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До настоящего времени роль синусового узла в па2

тогенезе фибрилляции предсердий (ФП) до конца не

установлена. Считается, что синдром слабости сину2

сового узла (СССУ) может предшествовать развитию

ФП, так как в норме частая генерация импульсов из

синусового узла (СУ) препятствует активации экто2

пических предсердных центров, а в эксперименте

стойкая ФП возникает после разрушения СУ [9]. С

другой стороны, установка искусственного водителя

ритма в предсердия больных СССУ и пароксизмаль2

ной ФП не всегда уменьшает частоту приступов ФП,

а в ряде случаев – увеличивает их. Последнее дало по2

вод некоторым исследователям считать, что для воз2

никновения и поддержания ФП необходима нор2

мальная активность СУ [3,11]. В связи с дискутабель2

ностью вопроса в настоящей работе анализируются

особенности механизмов пароксизмальной ФП у

больных с патологией СУ.

Цель исследования – изучить особенности предсе2

рдной эктопической активности и предсердного про2

ведения у больных пароксизмальной фибрилляцией

предсердий при синдроме слабости синусового узла.

Материал и методы
Обследовано 220 больных, у которых при суточ2

ном мониторировании ЭКГ (СМ ЭКГ) на момент

обследования регистрировалась пароксизмальная

ФП. В зависимости от функции синусового узла,

больные были поделены на две группы. В первую, ос2

новную группу, вошли 105 человек с наличием СССУ

(54 мужчины, 51 женщина, средний возраст – 63 ± 6

лет). В зависимости от длительности пароксизмов

ФП, выявленных при СМ ЭКГ и данных анамнеза,

определены 3 варианта пароксизмов ФП:

I (неустойчивые пароксизмы ФП) – 50 больных с

пароксизмами ФП менее 30 секунд и отсутствием

длительных пароксизмов ФП в анамнезе (27 мужчин,

23 женщины, средний возраст – 62 ± 4 года); 

II (устойчивые пароксизмы ФП) –33 больных с

пароксизмами ФП длительностью более 30 секунд (17

мужчин, 16 женщин, средний возраст – 64 ± 5 лет);

III (смешанный вариант пароксизмов ФП) – 22

человека, у которых регистрировались как неустой2

чивые, так и устойчивые пароксизмы ФП (10 муж2

чин, 12 женщин, средний возраст – 63 ± 5 лет).

Контрольную группу составили 115 больных (60

мужчин, 55 женщин, средний возраст 61 ± 5 лет) с

нормальной функцией СУ. С учетом длительности па2

роксизмов ФП, как и в первой группе, были выделены

аналогичные три подгруппы больных: первую соста2

вили 33 пациента (мужчин – 18, женщин – 15, возраст

– 60 ± 4 года), вторую –70 больных (мужчин – 35,

женщин – 35, возраст – 61 ± 5 лет), третью – 12 боль2

ных (мужчин – 7, женщин – 5, возраст – 62 ± 5 лет).
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Резюме
В работе исследованы особенности предсердной эктопической активности и предсердного проведения у больных

пароксизмальной фибрилляцией предсердий (ФП) при синдроме слабости синусового узла (СССУ). Обследовано две

группы больных ИБС с пароксизмами ФП. Первую группу составили 105 человек с СССУ, вторую – 115 человек с

нормальной функцией синусового узла. В зависимости от длительности пароксизмов внутри каждой группы было

выделено три подгруппы: больные с неустойчивыми пароксизмами ФП (длительностью менее 30 с), устойчивыми

(более 30 с) и смешанными.

У больных с неустойчивыми пароксизмами ФП в обеих группах преобладала предсердная эктопическая актив>

ность, в то время как у больных с устойчивыми пароксизмами ФП – замедление внутрипредсердного проведения и

увеличение размеров левого предсердия. В первой группе предсердная эктопическая активность была выше

(p<0,001), а замедление внутрипредсердного проведения меньше (p<0,001), чем во второй группе. В первой группе

преобладали неустойчивые, а во второй – устойчивые пароксизмы ФП, что, вероятно, связано с активацией эк>

топических центров автоматизма при СССУ. По данным пятилетнего наблюдения, пароксизмы ФП на фоне СССУ

достоверно реже трансформировались в постоянную форму, чем пароксизмы ФП на фоне нормальной функции си>

нусового узла. Таким образом, у больных ИБС с СССУ ведущим механизмом аритмогенеза является генерация им>

пульсов в предсердных эктопических очагах, в то время как у больных с нормальной функцией синусового узла – на>

личие reentry.

Ключевые слова: пароксизмальная фибрилляция предсердий, синдром слабости синусового узла,

предсердная эктопическая активность, предсердное проведение, механизмы аритмогенеза.
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У 76 больных основной и у 83 человек контроль2

ной группы имела место стенокардия напряжения I –

II функционального класса по Канадской классифи2

кации. Гипертонической болезнью II стадии страда2

ли 7 больных в основной и 12 в контрольной группах.

Наиболее частыми из сопутствующей патологии в

обеих группах были остеохондроз позвоночника, хро2

нический гастрит, доброкачественная гиперплазия

предстательной железы. Сопутствующей патологии,

явно отражающейся на состоянии сердечно2сосудис2

той системы, выявлено не было. Таким образом, по

полу, возрасту, основному диагнозу и характеру сопу2

тствующей патологии больные обеих групп были со2

поставимы.

В исследование не включались больные с хрони2

ческой сердечной недостаточностью III и IV функци2

онального класса (NYHA), стойкими АВ блокадами

II и III степени, полной блокадой левой и/или правой

ножек пучка Гиса, нарушениями функции щитовид2

ной железы.

Диагноз СССУ устанавливался на основании

анамнеза, клинической картины, данных СМ ЭКГ и,

по показаниям, чреспищеводного ЭФИ.

Всем больным измерялась длительность зубца «Р»

по II стандартному отведению ЭКГ, при наличии

«двугорбого Р» измерялось расстояние между двумя

вершинами (р12р2), оценивались количественные и

качественные характеристики наджелудочковых на2

рушений ритма при СМ ЭКГ, определялись размеры

левого предсердия по данным эхокардиографии. Все

исследования проводились на фоне отмены антиа2

ритмической терапии, в сроки не менее пяти перио2

дов полувыведения препарата. Использовались аппа2

раты ЭКГ высокого разрешения, 32х и 122ти каналь2

ная система СМ ЭКГ «Кардиотехника» фирмы ИН2

КАРТ, аппарат «GE Vingmed system five» для эхокар2

диографии.

Для статистической обработки использованы t2

критерий Стьюдента, c2 тест и корреляционный ана2

лиз. Все данные представлены как M ± m.

Результаты иследования
При суточном мониторировании ЭКГ было уста2

новлено, что у больных с СССУ наджелудочковая эк2

топическая активность достоверно выше, чем у боль2

ных с нормальной функцией синусового узла: при па2

тологии СУ суточное число одиночных, парных и

групповых наджелудочковых экстрасистол оказалось,

соответственно, в 4, 6 и 6 раз больше (табл. 1).

Различие в эктопической активности определяет2

ся при всех вариантах пароксизмальной ФП, незави2

симо от наличия или отсутствия СССУ (табл. 2). Кро2

ме того, как в основной, так и в контрольной группе,

выявлено достоверное различие предсердной эктопи2

ческой активности между больными с устойчивыми и

неустойчивыми пароксизмами ФП. Так, у больных

СССУ с неустойчивыми пароксизмами ФП, суточное

число одиночных, парных и групповых наджелудоч2

ковых экстрасистол, соответственно, в 4, 10, и 17 раз

больше, чем у больных с устойчивыми пароксизмами.

При этом в основной группе преобладают больные с

неустойчивым вариантом пароксизмальной ФП, в то

время как в контрольной группе большинство парок2

сизмов ФП носит устойчивый характер (табл. 3).

Как в основной, так и в контрольной группах, за2

медление предсердного проведения варьировало в за2

висимости от варианта пароксизмов ФП (табл. 4). На2

ибольшее замедление проведения определялось при

Таблица 1
Суточное число одиночных, парных и групповых предq
сердных экстрасистол у больных пароксизмальной ФП

с наличием и отсутствием СССУ

Наличие СССУ Число экстрасистол в сутки (M±m)

Одиночные Парные Групповые

Есть 2719 ± 380 (*) 123 ± 25 (*) 32 ± 8.2 (*)

Нет 661 ± 121 21 ± 2.7 5.5 ± 0.8

Примечание: р < 0,001 (*) по сравнению с отсутствием СССУ.

Таблица 3
Варианты пароксизмальной ФП у больных с наличием

и отсутствием СССУ

Наличие Варианты пароксизмальной ФП Все 
СССУ ПФП

неустойчивый устойчивый смешанный

Есть 48 31 21 100%

Нет 29 61 10 100%

Таблица 2
Суточное число одиночных, парных и групповых предсердных экстрасистол в зависимости от вариантов

пароксизмальной ФП

Наличие ВариантыПФП Число экстрасистол в сутки (M±m)

СССУ Одиночные Парные Групповые

Есть Неустойчивые 4150 ± 325(*,**) 217 ± 47 (*,**) 59 ± 14(*,**)
Устойчивые 1063 ± 118 (*) 21 ± 3.1(*) 3.4 ± 0.5(*)
Смешанные 1953 ± 320 (*) 64 ± 9 (*) 15.0 ± 2.1(*)

Нет Неустойчивые 1672 ± 174 (**) 46 ± 6.8(**) 13.6 ± 2.2(**)
Устойчивые 192 ± 21 8 ± 1.7 1.6 ± 0.3
Смешанные 615 ± 77 30 ± 5.8 5.8 ± 1.8

Примечание: р  < 0,001: (*) – по сравнению с отсутствием СССУ, (**) – между неустойчивым и устойчивым вариантом ФП.
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устойчивых, а наименьшее – при неустойчивых парок2

сизмах ФП. Нарушение предсердного проведения ока2

залось более выражено у больных с нормальной функ2

цией СУ, что обусловлено разницей предсердного про2

ведения у больных с устойчивыми пароксизмами ФП.

У 70% больных с устойчивыми пароксизмами ФП

и нормальной функцией СУ регистрировался двугор2

бый «Р» зубец с межпиковым расстоянием р12р2 бо2

лее 35 мс Аналогичные изменения у больных с неус2

тойчивыми пароксизмами ФП встречались достовер2

но реже (9% больных, р<0,001). Сходные данные бы2

ли получены и у больных основной группы. Так, дву2

горбый «Р» зубец с межпиковым расстоянием р12р2

более 35 мс определялся у 51% больных с устойчивы2

ми пароксизмами ФП и у 8% больных с неустойчивы2

ми пароксизмами ФП (р<0,001). При устойчивых па2

роксизмах ФП двугорбый «Р» зубец с межпиковым

расстоянием р12р2 более 35 мс достоверно чаще

(р<0,05) регистрировался у больных с нормальной

функцией СУ, чем при СССУ. Различия по данному

признаку больных основной и контрольной групп, с

неустойчивым вариантом пароксизмов ФП, были не2

достоверны (р>0,05).

В обеих группах наибольшая величина левого пред2

сердия была констатирована у больных с устойчивым

вариантом пароксизмов ФП (табл. 5). Получено досто2

верное различие (р < 0,001) в размерах левого предсер2

дия обеих групп, как при устойчивых, так и неустойчи2

вых пароксизмах ФП. Однако достоверных различий в

размерах левого предсердия между больными основ2

ной и контрольной групп получено не было.

Как в основной, так и в контрольной группе, досто2

верная зависимость между размерами левого предсер2

дия при эхокардиографии и продолжительностью зубца

Р ЭКГ выявлена только у больных с устойчивыми па2

роксизмами ФП (r=0,57, р<0,001 и r=0,68, р<0,003, со2

ответственно).

В ходе проспективного пятилетнего наблюдения

была установлена зависимость частоты развития посто2

янной ФП от функции синусового узла. К концу этого

срока синусовый ритм сохранился у больных с СССУ –

в 78% случаев, а у больных с нормальной функцией СУ

– в 54% (р<0.001). И в основной, и в контрольной груп2

пе наибольший процент перехода в постоянную форму

ФП наблюдался у больных с устойчивым вариантом па2

роксизмальной ФП.

Обсуждение
В нормальных условиях только СУ функционирует в

качестве пейсмекера. Существуют несколько гипотез,

согласно которым активный СУ подавляет автоматизм

потенциальных водителей ритма. Согласно одной из

них, подавление происходит под влиянием ацетилхоли2

на, освобождающегося из нервных окончаний при не2

посредственном воздействии стимуляции на миокард.

Роль ацетилхолина объясняется его угнетающим

действием на спонтанную диастолическую деполяриза2

цию за счет увеличения проницаемости мембран для

ионов калия [7, 14]. 

Подавление автоматизма также пытаются объяснить

относительной недостаточностью ионного транспорта.

Согласно этой гипотезе, различным отделам проводя2

щей системы сердца присуща разная интенсивность

ионного транспорта. В частности,  в клетках СУ ско2

рость активного выведения натрия значительно выше,

чем в клетках латентных водителей ритма. При навязы2

Таблица 4
Величина «Р» зубца (мс) в синусовых комплексах у больных с наличием и отсутствием СССУ в зависимости от

характера пароксизмов ФП

Варианты ПФП нет СССУ есть СССУ достоверность  

Неустойчивый 110±1.3 (**) 111±0.9 (**) н/д 

Устойчивый 122±0.9 117±1.2 < 0,001 

Смешанный 115±1.2 114±1.5 н/д  

Суммарные данные 118±0.8 114±1.0 < 0.001

Примечание: в графе «достоверность» указаны различия между наличием и отсутствием СССУ; р < 0,001 (**) – между неустой�
чивым и устойчивым вариантом ФП.

Таблица 5
Величина левого предсердия (мм), по данным ЭхоКГ, у больных с наличием и отсутствием СССУ 

в зависимости от характера пароксизмов ФП

Варианты ПФП нет СССУ есть СССУ достоверность 

Неустойчивый 41,1±0,7 (**) 41,4±0,5 (**) н/д

Устойчивый 45,2±1,0 45,9±0,9 н/д

Смешанный 43,3±0,9 42,8±0,7 н/д

Суммарные данные 43,8±0,8 43,1±0,5 н/д  

Примечание: в графе «достоверность» указаны различия между наличием и отсутствием СССУ; р < 0,001 (**) – между неустой�
чивым и устойчивым вариантом ФП.
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вании синусовым узлом более высокой частоты латент2

ным водителям ритма, чем их собственная, натриевый

насос не успевает восстанавливать происходящее пере2

распределение ионов через мембрану, что и подавляет

автоматизм латентных центров [1, 7]. Согласно другой

точке зрения, механизм подавления латентных водите2

лей ритма происходит за счет потери ионов калия, их

накопления снаружи мембраны и активации электро2

генного насоса. Наступающая вследствие этого гипер2

поляризация мембраны и снижение спонтанной диас2

толической деполяризации приводит к более позднему

достижению порогового уровня мембранного потенци2

ала [1, 2]. 

Однако нормально функционирующий СУ не толь2

ко подавляет эктопический автоматизм за счет более

высокой частоты образования импульсов. Возбуждение

от СУ, распространяясь по миокарду, затрудняет обра2

зование «reentry» [6]. Для объяснения этого явления

можно использовать три основные концепции распро2

странения синусовых импульсов. Первая основана на

признании равномерного радиального распростране2

ния волны возбуждения в предсердной мышце. По дру2

гой концепции, определенные участки правого пред2

сердия обеспечивают более быстрое проведение воз2

буждения, благодаря особой геометрии обычных сокра2

тительных мышечных пучков. Согласно третьей кон2

цепции, в предсердиях существуют специализирован2

ные быстрые пути проведения импульса. Так, почти од2

новременное возбуждение правого и левого предсердий

обеспечивается ускоренным движением импульса от

СА узла к левому предсердию по большому мышечному

пучку Бахмана, который рассматривается как ветвь пе2

реднего межузлового тракта [6, 12]. Японскими иссле2

дователями отмечена значительная задержка проведе2

ния в обратном направлении к СУ, по сравнению с пря2

мым проведением от узла [13].

Для объяснения механизмов возникновения и под2

держания ФП выдвинуты различные гипотезы. Боль2

шинство исследователей придерживаются гипотезы

множественных волн micro reentry, которая имеет экс2

периментальное подтверждение. В клинической прак2

тике о наличии reentry предлагается косвенно судить по

замедлению внутри и межпредсердного проведения [4,

15]. Другая гипотеза описывает возникновение и под2

держание ФП за счет образования множественных оча2

гов возбуждения в миокарде предсердий. Она имеет го2

раздо меньше сторонников, хотя и подтверждена в экс2

перименте. В клинических исследованиях о таких оча2

гах возбуждения косвенно предлагается судить по нали2

чию предсердной экстрасистолии и пароксизмов пред2

сердной тахикардии [4, 10]. Наконец, сторонники

третьей – «синтетической» – гипотезы полагают, что

возникновение и поддержание ФП есть результат ком2

бинации частых эктопических импульсов с феноменом

reentry [5, 8, 10].

С учетом активации латентных центров автоматизма

при болезни СУ можно предположить, что в механизме

возникновения пароксизмальной ФП у больных с

СССУ преобладает повышенная эктопическая актив2

ность, а не замедление внутрипредсердного проведе2

ния, что отражается на характеристиках пароксизмов.

Результаты выполненного клинико2электрографи2

ческого анализа (как у больных с нормальной функци2

ей СУ, так и у больных СССУ) подтверждает оправдан2

ность выделения трех вариантов пароксизмов ФП: ус2

тойчивого, неустойчивого и смешанного. Проведенное

исследование эктопической активности предсердий,

особенностей внутрипредсердного проведения, вели2

чины левого предсердия и изучения прогноза показало,

что в основе указанных вариантов пароксизмов ФП ле2

жат различные механизмы развития.

Наибольшая эктопическая предсердная активность

свойственна больным с неустойчивым вариантом па2

роксизмов ФП, для которых характерны наименьшие

изменения размера левого предсердия.

Для больных с устойчивым вариантом пароксиз2

мов ФП более характерным является замедление

внутрипредсердного проведения. Именно в этой

группе больных обнаружена достоверная зависимость

между размерами левого предсердия и продолжитель2

ностью зубца «Р». Это позволяет предположить, что

фоном для развития замедления внутрипредсердного

проведения у пациентов данной группы является уве2

личение левого предсердия. Вероятно, замедление и

нарушение внутрипредсердного проведения создает

благоприятные условия для механизма «reentry». В то

же время, эктопическая предсердная активность не

характерна для пациентов с устойчивым вариантом

пароксизмов ФП.

Пароксизмы ФП, протекающие на фоне СССУ,

имеют ряд отличий от таковых на фоне нормальной

функции СУ. Для всех них, независимо от варианта

ФП, характерна высокая предсердная эктопическая ак2

тивность. В процентном отношении, среди пароксиз2

мов ФП преобладает неустойчивый вариант пароксиз2

мов. Устойчивые пароксизмы ФП среди больных

СССУ не только реже встречаются, но и предсердное

проведение в них нарушено в меньшей степени.

Выводы
1. У больных ИБС с СССУ ведущим механизмом

аритмогенеза является генерация импульсов в предсе2

рдных эктопических очагах, в то время как у больных с

нормальной функцией СУ – наличие reentry.

2. Активация эктопических центров автоматизма, не

подавляемых при СССУ, чаще всего ассоциируется с

неустойчивыми пароксизмами ФП.

3. Пароксизмы фибрилляции предсердий на фоне

СССУ достоверно реже трансформируются в постоян2

ную форму, чем пароксизмы ФП на фоне нормальной

функции синусового узла.
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Литература

Abstract

Atrial ectopic activity and atrial conduction in patients with paroxysmal atrial fibrillation (AF) and sick sinus syndrome

(SSS) were investigated.  Two groups of individuals with coronary heart disease (CHD) and AF paroxysms were examined:

105 participants with SSS, and 115 people with normal sinus function. According to the paroxysm length, three subgroups

inside each group were formed: participants with short AF paroxysms (<30 s), prolonged paroxysms (>30 s), and combined

ones. In all patients with short AF paroxysms, ectopic atrial activity was prevalent. People with prolonged AF paroxysms

demonstrated decreased intra>atrial conduction and increased left atrium size. In the first group, short AF paroxysms were

prevalent, prolonged paroxysms were typical for the second group. Authors suggest that it might be explained by activation of

ectopic automatism centers in patients with SSS. According to five>year follow>up results, in SSS, paroxysms transformed into

chronic AF significantly less often than in normal sinus function. Therefore, in patients with CHD and SSS, the leading

arrhythmogenic mechanism is ectopic generation of atrial impulses, and in individuals with normal sinus function, it is re>

entry.

Keywords: paroxysmal atrial fibrillation, suck sinus syndrome, atrial ectopic activity, atrial conduction, arrhythmo2

genic mechanisms.
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