритмии (органическая, вегета-
тивная, лекарственная) и выбора оптимального 
варианта терапии;

- пациентам с синусовой брадикардией, у ко-
торых клинические симптомы могут быть свя-
заны с другой аритмией.

Проведение ЭФИ пациентам с дисфункци-
ей СУ считается нецелесообразным, если его ре-
зультат не повлияет на выбор дальнейшей такти-
ки лечения. Также ЭФИ не показаны асимптом-
ным пациентам с брадикардиями или кратков-
ременными бессимптомными синусовыми пау-
зами, возникающими только во время сна.

3. Нагрузочные пробы
В качестве нагрузочного теста используют 

аденозиновую пробу [16] – внутривенное бо-
люсное введение аденозинтрифосфата в раз-
личных дозировках во время записи ЭКГ. О на-
личии СССУ свидетельствует удлинение интер-
вала РР. Пробу рекомендуют проводить после 
вегетативной денервации парентеральным вве-
дением атропина и пропранолола. Чувствитель-
ность и специфичность теста сопоставима с хол-
теровским мониторированием и ЭФИ.

Нагрузочную ЭКГ используют для диагно-
стики хронотропной недостаточности, состоя-
ния, в целом определяемого как неспособность 
увеличения ЧСС в соответствии с увеличени-
ем метаболических потребностей при физиче-

ской активности. Кроме того, нагрузочная про-
ба позволяет выявить и скрытые нарушения АВ-
проводимости. 

Другие методы 
Помимо перечисленных, в диагностике ДСУ 

используют лабораторные [19, 20], генетические 
[21] и инвазивные методы исследования.
Лечение

Прежде всего следует выявить причину син-
дрома и попытаться ее устранить. Лечение СССУ 
направлено на уменьшение выраженности сим-
птомов и предотвращение его дальнейшего 
прогрессирования [22, 23]. Для этого используют 
консервативные и оперативные методы.

Консервативное лечение иногда эффектив-
но при гиперваготонической природе дисфунк-
ции СУ [24, 25]. В этих случаях при брадикар-
дии осторожно (опасность провоцирования та-
хиаритмии!) используют метилксантины (те-
офиллин), адреномиметики (миофедрин, иза-
дрин, эфедрин), периферические вазодилата-
торы (нифидепин, гидралазин), холинолитики 
(атропин) [25-29].

Для лечения приступов тахикардии не менее 
осторожно (опасность брадикардии или асисто-
лии) применяют сердечные гликозиды (дигок-
син), -блокаторы короткого или ультракорот-
кого (ландиолола гидрохлорид) действия, бло-
каторы Na-каналов (пропафенон, новокаина-
мид, хинидин). При появлении ФП для профи-
лактики тромбоэмболических осложнений ис-
пользуют антикоагулянты.

Оперативные методы лечения СССУ включа-
ют временную или постоянную ЭКС [30, 31]. Вре-
менную ЭКС рекомендуют проводить во время 
некардиальных (а иногда и кардиальных) опе-
ративных вмешательств, что позволяет избе-
жать или свести к минимуму риск интраопера-
ционных осложнений.

Имплантация постоянных ЭКС является наи-
более эффективным методом симптоматиче-
ского лечения больных с СССУ [5].

В зависимости от необходимости примене-
ния ЭКС все пациенты делятся на 3 класса [32].

С абсолютными показаниями: класс I – боль-
ные, имеющие документально подтвержденные 
транзиторные или стойкие брадикардии либо 
синусовые паузы, сопровождающиеся клиниче-
скими симптомами (синкопальные состояния, 
застойная сердечная недостаточность), имею-
щие симптомы хронотропной недостаточности. 
И пациенты, у которых синусовая брадикардия 
является результатом необходимой медикамен-
тозной терапии по поводу основного заболева-
ния.

С относительными показаниями: класс IIa – 
пациенты, не имеющие четкой связи клиниче-
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ских симптомов с брадикардией или имеющие 
брадикардию < 40 мин-1 с минимальной выра-
женной симптоматикой, с синкопе неясной эти-
ологии и ранее выявленной ДСУ либо появляю-
щейся при проведении провокационных тестов 
при ЭФИ; 

Класс IIb – с минимально выраженной сим-
птоматикой и брадикардией < 40 мин-1 во вре-
мя сна.

С отсутствием показаний: класс III – имею-
щие ЭКГ-признаки СССУ без клинических сим-
птомов либо обусловленные медикаментозной 
терапией, от которой можно отказаться, паци-
енты с отсутствием документально зафикси-
рованных эпизодов брадикардии, но наличием 
клинических симптомов, которые могут выяв-
ляться и при брадикардии.

Холтеровское мониторирование ЭКГ по-
зволяет наиболее оптимально подобрать спо-
соб ЭКС. При выявлении признаков хронотроп-
ной недостаточности показано использование 
частотно-адаптивных аппаратов.

При анализе пароксизмов предсердных арит-
мий – выявление пауз более 3 с. на фоне арит-
мии или регистрация эпизодов частоты сокра-
щений желудочков < 40 мин-1 – определяют по-
казания к имплантации DDDR систем стимуля-
ции.

При длительности эпизодов предсердной 
аритмии более 50% всего времени суток у боль-
ных с «бради-тахи-синдромом» также оправ-
дано использование двухкамерной частотно-
адаптивной стимуляции, особенно при тахиси-
столии желудочков, поскольку существует веро-
ятность проведения последующей операции ка-
тетерной деструкции AB-соединения.

Предсердная и двухкамерная ЭКС при СССУ 
являются более физиологичными, чем желудоч-
ковая, при которой выше риск возникновения 
ФП и тромбоэмболии [33]. Кроме того, риск раз-
вития нарушений АВ-проведения у пациентов 
с предсердной стимуляцией остается низким 

даже при наличии сопутствующей АВ-блокады 
2 степени Мобитц-1.

Предсердная и двухкамерная ЭКС не вызы-
вают повышения артериального барорефлекса, 
выраженность которого связана с увеличением 
риска ВСС. В связи с этим желудочковая стиму-
ляция у больных СССУ менее предпочтительна.

Новое поколение многокамерных пейсмей-
керов способно не только купировать брадикар-
дию, но и предупреждать развитие предсердной 
тахиаритмии более чем у трети пациентов.

Когда СССУ сопровождается ФП, целесоо-
бразно выполнять хирургическую изоляцию ле-
гочных вен или высокочастотную абляцию экто-
пических очагов автоматизма. Абляцию следует 
проводить после первого эпизода тахиаритмии. 
Это позволяет на долгое время сохранить нор-
мальный синусовый ритм, предотвратить раз-
витие ФП и осложнений, связанных с ней (троб-
моэмболии, сердечная недостаточность).

Перспективным направлением в лечении 
СССУ считается стимуляция функции нативного 
пейсмейкера или создание эктопического пейс-
мейкерного очага посредством переноса генов 
в существующие кардиомиоциты либо транс-
плантации пейсмейкерных (в том числе генети-
чески модифицированных) клеток в сердце [4].
Прогноз

СССУ существенно ухудшает качество жизни 
пациентов и нередко является непосредствен-
ной причиной их смерти. Прогностически не-
благоприятными являются пожилой возраст, тя-
жесть возникшей аритмии и блокады сердца, со-
путствующая кардиальная патология. Больные, 
у которых СССУ проявляется брадикардией, 
имеют лучший прогноз, чем те, у которых име-
ется «тахи-бради синдром» или развилась хро-
ническая ФП.

Таким образом, СССУ представляет собой се-
рьезную кардиологическую проблему, которая 
требует дальнейших поисков ее решения.

Н.Т. Ватутин, Г.Г. Тарадин

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет им. М. Горького», Донецк

СИНДРОМ СЛАБОСТИ СИНУСОВОГО УЗЛА

В лекции представлены современные данные, ка-
сающиеся одного из распространенных заболева-
ний проводящей системы сердца, сопряженного с вы-
сокой частотой нарушений ритма сердца, при кото-
ром наблюдается высокий риск внезапной сердечной 
смерти, – синдрома слабости синусового узла. Де-
тально рассматриваются вопросы анатомии и физи-
ологии синусового узла, понимание которых помога-

ет своевременной диагностике и разработке необхо-
димой тактики ведения пациентов с указанным забо-
леванием. Кратко приведены исторические сведения, 
касающиеся изучения этого состояния, его эпидеми-
ология, этиология, патогенез. Подробно представле-
на классификация описываемого синдрома, рассмо-
трены его клинические проявления, дополнительные 
методы исследования. Детально освещены подходы 
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лечения синдрома синусового узла, включая консер-
вативное ведение пациентов, имплантацию электро-
кардиостимуляторов. Представлена информация, ка-
сающаяся прогноза таких пациентов.

Ключевые слова: синдром слабости синусового 
узла; нарушения ритма сердца; дисфункция синусо-
вого узла; синоатриальный узел; лечение.

N.T. Vatutin, G.G. Taradin

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

THE SICK SINUS SYNDROME

The lecture presents current data concerning one of 
the most common disorders of conduction system, in 
which there is a high risk of sudden cardiac death – sick 
sinus syndrome. The issues of the anatomy and physiol-
ogy of the sinus node are examined in details, the un-
derstanding of which helps timely diagnosis and the de-
velopment of the necessary program for the management 
of patients with this disease. Briefl y historical informa-
tion relating to the study of this condition is presented, 
its epidemiology, etiology, and pathogenesis. The classi-

fi cation of the described rhythm disturbance is present-
ed in details, clinical manifestations, additional research 
methods are considered. The treatment approaches for 
this condition are described particularly, including con-
servative management of patients, implantation of pace-
makers. Information regarding the prognosis of such pa-
tients is provided.

Key words: sick sinus syndromes; heart rhythm dis-
orders; sinus node dysfunction; sinoatrial node; treat-
ment.
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