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Синдром слабости синусового узла – заболевание

с достаточно серьезным прогнозом. Появление син2

копальных состояний и/или недостаточности крово2

обращения (декомпенсация СССУ [1]) ассоциирует2

ся с увеличением смертности до 13,5% за 2 – 10 лет

[1], 4,4 – 24% за 1 год [2], 30% за 19,4 мес [3]; при этом

существенно снижается качество жизни. В то же вре2

мя, при отсутствии грубых расстройств церебрально2

го/системного кровообращения (компенсированный

СССУ) количество осложнений приближается к

таковым в  группе здоровых людей [1, 426].

Цель настоящей работы – изучение возможности

первичной профилактики декомпенсации синдрома

слабости синусового узла с помощью длительного

приема атенолола.

Материал и методы
Поиск случаев СССУ в стадии компенсации вели

среди пациентов, поступающих в кардиологический

стационар, путем выполнения нагрузочного теста и

пробы с медикаментозной вегетативной блокадой

(МВБ). Велоэргометрию проводили на установке

“Cardiette” (Италия) по протоколу [7, 8]. Пробу с ме2

дикаментозной вегетативной блокадой выполняли по

методике Jose – Collison. Внутривенно вводили обзи2

дан в дозе 0,2 мг/кг со скоростью 1 мг/мин; а затем,

через 10 минут, – атропин 0,04 мг/кг. Определяли

собственную частоту синусового ритма и сравнивали

ее с должной по формуле из работы [9].

Всем пациентам проводили общеклиническое

обследование: стандартную поверхностную ЭКГ в 12

отведениях и эхокардиграфию.

У пациентов, имевших недостаточную ЧСС, для

верификации диагноза проводили Холтеровское мо2

ниторирование и чреспищеводное электрофизиоло2

гическое исследование (ЧП ЭФИ). ЭКГ мониториро2

вали с помощью аппаратно2программного комплекса

“Икар Медиком ИН222” (Москва) по диагностичес2

ким критериям из работ [10, 11]:

– минимальная ЧСС ниже 40 уд/мин при любом

источнике ритма;

– хронотропная некомпетентность – максималь2

ная частота ритма ниже 140 уд/мин при интенсивной

физической нагрузке (быстрый подъем на 5 этаж);

– паузы, обусловленные синоатриальной блока2

дой II степени;

– регистрация иных пауз (постэкстрасистоличес2

ких, посттахикардитических, при синусовой арит2

мии, при отказе синусового узла) длительностью свы2

ше 1500 мс. 

ЧП ЭФИ выполняли на электрокардиостимуляторе

“Cordelectro”, (Литва), регистрация осуществлялась

ЭКГ2аппаратом “Fukuda Denshi Cardimax FX2326U”,

Япония. Синдром слабости синусового узла диагнос2

тировали в случае определения после медикаментоз2

ной вегетативной блокады времени восстановления

функции синусового узла (ВВФСУ) 1600 мс и выше,

корригированного времени восстановления функции

синусового узла (КВВФСУ) не менее 525 мс [8, 12].

Следующие состояния рассматривали в качестве

критериев исключения из исследования:

– синкопальные состояния или их эквиваленты;

– недостаточность кровообращения (фракция

выброса левого желудочка ниже 40%);

– слабость синусового узла, возникшая остро –

при инфаркте миокарда, активном ревматизме, мио2

кардите и т.д.;

– вегетативный характер дисфункции СУ;

– АВ2блокада высоких степеней;

– грубая сопутствующая патология.
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Резюме
У 83 пациентов с синдромом слабости синусового узла без грубых расстройств церебральной/системной гемо?

динамики (компенсированный СССУ) изучены возможности профилактики декомпенсации с помощью длительного

приема атенолола. Период наблюдения составил 6 – 24 месяцев, доза – 26,2 ± 3,5 мг/сут. В подгруппе больных,

имевших до начала исследования снижение ЧСС в тесте с медикаментозной вегетативной блокадой (МВБ) на фо?

не лечения отмечено значимое снижение числа случаев застойной сердечной недостаточности и постоянной мер?

цательной аритмии. Предиктором непереносимости атенолола оказалось удлинение ВВФСУ в тесте с МВБ на 280

мс и выше до начала исследования. Достоверного влияния на частоту синкопальных состояний и потребность в

имплантации ЭКС не выявлено.
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По указанному протоколу в исследование включе2

но 83 пациента с синдромом слабости синусового уз2

ла в стадии компенсации. Из них у 44 была начата те2

рапия β2блокатором. Назначение препаратов, блоки2

рующих β2адренорецепторы, в манифестной фазе

СССУ противопоказано [2, 426] из2за провокации

опасной брадисистолии. В то же время, к примене2

нию их на этапе компенсации есть ряд теоретических

предпосылок:

– для синдрома слабости синусового узла харак2

терно повышение тонуса симпатической нервной

системы [6];

– центральной проблемой СССУ является форми2

рование сердечной недостаточности [4], для лечения

которой все чаще используются β2блокаторы;

– большинство больных имеют сопутствующую

патологию, в том числе – артериальную гипертен2

зию, постинфарктный кардиосклероз, пролапс мит2

рального клапана, желудочковые аритмии, при кото2

рых используются методы подавления симпатичес2

кой активности;

– возможно использование β2блокаторов для

контроля частоты желудочковых ответов при синдро2

ме брадикардии2тахикардии; в литературе описаны

подобные попытки [13, 14];

– у больных с преобладанием синоатриальной

блокады можно рассчитывать на парадоксальное

улучшение проводимости при снижении ЧСС.

Атенолол назначался двукратно в стартовой дозе

12,5 мг/сут; в дальнейшем дозу удваивали каждые 2

недели до максимально переносимой. У оставшихся

39 больных (контроль) с компенсированным СССУ

β2блокатор не применялся. Общая характеристика

пациентов представлена в табл. 1. Статистически зна2

чимых различий между группами не было. Период

наблюдения составил 6224 месяцев (в среднем, 13,1 ±

2,3 мес, не менее 6 мес), доза атенолола – 26,2 ± 3,5

мг/сут.

Течение СССУ считали неблагоприятным при по2

явлении следующих осложнений:

– синкопальные состояния или их эквиваленты;

– недостаточность кровообращения (фракция

выброса левого желудочка ниже 40%);

– потребность в имплантации ЭКС;

формирование постоянной мерцательной арит2

мии;

– эмболический инсульт.

По истечении периода наблюдения сравнивали

встречаемость осложнений в опытной и контрольной

группах. Для статистической обработки результатов

использовали пакет Microsoft Exel XP 2002. Достовер2

ность различия относительных и средних величин

оценивали с помощью критерия t Стьюдента, за уро2

вень значимости принимали p < 0,05.

Результаты

Применение атенолола у всех больных с компен2

сированным СССУ не привело к статистически дос2

товерным результатам, хотя в опытной группе име2

лась тенденция к снижению числа осложнений

(табл. 2).

У 6 из 44 пациентов даже стартовая доза препара2

та (12,5 мг/сут) вызывала декомпенсацию заболева2

ния (у 4 – головокружение, у 2 – сильную одышку),

в связи с чем они выбыли из исследования. Харак2

терной особенностью указанных больных явился

значимый прирост ВВФСУ после проведения меди2

каментозной вегетативной блокады; только среди

них встречалось увеличение этого параметра на 280

мс и выше (табл. 3).

Таким образом, удлинение ВВФСУ после введе2

ния обзидана с атропином на 280 мс и выше оказа2

лось признаком непереносимости атенолола.

Мы проанализировали конечные точки у тех па2

циентов, у которых в тесте с медикаментозной вегета2

тивной блокадой отмечалось снижение ЧСС (табл. 4).

Отмечено статистически достоверное снижение чис2

ла случаев развития постоянной формы фибрилля2

ции предсердий и манифестации недостаточности

Таблица 1
Общая характеристика больных, включенных

в ислледование

Опытная Контроль 
группа n=39
n=44

1. Средний возраст, лет* 52,2 ± 3,5 57,1 ± 2,8

2. Мужской пол 54,5% 56,4%

3. Курящие 45,4% 51,3%

4. Городские жители 56,8% 64,1%

Спектр сердечно-сосудистой патологии

1. Артериальная гипертензия 68,2% 64,1%

2. Постинфарктный кардиосклероз 22,7% 25,6%

3. Стабильная стенокардия 34,1% 38,5%

4. Ревматизм 4,5% 0%

5. Двухстворчатый аортальный клапан 0% 2,6%

6. Органической патологии не выявлено 22,7% 20,5%

Выявленные ЭКГ-феномены

1. Синусовая брадикардия 79,5% 69,2%

2. Хронотропная некомпетентность 86,4% 87,2%

3. Отказ СУ / СА-блокада 61,4% 71,8%

4. Максимальная пауза, мс 1920,2 ± 1880,5 ± 
215,1 249,0

5. Пароксизмальная ФП / ТП 70,4% 79,5%

Результаты ЭФИ

1. ВВФСУ, мс 1875,3 ± 1942,5 ± 
291,8 267,6

2. КВВФСУ, мс 642,9 ± 690,1 ± 
89,3 75,3

3. Точка Венкебаха, имп/мин 115,6 ± 121,2 ± 
12,8 24,7

Примечание: * - все отличия статистически незначимы.
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кровообращения. Значимого влияния на потребность

в имплантации ЭКС и частоту синкопальных состоя2

ний не выявлено.

Обсуждение
Синлром слабости синусового узла – группа забо2

леваний с различной этиологией и патогенезом, и в

его прогрессировании, помимо симпатической акти2

вации, принимает участие множество других факто2

ров [2, 426, 13]. Поэтому трудно ожидать значимого

результата от назначения β2блокатора без учета сос2

тояния вегетативной нервной системы. В литературе

имеются сообщения о назначении β2блокаторов при

СССУ. В.Л.Дощицин и соавт. применяли корданум в

дозе 100 мг/сут у 38 пациентов со слабостью синусо2

вого узла [15]. Отмечен удовлетворительный клини2

ческий эффект, положительная динамика данных

Холтеровского мониторирования и, что наиболее

ценно, высокая безопасность лечения: несмотря на

столь высокую дозу, лишь один (!) пациент выбыл из

исследования из2за брадикардии. В.Г.Попов и соавт.

отмечали удовлетворительный результат от примене2

ния при синдроме брадикардии2тахикардии сочета2

ния плаквенила с индералом [13]. А.И.Олесин и со2

авт. назначали локрен или анаприлин 118 пациентам

со впервые возникшей фибрилляцией предсердий,

часть которых (судя по описанию результатов ЭФИ)

подпадает под категорию СССУ [14].

В подгруппе пациентов, у которых после введе2

ния обзидана с атропином происходило снижение

ЧСС, несовпадение собственной частоты синусово2

го ритма и реальной ЧСС, по нашему мнению, бы2

ло обусловлено именно состоянием вегетативного

тонуса. Уменьшение частоты сердечных сокраще2

ний после медикаментозной вегетативной блокады

объясняется, по всей видимости, изначальной сим2

патикотонией, что и является теоретической подоп2

лекой обнаруженного нами положительного

действия атенолола в этой группе пациентов.

Одной из ведущих причин гибели больных при

СССУ является прогрессирование недостаточности

кровообращения [4, 6]. Особенно большое значение

в предсказании неблагоприятного исхода в литера2

туре придается формированию постоянной фиб2

рилляции предсердий [1]. И в том, и в другом случае

патогенетическая роль симпатической системы не2

сомненна, что объясняет протективное действие β2

блокатора.

Атенолол не оказывал значимого влияния на

частоту синкопальных состояний и потребность в

имплантации ЭКС, в генезе которых, по всей види2

мости, играют роль иные патологические факторы. 

Выводы
1. Назначение при синдроме слабости синусово2

го узла в стадии компенсации невысоких доз атено2

лола позволяет отсрочить формирование недоста2

точности кровообращения и постоянной мерца2

тельной аритмии, но не влияет значимо на частоту

обмороков и потребность в имплантации ЭКС.

2. Предиктором эффективности является паде2

ние частоты сердечных сокращений в стандартной

пробе с медикаментозной вегетативной блокадой.

3. При увеличении ВВФСУ после МВБ на 280 мс

и выше существенно возрастает риск непереноси2

мости атенолола, поэтому его использование неце2

лесообразно.

Таблица 2
Конечные точки, накопленные в исследовании

Опытная Контроль p
группа n=39
n=44

1. Синкопальные состояния 11,4% 22,7% 0,25

2, Сердечная недостаточность 13,6% 28,2% 0,10

3, Имплантация ЭКС 9,1% 20,5% 0,29

4, Формирование постоянной ФП 11,4% 25,6% 0,09

5, Эмболический инсульт 4,5% 0% 0,30

Таблица 3
Анализ результатов ЭФИ в группе выбывших

Параметры Выбывшие из Продолжив- р
исследо- шие прием 
вания атенолола

1. ВВФСУ до МВБ, мс 1924,2 ± 105,8 2001,9 ± 115,0 0,21

2. КВВФСУ до МВБ, мс 690,2 ± 45,1 608,8 ± 54,9 0,29

3. Прирост ВВФСУ после МВБ, мс 299,4 ± 26,2 196,0 ± 35,7 0,02

4. Прирост КВВФСУ после МВБ, мс 145,2 ± 21,7 105,6 ± 38,1 0,09

Таблица 4
Конечные точки в подгруппе пациентов, имевших

падение ЧСС в тесте с МВБ

Опытная Контроль p
группа n = 24
n = 28

1. Синкопальные состояния 7,1% 20,8% 0,13

2. Сердечная недостаточность 10,7% 37,5% 0,02

3. Имплантация ЭКС 7,1% 16,6% 0,17

4. Формирование постоянной ФП 14,3% 41,7% 0,03

5. Эмболический инсульт 3,6% 0% 0,30
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Литература

Abstract
In 83 patients with sick sinus syndrome and without severe impairment of central/systemic hemodynamics (com2

pensated SSS), decompensation prevention by long2tem atenolol therapy was investigated. Follow2up lasted for 6224

months, mean atenolol dose was 26,2±3,5 mg/d. In patients with initially decreased heart rate (HR) during pharma2

ceutical autonomous blockade (PAB) test, treatment was associated with substantial decline in congestive heart failure

and chronic atrial fibrillation incidence. Atenolol intolerance was predicted by prolonged sinus node recovery time in

baseline PAB test (by 280 sec or more). No significant influence on syncope or pacemaker implantation incidence was

observed.

Keywords: Sick sinus syndrome, compensation, atenolol, heart failure.
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