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ПЕРЕЧЕНЬ УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

 
АВ – атриовентрикулярный 

АВНПТ – атриовентрикулярная непароксизмальная тахикардия 

АГ – артериальная гипертензия 

ВВФСУ – время восстановления функции синусового узла 

ВНС – вегетативная нервная система 

ВСАП – время синоатриального проведения 

ВСР – вариабельность сердечного ритма 

ДИРСАУ – должный истинный ритм синоатриального узла 

ДСУ – дисфункция синусового узла 

ЖЭС – желудочковая экстрасистолия 

ИБС – ишемическая болезнь сердца 

ИВСУ – интервал выскальзывания синусового узла 

ИРСАУ – истинный ритм синоатриального узла 

КВВФСУ – корригированное время восстановления функции  си-

нусового узла 

ЛП – левое предсердие 

МДС – медикаментозная денервация сердца 

МПСБ – медикаментозная парасимпатическая блокада 

НЖЭС – наджелудочковая экстрасистолия 

ОСУ – остановка синусового узла 

ПЖТ – пароксизмальная желудочковая тахикардия 

ПНЖТ – пароксизмальная наджелудочковая тахикардия 

ПНПТ – предсердная непароксизмальная тахикардия 

П/ЭС_угн_СУ – постэкстрасистолическое угнетение синусового 

узла 

СА – синоатриальный 

САУ – синоатриальный узел 

СА-бл – синоатриальная блокада 2 степени 

СБ – синусовая брадикардия 

Ср_предэкт_инт – средний предэктопический интервал 

СССУ – синдром слабости синусового узла 

СУ – синусовый узел 
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ТВ – точка Венкебаха 

УЛП – ушко левого предсердия 

ФК – функциональный класс 

ФП – фибрилляция предсердий 

ХМ ЭКГ – холтеровское мониторирование электрокардиограммы 

ХСН – хроническая сердечная недостаточность 

ЦИ – циркадный индекс 

ЧПЭС – чреспищеводная электрическая стимуляция предсердий 

ЧСС – частота сердечных сокращений 

ЧСС_макс_дн – максимальная дневная ЧСС 

ЧСС_макс_нагр – максимальная ЧСС при физической нагрузке 

ЧСС_макс_ночью – максимальная ночная ЧСС 

ЧСС_макс_сут – максимальная суточная ЧСС 

ЧСС_мин_дн – минимальная дневная ЧСС 

ЧСС_мин_нагр – минимальная ЧСС при физической нагрузке 

ЧСС_мин_ночью – минимальная ночная ЧСС 

ЧСС_мин_сут – минимальная суточная ЧСС 

ЧСС_ср_днем – средняя дневная ЧСС 

ЧСС_ср_нагр – средняя ЧСС при физической нагрузке 

ЧСС_ср_ночью – средняя ночная ЧСС 

ЧСС_ср_сут – средняя суточная ЧСС 

ЭРПав –  эффективный рефрактерный период атриовентрикуляр-

ного соединения 

ЭС – экстрасистолия 

ЭФИ – электрофизиологическое исследование 

ЭхоКГ – эхокардиография 

avNN – среднее значение всех интервалов NN («normal to normal») 

за период, в котором производился анализ ВРС 

HF – плотность мощности колебаний в диапазоне высоких частот 

(0,15–0,4 Гц) 

Hyst – гистерезис синусового узла 

LF – плотность мощности колебаний в диапазоне низких частот 

(0,04–0,15 Гц) 

LF/HF – индекс вагосимпатического взаимодействия 

LQ – Lower Quartile (нижняя квартиль) 

M – среднее значение показателя 
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nHF – значение высокочастотного компонента спектра, выражен-

ное в нормализованных единицах (т.е. отношение HF/Total 

Power-VLF*100%) 

NYHA – Нью-Йоркская Ассоциация Сердца 

pNN50 – процент NN50 (количество пар последовательных интер-

валов NN, различающихся более чем на 50 миллисекунд, 

за весь период записи) от общего количества последова-

тельных пар интервалов NN (анализ ВСР) 

rMSSD – квадратный корень из среднего значения квадратов раз-

ностей величин последовательных пар интервалов NN 

(анализ ВСР) 

SDNN – стандартное отклонение величин всех интервалов NN за 

период, в котором производился анализ ВРС 

STD – стандартное отклонение 

UQ – Upper Quartile (верхняя квартиль) 

VAR – разница между максимальным и минимальным RR (вариа-

ция) в интервале времени, в котором производился анализ 

ВРС 

VLF – плотность мощности колебаний в диапазоне очень низких 

частот (0,0033–0,04 Гц) 
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ВВЕДЕНИЕ 

 
Сердечно-сосудистые заболевания являются самой частой 

причиной временной нетрудоспособности, инвалидности и 

смертности взрослого населения практически всех стран мира, в 

том числе и экономически развитых. В Республике Беларусь в 

структуре инвалидности и общей смертности населения на про-

тяжении многих лет одно из первых мест также занимают бо-

лезни системы кровообращения. За последние 15 лет показатель 

смертности от болезней системы кровообращения в Республике 

вырос на 8,9% – с 680,7 (1997 г.) до 741,1 (2011 г.) на 100 тыс. 

населения. Согласно статистике последних лет, в структуре 

смертности от сердечно-сосудистых заболеваний более 80% 

приходится на долю ИБС и мозгового инсульта. Актуальность 

проблемы болезней системы кровообращения обусловлена так-

же их высокой распространенностью [38, 49]. 

ИБС, АГ и другие заболевания сердечно-сосудистой си-

стемы часто сопровождаются разного рода нарушениями ритма 

сердца, которые в ряде случаев определяют течение и прогноз 

заболевания. Аритмии на сегодняшний день являются важной 

медико-социальной проблемой, относящейся к разряду весьма 

сложных, недостаточно изученных разделов клинической меди-

цины [49]. За последние 30 лет отмечен резкий рост нарушений 

ритма сердца, особенно в экономически развитых странах. По 

прогнозам ВОЗ к 2025 году частота аритмий и обращаемость за 

неотложной помощью, прежде всего из-за ФП, повысится в 

4 раза [68]. Наличие нарушений ритма сердца вообще, и жиз-

неугрожающих, в частности, сопряжено с повышенным риском 

возникновения внезапной сердечной смерти [26, 27]. Аритмии 

признаны независимым предиктором сердечной недостаточно-

сти, мозгового инсульта, многих тромбоэмболических осложне-

ний [24, 26, 74]. 
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Синдром брадикардии-тахикардии среди нарушений ритма 

сердца заслуживает особого внимания по причине высокого 

риска развития у пациентов серьезных сердечно-сосудистых ка-

тастроф, таких как мозговой инсульт, внезапная смерть [76, 85, 

87, 102, 103]. Данный синдром является частным проявлением 

СССУ [24, 55, 109]. По данным авторов M. Alpert и G. Flaker 

(1983 г.) в США около 100000 человек страдают СССУ, что 

составляет примерно 0,05% всего населения страны [49, 54, 

139]. По данным В.А. Шульмана и соавт. (1995 г.) 

распространенность СССУ среди жителей Красноярска 

составляет 0,029% [54]. СССУ встречается преимущественно в 

пожилом возрасте [54, 127]. Точных данных о распространенно-

сти СССУ и его отдельных форм в нашей стране до настоящего 

времени в литературе не представлено. 

Синдром брадикардии-тахикардии среди всех проявлений 

СССУ встречается наиболее часто: по литературным данным, до 

50% и более [24, 109, 127]. В 80–90% случаев тахиаритмическим 

компонентом является пароксизмальная форма ФП, реже 

выявляются другие виды тахиаритмий [24, 67, 127]. ФП может 

сопровождаться острыми нарушениями гемодинамики, 

тромбоэмболическими осложнениями, которые часто являются 

причиной госпитализации, инвалидизации и цереброваскуляр-

ной внезапной смерти [18, 102, 103]. Тромбоэмболии сосудов 

разной локализации занимают во всех странах ведущее место 

среди причин инвалидизации, смертности и сокращения средней 

продолжительности жизни населения [41]. 

Наряду с высоким риском тромбоэмболических осложне-

ний, на фоне сниженной хронотропной функции сердца у паци-

ентов с синдромом брадикардии-тахикардии может усугублять-

ся течение имеющихся сердечно-сосудистых заболеваний, таких 

как ИБС, АГ. Нередко наблюдается и прогрессирование ХСН, 

что, в свою очередь, является частой причиной госпитализации 

и инвалидизации [59, 101, 105], а нередко и причиной внезапной 

сердечной смерти [45]. 

Как показывает анализ литературы, диагностика синдрома 
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брадикардии-тахикардии – важная клиническая задача. Много-

образие этиологических факторов, сложный патогенез и много-

гранность клинических и электрокардиографических проявле-

ний данного синдрома заслуживают особого подхода к его диа-

гностике. До настоящего времени не было предложено 

классификации синдрома брадикардии-тахикардии, которая 

использовалась бы для четкой и правильной постановки 

диагноза у данной категории пациентов. Выявление синдрома 

особенно необходимо на начальной стадии развития, когда еще 

отсутствуют развернутые клинические проявления, но наличие 

его уже накладывает ограничения на возможности анти-

аритмической, антиангинальной и гипотензивной терапии. 

Таким образом, правомерно утверждение, что лечению па-

циентов с синдромом брадикардии-тахикардии, направленному 

в том числе и на предупреждение серьезных сердечно-

сосудистых катастроф, на снижение числа случаев госпитализа-

ции и инвалидизации, должны предшествовать раннее выявле-

ние синдрома, правильная диагностика и дифференцированный 

подход в определении тактики ведения пациентов с данной 

аритмией. 

Учитывая сказанное выше, актуальным является изучение 

клинико-электрокардиографических, электрофизиологических 

особенностей синдрома брадикардии-тахикардии, разработка 

новых способов диагностики синдрома брадикардии-

тахикардии и классификации данного синдрома. 
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ГГЛЛААВВАА  11  
  

ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ И 

ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ И КЛАССИФИКАЦИИ 

СИНДРОМА БРАДИКАРДИИ-ТАХИКАРДИИ 

 
1.1 Этиопатогенез и электрофизиологические механизмы 

развития синдрома брадикардии-тахикардии 
 

Синдром брадикардии-тахикардии представляет собой 

клинико-электрокардиографический синдром, являющийся од-

ним из вариантов развития СССУ. Впервые упоминание о 

СССУ началось с описания синдрома брадикардии-тахикардии. 

Так, в 1912 г. Cohn и Lewis описали случай приступа Адамса-

Стокса, вызванного внезапной асистолией, у больного с парок-

сизмами ФП [24, 82]. В 1916 г. S.Lewine наблюдал 4 больных с 

ОСУ, следующей за приступом ФП [139]. А в 1954 г. D. Short 

определил у некоторых больных чередование СБ с ФП и назвал 

это «синдромом альтернирования брадикардии и тахикардии» 

(синдром Шорта) [24]. В 1965–1967 гг. B. Lown предложил ис-

пользовать термин «sick sinus syndrome», или «синдром слабо-

сти синусового узла», для обозначения неустойчивого восста-

новления автоматизма СУ, возникающего у некоторых больных 

с ФП после проведения электрической кардиоверсии [111]. В 

дальнейшем понятие «sick sinus syndrome» было значительно 

расширено M. Ferrer (1968 г.), которая включила в него различ-

ные брадиаритмии, вызываемые ослаблением функции СУ и со-

провождающиеся соответствующей симптоматикой [96, 97]. Так 

появилось описание СССУ как клинико-электрокардио-

графического синдрома [82, 83]. В последующем в литературе 

стали выделять разные формы и варианты течения СССУ [34, 

55, 81], среди которых особого внимания заслуживает синдром 

брадикардии-тахикардии (синдром брадитахиаритмии, брадита-

хисистолическая форма СССУ), встречающийся наиболее часто 
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среди всех проявлений СССУ (по некоторым данным, до 50–

60% и более) [24, 34, 84, 109]. 

СССУ может встречаться в любом возрасте, но, как прави-

ло, наиболее распространен у лиц старше 60 лет [12]. По дан-

ным некоторых авторов, средний возраст больных СССУ 67–

68 лет [24, 69]. По частоте встречаемости СССУ имеются раз-

ные сведения. В США распространенность СССУ составляет 

3 случая на 5000 пациентов старше 50 лет [54]; по другим дан-

ным, СССУ приходится на 1 из 600 кардиологических пациен-

тов старше 65 лет [69]; по данным Alpert и Flaker, в США стра-

дает СССУ 0,05% населения [24, 54]. По данным В.А. Шульман 

и соавторов, в Красноярске частота СССУ составляет 0,0296% 

[49, 54]. Что касается распределения по полу, то существуют 

данные, что СССУ встречается одинаково часто у женщин и 

мужчин [54, 69]. Из других источников есть сведения о том, что 

заболеваемость среди женщин выше [24]. 

СССУ в целом характеризуют как сочетание клинических и 

электрокардиографических признаков, отражающих структурные 

повреждения САУ, его неспособность нормально выполнять 

функцию водителя ритма сердца и (или) обеспечивать регуляр-

ное проведение автоматических импульсов к предсердиям [24]. 

Синдром брадикардии-тахикардии представляет собой со-

стояние, характеризующееся нарушением функции автоматизма 

САУ и/или СА-проведения в сторону их снижения в сочетании с 

повышенной эктопической наджелудочковой и/или желудочко-

вой активностью. 

САУ, как водитель ритма сердца, из которого исходит вол-

на возбуждения, распространяющаяся затем по предсердиям, 

был описан в 1907 г. A. Keith, M. Flack [82]. В структуре САУ, 

расположенного в стенке правого предсердия [71], на основании 

современных данных с использованием компьютерной трехмер-

ной реконструкции СУ, выделяют маленькие клетки, организо-

ванные в петли, в центре узла без экспрессии коннексина 43, и 

большие клетки, расположенные параллельно на периферии уз-

ла, с экспрессией коннексина 43, снижение которой, по литера-

турным данным, может являться причиной нарушения передачи 
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электрического импульса от нормально функционирующих ав-

томатических клеток САУ клеткам сократительного миокарда 

предсердий [107]. 

Кровоснабжение САУ осуществляется за счет артерии 

САУ, являющейся продолжением первой предсердной ветви, 

отходящей у 60–70% людей от правой коронарной артерии, у 

остальных – от огибающей ветви левой коронарной артерии [51, 

64]. САУ хорошо иннервируется холинергическими и адренер-

гическими волокнами. На автоматическую функцию САУ воз-

действуют правосторонние блуждающий и симпатический не-

рвы, вызывающие отрицательный и положительный хронотроп-

ные эффекты [80]. 

В основе функции автоматизма лежит медленная диасто-

лическая деполяризация, постепенно понижающая мембранный 

потенциал до уровня порогового (критического) потенциала, с 

которого начинается быстрая регенеративная деполяризация 

мембраны [24]. Спонтанная диастолическая деполяризация обу-

словлена различными ионными механизмами, такими как не-

специфический ток if, переносимый преимущественно ионами 

Na+, входящими в клетку, задержанный выходящий K+-ток (ik), а 

также ток iCa, активация которого необходима для достижения 

порогового потенциала возбуждения клеток [54]. В связи с этим 

снижение синтеза белков, входящих в состав ионных каналов и 

предназначенных для перемещения ионов K+, Na+, Ca++ в клетку 

или из нее, рассматривают как причину нарушения скорости 

диастолической деполяризации. 

С электрофизиологической точки зрения существует три 

механизма, влияющих на автоматизм САУ и тем самым на ЧСС: 

скорость диастолической деполяризации, замедление которой 

ведет к урежению синусового ритма, уровень мембранного по-

тенциала покоя клеток САУ, следствием увеличения которого 

является уменьшение ЧСС, а также пороговый потенциал воз-

буждения, смещение которого по направлению к нулю способ-

ствует урежению синусового ритма [24, 92]. 

Главенствующая роль САУ по отношению к другим води-
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телям ритма, расположенным в проводящей системе сердца, 

обеспечивается более высоким уровнем автоматизма, приводя-

щим к опережающей разрядке латентных втоматических цен-

тров синусовыми импульсами, «сверхчастым подавлением» 

скрытых пейсмекеров (временным подавлением или угнетением 

их спонтанной активности после частой разрядки), и электрото-

ническим взаимодействием между сократительными и автома-

тическими клетками [92, 136]. 

Изменения автоматизма САУ или клеток скрытых автома-

тических центров вследствие разных причин являются причи-

нами брадиаритмий, тахиаритмий, медленных выскальзываю-

щих комплексов и ритмов, миграции наджелудочкового ритма. 

Наряду с изменением автоматизма САУ при синдроме бра-

дикардии-тахикардии достаточно часто наблюдается нарушение 

преимущественно СА-проводимости, которое может быть обу-

словлено изменением силы электрического стимула, электриче-

ского ответа соседнего, еще не возбудившегося участка волокна, 

нарушением межклеточного электротонического взаимодей-

ствия, пассивных свойств клеточных мембран, а также анатоми-

ческими особенностями строения волокон [24]. 

Структурные повреждения САУ, приводящие к утрате спо-

собности САУ выполнять свою роль водителя ритма сердца и 

обеспечивать регулярное проведение автоматических импуль-

сов к предсердиям, возникают при разных заболеваниях и со-

стояниях. По литературным данным [37, 42], в 50% случаев и 

более причиной повреждения САУ являются различные формы 

ИБС вследствие тромбоза или длительного спазма правой ве-

нечной артерии либо огибающей ветви левой венечной артерии, 

от которых отходит ветвь САУ. В 25–40% случаев причиной 

СССУ выступают склеродегенеративные (неишемические), со-

четающиеся с внутрисердечным кальцинозом, заболевания САУ 

вместе с более дистальными участками специализированной 

проводящей системы, встречающиеся преимущественно у лиц 

пожилого и старческого возраста. [25, 96, 124]. В ряде работ 

есть указания на наследственную неполноценность САУ и дру-

гих отделов проводящей системы сердца, усиливающуюся с 
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возрастом [71, 94, 107]. Повреждение САУ нередко происходит 

во время хирургических операций на сердце, преимущественно 

в молодом возрасте [24]. Причиной СССУ могут быть разные 

заболевания с поражением миокарда предсердий и вовлечением 

САУ, такие как миоперикардиты, болезни соединительной тка-

ни с аутоиммунными воспалительными реакциями (ревматизм, 

системный склероз, системная красная волчанка, системные 

васкулиты), инфильтративные болезни миокарда (амилоидоз, 

гемохроматоз), замещение мышечных волокон жировой или 

фиброзной тканью, саркоидоз, прорастание опухоли в миокард, 

нейромышечные заболевания, гормональные (микседема, тирео-

токсикоз) и метаболические заболевания (сахарный диабет), 

инфекционные заболевания (дифтерия, бруцеллез, паразитарные 

инвазии), закрытые травмы грудной клетки (кровоизлияния, 

инфаркты) [24]. В литературе имеются данные и о семейных 

формах СССУ [20, 40, 94]. 

На фоне перечисленных выше заболеваний и состояний мо-

гут возникать нарушения формирования и/или проведения им-

пульса в других отделах проводящей системы сердца. Так, нару-

шение функции автоматизма САУ и СА-проведения нередко со-

четается с внутри- и межпредсердными блокадами, а в отдельных 

случаях с атриовентрикулярными и внутрижелудочковыми бло-

кадами. При нарушении внутри- и межпредсердного проведения 

активация левого предсердия замедляется, порой осуществляется 

ретроградно, вследствие чего его сокращение происходит при за-

крытом митральном клапане, что неизбежно ведет к дилатации 

предсердия и развитию предсердных аритмий [71, 94]. Кроме то-

го, наличие поражения миокарда предсердий вследствие ранее 

указанных причин создает предпосылки для развития разного ро-

да эктопических аритмий, таких как экстрасистолия, пароксиз-

мальная и непароксизмальная тахикардия, ФП, ТП. 

При синдроме брадикардии-тахикардии наиболее часто 

среди всех типов тахиаритмий регистрируется пароксизмальная 

форма ФП [24, 67, 127]. Ее возникновению способствует как ор-

ганическое поражение миокарда предсердий, так и повышение 
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влияний симпатического или парасимпатического отделов ВНС 

на предсердия [126, 140]. 

Негомогенность процессов деполяризации и проведения в 

предсердиях рассматривается как важный компонент патогенеза 

ФП [58, 75]. Многие заболевания характеризуются очаговым 

повреждением миокарда предсердий, что обусловливает разви-

тие в них электрической негомогенности. Структурная негомо-

генность в миокарде предсердий может быть вызвана очаговым 

склерозом и фиброзом в предсердиях вследствие патологиче-

ских процессов в их мелких артериях, а также по причине фор-

мирования в них воспалительных очагов или невоспалительных 

инфильтратов [46, 58, 74, 132]. 

Влияние ВНС на развитие и поддержание ФП рассматрива-

ется как совокупность прямых и непрямых эффектов вегетатив-

ной иннервации на специализированную проводящую ткань 

сердца, миокард, барорецепторы и сосуды сердца. Однако воз-

можность развития ФП в денервированном сердце указывает на 

то, что прямые эффекты ВНС на электрофизиологию предсердий 

не являются обязательным компонентом в генезе ФП [22, 126]. 

Ведущим механизмом аритмогенеза при ФП в настоящее 

время признается риэнтри, представленное различными элек-

трофизиологическими типами и моделями. Определенное место 

в развитии ФП отводится также механизмам патологического 

повышенного автоматизма и триггерной активности (в первую 

очередь поздней постдеполяризации) [68, 122, 126, 140]. 

В случае возникновения ФП в дальнейшем она сама приво-

дит к структурным и электрофизиологическим изменениям в 

миокарде предсердий, способствующим поддержанию аритмии. 

Эти изменения обозначаются как «патологическое структурное и 

электрофизиологическое ремоделирование» [43, 104, 119]. По-

вторяющиеся пароксизмы ФП сопровождаются многообразными 

ультраструктурными изменениями в кардиомиоцитах предсер-

дий, включающих лизис миофибрилл, накопление в цитоплазме 

избыточных количеств гликогена, деформации митохондрий, 

дисперсию хроматина и фрагментацию саркоплазматического 

ретикулума, вакуолизацию цитозоля [86]. При ФП выявляются 
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изменения экстрацеллюлярного матрикса миокарда предсердий, 

проявляющиеся увеличением его объема и накоплением колла-

гена, что сопровождается развитием фиброзирования. Имеются 

данные и о том, что с увеличением давности ФП определяются 

утолщение миокарда, гипертрофия и жировая инфильтрация 

кардиомиоцитов наряду с постепенным увеличением размеров 

самих предсердий. Перечисленные процессы определяются как 

структурное ремоделирование миокарда при ФП [68, 74, 132]. 

Однако часто возникают сложности в разграничении уль-

траструктурных изменений, являющихся следствием ФП, от та-

ковых, связанных с патологическим процессом, лежащим в ос-

нове развития самой аритмии. Вместе с тем, структурное ремо-

делирование – один из ведущих факторов развития электрофи-

зиологического ремоделирования, который, к тому же, играет 

важную роль в увеличении степени выраженности структурно-

функциональной негомогенности миокарда, и таким образом 

способствует возникновению очередных пароксизмов ФП [119]. 

Важным моментом является угнетение функции автома-

тизма САУ при ФП, возможно, связанное с возникающими 

структурными изменениями САУ на фоне ФП, характеризую-

щиеся, по некоторым данным, фокальной фибромускулярной 

гиперплазией артерий СУ, изменением коллагенового остова 

СУ и необычным вариантом перинодальной дегенерации [89]. 

Электрофизиологическое ремоделирование кардиомиоци-

тов предсердий при ФП оценивается как комплекс тесно взаимо-

связанных изменений, развивающихся на разных уровнях орга-

низации [78, 79, 86]. На субклеточном уровне это представлено 

дисперсными изменениями функций ионных каналов мембраны 

кардиомиоцитов, нарушениями экспрессии и/или распределения 

протеинов ионных каналов и вставочных дисков, дефектами си-

стем вторичных внутриклеточных мессенджеров [98, 104, 130]. 

Дефекты количества «плотных соединений» и их распределения 

на поверхности мембраны кардиомиоцитов, изменения экспрес-

сии составляющих их протеинов («коннексинов»), увеличение 

скорости деградации коннексинов приводят к «электрическому 

разобщению» кардиомиоцитов предсердий, усугубляя уже име-
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ющиеся нарушения проведения импульса или приводя к об-

разованию новых нарушений проведения [58, 121]. На клеточ-

ном уровне ремоделирование реализуется комплексом измене-

ний потенциала действия кардиомиоцитов предсердий, среди 

которых уменьшение продолжительности потенциала действия, 

нарушения частотной адаптации потенциала действия, сниже-

ние эффективности рефрактерного периода [86]. Степень выра-

женности процессов ремоделирования неодинакова в разных 

кардиомиоцитах, что усиливает электрофизиологическую гете-

рогенность миокарда предсердий и способствует дальнейшему 

уменьшению продолжительности волны возбуждения, пред-

ставляя процесс тканевого электрофизиологического ремодели-

рования [66, 140]. 
Механизмы, лежащие в основе возникновения и прогрес-

сирования структурных и электрофизиологических изменений в 

миокарде предсердий при развитии и поддержании ФП, пред-

ставляются сложными и до сих пор недостаточно изученными 

[126]. Полагают, что ведущим фактором развития ремоделиро-

вания является комплекс ионных, молекулярно-биологических и 

механических процессов, сопровождающих саму ФП, обу-

словленных постоянно повторяющейся хаотической циркуля-

цией множественных волн возбуждения в петлях микрориэнтри 

[104, 106, 119]. В развитии ремоделирования важную роль иг-

рают сдвиги интра- и экстрацеллюлярных концентраций ионов 

кальция, калия и натрия; дефекты энергетического баланса от-

дельных кардиомиоцитов и целых волокон миокарда в струк-

туре петель риэнтри; изменения системного и локального (внут-

рипредсердного) нейрогуморального профиля; нарушения гео-

метрии и синхронизации процессов механического растяжения 

мембраны кардиомиоцитов [78, 79, 86, 104, 130]. В ряде экспе-

риментальных и клинических работ представлены доказа-

тельства существенной роли повышения активности ренин-ан-

гиотензиновой системы, в частности ангиотензина II, в стиму-

лировании процессов ремоделирования миокарда предсердий 

при ФП [72, 73]. Гетерогенный характер вегетативной иннерва-

ции миокарда предсердий занимает важное место в развитии 
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неоднородности эффективного рефрактерного периода кардио-

миоцитов, что также играет определенную роль в процессах их 

ремоделирования и способствует возникновению рецидивов ФП 

[43, 66]. Обсуждается и возможная связь процессов ремоде-

лирования предсердий с генетической предрасположенностью. 

Сообщается о семейных формах ФП [95]. 

ФП, возможно, сочетающаяся с другими видами тахиа-

ритмий, при наличии нарушений функции автоматизма САУ и 

проведения электрического импульса к предсердиям с многооб-

разием электрофизиологических процессов и ультраструктур-

ных изменений [89, 98], лежащих в основе данных видов арит-

мий и поддерживающих их, представляет собой сложное, с точ-

ки зрения патогенеза и вытекающими из него гемодинами-

ческими нарушениями, состояние, именуемое синдромом бра-

дикардии-тахикардии, представляющее научный интерес и тре-

бующее дальнейшего изучения. 

 
1.2 Клинические проявления синдрома 

брадикардии-тахикардии 
 

Клинические проявления синдрома брадикардии-тахикар-

дии представлены в основном разного рода кардиальной и це-

ребральной симптоматикой. Чаще больных беспокоят голово-

кружения, кратковременная спутанность сознания, потемнение 

в глазах, обмороки, предобморочные состояния, постоянная 

слабость, повышенная утомляемость, ухудшение памяти, пере-

бои в работе сердца, периодические тягостные приступы серд-

цебиений, обусловленные пароксизмами тахиаритмий. В связи с 

этим больные, помимо нарушений гемодинамики во время па-

роксизмов, испытывают постоянное эмоциональное напряжение 

в ожидании приступов тахикардии. Все это приводит к сниже-

нию качества их жизни и в ряде случаев нарушает трудо-

способность [24, 69]. Малоспецифичность клинических сим-

птомов данного синдрома снижает их значение при его диагно-

стике, и основную роль в постановке диагноза играют методы 

функциональной диагностики. 
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При синдроме брадикардии-тахикардии преимущественно 

из-за брадиаритмий и хронотропной недостаточности, то есть 

неспособности к адекватному увеличению ЧСС под влиянием 

симпатико-адреналовой стимуляции, может усугубляться тече-

ние имеющихся у пациентов сердечно-сосудистых заболеваний, 

например, таких как ИБС, АГ, а также развиваться или прогрес-

сировать ХСН. Выраженное снижение ЧСС в покое днем и но-

чью, а также наличие хронотропной недостаточности приводит 

к снижению сердечного выброса. На начальных этапах в покое и 

при минимальных физических нагрузках поддержание сер-

дечного выброса осуществляется за счет увеличения ударного 

объема, однако возможности этого компенсаторного механизма 

имеют предел, и со временем при повышении интенсивности 

физической нагрузки происходит перегрузка сердца объемом, 

что приводит к нарушению диастолической и/или систоличе-

ской функции желудочков и появлению симптомов недостаточ-

ности кровообращения. 

Развитию ХСН способствуют также гемодинамические 

сдвиги и ремоделирование миокарда при повторяющихся эпи-

зодах ФП в сочетании с другими видами тахиаритмий [75]. Ис-

чезновение систолы предсердий при ФП и нерегулярный ритм 

сокращений желудочков ведут к снижению сердечного выброса, 

и как следствие, к возникновению или усилению недос-

таточности кровообращения. 

При синдроме брадикардии-тахикардии чередование ред-

кого синусового или замещающего наджелудочкового ритма с 

приступами тахисистолии (преимущественно ФП), иногда за-

канчивающимися выраженными паузами, приводит к отсутствию 

полноценного сокращения предсердий и их вклада в обеспечение 

насосной функции сердца, к замедлению скорости кровотока и 

застою крови в предсердиях. У части пациентов имеют место 

также дисфункция эндотелия разной степени выраженности, из-

менения реологических свойств крови, связанные с основными 

заболеваниями и состояниями. Все это способствует образованию 

внутрисердечных тромбов, преимущественно в ушках предсер-

дий, с последующим их отрывом и выбросом в кровоток, чаще в 
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момент перехода от тахикардии к медленному ритму, что приво-

дит к возникновению тромбоэмболических осложнений [18, 67], 

преимущественно инсультов, частота которых остается высокой 

и после имплантации постоянного электрокардиостимулятора 

[76, 85, 87, 102, 103, 114, 115], что может являться причиной гос-

питализации, инвалидизации и цереброваскулярной внезапной 

смерти пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии. 

По данным нескольких эпидемиологических исследований, 

частота ишемического инсульта среди больных с неревматиче-

ской ФП составляет в среднем 5% в год, что в 2–7 раз больше, 

чем среди лиц без ФП. Если учитывать случаи преходящего на-

рушения мозгового кровообращения и клинически «немые» ин-

сульты, то частота ишемических поражений головного мозга сре-

ди больных с неклапанной ФП превысит 7%. У больных с ревма-

тическими пороками сердца и ФП риск инсульта в 17% раз выше, 

чем у здоровых лиц того же возраста без ФП. Приблизительно 

15% всех ишемических инсультов обусловлены ФП, а в возрасте 

80–89 лет приблизительно 24% инсультов вызваны ФП [18]. 

Таким образом, очевидно, что диагностика синдрома бра-

дикардии-тахикардии является достаточно важной клинической 

задачей. Это состояние с многообразной этиологией и патогене-

зом, многогранной картиной клинических проявлений. Свое-

временное выявление его особо необходимо, так как, кроме на-

личия повышенного риска неблагоприятных последствий са-

мого синдрома, имеют место ограничения в проведении анти-

аритмической, антиангинальной и гипотензивной терапии нуж-

дающимся в ней пациентам. 

 
1.3 Возможности диагностики и подходы к классификации 

синдрома брадикардии-тахикардии 
 

В диагностике синдрома брадикардии-тахикардии исполь-

зуются такие методы, как стандартная ЭКГ в 12-ти отведениях, 

ХМ ЭКГ, ЭФИ методом ЧПЭС, нагрузочные тесты с физической 

нагрузкой, анализ ВСР, ортоклиностатические пробы (активная 

и пассивная), фармакологические пробы [16, 31, 34, 54, 69]. 
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Учитывая характер изучаемой нами патологии, основопо-

лагающими в диагностике синдрома брадикардии-тахикардии 

являются ХМ ЭКГ и ЭФИ методом ЧПЭС с использованием 

фармакологических проб [19, 31, 34, 54]. Иные методы исследо-

вания, перечисленные выше, могут лишь выявить факт наруше-

ния функции автоматизма СУ, снижения хронотропной функ-

ции сердца и связь клинических симптомов с нарушением 

функции СУ, но не могут достоверно определить генез ДСУ. 
 

1.3.1 Электрокардиографические методы диагностики 

и варианты синдрома брадикардии-тахикардии 
 

Стандартная ЭКГ в покое не всегда позволяет выявить на-

рушения ритма и проводимости у пациентов, поэтому обяза-

тельным методом обследования при подозрении на синдром 

брадикардии-тахикардии уже длительное время считается ХМ 

ЭКГ [30, 35]. При суточном мониторировании ЭКГ определяет-

ся минимальная, средняя и максимальная ЧСС днем, ночью, за 

сутки и при выполнении физической нагрузки [60, 63] с целью 

оценки хронотропной функции сердца, а также число и характе-

ристика нарушений ритма и проводимости. При синдроме бра-

дикардии-тахикардии могут регистрироваться выраженная СБ 

и/или замещающие ритмы с ЧСС менее 50 или даже 40 ударов в 

минуту ночью и днем, и/или длительные паузы более 2500–

3000 мс за счет СА-блокады 2-й степени, ОСУ или постэкстра-

систолического угнетения функции СУ в сочетании с эпизодами 

тахиаритмий, таких как ФП, ТП, ПНЖТ, гораздо реже – ПЖТ, 

среди которых наиболее часто, по литературным данным до 

80%, встречаются пароксизмы ФП [47, 48, 65]. 

Выделяют разные варианты течения синдрома брадикар-

дии-тахикардии. Чередование редкого синусового или заме-

щающего наджелудочкового ритма с приступами тахисистолии 

могут регистрироваться на одной ЭКГ, то есть пароксизмы та-

хиаритмии короткие, за которыми следуют длинные паузы, либо 

на ЭКГ, записанных в разное время или в течение 24 часов при 

ХМ ЭКГ, когда протяженные периоды СБ внезапно прерываются 

приступами тахисистолии разной продолжительности с после-
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дующим резким переходом к брадикардии [24]. Выделяют также 

посттахикардиальное угнетение функции СУ, когда по оконча-

нии пароксизмов тахикардий или ФП регистрируются лишь про-

должительные паузы более 2,5–3 секунд, а в остальное время СУ 

вырабатывает импульсы с нормальной частотой. В этом случае 

страдает функция восстановления СУ, регламентирующая время, 

за которое восстановится его автоматизм после устранения по-

давляющих влияний имеющейся тахикардии или иных факторов, 

запускающих механизм «сверхчастого подавления». 

Важным моментом при анализе суточной ЭКГ является 

оценка АВ-проведения, так как нарушение функции автоматиз-

ма СУ и/или СА-проведения может сочетаться с замедлением 

проведения по АВ-соединению с развитием АВ-блокад различ-

ной степени. Как на стандартной ЭКГ в 12 отведениях, так и при 

суточной записи ЭКГ возможно выявление нарушений внутри-

желудочкового проведения с развитием блокады правой или ле-

вой ножки пучка Гиса и/или ее ветвей. Наличие этих нарушений 

проводимости имеет большое значение при выборе типа и ре-

жима кардиостимулятора для лечения пациентов с синдромом 

брадикардии-тахикардии [6, 22, 61]. 

При суточном мониторировании ЭКГ проводят также 

оценку циркадного ритма ЧСС [28, 29]. Оценка динамики ЧСС в 

разные периоды суток представляет на сегодняшний день боль-

шой интерес в связи с тем, что ЧСС является важным па-

раметром функционирования сердечной деятельности человека, 

физиологическим критерием функциональных резервов орга-

низма и, согласно данным современной науки, весомым незави-

симым предиктором возникновения сердечно-сосудистых ката-

строф [9, 63]. Особо актуально изучение изменений ЧСС в пе-

риод ночного сна, так как выявлена тесная связь сердечных 

аритмий с фазами сна, и дискутируется роль сна в патогенезе 

внезапной сердечной смерти [57, 117]. 

Широко известен способ оценки циркадного ритма ЧСС с 

помощью определения циркадного индекса (ЦИ) как у здоровых 

пациентов, так и при заболеваниях, в том числе при разных ва-
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риантах СССУ [28]. ЦИ рассчитывается как отношение средней 

дневной к средней ночной ЧСС и составляет у здоровых от 1,24 

до 1,44 у.е. [28]. При нарушении функции СУ наблюдается 

уменьшение ЦИ. Однако данный показатель не позволяет де-

тально оценить реактивность ЧСС в период ночного сна, осо-

бенно в ранние предутренние часы и во время утреннего пробу-

ждения. В этой связи актуальна разработка новых показателей 

оценки циркадной динамики ЧСС с использованием ХМ ЭКГ. 

В отношении рассмотренных выше различных брадиарит-

мий, выявляемых при ХМ ЭКГ, необходимо отметить, что дан-

ные нарушения ритма и проводимости могут регистрироваться и 

у пациентов с вегетативной ДСУ [53, 113]. Начальные проявле-

ния органической и вегетативной ДСУ не всегда различаются по 

данным максимальной и минимальной ЧСС в течение суток и по 

величине синусовых пауз. Бывают ситуации, когда ваготониче-

ская ДСУ со временем трансформируется в органическую [54]. 

Кроме того, может быть затруднительно выявление хронотроп-

ной недостаточности с помощью ХМ ЭКГ в связи с невозможно-

стью оценки степени интенсивности физической нагрузки. 

Учитывая изложенное выше, существует необходимость 

дальнейшего поиска и разработки дополнительных способов 

диагностики органической ДСУ с использованием данных ЧСС 

в результате ХМ ЭКГ. 

Кроме того, множество проявлений как клинических, так и 

электрокардиографических при синдроме брадикардии-тахи-

кардии обусловливает разделение вариантов его течения и, со-

ответственно, требует разных подходов в лечении, в частности, в 

выборе режима, определенных функций и задаваемых харак-

теристик постоянной электрокардиостимуляции, что в после-

дующем влияет на частоту развития ФП, хронической сердечной 

недостаточности и прогноз в целом [10, 21, 36, 44, 67, 70, 84, 101, 

110, 125, 137]. До настоящего времени не было предложено клас-

сификации синдрома брадикардии-тахикардии, в отличие от 

СССУ в целом [34, 54. 55, 81, 131], которая использовалась бы для 

правильной постановки диагноза у данной категории пациентов. 
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1.3.2 Возможности оценки нейровегетативной регуляции 

сердечного ритма при синдроме брадикардии-тахикардии 
 

ХМ ЭКГ, наряду с оценкой ЧСС и выявлением нарушений 

ритма и проводимости, позволяет проводить оценку нейрогу-

моральной регуляции сердечного ритма с помощью определе-

ния ряда временных и спектральных показателей ВСР. Как уже 

упоминалось ранее, влияние разных отделов ВНС имеет опре-

деленное значение в патогенезе нарушений функции автома-

тизма СУ, в развитии и поддержании пароксизмов ФП. 

ВСР представляет собой информативный метод количест-

венной оценки вегетативной регуляции сердечного ритма [5, 

99]. Метод ВСР позволяет выделить и количественно оценить 

влияние ВНС, гуморальных и рефлекторных воздействий на 

ритм сердца с последующей оценкой функционального состоя-

ния организма, с определением прогноза заболевания с учетом 

этого состояния и выработкой рекомендаций по подбору опти-

мальной терапии с учетом фона нейрогормональной регуляции 

[1, 2, 4, 14, 17]. 

В литературе представлена противоречивая информация о 

вегетативной регуляции у пациентов с брадиаритмиями, осо-

бенно с СССУ. В большинстве работ используется анализ ВСР 

на кратковременных («коротких») записях ЭКГ в течение 5–

7 минут, при выраженной брадиаритмии до 10 минут. Так, в ра-

боте И.М. Воронина с соавторами выявлено, что СССУ характе-

ризуется уменьшением вариабельности и усилением симпатиче-

ских влияний на сердце в ответ на его хронотропную несостоя-

тельность, в отличие от вегетативной ДСУ, когда происходит 

усиление парасимпатических влияний [3]. По другим данным, 

органическая ДСУ, так же как и вегетативная, характеризуется 

усилением парасимпатических влияний на ритм сердца [4]. Еще 

в одном из исследований было отмечено, что у пациентов с 

СССУ, вне зависимости от наличия или отсутствия пароксизмов 

наджелудочковых тахиаритмий, имеющих на момент обследо-

вания частоту ритма ниже 60 уд/мин., отмечается усиление ав-

тономной регуляции ВНС на работу сердца. Несмотря на пре-
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клонный возраст больных, отмечались наличие хорошо выра-

женных волн сердечного ритма во всех трех диапазонах частот 

(HF, LF, VLF) и большая общая мощность спектра. Особенно 

эти показатели оказались выраженными у больных, не имевших 

в анамнезе пароксизмов тахиаритмий. В то же время уже име-

ющееся наличие пароксизмов наджелудочковых тахиаритмий у 

больных СССУ привело к достоверному снижению практически 

всех показателей ВСР, в том числе общей мощности спектра 

ВСР, к ослаблению составляющих его частотных компонент, 

что способствует усилению симпатической регуляции, превос-

ходящей нормальные значения у здоровых людей [13]. 

Наличие разных данных о нейрогуморальной регуляции 

при СССУ связано с неоднородностью его клинико-электро-кар-

диографических проявлений. Кроме того, оценка суточной ди-

намики вегетативного тонуса с использованием ХМ ЭКГ у па-

циентов с СССУ может быть затруднена из-за многочисленно-

сти брадиаритмий, экстрасистолии, эпизодов выскальзывающе-

го ритма и тахиаритмий. Однако изучение ВСР в разные перио-

ды суток представляет интерес в связи с участием ВНС в разви-

тии ряда аритмий, в том числе жизнеугрожающих, особенно в 

период ночного сна [8, 11, 88, 91]. 

Необходимо отметить тот факт, что пациенты с СССУ, как 

уже упоминалось ранее, преимущественно пожилого возраста 

(старше 60 лет). На сегодняшний день существует ряд исследо-

ваний [7, 11, 15], указывающих на изменения вегетативной ре-

гуляции сердечного ритма с возрастом у здоровых людей, не 

имеющих какой-либо сердечной патологии, что необходимо 

учитывать при ее оценке у пациентов с СССУ. Так, в одном из 

исследований [15] представлены особенности нейровегетатив-

ной регуляции сердечного ритма в разных возрастных группах, 

характеризующиеся преобладанием тонуса парасимпатической 

нервной системы в возрасте от 30 до 40 лет (LF/HF=0,4), преоб-

ладанием тонуса симпатической нервной системы в возрасте от 

40 до 50 лет (LF/HF=2,6), повышением активности надсегмен-

тарных структур и тонуса симпатической нервной системы в 

возрасте от 50 до 60 лет с индексом LF/HF=3,0. Кроме того, оп-
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ределены возрастные различия в вегетативном обеспечении 

сердечного ритма в течение дня, характеризующиеся отсутст-

вием достоверных изменений активности сегментарных и над-

сегментарных структур в течение дня на 4-м десятилетии, воз-

растанием активности надсегментарных структур ко второй по-

ловине дня на 5-м десятилетии и снижением активности над-

сегментарных структур и парасимпатической нервной системы 

во второй половине дня на 6-м десятилетии [15]. 

В связи с этим представляется логичным изучение нейро-

гуморальной регуляции сердечного ритма при разных клинико-

электрокардиографических вариантах СССУ в отдельности, осо-

бенно при синдроме брадикардии-тахикардии, ввиду недоста-

точной информации о вегетативном обеспечении сердечной де-

ятельности при данной форме СССУ. При этом, возможно, 

необходимо использовать иной подход в методике анализа ВСР 

с учетом изложенных выше особенностей структуры сердечного 

ритма и характера аритмий при синдроме брадикардии-

тахикардии. 

 
1.3.3 ЭФИ в диагностике синдрома 

брадикардии-тахикардии 
 

Как уже упоминалось ранее, в диагностике нарушений 

функции автоматизма СУ важное место отводится ЭФИ методом 

ЧПЭС [22, 32, 50, 134, 138]. ЧПЭС в сочетании с фармако-

логическими пробами в настоящее время является наиболее до-

стоверным тестом дифференциальной диагностики типа ДСУ 

[53]. 

Для оценки функции автоматизма СУ используются такие 

показатели, как время восстановления функции СУ (ВВФСУ) и 

корригированное ВВФСУ (КВВФСУ), с поправкой на длину си-

нусового цикла, верхняя граница нормальных значений которых 

составляет 1540 мс и 525 мс, соответственно [5, 16, 19, 93]. По 

другим данным, ВВФСУ в норме может достигать 1680 мс 

[129]. В основе определения указанных выше показателей лежит 

частая стимуляция предсердий и ретроградная деполяризация 
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клеток СУ, вследствие чего достигается сверхчастое подавление 

СУ, что проявляется после прекращения стимуляции предсер-

дий временным угнетением автоматизма СУ [90, 93, 112]. Чем 

длиннее регистрируются постстимуляционные паузы, то есть, 

чем больше значение ВВФСУ и КВВФСУ, тем более выражен-

ное наблюдается нарушение автоматизма СУ. 

Однако, по данным разных авторов, показатели автома-

тизма СУ (ВВФСУ и КВВФСУ) характеризуются чувствитель-

ностью в среднем от 40 до 60%, а специфичностью в среднем 

80–90% даже после проведения МДС, указанной ниже, что сни-

жает информативность данных показателей в диагностике типа 

нарушений функции автоматизма СУ [24, 31, 54, 90]. 

Для оценки СА-проведения используется показатель вре-

мени СА-проводимости (ВСАП), определяемый чаще всего по 

методу O.Narula с соавторами, в норме он колеблется от 190 до 

300 мс [19, 54, 118]. 

С целью дифференциальной диагностики ваготонической и 

органической ДСУ используют медикаментозные пробы. 

Наиболее часто проводят МПСБ [23] или МДС [16, 108]. 

МПСБ заключается в устранении влияний парасимпатиче-

ской нервной системы на ритм сердца путем внутривенного 

введения атропина сульфата в дозе 0,02 мг/кг массы тела за 

1 минуту. В результате проведения МПСБ определяется частота 

синусового ритма, которая в норме должна достигать 90 уд/мин 

[19, 23, 112], или прирост ЧСС после МПСБ по отношению к 

исходной ЧСС должен быть не менее 30%, чего при СССУ, как 

правило, не происходит. 

МДС проводится с целью устранения как парасимпатиче-

ских, так и симпатических влияний на ритм сердца по методу 

A.Jose и D.Collison путем внутривенного введения обзидана в 

дозе 0,2 мг/кг массы тела со скоростью 1 мг/мин и через 10 ми-

нут внутривенного введения атропина сульфат в дозе 0,04 мг/кг 

массы тела за 2 минуты [108]. В результате МДС определяют 

показатель истинного ритма САУ (ИРСАУ), который в покое 

превышает частоту нормального синусового ритма и зависит от 

возраста. A. Jose и D. Collison предложили определять должную 
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величину ИРСАУ (ДИРСАУ) по формуле [16, 19, 108]: 

ДИРСАУ = 118,1-(0,57*возраст пациента). 

Полученный во время исследования ИРСАУ считается 

нормальным, если он варьирует в пределах ДИРСАУ±14% у 

больных в возрасте до 45 лет и в пределах ДИРСАУ±18% у 

больных в возрасте старше 45 лет [19]. При определении ИРСАУ 

меньше должного диагностируют органическое поражение СУ. 

Для оценки функции автоматизма СУ применяется также 

урежающая ЧПЭС с определением интервала выскальзывания СУ 

[52]. При ее использовании повышается информативность иссле-

дования. Данный метод, в отличие от учащающей стимуляции, 

основан на механизме не «сверхчастого подавления» («overdrive 

suppression»), а конкурирования с внешним источником импуль-

сов, что обусловливает при таком виде стимуляции минимальное 

угнетение СУ и отражает внутреннее его свойство высвобож-

даться от внешнего угнетения [52]. ДСУ диагностируют, когда 

интервал выскальзывания СУ превышает 1040 мс [56]. 

Учитывая вышесказанное, представляется важным разра-

ботка новых способов дифференциальной диагностики типа ДСУ, 

обладающих высокой чувствительностью и специфичностью. 

В одной из публикаций А.В. Недоступа (1974 г.) имеется 

указание на такой клинико-электрокардиографический признак 

функциональной слабости СУ, как постэкстрасистолическая де-

прессия синусового ритма [39]. Но из-за значительных различий 

в степени преждевременности появления предсердной экс-

трасистолы, используемой в определении постэкстрасистоличе-

ской депрессии синусового ритма, этот показатель нельзя было 

стандартизировать, поэтому он не нашел широкого применения 

на практике. Но данное свойство угнетения автоматизма СУ в 

результате возникновения преждевременного эктопического 

комплекса, проявляющееся на ЭКГ как длительная постэкстра-

систолическая пауза, в настоящее время является одним из ЭКГ 

проявлений ДСУ. У пациентов с синдромом брадикардии-тахи-

кардии характерно наличие таких пауз на фоне большого коли-

чества преимущественно предсердных экстрасистол. В отдель-
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ных случаях паузы за счет постэкстрасистолического угнетения 

функции СУ могут являться единственным проявлением СССУ. 

Использование метода программированной ЧПЭС с возможно-

стью создания искусственной экстрасистолы с заданным интер-

валом сцепления, надо полагать, может расширить арсенал спо-

собов диагностики СССУ. 

Достаточно важным исследованием при проведении ЧПЭС 

у всех пациентов с СССУ является определение точки Венке-

баха (ТВ) с целью оценки изменений АВ-проводимости, что 

учитывается в дальнейшем при выборе типа и режима постоян-

ной электрокардиостимуляции. У здоровых людей в норме ве-

личина АВ-проводимости составляет 130–200 имп/мин [19, 33]. 

Таким образом, несмотря на то количество информации, 

которая имеется в настоящее время о СССУ в целом и его диаг-

ностике, все же существует много неизученного и представ-

ляющего актуальную проблему, как, например, отсутствие еди-

ного мнения о нейрогуморальной регуляции сердечного ритма у 

пациентов с разными формами СССУ, в том числе с синдромом 

брадикардии-тахикардии, ограниченная информации о циркад-

ной динамике ЧСС, используемой при оценке хронотропной 

функции сердца у данной категории пациентов, недостаток спо-

собов дифференциальной диагностики органической и вагото-

нической ДСУ, обладающих высокой диагностической значи-

мостью, отсутствие четкой классификации синдрома брадикар-

дии-тахикардии и, соответственно, критериев тяжести данной 

патологии, учитываемых в дальнейшем при определении такти-

ки ведения пациентов и выборе типа и режима постоянной элек-

трокардиостимуляции. 
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ГГЛЛААВВАА  22  
 

КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ОБСЛЕДУЕМЫХ 

ПАЦИЕНТОВ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 
2.1 Клиническая характеристика пациентов 

 

Для выполнения поставленных задач в ходе исследования 

было обследовано 236 человек, средний возраст 61,87±9,74 лет, 

мужчин – 87, женщин – 149. Формирование сравниваемых групп 

проводилось с учетом имеющихся нарушений ритма сердца. 

Группа 1 – 93 пациента с синдромом брадикардии-

тахикардии, средний возраст 64,81±8,82 лет, мужчин – 30, жен-

щин – 63. 

Группа 2 – 59 пациентов с брадиаритмическим вариантом 

СССУ, характеризующимся выраженной СБ изолированно или в 

сочетании с различными паузами, средний возраст 

61,66±10,27 лет, мужчин – 24, женщин – 35. Группа 2 по преоб-

ладанию определенных ЭКГ проявлений была разделена на под-

группы: 

– подгруппа 2а – 21 пациент с брадикардитической формой 

СССУ, характеризующейся только выраженной СБ, средний 

возраст 59,57±10,06 лет, мужчин – 9, женщин – 12; 

– подгруппа 2б – 15 больных СССУ, проявляющимся СБ в 

сочетании с СА-блокадами 2 степени, средний возраст 

60,71±10,73 лет, мужчин – 5, женщин – 10; 

– подгруппа 2в – 23 больных СССУ, проявляющимся СБ в 

сочетании с СА-блокадами 2 степени и ОСУ, средний возраст 

62,56±11,93 лет, мужчин – 10, женщин – 13. 

Группа 3 – 38 пациентов с пароксизмальной формой ФП, 

средний возраст 63,90±5,77 лет, мужчин – 17, женщин – 21. В 

группу 3 включены пациенты с частотой пароксизмов ФП от 

1 раза в месяц до ежедневных коротких пароксизмов, при этом 
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на момент исследования у всех пациентов регистрировался си-

нусовый ритм. 

Группа 4 – контрольная группа – 16 практически здоровых 

обследуемых, средний возраст 43,00±3,19 лет, мужчин – 6, 

женщин – 10. Группу 4 составили здоровые обследуемые с от-

сутствием объективных, инструментальных и лабораторных 

данных за хроническую и острую патологию на момент иссле-

дования. 

Группа 5 – 30 кардиологических пациентов без брадиарит-

мий в анамнезе (с нормальной функцией СУ), средний возраст 

58,53±6,94 лет, мужчин – 10, женщин – 20. 

Распределение пациентов по возрасту и полу представлено 

в таблице 2.1. 
 

Таблица 2.1 – Распределение обследуемых пациентов по воз-

расту и полу 
 

Группа 
Количество 

человек 

Возраст, 

M±STD 
Мужчины Женщины 

Группа 1 93 64,81±8,82 30 63 

Группа 2 

Всего: 59 61,66±10,27 24 35 

подгруппа 2а 21 59,57±10,06 9 12 

подгруппа 2б 15 60,71±10,73 5 10 

подгруппа 2в 23 62,56±11,93 10 13 

Группа 3 38 63,90±5,77 17 21 

Группа 4 16 43,00±3,19 6 10 

Группа 5 30 58,53±6,94 10 20 

Всего обследованных: 236 61,87±9,74 87 149 
 

Сравнительная характеристика обследуемых пациентов по 

возрасту и полу представлена отдельно для каждого исследова-

ния ввиду участия в них не всех пациентов из-за соблюдения 

критериев включения/исключения. 

Абсолютная и относительная частота встречаемости жалоб 

у пациентов всех групп представлена в таблице 2.2. 
 

Таблица 2.2 – Абсолютная и относительная частота встречае-



СИНДРОМ БРАДИКАРДИИ-ТАХИКАРДИИ             

______________________________________________________________________ 

 

 44 

мости жалоб у пациентов групп 1, 2, 3, 4, 5 
 

Жалобы 

Группа 1, 

n=93 

Группа 2, 

n=59 

Группа 3, 

n=38 

Группа 4, 

n=16 

Группа 5, 

n=30 

Абсол. 

частота 
% 

Абсол. 

частота 
% 

Абсол. 

частота 
% 

Абсол. 

частота 
% 

Абсол. 

частота 
% 

Обмороки 27 29 15 25 1 3 0 0 0 0 

Предобморочные со-

стояния 
17 18 12 20 1 3 0 0 0 0 

Головокружение 
 

48 52 36 61 10 26 0 0 5 17 

Эпизоды учащенного 

(не) ритмичного 

сердцебиения  

50 54 2 3 32 84 0 0 2 7 

Перебои в работе 

сердца 
42 45 18 31 9 24 0 0 5 17 

Боли в области сердца 

(сжимающие / колю-

щие / ноющие / давя-

щие) 

52 56 27 46 21 55 0 0 13 43 

Одышка при нагрузке 79 85 25 42 20 53 0 0 8 27 

Головные боли 14 15 8 14 12 32 0 0 15 50 

Дискомфорт в обла-

сти сердца 
6 6 5 8 1 3 0 0 3 10 

Чувство «замирания» 

в области сердца 
7 8 1 2 0 0 0 0 0 0 

Шум в голове 12 13 10 17 3 8 0 0 5 17 

Общая слабость 40 43 30 51 11 29 0 0 7 23 

Потемнение в глазах 13 14 7 12 1 3 0 0 0 0 
 

Согласно данным, представленным в таблице 2.2, пример-

но половина пациентов группы 1 и группы 2 отмечали в анамне-

зе синкопе или пресинкопе от одного до нескольких раз. Паци-

енты группы 1 наиболее часто предъявляли жалобы на одышку 

при физической нагрузке, при ходьбе, боли в области сердца и 

за грудиной разного характера, эпизоды учащенного ритмично-

го и/или неритмичного сердцебиения, головокружение, перебои 

в работе сердца и общую слабость различной степени выражен-

ности. Пациентов группы 2 преимущественно беспокоили голо-

вокружение, общая слабость, боли в области сердца разного ха-
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рактера и одышка при физической нагрузке. Эпизоды учащен-

ного неритмичного сердцебиения, боли в области сердца и 

одышка при физической нагрузке были представлены у боль-

шинства пациентов группы 3. Пациенты группы 4 при обследо-

вании жалоб не предъявляли. Наиболее часто пациентов группы 

5 беспокоили головные боли, а также дискомфорт и боли в об-

ласти сердца разного характера. 

При оценке толерантности к физической нагрузке с помо-

щью теста 6-минутной ходьбы в группе 1 у 9 пациентов был 

определен ФК I, у 55 пациентов – ФК II, у 26 пациентов – ФК III 

и у одного пациента – ФК IV тяжести ХСН. 

Распределение пациентов в обследуемых группах по нозо-

логическим формам представлено в таблице 2.3. 
 

Таблица 2.3 – Распределение обследуемых пациентов всех 

групп по нозологическим формам 
 

Нозологическая форма 
Группа 

1 

Группа 

2 

Группа 

3 

Группа 

4 

Группа 

5 
Всего 

Идиопатический син-

дром/форма 
18 10 6 0 – 34 

ИБС СН ФК 2 4 4 0 0 1 9 

ИБС СН ФК 2 + АГ 25 10 11 0 10 56 

ИБС СН ФК 3–4 + АГ 12 9 3 0 0 24 

ИБС БИМ 3 1 1 0 1 6 

ИБС атеросклеротиче-

ский кардиосклероз 
0 1 0 0 3 4 

ИБС атеросклеротиче-

ский кардиосклероз + АГ 
8 10 8 0 5 31 

ИБС п/и кардиосклероз + 

СН 
13 10 3 0 0 26 

АГ 2–3 степени 5 0 6 0 7 18 

Постмиокардитический 

кардиосклероз 
5 3 0 0 3 11 

ХРБС 0 1 0 0 0 1 
 

Примечание – СН – стенокардия напряжения; БИМ – безболевая ишемия 

миокарда; п/и – постинфарктный, ХРБС – хроническая ревматическая болезнь 

сердца. 
 

Как видно из таблицы 2.3, в обследуемых группах 1, 2, 3 и 
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5 представлены различные нозологические формы. В этих четы-
рех группах преобладающее большинство пациентов с разными 
формами ИБС в сочетании с АГ, и различий по относительной 
частоте встречаемости ИБС в целом между группами выявлено 
не было (2=2,92; p>0,05). В группах 1, 2, 3 и 5 чаще всего 
встречается стенокардия напряжения ФК 2–3 в сочетании с АГ, 
по относительной частоте встречаемости которой группы также 
не различались между собой (2=1,51; p>0,05). 

На втором месте после ИБС в группах 1 и 2 представлен 
идиопатический СССУ, а в группе 3 идиопатическая ФП, по от-
носительной частоте идиопатических форм различий между 
группами 1, 2, 3 также не выявлено (2=0,40; p>0,05). 

Примерно с одинаковой относительной частотой в обсле-
дуемых группах 1, 2, 3 и 5 был представлен постмиокардитиче-
ский кардиосклероз (2=6,83; p>0,05). 

По частоте встречаемости АГ без каких-либо других сер-
дечно-сосудистых заболеваний группы пациентов 1, 2, 3 и 5 
различались между собой (p<0,001). Наибольшее число пациен-
тов только с АГ 2–3 степени в анамнезе было в группах 3 и 5. 

Таким образом, в группах 1, 2, 3 и 5 обследуемых нами па-
циентов преимущественно с одинаковой относительной часто-
той были представлены наиболее распространенные нозологи-
ческие формы. 

У пациентов групп 1, 2 и 3 в результате ЭхоКГ с помощью 
ультразвукового аппарата «SIM-5000» (Италия) и VIVID-7 Pro 
(США) были определены основные морфометрические показа-
тели в М-режиме [H.Feigenbaum, 2005], представленные в таб-
лице 2.4, и склеродегенеративные изменения в структурах серд-
ца, представленные в таблице 2.5.  

При анализе результатов эхокардиографических показате-
лей, представленных в таблице 2.4, выявлено статистически 
значимое различие между группами 1 и 2 только по величине 
диаметра аорты в систолу (p<0,05), а также достоверно большее 
значение показателей толщины межжелудочковой перегородки 
и задней стенки левого желудочка как в диастолу, так и в систо-
лу в группе 3 по сравнению с группой 1 (p<0,01) и группой 2 
(p<0,05). 
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Это свидетельствует о том, что по размерам и функции 
сердца пациенты с синдромом брадикардии-тахикардии и бра-
диаритмическим вариантом СССУ сходны между собой, а паци-
енты с пароксизмами ФП различаются с предыдущими двумя 
группами более выраженной гипертрофией миокарда левого 
желудочка. 

 

 

Таблица 2.4 – Морфометрические показатели ЭхоКГ у пациен-

тов групп 1, 2 и 3 
 

Показатель 

Группа 1, 

n=81 

Группа 2, 

n=52 

Группа 3, 

n=37 p1-2 p1-3 p2-3 

M±STD M±STD M±STD 

Д_аорты, мм 31,32±3,72 32,71±3,42 32,14±3,44 <0,05 >0,05 >0,05 

Р_ЛП, мм 38,88±5,40 37,87±5,75 39,22±4,31 >0,05 >0,05 >0,05 

Тмжп_диаст, 

мм 
12,09±1,79 11,96±2,07 13,41±1,78 >0,05 <0,001 <0,01 

Тмжп_сист, 

мм 
15,60±1,86 15,30±2,52 17,75±1,96 >0,05 <0,01 <0,01 

Тзс_диаст, мм 11,32±1,73 11,55±1,50 12,42±1,45 >0,05 <0,001 <0,05 

Тзс_сист, мм 16,03±2,01 16,33±1,88 18,42±1,56 >0,05 <0,001 <0,01 

КДРлж, мм 50,64±5,07  52,52±5,98 50,81±4,94 >0,05 >0,05 >0,05 

КСРлж, мм 32,81±6,05 34,12±5,68 32,27±4,28 >0,05 >0,05 >0,05 

КДОлж, мл 125,66±28,61 132,74±36,85 124,19±27,81 >0,05 >0,05 >0,05 

КСОлж, мл 44,88±18,84 50,70±20,66 42,43±12,73 >0,05 >0,05 >0,05 

ФВ, % 64,76±8,92 62,86±8,98 65,70±7,30 >0,05 >0,05 >0,05 

ПЖ, мм 24,35±3,85 24,40±4,44 24,41±3,74 >0,05 >0,05 >0,05 
  

Примечание – Д_аорты – диаметр аорты в систолу (мм); Р_ЛП – размер 

левого предсердия (мм); Тмжп_диаст и Тмжп_сист – толщина межжелудочко-

вой перегородки в диастолу и в систолу (мм); Тзс_диаст и Тзс_сист – толщина 

задней стенки левого желудочка в диастолу и в систолу (мм); КДРлж и 

КСРлж – конечный диастолический и систолический размер левого желудочка 

(мм); КДОлж и КСОлж – конечный диастолический и систолический объемы 

левого желудочка; ФВ – фракция выброса левого желудочка; ПЖ – диастоли-

ческий размер правого желудочка (мм). 
 

При анализе групп 1, 2 и 3 между собой по относительной 



СИНДРОМ БРАДИКАРДИИ-ТАХИКАРДИИ             

______________________________________________________________________ 

 

 48 

частоте встречаемости атеросклероза аорты, уплотнения и 

утолщения клапанных структур, фиброзных изменений и каль-

циноза (согласно данным таблицы 2.5) с использованием крите-

рия 2 различий выявлено не было (p>0,05 для всех показате-

лей). Пациенты групп 1 и 2 отличались от группы 3 только по 

количеству случаев стеноза устья аорты (p<0,05). 
 

Таблица 2.5 – Частота склеродегенеративных изменений в 

структурах сердца по данным ЭхоКГ у пациентов групп 1, 2 и 3 
 

Показатели 

Группа 1, 

n=81 

Группа 2, 

n=52 

Группа 3, 

n=37 

Абсо-

лютное 

число 

% 

Абсо-

лютное 

число 

% 

Абсо-

лютное 

число 

% 

Атеросклероз аорты 68 84 42 81 25 66 

Уплотнение и утолще-

ние клапанных структур 
19 23 11 21 9 24 

Фиброзные изменения 13 16 8 15 6 16 

Фиброз и кальциноз 5 6 2 4 2 5 

Стеноз устья аорты 5 6 6 12 0 0 
 

Полученные данные свидетельствуют о том, что у обсле-

дуемых нами пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии 

и брадиаритмическим вариантом СССУ, а также у пациентов с 

пароксизмальной формой ФП примерно с одинаковой частотой 

регистрировались склеродегенеративные изменения клапанного 

аппарата и других структур сердца. 

Представленные выше клинические проявления у пациен-

тов с синдромом брадикардии-тахикардии учитываются в даль-

нейшем при разработке клинико-электрокардиографической 

классификации данного синдрома для определении степени его 

компенсации. 

С целью выявления клинических, электрокардиографиче-

ских и электрофизиологических особенностей синдрома бради-

кардии-тахикардии в качестве группы сравнения были выбраны 

пациенты с брадиаритмическим вариантом СССУ в связи с 

наличием у них схожих механизмов патогенеза, клинических, 
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электрокардиографических и электрофизиологических прояв-

лений, а также пациенты с пароксизмальной формой ФП вслед-

ствие наличия ФП, как преобладающего вида тахиаритмий, у 

пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии, а также 

наличия схожих патогенетических аспектов. При этом, как вид-

но из представленных выше данных, пациенты групп сравнения 

были сопоставимы с обследуемыми нами пациентами с син-

дромом брадикардии-тахикардии по возрасту, полу и нозологи-

ческим формам. 

Для решения некоторых поставленных задач, в частности, 

разработки новых информативных способов диагностики 

СССУ, в исследовании участвовали в качестве контрольных 

групп практически здоровые пациенты и кардиологические па-

циенты без брадиаритмий в анамнезе, то есть с нормальной 

функцией СУ. 

 
2.2 Методы исследования 

 

Пациентам на время исследования отменялась, в случае ее 

проведения, антиаритмическая терапия с учетом периодов по-

лувыведения препаратов. 
 

2.2.1 Холтеровское мониторирование ЭКГ 
 

ХМ ЭКГ проводилось с помощью 3-канального кардиомо-

нитора «Кардиотехника-04-АД-3», ИНКАРТ (г. Санкт-

Петербург), с использованием системы модифицированных от-

ведений по Вильсону, когда активные электроды располагаются 

в точках C1, C4 или C5 грудной клетки, а индифферентные 

электроды – у рукоятки грудины [9, 17]. Последующую обра-

ботку результатов выполняли с соответствующим программным 

обеспечением. 

Мониторирование осуществляли в условиях свободного 

двигательного режима. Все пациенты вели дневник наблюдения, 

где четко указывали периоды бодрствования, активной физиче-

ской нагрузки, начала и окончания ночного сна, время пробуж-
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дения ночью, время утреннего пробуждения и время подъема с 

постели. 

Построение суточных трендов ЧСС осуществлялось в ав-

томатическом режиме с усреднением ЧСС за 1 минуту и за 

10 секунд. На основании полученных данных оценивались сле-

дующие показатели, отражающие динамику ЧСС в течение 

суток: средняя суточная ЧСС (ЧСС_ср_сут), средняя дневная 

ЧСС (ЧСС_ср_днем), средняя ночная ЧСС (ЧСС_ср_ночью), 

минимальная суточная ЧСС (ЧСС_мин_сут), минимальная 

дневная ЧСС (ЧСС_мин_дн), минимальная ночная ЧСС 

(ЧСС_мин_ночью), максимальная суточная ЧСС 

(ЧСС_макс_сут), максимальная дневная ЧСС (ЧСС_макс_дн), 

максимальная ночная ЧСС (ЧСС_макс_ночью), циркадный ин-

декс (ЦИ), средняя ЧСС при физической нагрузке 

(ЧСС_ср_нагр), минимальная ЧСС при физической нагрузке 

(ЧСС_мин_нагр), максимальная ЧСС при физической нагрузке 

(ЧСС_макс_нагр). 

Анализировали общее число и характеристику всех имею-

щихся нарушений ритма у каждого пациента. 

По суточным трендам ЧСС проводили оценку реактивно-

сти ЧСС в период ночного сна и отдельно в ранний предутрен-

ний период с помощью определения предложенных нами пока-

зателей (рисунок 2.1). С этой целью определяли длительность 

ночного сна в часах и внезапные подъемы ЧСС более чем на 10 

ударов в минуту («всплесков» ЧСС) с их количественным под-

счетом за весь период ночного сна. На основании этих показате-

лей высчитывали среднее число «всплесков» ЧСС за 1 час ноч-

ного сна как отношение общего числа «всплесков» ЧСС за пе-

риод ночного сна к длительности ночи. Определяли также число 

«всплесков» ЧСС за 1, за 2 и за 3 часа до пробуждения и рассчи-

тывали отношение числа «всплесков» ЧСС за 1 час до пробуж-

дения к общему числу «всплесков» ЧСС за период ночного 

сна – коэффициент «предутренней активации» [16]. 
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Стрелками указаны «всплески» ЧСС за период ночного сна 
 

Рисунок 2.1 – Суточный тренд ЧСС с минутным интервалом 
 

Результаты пациентов с неудовлетворительной оценкой 

качества сна вследствие разных причин, и результаты пациен-

тов, которые просыпались и вставали с постели ночью в оцени-

ваемый нами период, были исключены из дальнейшей статисти-

ческой обработки. 

По суточным трендам ЧСС также оценивали динамику 

ЧСС во время утреннего пробуждения за период в течение 

15 минут от момента пробуждения индивидуально согласно 

дневнику пациента (рисунок 2.1). Определяли прирост ЧСС 

утром после пробуждения как разницу между максимальной 

ЧСС в течение 15 минут от момента пробуждения и минималь-

ной ЧСС во время сна, непосредственно предшествующей 

утреннему пробуждению, и время прироста ЧСС от момента 

пробуждения. На основании этих показателей высчитывали ско-

рость прироста ЧСС как отношение прироста ЧСС ко времени, 

за которое произошел этот прирост [14]. 
 

2.2.1.1 Оценка вариабельности сердечного ритма 
 

По данным ХМ ЭКГ определяли показатели оценки ВСР в 

дневное и ночное время суток. Расчет ВСР производился на базе 

последовательности RR интервалов синусового происхождения 

за 5-минутный интервал стабильного ритма, за 5-минутный ин-

тервал в период повышенной дисперсии ЧСС днем между 15:30 

и 17:30 и за 5-минутный интервал стабильного ритма и в период 
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повышенной дисперсии ЧСС во время ночного сна между 1:00 и 

4:00 часами, с исключением аритмий и артефактных участков, и 

вычислением стандартных временных и спектральных характе-

ристик [1, 2, 4, 19]. 

Интервалы стабильного ритма и периоды повышенной 

дисперсии ЧСС определялись визуально и с учетом колебаний 

ЧСС по тренду ЧСС с минутным и десятисекундным интерва-

лом. Интервал стабильного ритма выделяли при колебаниях 

ЧСС не более 10 ударов в минуту [3, 8]. Период повышенной 

дисперсии ЧСС выделяли на участке тренда ЧСС при повторя-

ющихся колебаниях ЧСС более 10 ударов в минуту [3, 8]. 

5-минутный интервал стабильного ритма и 5-минутный 

интервал в период повышенной дисперсии ЧСС днем выбирался 

у пациентов в период дневного отдыха в спокойном горизон-

тальном положении, примерно через 2 часа после приема пищи. 

Этот период пациенты подробно описывали в своем дневнике. 

Результаты пациентов с неудовлетворительной оценкой 

качества сна вследствие разных причин, а также пациенты с са-

харным диабетом, острым или подострым периодом инфаркта 

миокарда, кардиомиопатией, высокими классами ХСН, гормо-

нально активным заболеванием щитовидной железы, острой или 

хронической почечной или печеночной недостаточностью, ост-

рым инфекционным процессом, неопластическим заболеванием, 

системным заболеванием соединительной ткани, бронхиальной 

астмой, язвой желудка или 12-перстной кишки были исключены 

из дальнейшей статистической обработки. 

Среди показателей анализа во временной области рассчи-

тывались VAR (мс) – разница между максимальным и мини-

мальным RR (вариация) в интервале времени, в котором произ-

водился анализ ВРС (за период 300 мс, что равняется 5 мину-

там); avNN (мс) – среднее значение всех интервалов NN («nor-

mal to normal») за рассматриваемый 5-минутный период; SDNN 

(мс) – стандартное отклонение величин всех интервалов NN за 

рассматриваемый 5-минутный период; pNN50 (%) – процент 

NN50 (количество пар последовательных интервалов NN, раз-

личающихся более чем на 50 мс за весь период записи) от обще-
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го количества последовательных пар интервалов NN; rMSSD 

(мс) – квадратный корень из среднего значения квадратов раз-

ностей величин последовательных пар интервалов NN [2, 4, 19]. 

Анализу также подлежали следующие спектральные пока-

затели: плотность мощности колебаний (мс²) в диапазоне очень 

низких частот – VLF (0,0033–0,04 Гц), низких частот – LF (0,04–

0,15 Гц), высоких частот – HF (0,15–0,4 Гц), а также значение 

высокочастотного компонента спектра, выраженное в нормали-

зованных единицах – nHF (%, то есть отношение HF/Total 

power-VLF*100%), LF/HF – индекс вагосимпатического взаимо-

действия (ед.) [5, 19]. 

 

2.2.2 ЭФИ сердца методом ЧПЭС 
 

ЭФИ методом ЧПЭС проводилось с помощью универсаль-

ного электрокардиостимулятора «Кордэлектро-4» фирмы «Corde-

lectro ltd.» (Литва, 1995), биполярного электрода ПЭДСП-2 

(Украина, 2000), электрокардиографа «Hellige» (Германия, 1991) 

с осциллоскопическим мониторным наблюдением в течение все-

го периода исследования. В кабинете, где выполнялось исследо-

вание, находился дефибриллятор и необходимый набор лекар-

ственных препаратов для оказания неотложной помощи и прове-

дения реанимационных мероприятий в случае необходимости. 

ЧПЭС проводили утром, натощак, не менее чем через 

48 часов после отмены антиаритмических лекарственных 

средств и без применения седативных препаратов. Перед вы-

полнением процедуры пациента знакомили с характером и воз-

можными осложнениями исследования, производили запись 

стандартной ЭКГ в 12-ти отведениях. У всех больных получали 

письменное информированное согласие на проведение ЧПЭС. 

Премедикация и анестезия слизистой носоглотки больным не 

проводилась. Процедуру выполняли в положении обследуемого 

лежа на спине, без подушки. Электрод вводился пациенту через 

нос в пищевод на глубину 35–40 см. Окончательная установка 

электрода осуществлялась по чреспищеводной электрокардио-

грамме. Под контролем на экране монитора электрод устанавли-
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вался в позиции, которая обеспечивала максимальную положи-

тельную амплитуду зубца P, соответствующую обычно нижней 

части левого предсердия. Стимуляция начиналась с частотой на 

10 имп/мин большей, чем спонтанная ЧСС [6, 20]. 

Исследование проводилось до и после медикаментозной 

денервации сердца (МДС) по методу A. Jose путем внутривенно-

го введения обзидана в дозе 0,2 мг/кг массы тела со скоростью 1 

мг/мин и через 10 минут внутривенного введения атропина 

сульфат в дозе 0,04 мг/кг массы тела за 2 минуты. После прове-

дения МДС определяли показатель истинного ритма САУ (ИР-

САУ), который в покое превышает частоту нормального сину-

сового ритма и зависит от возраста. A. Jose и Collison предло-

жили определять должную величину ИРСАУ (ДИРСАУ) по 

формуле: ИРСАУ=118,1–(0,57*возраст пациента) [6, 20]. 

ЭФИ проводилось до и после медикаментозной парасим-

патической блокады (МПСБ) путем внутривенного введения 

атропина сульфат в дозе 0,02 мг/кг массы тела за 1 минуту [6, 7, 

10]. В результате проведения МПСБ определялись частота си-

нусового ритма и перечисленные ниже показатели автоматизма 

СУ, СА- и АВ-проведения. 

Наряду с электрокардиографическими параметрами (P – 

длительность зубца P, мс; P-Q – длительность интервала P-Q, 

мс; QSR – длительность QRS-комплекса, мс; Q-T – длитель-

ность интервала Q-T, мс; P-Pср – средний интервал P-P), до и 

после медикаментозных блокад определялись следующие пока-

затели: время восстановления функции СУ (ВВФСУ или SNRT, 

мс), корригированное время восстановления функции СУ 

(КВВФСУ или CSNRT, мс), соотношение ВВФСУ/P-Pср или 

SNRT/P-Pср, время СА-проведения (ВСАП или SACT, мс), точ-

ка Венкебаха (ТВ или Venc_point, имп/мин). [6, 18, 20] С этой 

целью использовали учащающую стимуляцию. 

Программированная ЧПЭС проводилась до и после меди-

каментозных блокад с определением, наряду с ЭРПав или 

ERPav, предложенных нами показателей оценки функции СУ. 

Программированная ЧПЭС заключалась в нанесении восьми 

импульсов ведущего (базового) ритма (St1-St1) (с частотой 
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100 импульсов в минуту) с последующим девятым – одиночным 

тестирующим импульсом (St2). Длительность интервала за-

держки тестирующего импульса (расстояние от последнего им-

пульса базовой стимуляции – St1-St2) вначале устанавливалась 

приблизительно равной 90% длительности интервала St1-St1, а 

во время последующих эпизодов стимуляции укорачивалась с 

шагом 20 мс до достижения ЭРПав. При этом производили из-

мерение интервала St2-P исходно и после МДС при различных 

интервалах задержки St1-St2, где P – первый спонтанный зубец 

синусового генеза (рисунки 2.2 и 2.3) [11, 13, 15]. 
 

 
 

Рисунок 2.2 – Фрагмент ЭКГ при проведении программированной 

ЧПЭС с определением интервала St2-P при St1-St2 = 460 мс 
 

Рисунок 2.3 – Кривые значений интервала St2-P исходно 

и после МДС при различных интервалах задержки 

тестирующего импульса для пациента М 
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Стандартный протокол ЭФИ был дополнен проведением 

предложенной в литературе ранее [12] урежающей ЧПЭС, ко-

торую проводили в ручном режиме, путем плавного уменьше-

ния частоты стимуляции с инкрементом цикла стимуляции око-

ло 20 мс, от точки, на 10% превышающей частоту спонтанного 

синусового ритма, до появления на ЭКГ зубца Р синоатриально-

го генеза [12]. При этом производили измерение показателей: 

St-St_last – длительность последнего интервала St-St между 

двумя последовательными успешно проведенными импульсами 

электрокардиостимулятора, интервал выскальзывания СУ (ИВ-

СУ) – интервал между последним успешно проведенным им-

пульсом электрокардиостимулятора и первым спонтанным зуб-

цом Р синоатриального генеза, появившимся несколько ранее 

(то есть с опережением) очередного артефакта стимула, гистере-

зис СУ (Hyst) – разница интервалов St-St_last и P-P минималь-

ный [12]. 

Необходимо отметить, что изложенные выше методы ис-

следования позволяют оценить хронотропную функцию сердца, 

циркадную динамику ЧСС, функцию автоматизма СУ, выявить 

особенности электрофизиологических показателей СУ, опреде-

лить варианты развития различных форм аритмий, а также оце-

нить состояние нейрогуморальной регуляции сердечного ритма 

при данных формах аритмий у обследуемых нами пациентов. 

 
2.3 Статистическая обработка результатов исследования 

 

Статистическая обработка результатов исследования про-

водилась с использованием методов вариационной статистики 

(пакет STATISTICA 6.0). Применены методы описательной ста-

тистики, анализ соответствия вида распределения признака за-

кону нормального распределения с помощью критериев Колмо-

горова-Смирнова, Шапиро-Уилка. 

Значения полученных результатов представлены в табли-

цах в виде M±STD, где M – среднее значение показателя, а 

STD – стандартное отклонение. При описании количественных 

характеристик нарушений ритма сердца, показателей ВСР, реак-
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тивности ЧСС в течение суток и некоторых электрофизиологи-

ческих показателей, учитывая асимметричное и отличное от 

нормального распределение признака, полученные результаты 

представлены с использованием M – медианы, UQ – верхней 

квартили, LQ – нижней квартили. 

Характер распределения большинства изучаемых призна-

ков отличался от нормального, поэтому для выявления различий 

между группами применялись методы непараметрической ста-

тистики с использованием критерия U Манна-Уитни. 

Для выявления различий внутри групп до и после проведе-

ния медикаментозных блокад при ЧПЭС использовался крите-

рий T Вилкоксона. 

Сравнение групп по качественному признаку проводилось 

с использованием критерия 2 по Пирсону. 

Для определения связей между признаками использовался 

ранговый корреляционный анализ по Спирмену. 

Вероятность ошибочно отвергнуть нулевую гипотезу об 

отсутствии различий оценивали по значению p-уровня (разли-

чия оценивались как статистически значимые при p<0,05). 

Анализ точности диагностического метода проводился с 

использованием операционных характеристик – чувствительно-

сти и специфичности. 
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ГГЛЛААВВАА  33 

 

ХАРАКТЕРИСТИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ХОЛТЕРОВСКОГО 

МОНИТОРИРОВАНИЯ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ 

У ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ  

БРАДИКАРДИИ-ТАХИКАРДИИ 

 
ХМ ЭКГ проводилось 188 пациентам, среди которых 

80 пациентов группы 1, 20 пациентов подгруппы 2а, 12 пациен-

тов подгруппы 2б, 22 пациента подгруппы 2в, 38 пациентов 

группы 3 и 16 пациентов группы 4. 

 
3.1 Характеристика показателей ЧСС у пациентов 

с синдромом брадикардии-тахикардии 
 

Результаты описательной статистики и сравнительного 

анализа показателей ЧСС у пациентов групп 1, 3 и подгрупп 2а, 

2б и 2в представлены в таблице 3.1. 

Из приведенных в таблице 3.1 данных видно, что все пока-

затели ЧСС и ЦИ в группе 1 и подгруппах 2а, 2б и 2в резко 

снижены по сравнению с таковыми в группе 3 и группе 4. 

В группе 1 значения средней ЧСС днем, ночью и за сутки, 

минимальной ЧСС днем, ночью и за сутки, максимальной ЧСС 

днем, ночью и за сутки, а также значения средней, минимальной 

и максимальной ЧСС при физической нагрузке и ЦИ определе-

ны статистически значимо ниже, чем в группе 3 и в группе 4. 

В группе 1 по сравнению с подгруппами 2а, 2б и 2в не по-

лучено достоверных различий по основным суточным показате-

лям ЧСС, в том числе и по таким значимым, как 

ЧСС_мин_днем, ЧСС_мин_ночью, ЧСС_ср_сут. Выявлено ста-

тистически значимое различие показателей  ЧСС_ср_нагр 

(p<0,01) и ЧСС_макс_нагр (p<0,05) в группе 1 с подгруппой 2а, 

в последней из которых значения меньше. 
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Статистически значимых различий по показателям ЧСС 

между подгруппами 2а и 2б выявлено не было. В подгруппе 2в 

среднее значение ЧСС_макс_ночью (p<0,05) и ЧСС_ср_сут 

(p<0,05) было достоверно большим по сравнению с таковым в 

подгруппе 2б, а среднее значение ЧСС_макс_сут (p<0,05) досто-

верно большим по сравнению с подгруппой 2а. 

Статистически значимых различий по среднему значению 

ЧСС_мин_днем, ЧСС_мин_ночью, ЧСС_мин_сут, 

ЧСС_макс_днем, ЧСС_ср_днем и ЧСС_ср_ночью в подгруппах 

2а, 2б и 2в обнаружено не было. 

Таким образом, в результате исследования выявлено, что у 

пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии и у пациентов 

с брадиаритмическими вариантами СССУ все показатели ЧСС и 

ЦИ статистически значимо меньше таковых у пациентов с па-

роксизмальной формой ФП без нарушений функции СУ в 

анамнезе и у практически здоровых обследуемых. Это свиде-

тельствует о снижении хронотропной функции сердца и сниже-

нии циркадной динамики ЧСС, выраженных в снижении ЧСС в 

покое, избыточном снижении ЧСС ночью, снижении ЦИ и не-

достаточном приросте ЧСС в ответ на физическую нагрузку у 

всех пациентов с СССУ. При этом наименьший прирост ЧСС 

при физической нагрузке среди пациентов с СССУ достоверно 

наблюдался у больных с брадикардитическим вариантом СССУ, 

что может свидетельствовать о более выраженной хронотроп-

ной недостаточности у данных пациентов. 

 
3.2 Характеристика нарушений ритма и проводимости 

у пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии 
 

Результаты описательной статистики по количеству эпи-

зодов и продолжительности нарушений функции автоматизма 

СУ и СА-проводимости, по данным ХМ ЭКГ за сутки, у паци-

ентов группы 1 и подгрупп 2а, 2б и 2в представлены в  табли-

це 3.2. 
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Согласно данным таблицы 3.2, наибольшее количество 

эпизодов СА-блокад 2 степени за сутки среди группы 1 и под-

групп 2б, 2в регистрировалось в подгруппе 2в, при этом среднее 

количество эпизодов СА-блокад 2 степени в течение суток, от-

дельно днем и отдельно ночью было достоверно большим в 

подгруппе 2в по сравнению с группой 1 (p<0,05). В группе 1, 

подгруппах 2б и 2в СА-блокады 2 степени регистрировались 

преимущественно больше днем, чем ночью. 

По средней, минимальной и максимальной продолжитель-

ности пауз, обусловленных СА-блокадами 2 степени, достовер-

ных различий между группой 1 и подгруппами 2б и 2в получе-

но не было. 

По среднему количеству за сутки и продолжительности 

ОСУ группа 1 и подгруппа 2в статистически значимо не разли-

чались между собой. 

Эпизоды П/ЭС_угн_СУ регистрировались в группе 1 и под-

группах 2б и 2в преимущественно ночью. По продолжительно-

сти пауз, обусловленных П/ЭС_угн_СУ, достоверных различий 

между группой 1 и подгруппами 2б и 2в получено не было. 

В подгруппе 2а СА-блокады 2 степени, ОСУ и 

П/ЭС_угн_СУ по данным ХМ ЭКГ за сутки не зарегистрированы. 

СА-блокады 2 степени, по данным ХМ ЭКГ за сутки, в 

группе 1 выявлены у 53 пациентов, в подгруппе 2б – у 11 паци-

ентов, в подгруппе 2в – у 10 пациентов. 

ОСУ, по данным ХМ ЭКГ за сутки, в группе 1 зарегистри-

рованы у 29 пациентов, в подгруппе 2в – у 19 пациентов. 

П/ЭС_угн_СУ определено по данным ХМ ЭКГ за сутки у 

21 пациента группы 1, у 2 пациентов подгруппы 2б и у 4 паци-

ентов подгруппы 2в. 

Выскальзывающие комплексы и ритмы, преимущественно 

наджелудочковые, за сутки регистрировались у 26 пациентов груп-

пы 1, у 3 пациентов подгруппы 2б и 6 пациентов подгруппы 2в. 

Относительная частота выявления СА-блокад 2 степени, 

ОСУ, П/ЭС_угн_СУ и выскальзывающих комплексов и ритмов 

за сутки в группе 1 и подгруппах 2б и 2в представлена на ри-

сунке 3.1. 



В.А. СНЕЖИЦКИЙ, Н.В. ШПАК  

______________________________________________________________________ 

 

65 

 
 

ВК и ритмы – выскальзывающие комплексы и ритмы 
 

Рисунок 3.1 – Относительная частота выявления нарушений 

функции автоматизма СУ и СА-проводимости, по данным ХМ ЭКГ 

за сутки, у пациентов группы 1 и подгрупп 2б и 2в 
 

По относительной частоте встречаемости П/ЭС_угн_СУ и 

выскальзывающих комплексов и ритмов за сутки различий 

между группой 1 и подгруппами 2б и 2в выявлено не было 

(2=0,99; p>0,05 и 2=0,43; p>0,05, соответственно). 

У 6 пациентов группы 1, по данным ХМ ЭКГ за сутки, бы-

ло отмечено нарушение АВ-проводимости, представленной  

АВ-блокадами 1 степени (4 больных) и 2 степени (2 больных). 

АВ-блокады 2 степени регистрировались также у 1 пациента 

подгруппы 2а, подгруппы 2б и у 2 пациентов подгруппы 2в. 

Нарушение внутрижелудочковой проводимости встреча-

лось у 12 пациентов группы 1 и было представлено полной бло-

кадой левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) (4 больных), неполной 

БЛНПГ (1 больной), блокадой передней ветви ЛНПГ (3 боль-

ных) и блокадой правой ножки пучка Гиса (4 больных). 
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Данные по количеству НЖЭС и ЖЭС в результате ХМ 

ЭКГ за сутки у пациентов группы 1 и подгрупп 2а, 2б и 2в 

представлены в таблице 3.3. 

Данные таблицы 3.3 свидетельствуют о том, что в группе 1 

и подгруппах 2а, 2б и 2в по результатам ХМ ЭКГ зарегистриро-

ваны как одиночные и парные НЖЭС, так и одиночные и пар-

ные ЖЭС в дневное и ночное время суток. 

Групповые НЖЭС имели место только в группе 1 и под-

группах 2а и 2в. Статистически значимо между собой различа-

лись только группа 1 с подгруппой 2а по числу одиночных 

НЖЭС (p<0,05) за сутки, которых в последней было обнаруже-

но наименьшее среднее количество. По среднему числу парных 

и групповых НЖЭС, а также одиночных и парных ЖЭС за сут-

ки достоверных различий между группой 1 и подгруппами 2а, 

2б и 2в получено не было. Средний предэктопический интервал 

одиночных и парных НЖЭС и ЖЭС статистически значимо не 

различался между группами. 

Одиночные НЖЭС за сутки выявлены у всех 80 пациентов 

группы 1, при этом днем – у 77, ночью – у 74 больных. В под-

группе 2а одиночные НЖЭС регистрировались у 17 пациентов, 

днем – у 15, ночью – у 14 больных. В подгруппе 2б у 9 пациен-

тов обнаружены одиночные НЖЭС, днем – у 9, ночью – у 

8 больных. У всех пациентов подгруппы 2в, по данным ХМ 

ЭКГ, имели место НЖЭС, и регистрировались как днем, так и 

ночью у 21 пациента. 

Парные НЖЭС за сутки были выявлены в группе 1 у 

58 пациентов, в подгруппе 2а у 11 пациентов, в подгруппе 2б у 

2 пациентов и в подгруппе 2в у 10 пациентов. У преобладающе-

го числа обследуемых парные НЖЭС регистрировались в днев-

ное время во всех подгруппах и в группе 1. 

Групповые НЖЭС за сутки обнаружены у 40 пациентов 

группы 1, у 36 больных днем и у 29  ночью, у 5 пациентов под-

группы 2а и у 5 пациентов подгруппы 2в. В подгруппе 2б груп-

повых НЖЭС, по данным ХМ ЭКГ за сутки выявлено, не было. 
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 Относительная частота выявления НЖЭС за сутки в груп-

пе 1 и подгруппах 2а, 2б и 2в представлена на рисунке 3.2. 
 

 
 

Рисунок 3.2 – Относительная частота выявления НЖЭС, 

по данным ХМ ЭКГ за сутки, у пациентов группы 1 

и подгрупп 2а-2в 
 

По относительной частоте встречаемости одиночных 

НЖЭС за сутки группа 1 и подгруппы 2а, 2б и 2в достоверно 

различались между собой (2 = 21,78; p<0,001). В группе 1 и под-

группе 2в одиночные НЖЭС были выявлены у всех пациентов. 

Одиночные ЖЭС за сутки регистрировались у 55 пациен-

тов группы 1(у 50 больных днем и у 49 больных ночью), у 

14 пациентов подгруппы 2а (у 11 больных днем и у 10 – но-

чью), у 5 пациентов подгруппы 2б (днем у всех, ночью у 

4 больных) и у 14 пациентов подгруппы 2в (днем у всех, ночью 

у 11 больных). 

Парные ЖЭС за сутки были выявлены у 15 пациентов 
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группы 1, у 3 пациентов подгруппы 2а, у 2 пациентов подгруп-

пы 2б и у 1 больного подгруппы 2в. 

Относительная частота выявления ЖЭС за сутки в группе 

1 и подгруппах 2а, 2б и 2в представлена на рисунке 3.3. 

По относительной частоте встречаемости одиночной ЖЭС 

за сутки между группой 1 и подгруппами 2а, 2б и 2в достовер-

ных различий выявлено не было (2=4,23; p>0,05). 

Эпизоды пароксизмальных и непароксизмальных тахиа-

ритмий за сутки в результате ХМ ЭКГ среди всех пациентов с 

СССУ были выявлены в группе 1. 
 

 

 
 

Рисунок 3.3 – Относительная частота выявления ЖЭС, 

по данным ХМ ЭКГ за сутки, у пациентов группы 1  

и подгрупп 2а–2в 
 

Абсолютная и относительная частота выявления и харак-

теристика пароксизмальных и непароксизмальных тахикардий 

и ФП, по данным ХМ ЭКГ за сутки, у пациентов группы 1 

представлена в таблице 3.4 и на рисунке 3.4. 
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Таблица 3.4 – Абсолютная частота выявления и характеристи-

ка пароксизмальных и непароксизмальных тахикардий, ФП, по дан-

ным ХМ ЭКГ за сутки, у пациентов группы 1 
 

Показатель 
Число 

пациентов 

Группа 1, n=80 

Median LQ UQ 

ПНЖТ за сутки, кол-во 17 1,0 1,0 7,0 

ПНЖТ_днем, кол-во 15 1,0 1,0 8,0 

ПНЖТ_ночью, кол-во 9 1,0 0 2,0 

ЧСС_ср_ПНЖТ, уд/мин 17 126,0 109,0 132,0 

Эпизоды_ФП за сутки,  

кол-во 
18 1,0 1,0 4,0 

Эпизоды_ФП_днем, 

кол-во 
15 1,0 1.0 2,0 

Эпизоды_ФП_ночью, 

кол-во 
6 1,0 0 1,0 

ЧСС_ср_ФП, уд/мин 18 106,0 81,0 130,0 

ПЖТ за сутки, кол-во 3 2,0 1,0 22,0 

ПЖТ_днем, кол-во 3 2,0 0 22,0 

ПЖТ_ночью, кол-во 2 1,0 0 1,0 

ЧСС_ср_ПЖТ, уд/мин 3 116,0 102,0 180,0 

ПНПТ за сутки, кол-во 11 2,0 1,0 5,0 

ПНПТ_днем, кол-во 10 1,5 1,0 5,0 

ПНПТ_ночью, кол-во 8 1,0 0 2,0 

ЧСС_ср_ПНПТ, уд/мин 11 86,0 78,0 95,0 

АВНПТ за сутки, кол-во 5 3,0 2,0 3,0 

АВНПТ_днем, кол-во 4 1,5 1,0 3,0 

АВНПТ_ночью, кол-во 5 1,0 1,0 2,0 

ЧСС_ср_АВНПТ, 

уд/мин 
5 93,0 86,0 115,0 

Как видно из таблицы 3.4 и рисунка 3.4, в результате ХМ 

ЭКГ за сутки в группе 1 среди различных тахиаритмий реги-

стрировались преимущественно эпизоды ФП со средней ЧСС 

105,21±28,10 уд/мин и ПНЖТ со средней ЧСС 

124,33±17,93 уд/мин, чаще в дневное время суток. 
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Рисунок 3.4 – Относительная частота выявления 

пароксизмальных и непароксизмальных тахикардий и ФП, 

по данным ХМ ЭКГ за сутки, у пациентов группы 1 
 

Реже регистрировались эпизоды ПНПТ как днем, так и но-

чью, со средней ЧСС 87,91±12,12 уд/мин и эпизоды АВНПТ со 

средней ЧСС 97,80±21,58 уд/мин. 

У трех пациентов группы 1 имели место эпизоды ПЖТ со 

средней ЧСС 132,67±41,59 уд/мин. 

Средняя длительность эпизодов ПНЖТ, ПЖТ, ПНПТ и 

АВНПТ, по данным ХМ ЭКГ за сутки, у пациентов группы 1 

преимущественно составляла от нескольких долей секунды до 

минуты. Средняя длительность эпизодов ФП варьировала от се-

кунды до нескольких часов у отдельных пациентов группы 1. 

Анализируя полученные результаты при ХМ ЭКГ за сутки, 

необходимо отметить, что у пациентов с синдромом брадикар-

дии-тахикардии широко представлены различные нарушения 

ритма и проводимости. Наряду с СБ, у пациентов регистриро-

вались СА-блокады 2 степени, ОСУ, П/ЭС_угн_СУ как днем, 

так и ночью, большой продолжительности, что свидетельствует 

о нарушении функции автоматизма СУ и СА-проводимости. 

Кроме того, у части пациентов с синдромом брадикардии-

тахикардии были выявлены нарушения АВ-проводимости и/или 



СИНДРОМ БРАДИКАРДИИ-ТАХИКАРДИИ             

______________________________________________________________________ 

 

 72 

внутрижелудочковой проводимости, что свидетельствует о би-

нодальном поражении. Что касается эктопической активности, 

то у данных пациентов регистрировались НЖЭС и ЖЭС раз-

личных градаций в большом количестве как в дневное, так и в 

ночное время. Эпизоды тахикардий и тахиаритмий, разных по 

частоте и длительности, среди которых превалировали парок-

сизмы ФП и ПНЖТ, регистрировались более чем у половины 

обследуемых пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии 

во время однократного ХМ ЭКГ. 

 
3.3 Характеристика реактивности ЧСС в период 

ночного сна и отдельно в ранний предутренний период 

у пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии 
 

Изучение реактивности ЧСС в период ночного сна и от-

дельно в ранний предутренний период с помощью ХМ ЭКГ 

проводилось у 113 обследуемых пациентов групп 1, 2, 3 и 4. 

Распределение обследуемых пациентов по возрасту и полу 

представлено в таблице 3.5. 
 

Таблица 3.5 – Распределение обследуемых пациентов по воз-
расту и полу 

 

 Группа 1, 

n=45 

Группа 2, 

n=14 

Группа 3, 

n=38 

Группа 4,  

n=16 
p1-2,  

p1-3,  

p2-3 M±STD M±STD M±STD M±STD 

Возраст 65,24±6,85*** 65,42±8,02*** 63,90±5,77*** 43,00±3,19 >0,05 

Женщи-

ны 
32 8 20 10 

2=2,45; 

p>0,05 Мужчи-

ны 
13 6 18 6 

 

Примечание – Достоверность различий по сравнению с группой 4 пред-

ставлена * (*** – p<0,001). 
 

Как видно из таблицы 3.5, между группами 1, 2 и 3 не вы-

явлено достоверных различий по возрасту пациентов, таким об-

разом, они сопоставимы между собой по возрасту. Обследуе-

мые пациенты групп 1, 2 и 3 были (p<0,001) старше пациентов 

группы 4. 
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Во всех четырех группах (1, 2, 3 и 4) преобладали женщи-
ны. По соотношению женщин и мужчин не было статистически 
значимой разницы между группами (p>0,05). 

Результаты исследования реактивности ЧСС в период 
ночного сна представлены в таблице 3.6. 

Исходя из данных в таблице 3.6, в группе 1 было выявлено 
достоверно более низкое общее число «всплесков» ЧСС за пе-
риод ночного сна, среднее число «всплесков» ЧСС за 1 час ноч-
ного сна, число «всплесков» ЧСС за 1, за 2 и за 3 часа до утрен-
него пробуждения, низкий коэффициент «предутренней актива-
ции» по сравнению с группой 3 и группой 4. 

Общее число «всплесков» ЧСС за период ночного сна, 
среднее число «всплесков» ЧСС за 1 час ночного сна, число 
«всплесков» ЧСС за 1, за 2 и за 3 часа до утреннего пробужде-
ния в группе 2 были статистически значимо меньше, чем в 
группе 3 и группе 4. Коэффициент «предутренней активации» в 
группе 2 оказался незначительно сниженным по сравнению с 
таковым в группе 3 и группе 4. 

Анализируя период ночного сна по тренду ЧСС, получен-
ному в результате ХМ ЭКГ у пациентов с синдромом брадикар-
дии-тахикардии, как и у пациентов с брадиаритмическим вари-
антом СССУ, выявлено достоверно меньшее общее число 
«всплесков» ЧСС за период ночного сна, среднее число «всплес-
ков» ЧСС за 1 час ночного сна, число «всплесков» ЧСС за 1, за 2 
и за 3 часа до утреннего пробуждения, чем у пациентов с парок-
сизмальной формой ФП без нарушений функции СУ в анамнезе 
и у практически здоровых обследуемых. У пациентов с синдро-
мом брадикардии-тахикардии получено также статистически 
значимо меньшее значение коэффициента «предутренней акти-
вации» по сравнению с пациентами с пароксизмальной формой 
ФП и практически здоровыми обследуемыми. 

Полученные данные подтверждают значительное снижение 
у больных с синдромом брадикардии-тахикардии и больных 
брадиаритмическим вариантом СССУ реактивности ЧСС в пе-
риод ночного сна и ранний предутренний период, что свидетель-
ствует о нарушении циркадной динамики ЧСС, хронотропной 
функции сердца, и соответственно, в пользу СССУ. 
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3.4 Характеристика динамики ЧСС во время 
утреннего пробуждения у пациентов с синдромом 

брадикардии-тахикардии 
 

Изучение динамики ЧСС во время утреннего пробуждения 
с помощью ХМ ЭКГ проводилось у 113 обследуемых пациен-
тов групп 1, 2, 3 и 4. Распределение обследуемых пациентов по 
возрасту и по полу представлено в таблице 3.7. 

Результаты исследования динамики ЧСС во время утрен-
него пробуждения у пациентов групп 1, 2, 3 и 4 представлены в 
таблице 3.7. 

Согласно данным, приведенным в таблице 3.5, в группе 1 
минимальная ЧСС непосредственно перед утренним пробужде-
нием, максимальная ЧСС, прирост ЧСС и скорость прироста 
ЧСС в течение 15 минут после утреннего пробуждения оказа-
лись статистически значимо ниже, а время, за которое произо-
шел этот прирост, статистически значимо выше по сравнению с 
таковыми показателями в группе 3 и группе 4. Достоверных 
различий по всем перечисленным выше показателям, характе-
ризующим динамику ЧСС во время утреннего пробуждения, 
между группами 1 и 2 выявлено не было. 

Значения минимальной ЧСС непосредственно перед 
утренним пробуждением, максимальной ЧСС и скорости при-
роста ЧСС в течение 15 минут после утреннего пробуждения в 
группе 2 были статистически значимо ниже, чем в группе 3 и 
группе 4. Значение прироста ЧСС в течение 15 минут после 
пробуждения в группе 2 было достоверно меньшим по сравне-
нию только с группой 4. Время, в течение которого произошел 
прирост ЧСС, в группе 2 оказалось намного длиннее, чем в 
группе 3 (p<0,001) и группе 4 (p<0,001). 

Полученные результаты свидетельствуют о выраженном 
снижении динамики ЧСС утром после пробуждения у больных 
с синдромом брадикардии-тахикардии и больных брадиаритми-
ческим вариантом СССУ по сравнению с пациентами с парок-
сизмальной формой ФП и практически здоровыми обследуе-
мыми. Однако достоверных различий между группами пациен-
тов с разными формами СССУ по динамике ЧСС утром после 
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пробуждения получено не было. 
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Определяемые нами показатели скорости прироста ЧСС в 

течение 15 минут после утреннего пробуждения, и времени, за 

которое произошел прирост, представляют собой дополнитель-

ные критерии в диагностике сниженной хронотропной функции 

сердца и СССУ. 

 
3.5 Характеристика взаимосвязей показателей ЧСС, 

полученных с помощью ХМ ЭКГ 
 

При проведении корреляционного анализа определяемых 

нами показателей оценки реактивности ЧСС во время ночного 

сна и динамики ЧСС во время утреннего пробуждения с возрас-

том были получены результаты, представленные в таблице 3.8. 
 

Таблица 3.8 – Корреляционные связи показателей, характери-
зующих реактивность ЧСС ночью и динамику ЧСС во время утрен-
него пробуждения, с возрастом 

 

Показатель 
Возраст, лет 

R p 

Общее число «всплесков» ЧСС за период ночного сна  -0,41 0,000007 

Среднее число «всплесков» ЧСС за 1 час ночного сна -0,44 0,000002 

Число «всплесков» ЧСС за 1 час до утреннего про-

буждения  
-0,39 0,000019 

Число «всплесков» ЧСС за 2 часа до утреннего про-

буждения  
-0,37 0,000069 

Число «всплесков» ЧСС за 3 часа до утреннего про-

буждения  
-0,33 0,000556 

Коэффициент «предутренней активации» -0,15 0,116463 

ЧСС минимальная утром, удары -0,24 0,010483 

ЧСС максимальная утром, удары -0,31 0,000950 

Прирост ЧСС в течение 15 минут после пробуждения, 

удары  
-0,23 0,016093 

Время, в течение которого произошел прирост ЧСС, 

минуты 
0,27 0,004318 

Скорость прироста ЧСС, удары в минуту  -0,34 0,000311 
 

Как видно из приведенных в таблице 3.8 данных, выявлена 

преимущественно средней силы корреляционная связь возраста 

обследуемых пациентов практически со всеми определяемыми 
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показателями, характеризующими ЧСС в период ночного сна и 

во время утреннего пробуждения, за исключением коэффициен-

та «предутренней активации». 

С возрастом происходит снижение реактивности ЧСС но-

чью, в ранние предутренние часы, проявляющееся в уменьшении 

количества «всплесков» ЧСС за весь период ночного сна и от-

дельно в ранние предутренние часы, а также нарушается дина-

мика ЧСС утром (удлиняется время прироста ЧСС и уменьшает-

ся скорость прироста ЧСС во время утреннего пробуждения). 

При проведении корреляционного анализа определяемых 

нами показателей оценки реактивности ЧСС во время ночного 

сна со скоростью прироста ЧСС во время утреннего пробужде-

ния были получены результаты, представленные в таблице 3.9. 
 

Таблица 3.9 – Корреляционная связь показателей, характери-
зующих реактивность ЧСС ночью, со скоростью прироста ЧСС во 
время утреннего пробуждения 

 

Показатель 
Скорость прироста 

ЧСС, уд/мин 
R p 

Общее число «всплесков» ЧСС за период 
ночного сна  

0,72 0,000000 

Среднее число «всплесков» ЧСС за 1 час 
ночного сна 

0,76 0,000000 

Число «всплесков» ЧСС за 1 час до утренне-
го пробуждения  

0,53 0,000000 

Число «всплесков» ЧСС за 2  часа до утрен-
него пробуждения  

0,66 0,000000 

Число «всплесков» ЧСС за 3 часа до утрен-
него пробуждения  

0,65 0,000000 

Коэффициент «предутренней активации» 0,27 0,004650 
 

Скорость прироста ЧСС утром коррелирует с общим чис-

лом «всплесков» ЧСС за период ночного сна, со средним чис-

лом «всплесков» ЧСС за 1 час ночного сна, с числом «всплес-

ков» ЧСС за 1, за 2, за 3 часа до утреннего пробуждения и ко-

эффициентом «предутренней активации». 

Таким образом, при снижении скорости прироста ЧСС 

утром отмечается тенденция к снижению реактивности ЧСС в 

период ночного сна и ранний предутренний период. 
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Заключение: 

1. У пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии и у 
пациентов с брадиаритмическими вариантами СССУ все пока-
затели ЧСС и ЦИ, по данным однократного ХМ ЭКГ, статисти-
чески значимо меньше таковых у пациентов с пароксизмальной 
формой ФП без нарушений функции СУ в анамнезе и у практи-
чески здоровых обследуемых, что свидетельствует о снижении 
хронотропной функции сердца и снижении циркадной динами-
ки ЧСС, выраженных в снижении ЧСС в покое, избыточном 
снижении ЧСС ночью, снижении ЦИ и недостаточном приросте 
ЧСС в ответ на физическую нагрузку у всех пациентов с СССУ 
[2, 3, 10]. 

2. У пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии, по 
результатам ХМ ЭКГ, широко представлены разные варианты 
брадиаритмий, таких как СБ, СА-блокады 2 степени, ОСУ, 
П/ЭС_угн_СУ днем и ночью, большой продолжительности, сви-
детельствующие о нарушении функции автоматизма СУ и СА-
проводимости, иногда в сочетании с нарушениями АВ-
проводимости и/или внутрижелудочковой проводимости, свиде-
тельствующими о бинодальном поражении, регистрировались 
НЖЭС и ЖЭС различных градаций в большом количестве как в 
дневное, так и в ночное время, а также эпизоды тахиаритмий, 
разных по частоте и длительности, среди которых превалирова-
ли пароксизмы ФП и ПНЖТ [3, 4, 9, 10, 11]. 

3. У пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии, как 
и у пациентов с брадиаритмическим вариантом СССУ, наблю-
дается выраженное нарушение динамики ЧСС в течение суток, 
по данным ХМ ЭКГ, характеризующееся снижением реактив-
ности ЧСС в период ночного сна и ранний предутренний пери-
од, снижением скорости прироста ЧСС во время утреннего про-
буждения по сравнению с пациентами с пароксизмальной ФП и 
практически здоровыми обследуемыми.  

Значения показателей общего числа «всплесков» ЧСС за 
период ночного сна, среднего числа «всплесков» ЧСС за 1 час 
ночного сна, числа «всплесков» ЧСС за 1, за 2 и за 3 часа до 
утреннего пробуждения, а также скорости прироста ЧСС в те-
чение 15 минут после утреннего пробуждения достоверно 
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(p<0,001) снижены, а значение показателя времени, в течение 
которого произошел прирост ЧСС во время утреннего пробуж-
дения, увеличено (p<0,001) у пациентов с синдромом брадикар-
дии-тахикардии и пациентов с брадиаритмической формой 
СССУ по сравнению с пациентами с пароксизмальной ФП и 
практически здоровыми обследуемыми [2, 3, 5, 9, 10, 12]. 

4. Общее количество «всплесков» ЧСС за период ночного 
сна, среднее число «всплесков» ЧСС за 1 час ночного сна, число 
«всплесков» ЧСС за 1 час до утреннего пробуждения позволяют 
диагностировать нарушения реактивности ЧСС, циркадной ди-
намики ЧСС и хронотропной функции сердца.  

Скорость прироста ЧСС во время утреннего пробуждения 
и время, в течение которого произошел этот прирост, представ-
ляют собой дополнительные критерии диагностики СССУ [1, 3, 
6, 7, 8, 9, 10]. 

5. У обследуемых нами пациентов в результате корреля-
ционного анализа определено, что с возрастом происходит 
снижение реактивности ЧСС ночью, в ранние предутренние ча-
сы, проявляющееся в уменьшении количества «всплесков» ЧСС 
за весь период ночного сна и отдельно в ранние предутренние 
часы, а также удлиняется время прироста ЧСС и уменьшается 
скорость прироста ЧСС во время утреннего пробуждения [10]. 
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ГГЛЛААВВАА  44  

 

ХАРАКТЕРИСТИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ 

СЕРДЕЧНОГО РИТМА У ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ 

БРАДИКАРДИИ-ТАХИКАРДИИ ПО ДАННЫМ 

ХОЛТЕРОВСКОГО МОНИТОРИРОВАНИЯ 

ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ 

 
Анализ ВСР с использованием 5-минутных интервалов на 

участках стабильного синусового ритма и в период повышен-

ной дисперсии ЧСС днем и ночью, определенных с помощью 

ХМ ЭКГ, проводился у 96 пациентов групп 1, 2, 3 и 4. 

Распределение обследуемых пациентов по возрасту и полу 

представлено в таблице 4.1. 
 

Таблица 4.1 – Распределение обследуемых пациентов по воз-
расту и полу 

 

 Группа 1, 

n=38 

Группа 2, 

n=12 

Группа 3, 

n=30 

Группа 4, 

n=16 
p1-2, 

p1-3, 

p2-3 M±STD M±STD M±STD M±STD 

Возраст 65,63±6,44*** 63,00±11,02*** 63,07±6,68*** 43,00±3,19 >0,05 

Женщи-
ны 

25 6 16 10 
2=2,01; 

p>0,05 Мужчи-
ны 

13 6 14 6 
 

Примечание – Достоверность различий по сравнению с группой 4 пред-

ставлена * (***– p<0,001). 
 

Как видно из таблицы 4.1, между группами 1, 2 и 3 не вы-
явлено достоверных различий по возрасту пациентов, таким об-

разом, они сопоставимы между собой по возрасту. Обследуе-
мые пациенты групп 1, 2 и 3 были (p<0,001) старше пациентов 
группы 4. 

В группах 1, 3 и 4 преобладали женщины по сравнению с 

группой 2. Однако по соотношению женщин и мужчин не было 
статистически значимой разницы между группами 1, 2, 3 и 4 
(p>0,05). 
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4.1 Характеристика показателей ВСР за 5-минутные 

интервалы стабильного синусового ритма у пациентов с 

синдромом брадикардии-тахикардии 
 

Результаты временного анализа ВСР за 5-минутные интер-

валы стабильного синусового ритма днем и ночью у пациентов 

групп 1, 2, 3, 4 представлены в таблице 4.2. 

В результате сравнительного анализа данных, представ-

ленных в таблице 4.2, выявлено, что по сравнению с группой 4 

у пациентов группы 1 достоверно меньшее значение показателя 

SDNN днем и ночью, у пациентов группы 2 достоверно мень-

шее значение показателя SDNN только ночью, у пациентов 

группы 3 достоверно меньшее значение показателей SDNN и 

rMSSD днем и ночью, pNN50 ночью. 

Показатели pNN50 и rMSSD как днем, так и ночью оказа-

лись выше в группе 1 по сравнению с группой 2, но статистиче-

ски не значимо. У пациентов группы 1 и группы 2 показатели 

SDNN, pNN50 и rMSSD днем и ночью были достоверно боль-

шими, чем у пациентов группы 3. 

Результаты спектрального анализа ВСР за 5-минутные ин-

тервалы стабильного синусового ритма днем и ночью у пациен-

тов групп 1, 2, 3, 4 представлены в таблице 4.3. 

Согласно представленным в таблице 4.3 результатам, в 

группе 1 выявлено статистически значимое уменьшение мощ-

ности спектра в диапазоне LF днем и ночью наряду с увеличе-

нием nHF днем и меньшим значением индекса LF/HF по срав-

нению с группой 4. В группе 2 определено достоверно большее 

значение nHF днем и меньшее значение HF ночью, чем в группе 

4. В группе 3 выявлено статистически значимое снижение мощ-

ности спектра во всех диапазонах VLF, LF и HF как днем, так и 

ночью по сравнению с группой 4. 

В группе 1 значения мощности спектра в диапазоне LF 

днем и индекса LF/HF днем и ночью оказались достоверно 

меньшими, наряду с более высоким значением nHF, чем в 

группе 2. 
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У пациентов группы 1 по сравнению с группой 3 значения 
мощности спектра в диапазонах LF, HF днем и HF ночью были 
достоверно большими. В группе 2 также получены статистиче-
ски значимо более высокие значения мощности спектра в диа-
пазонах LF, HF днем и VLF, LF и HF ночью, чем в группе 3. 

В результате проведенного нами анализа ВСР на участках 
стабильного синусового ритма наблюдалось снижение общей 
ВСР (SDNN днем и ночью) у пациентов с синдромом брадикар-

дии-тахикардии (p<0,05), как и у пациентов с пароксизмами ФП 
в анамнезе (p<0,01) по сравнению с практически здоровыми па-
циентами. 

В отношении нейровегетативной регуляции сердечного 
ритма, изучаемой с помощью анализа ВСР на участках стабиль-
ного синусового ритма, необходимо отметить, что наблюдалось 
сохранение, или даже некоторое усиление, статистически не 
значимое, парасимпатических влияний на ритм сердца (pNN50, 
rMSSD и HF) наряду с достоверным (p<0,01) увеличением их 

относительного вклада (nHF, LF/HF) в общую нейровегетатив-
ную регуляцию сердечного ритма днем у пациентов с синдро-
мом брадикардии-тахикардии по сравнению со здоровыми об-
следуемыми. Достоверно большее участие парасимпатической 
нервной системы в нейровегетативной регуляции сердечного 
ритма (для nHF, LF/HF p<0,05) днем и ночью у пациентов с син-
дромом брадикардии-тахикардии наблюдалось также по сравне-
нию с пациентами с брадиаритмическим вариантом СССУ. 

Влияние же симпатической нервной системы (LF) на ритм 
сердца у пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии в ре-
зультате анализа ВСР за 5-минутные периоды стабильного си-
нусового ритма оказалось достоверно (p<0,05) сниженным по 
отношению к таковому у практически здоровых обследуемых и 
у пациентов с брадиаритмическим вариантом СССУ. 

У пациентов с пароксизмами ФП в анамнезе отмечено до-
стоверное снижение общей ВСР (SDNN днем и ночью) и сни-
жение участия ВНС и гуморальных влияний в регуляции сер-

дечного ритма в целом (pNN50, rMSSD, HF, LF и VLF днем и 
ночью) по сравнению с практически здоровыми обследуемыми 
и пациентами с разными формами СССУ. 
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4.2 Характеристика показателей ВСР 

за 5-минутные интервалы в период повышенной дисперсии 

ЧСС у пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии 
 

В результате исследования тренда ЧСС с минутным и де-
сятисекундным интервалом во время дневного отдыха и в пери-
од ночного сна участки повышенной дисперсии ЧСС были вы-
явлены у 30 (79%) пациентов группы 1, 10 (83%) пациентов 

группы 2, 28 (93%) пациентов группы 3 и у всех пациентов 
группы 4. 

Результаты временного анализа ВСР за 5-минутные интер-
валы в период повышенной дисперсии ЧСС днем и ночью у па-
циентов групп 1, 2, 3, 4 представлены в таблице 4.4. 

Исходя из результатов исследования, изложенных в таблице 
4.4, в группе 1 в период повышенной дисперсии ЧСС значения 
показателей SDNN, pNN50, rMSSD днем и ночью были больши-
ми, чем в группе 4, но статистически значимо это различие толь-
ко для pNN50 днем и rMSSD ночью. По сравнению с группой 4 у 
пациентов группы 2 показатели SDNN, rMSSD и pNN50 днем 
оказались статистически значимо выше, а в группе 3 регистриро-
валось лишь достоверно меньшее значение SDNN днем. 

Несмотря на более высокие значения показателей SDNN, 
pNN50 и rMSSD в периоды повышенной дисперсии ЧСС днем в 
группе 2 по сравнению с группой 1, достоверное различие меж-
ду этими группами получено только для SDNN. В группах 1 и 2 

значения практически всех временных показателей ВСР в пери-
од повышенной дисперсии ЧСС как днем, так и ночью были 
статистически значимо большими, чем в группе 3. 

Результаты спектрального анализа ВСР за 5-минутные ин-
тервалы в период повышенной дисперсии ЧСС днем и ночью у 
пациентов групп 1, 2, 3, 4 представлены в таблице 4.5. 

Согласно данным спектрального анализа ВСР в период 
повышенной дисперсии ЧСС, отраженным в таблице 4.5, в 
группе 1 наблюдалось достоверное снижение мощности спектра 

в диапазоне LF и увеличение относительного вклада HF в об-
щую мощность спектра (nHF, LF/HF) днем и увеличение мощ-
ности спектра в диапазоне HF ночью по сравнению с группой 4.  
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В группе 2 отмечено увеличение мощности спектра во 

всех диапазонах – VLF (p<0,05), LF и HF (p<0,01) – с достовер-

ным увеличением относительного вклада HF в общую мощ-

ность спектра (nHF, LF/HF) днем по сравнению с группой 4. В 

группе 3 значение мощности спектра в диапазонах LF (p<0,05) 

и HF днем и ночью было меньшим, чем в группе 4. 

В группе 1 по сравнению с группой 2 получены более низ-

кие значения мощности спектра в диапазонах VLF и LF (p<0,01) 

днем. 

В группах 1 и 2 по сравнению с группой 3 выявлены более 

высокие значения всех спектральных показателей днем и ночью 

(p1-3<0,01 для HF и LF ночью и p2-3<0,05 для VLF, LF и HF 

днем). 

Таким образом, при анализе ВСР на 5-минутных участках 

повышенной дисперсии ЧСС у пациентов с синдромом бради-

кардии-тахикардии и у пациентов с брадиаритмическим вари-

антом СССУ наблюдалось увеличение общей ВСР (SDNN) и 

усиление влияния парасимпатической нервной системы 

(pNN50, rMSSD и HF преимущественно днем) на ритм сердца с 

увеличением относительного их вклада (nHF, LF/HF) в общую 

нейровегетативную регуляцию сердечного ритма днем по срав-

нению с практически здоровыми обследуемыми. 

У пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии при 

анализе ВСР на 5-минутных участках повышенной дисперсии 

ЧСС по сравнению с пациентами с пароксизмальной ФП выяв-

лены статистически значимо большие значения показателей, 

характеризующих общую ВСР (для SDNN днем и ночью 

p<0,01) и парасимпатические (для pNN50, rMSSD, HF днем и 

ночью p<0,01) влияния на ритм сердца. 

Влияние симпатической нервной системы (LF) на ритм 

сердца при анализе ВСР на 5-минутных участках повышенной 

дисперсии ЧСС у пациентов с синдромом брадикардии-

тахикардии оказалось достоверно меньшим днем по сравнению 

с таковым у практически здоровых обследуемых (p<0,05) и па-

циентов с брадиаритмическим вариантом СССУ (p<0,01), но 

большим ночью, чем у пациентов с пароксизмальной формой 
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ФП (p<0,01 для LF ночью). 

Гуморальные влияния (VLF) на ритм сердца, оцениваемые 

в периоды повышенной дисперсии ЧСС, днем и ночью у паци-

ентов с синдромом брадикардии-тахикардии не отличались от 

таковых у практически здоровых обследуемых, когда у пациен-

тов с брадиаритмическим вариантом СССУ наблюдалось их 

усиление (для VLF днем p<0,05). 

Изучение вегетативного обеспечения сердечной деятель-

ности у пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии мето-

дом анализа ВСР на 5-минутных участках стабильного синусо-

вого ритма и участках повышенной дисперсии ЧСС, получен-

ных с помощью ХМ ЭКГ, представляется нам наиболее опти-

мальным. Это связано с тем, что у пациентов с данной патоло-

гией, как правило, при проведении ХМ ЭКГ регистрируется 

большое количество разной длительности пауз, выскальзываю-

щих комплексов и ритмов, а также различной градации экстра-

систол и эпизодов тахиаритмий, что не позволяет проводить 

корректный анализ суточной ВСР. 

Исходя из изложенного выше, анализ ВСР с использова-

нием периодов различной структуры ритма выявил некоторые 

особенности нейрогуморальной регуляции сердечного ритма у 

пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии. У данной ка-

тегории пациентов, так же как и у пациентов с брадиаритмиче-

ским вариантом СССУ, прослеживается сохранение или усиле-

ние парасимпатических влияний на ритм сердца и увеличение 

их относительного вклада в общую нейровегетативную регуля-

цию сердечного ритма на участках с различной структурой 

ритма по сравнению с практически здоровыми обследуемыми. 

При развитии частых тахиаритмий на фоне выраженного 

нарушения функции СУ у пациентов с синдромом брадикадии-

тахикардии происходит уменьшение симпатических влияний на 

ритм сердца преимущественно днем наряду с большим участи-

ем парасимпатической нервной системы в нейровегетативной 

регуляции сердечного ритма, о чем может свидетельствовать 

достоверное различие показателей ВСР, отражающих эти влия-

ния и измеренных на участках с различной структурой ритма у 
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пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии и у пациентов 

с брадиаритмическим вариантом СССУ. 

Возможно, полученные результаты объясняются тем, что 

частое развитие тахиаритмий, преимущественно ФП, на фоне 

выраженного нарушения функции автоматизма СУ у пациентов 

с синдромом брадикардии-тахикардии приводит к исчерпанию 

регуляторных возможностей сердца и срыву компенсаторных 

механизмов адаптации, что в дальнейшем может также поддер-

живать, наряду с усилением парасимпатических влияний на 

ритм сердца и другими механизмами, возникновение новых па-

роксизмов ФП. 

 
4.3 Характеристика взаимосвязей показателей ВСР 

с показателями оценки реактивности ЧСС, 

полученными с помощью ХМ ЭКГ 
 

При проведении корреляционного анализа определяемых 

нами показателей ВСР за 5-минутные интервалы на участках 

стабильного синусового ритма ночью с показателями оценки 

реактивности ЧСС во время ночного сна были получены ре-

зультаты, представленные в таблице 4.6. 
 

Таблица 4.6 – Корреляции показателей ВСР, определенных на 
участках стабильного ритма ночью, с показателями оценки реактив-
ности ЧСС во время ночного сна 

 

Показатель 

Общее число 
«всплесков» 
ЧСС за пе-

риод ночно-
го сна 

Среднее чис-
ло «всплес-
ков» ЧСС за 

1 час ночного 
сна 

Число 
«всплесков» 
ЧСС за 1 час 
до утреннего 
пробуждения 

Коэффициент 
«предутрен-
ней актива-

ции» 

R p R p R p R p 

SDNN, мс ночью 0,32 <0,01 0,36 <0,01 0,32 <0,01 0,16 >0,05 

pNN50, % ночью 0,19 >0,05 0,23 <0,05 0,19 >0,05 0,15 >0,05 

rMSSD, мс но-

чью 
0,24 <0,05 0,24 <0,05 0,21 >0,05 0,16 >0,05 

LF, мс² ночью 0,25 <0,05 0,29 <0,01 0,33 <0,01 0,21 >0,05 

HF, мс² ночью 0,11 >0,05 0,14 >0,05 0,19 >0,05 0,19 >0,05 
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Как видно из приведенных в таблице 4.6 данных, выявлена 

умеренной силы корреляционная связь показателей SDNN, 

rMSSD и LF, измеренных на участках стабильного ритма ночью, 

с общим числом «всплесков» ЧСС за период ночного сна, пока-

зателей SDNN, pNN50, rMSSD и LF со средним числом 

«всплесков» ЧСС за 1 час ночного сна и показателей SDNN и LF 

с числом «всплесков» ЧСС за 1 час до утреннего пробуждения. 

Полученные данные свидетельствуют о том, что чем выше 

общая ВСР и чем более выраженное влияние парасимпатического 

и симпатического отделов нервной системы на ритм сердца но-

чью, тем большее количество «всплесков» ЧСС регистрируется в 

период ночного сна и отдельно в ранний предутренний период. 

При проведении корреляционного анализа определяемых 

нами показателей ВСР за 5-минутные интервалы на участках 

стабильного синусового ритма днем с показателями оценки ди-

намики ЧСС во время утреннего пробуждения были получены 

результаты, представленные в таблице 4.7. 
 

Таблица 4.7 – Корреляции показателей ВСР, определенных на 

участках стабильного ритма днем, с показателями оценки динамики 

ЧСС во время утреннего пробуждения 
 

Показатель 

Прирост ЧСС в те-

чение 15 минут по-

сле пробуждения, 

удары 

Скорость приро-

ста ЧСС утром, 

удары в минуту 

Время, в течение 

которого произо-

шел прирост ЧСС, 

минуты 

R p R p R p 
SDNN, мс 
днем 

0,29 <0,01 0,19 >0,05 0,01 >0,05 

pNN50, % 
днем 

0,07 >0,05 -0,03 >0,05 0,19 >0,05 

rMSSD, мс 
днем 

-0,02 >0,05 -0,11 >0,05 0,22 <0,05 

LF, мс² днем 0,24 <0,05 0,06 >0,05 0,12 >0,05 

HF, мс² днем 0,06 >0,05 -0,15 >0,05 0,30 <0,01 
 

Как видно из приведенных в таблице 4.7 данных, выявлена 

значимая корреляционная связь показателей SDNN и LF с при-

ростом ЧСС в течение 15 минут после пробуждения и показате-
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лей rMSSD и HF со временем, в течение которого произошел 

прирост ЧСС. 

Согласно полученным результатам, при высокой общей 

ВСР и усилении симпатических влияний на ритм сердца 

наблюдается больший прирост ЧСС во время утреннего про-

буждения, а при усилении парасимпатических влияний удлиня-

ется время прироста ЧСС во время утреннего пробуждения. 

С целью выявления взаимосвязи показателей ВСР с воз-

растом обследуемых нами пациентов был проведен корреляци-

онный анализ, результаты которого представлены в таблице 4.8. 

Согласно данным таблицы 4.8, получена средней силы кор-

реляционная связь показателей pNN50, rMSSD, nHF, LF/HF, из-

меренных на участках стабильного синусового ритма днем, по-

казателей pNN50 днем и nHF, LF/HF днем и ночью, измеренных 

в периоды повышенной дисперсии ЧСС, с возрастом пациентов. 
 

Таблица 4.8 – Корреляционная связь показателей ВСР с воз-
растом пациентов 

 

Показатель на 

участках ста-

бильного ритма 

Возраст Показатель в пери-

од повышенной 

дисперсии ЧСС 

Возраст 

R p R p 

SDNN днем 0,06 >0,05 SDNN днем 0,05 >0,05 

pNN50 днем 0,28 <0,05 pNN50 днем 0,31 <0,05 

rMSSD днем 0,36 <0,01 rMSSD днем 0,27 >0,05 

SDNN ночью -0,04 >0,05 SDNN ночью 0,04 >0,05 

pNN50 ночью -0,01 >0,05 pNN50 ночью 0,17 >0,05 

rMSSD ночью 0,01 >0,05 rMSSD ночью 0,27 >0,05 

VLF днем -0,01 >0,05 VLF днем 0,05 >0,05 

LF днем -0,01 >0,05 LF днем -0,22 >0,05 

HF днем 0,14 >0,05 HF днем 0,19 >0,05 

nHF днем 0,37 <0,01 nHF днем 0,59 <0,001 

LF/HF днем -0,32 <0,01 LF/HF днем -0,58 <0,001 

VLF ночью -0,01 >0,05 VLF ночью -0,07 >0,05 

LF ночью -0,11 >0,05 LF ночью -0,06 >0,05 

HF ночью -0,05 >0,05 HF ночью 0,26 >0,05 

nHF ночью 0,10 >0,05 nHF ночью 0,39 <0,05 

LF/HF ночью -0,11 >0,05 LF/HF ночью -0,44 <0,01 
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Результаты проведенного анализа свидетельствуют о том, 

что в группах обследуемых нами пациентов происходит неко-

торое усиление влияний парасимпатического отдела ВНС на 

ритм сердца с увеличением их относительного вклада в общую 

нейрогуморальную регуляцию сердечного ритма с возрастом. 

Заключение: 

1. Состояние нейрогуморальной регуляции сердечного 

ритма по данным анализа ВСР на 5-минутных участках ста-

бильного синусового ритма, определенных в результате ХМ 

ЭКГ, у пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии харак-

теризуется достоверным снижением общей ВСР (SDNN днем и 

ночью, p<0,05), сохранением или незначительным усилением 

парасимпатических влияний на ритм сердца с достоверным 

увеличением их относительного вклада (nHF и LF/HF днем, 

p<0,01) в общую нейровегетативную регуляцию сердечного 

ритма днем и снижением симпатических влияний на ритм серд-

ца (LF днем, p<0,05, и ночью, p<0,01) днем и ночью по сравне-

нию с практически здоровыми обследуемыми [1, 2]. 

2. При анализе ВСР на 5-минутных участках повышенной 

дисперсии ЧСС у всех пациентов с СССУ наблюдается увели-

чение общей ВСР, достоверное (p<0,05) усиление парасимпати-

ческих влияний на ритм сердца (pNN50, rMSSD и HF) c увели-

чением их относительного вклада (для nHF и LF/HF днем 

p<0,05) в общую нейровегетативную регуляцию сердечного 

ритма днем по сравнению с практически здоровыми обследуе-

мыми [1, 2]. 

3. У пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии при 

анализе ВСР на участках с различной структурой ритма отме-

чено достоверно меньшее участие симпатических влияний в ре-

гуляции сердечного ритма в дневное время (для LF p<0,05), 

наряду с большим участием парасимпатической нервной систе-

мы в нейровегетативной регуляции сердечного ритма (для nHF, 

LF/HF p<0,05 днем и ночью в периоды стабильного синусового 

ритма) по сравнению с пациентами с брадиаритмическим вари-

антом СССУ [1, 2]. 
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4. У пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии при 

анализе ВСР на участках с разной структурой ритма по сравне-

нию с пациентами с пароксизмальной ФП выявлено статисти-

чески значимо большее значение показателей, характеризую-

щих общую ВСР (для SDNN днем и ночью p<0,05), парасимпа-

тические (для pNN50, rMSSD, HF днем и ночью p<0,01) и сим-

патические влияния (для LF p<0,05) на ритм сердца [1, 2]. 

5. Во всех группах обследуемых нами пациентов выявлена 

высокой степени взаимосвязь показателей ВСР, определяемых в 

период ночного сна, с количеством «всплесков» ЧСС ночью и 

отдельно в ранний предутренний период [1, 2]. 
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ГГЛЛААВВАА  55  

 

ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ СЕРДЦА 

У ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ БРАДИКАРДИИ-

ТАХИКАРДИИ ПО ДАННЫМ ЧРЕСПИЩЕВОДНОЙ 

ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ СТИМУЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ 

 
ЭФИ сердца методом ЧПЭС проводилось 115 пациентам 

из групп 1, 2 и 5. 

Распределение обследуемых пациентов по возрасту и полу 

представлено в таблице 5.1. 
 

Таблица 5.1 – Распределение обследуемых пациентов по воз-
расту и полу 

 

 
Группа 1, 

n=39 

Группа 2, n=46 
Группа 5, 

n=30 

p1-2а 

p1-2б 

p1-2в 

p2-5 

подгруппа 

2а, n=21 

подгруппа 

2б, n=15 

подгруппа 

2в, n=10 

M±STD M±STD M±STD M±STD M±STD 

Возраст 64,11±7,13 59,75±10,64 61,07±12,14 61,50±8,31 58,04±6,98 >0,05 

Жен-

щины 
25 12 8 7 20 

2=6,69 

p>0,05 Мужчи-

ны 
14 9 7 3 10 

 

Как видно из таблицы 5.1, между группой 1 и подгруппами 

2а, 2б и 2в не выявлено достоверных различий по возрасту па-

циентов, таким образом, они сопоставимы между собой по воз-

расту. Пациенты группы 1 были несколько старше пациентов 

группы 5 (p<0,01), поэтому в дальнейшем при проведении срав-

нительного анализа между данными группами участвовали не 

все пациенты группы 1. 

Во всех группах (1, 2 и 5) преобладали женщины. По соот-

ношению женщин и мужчин не было статистически значимой 

разницы между группами (p>0,05). 
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5.1 Электрофизиологические показатели оценки  

функции СУ, СА- и АВ-проведения, определяемые 

по стандартному протоколу ЭФИ у пациентов 

с синдромом брадикардии-тахикардии 
 

ЭФИ сердца методом ЧПЭС по стандартному протоколу 

проводилось всем пациентам группы 1, подгрупп 2а, 2б, 2в и 

группы 5. 

Электрофизиологические показатели оценки функции СУ 

и СА- и АВ-проведения, определяемые исходно по стандартно-

му протоколу ЭФИ, у пациентов групп 1, 5 и подгрупп 2а, 2б и 

2в представлены в таблице 5.2. 

Как видно из приведенных данных в таблице 5.2, значения 

P, P-Q и QRS исходно в группе 1 и подгруппах 2а, 2б и 2в стати-

стически значимо не различались с таковыми в группе 5 (за ис-

ключением значения P в группе 2а, p<0,05) и между группами. 

Значение интервала Q-T исходно в группе 1 и подгруппах 

2а и 2б было достоверно большим по сравнению с таковым в 

группе 5 (p<0,001), но между собой по значению данного пока-

зателя группа 1 и подгруппы 2а, 2б и 2в статистически значимо 

не различались. 

Значение показателя P-P_средний исходно достоверно 

большее определено в группе 1 и подгруппах 2а, 2б и 2в по 

сравнению с группой 5, при этом статистически значимое раз-

личие по величине P-P_средний было получено между группой 

1 и подгруппой 2а (p<0,05). 

Показатели SACT, SNRT, CSNRT, SNRT/P-P_средний ис-

ходно в группе 1 и подгруппах 2а, 2б и 2в достоверно (p<0,001 

преимущественно) превышали значения данных показателей в 

группе 5 (за исключением SACT в подгруппе 2а). 

Среди пациентов с разными формами СССУ наибольшее 

значение SACT исходно определялось в подгруппе 2б и стати-

стически значимо различалось с таковым в группе 1 (p<0,05) и в 

подгруппе 2а (p<0,01). В подгруппе 2в значение SACT исходно 

также оказалось достоверно большим, чем в подгруппе 2а 

(p<0,01). 
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Наибольшее значение SNRT исходно было получено в 

подгруппе 2в, наименьшее – в группе 1 среди пациентов с 

СССУ, но статистически значимо между собой различались 

группа 1 с подгруппой 2а (p<0,05) и с подгруппой 2б (p<0,05). 

Наибольшие значения показателей CSNRT и SNRT/P-

P_средний исходно регистрировались в подгруппе 2б, но стати-

стически значимых различий между обследуемыми группами 

пациентов с СССУ получено не было. 

Значение Venc_point исходно у пациентов группы 1 и под-

групп 2а и 2б оказалось достоверно (p<0,001) меньшим по 

сравнению с таковым в группе 5, но статистически значимых 

различий между группами с СССУ не выявлено. 

Значение ERPav исходно у пациентов группы 1 и подгрупп 

2а, 2б достоверно (p<0,01) превышало значение данного показа-

теля у пациентов группы 5. Среди пациентов с СССУ наимень-

шим значение ERPav исходно оказалось в подгруппе 2в и до-

стоверно различалось с таковым в группе 1 (p<0,05) и в под-

группе 2б (p<0,05). 

С целью устранения вегетативных влияний на ритм сердца 

и определения истинных показателей функции автоматизма СУ 

и СА- и АВ-проведения проводилась МДС пациентам группы 1 

(n=21), подгруппы 2а (n=10), подгруппы 2б (n=8), подгруппы 2в 

(n=5) и группы 5 (n=28). 

Значение ИРСАУ, полученное после проведения МДС у 

пациентов групп 1, 5 и подгрупп 2а, 2б и 2в, представлено в 

таблице 5.3. 

По данным таблицы 5.3 видно, что ни в одной из групп па-

циентов с СССУ (группа 1, подгруппы 2а, 2б и 2в) показатель 

ИРСАУ не достигает значения ДИРСАУ соответственно возрас-

ту пациентов, при этом в группе 1 и подгруппах 2а и 2б значение 

ИРСАУ статистически значимо ниже ДИРСАУ (p<0,001, p<0,01, 

и p<0,05, соответственно), в отличие от группы 5, где величина 

ИРСАУ достоверно (p<0,05) превышает значение ДИРСАУ. 

В результате сравнительного анализа между группами в 

группе 1 выявлено наименьшее значение ИРСАУ, достоверно 

различающееся с таковым в группе 5 (p<0,01), но статистически 
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значимых различий между группами пациентов с СССУ полу-

чено не было. Наибольшее среднее значение ∆_ЧСС_МДС сре-

ди пациентов с СССУ определено в подгруппе 2в, но статисти-

чески значимо различалось только с таковым в груп-

пе 1 (p<0,05). 
 

Таблица 5.3 – ИРСАУ после проведения МДС у пациентов 

групп 1, 5 и подгрупп 2а, 2б и 2в 
 

Показа-

тель 

Группа 1 
Подгруппа 

2а 

Подгруппа 

2б 

Подгруппа 

2в 

Группа 5 

MSTD MSTD MSTD MSTD MSTD 

ИРСАУ, 

уд/мин 
64,156,67*** 71,0015,87** 71,257,54* 70,0020,22 77,8911,93* 

ДИРСАУ, 

уд/мин 
79,953,90 85,636,84 89,3513,89 83,005,89 72,678,83 

∆_ЧСС_

МДС 
16,056,95 15,8811,69 18,5015,20 25,674,93 7,05,89 

  

Примечания 

1  ∆_ЧСС_МДС – разница между ДИРСАУ и ИРСАУ, зарегистрирован-

ным после проведения МДС. 

2  Достоверность различий ИРСАУ по сравнению с ДИРСАУ внутри од-

ной группы представлена * (*––  p<0,05 и *** ––  p<0,001). 
 

Электрофизиологические показатели оценки функции СУ 

и СА- и АВ-проведения, определяемые после МДС по стан-

дартному протоколу ЭФИ у пациентов групп 1, 5 и подгрупп 2а, 

2б и 2в, представлены в таблице 5.4. 

Согласно представленным в таблице 5.4 данным, в группе 

1 после МДС наблюдалось статистически значимое укорочение 

интервала Q-T (p<0,01) и уменьшение ERPav (p<0,05), а также 

увеличение длительности зубца P (p<0,05) и показателя CSNRT 

(p<0,05). 

В подгруппе 2а после МДС регистрировалось укорочение 

интервала Q-T, длительности интервала P-P_средний, уменьше-

ние значений показателей SNRT, CSNRT и ERPav, увеличение 

Venc_point, но статистически значимым было лишь уменьшение 

интервала P-P_средний (p<0,05). Длительность зубца P, интерва-

ла P-Q, комплекса QRS, показателя SACT и SNRT/P-P_средний в 

подгруппе 2а достоверно не изменились после МДС. 



СИНДРОМ БРАДИКАРДИИ-ТАХИКАРДИИ             

______________________________________________________________________ 

 

 102 

  
  
Т

аб
л
и

ц
а 

5
.4

 –
 П

о
к
аз

ат
ел

и
 Э

Ф
И

 п
о
сл

е 
М

Д
С

 у
 п

ац
и

ен
то

в
 г

р
у

п
п

 1
, 
5

 и
 п

о
д

гр
у

п
п

 2
а,

 2
б

 и
 2

в
 

 

  
  

 П
р
и

м
еч

ан
и

е 
–
 Д

о
ст

о
в
ер

н
о

ст
ь 

р
аз

л
и

ч
и

й
 п

р
и

 с
р

ав
н

ен
и

и
 и

сх
о

д
н

ы
х

 п
о

к
аз

ат
ел

ей
 (

та
б

л
и

ц
а 

5
.1

) 
и

 п
о
к
аз

ат
ел

ей
 п

о
сл

е 
 

М
Д

С
 в

н
у
тр

и
 г

р
у
п

п
ы

 и
л

и
 п

о
д

гр
у

п
п

ы
 п

р
ед

с
та

в
л
ен

а 
*

 (
*

 -
 p

<
0

,0
5

, 
*

*
 -

 p
<

0
,0

1
).

 

П
р

и
м

еч
ан

и
е 

2
 –

 m
 –

 м
ед

и
к
ам

ен
то

зн
ая

 б
л
о

к
ад

а 



В.А. СНЕЖИЦКИЙ, Н.В. ШПАК  

______________________________________________________________________ 

 

103 

В подгруппах 2б и 2в после МДС наблюдалось укорочение 
интервала Q-T, уменьшение значений показателей SACT, 
SNRT, CSNRT, SNRT/P-P_средний по сравнению с исходными, 
однако статистически значимых различий между определяемы-
ми электрофизиологическими показателями исходно и после 
МДС не выявлено. 

В группе 5 после МДС установлено достоверное уменьше-
ние длительности интервалов Q-T (p<0,05) и P-P_средний 
(p<0,01), а также показателей SACT (p<0,05) и SNRT (p<0,05) 
по сравнению с исходными интервалами и показателями. По 
другим электрофизиологическим показателям в группе 5 до и 
после МДС достоверных различий не выявлено. 

По данным сравнительного анализа между группами по 
значению зубца P и интервала P-Q, измеренных после МДС, до-
стоверных различий не было. По длительности комплекса QRS 
статистически значимо различались только подгруппа 2а с 
группой 5 (p<0,05). По длительности интервалов Q-T (p<0,05) и 
P-P_средний (p<0,01) после МДС достоверно различались меж-
ду собой группа 1 и группа 5. 

Наименьшее значение SACT_m после МДС определено в 
группе 5, однако статистически значимым различие оказалось 
лишь с группой 2а (p<0,05). 

Наибольшее значение показателей SNRT_m, CSNRT_m и 
SNRT/P-P_средний_m, измеренных после МДС, регистрирова-
лось в группе 1, а наименьшее – в группе 5. При этом значение 
SNRT_m в группе 1 было статистически значимо большим, чем 
в подгруппах 2б и 2в (p<0,05) и группе 5 (p<0,001). Среднее 
значение CSNRT_m и SNRT/P-P_средний_m также достоверно 
выше в группе 1 по сравнению с подгруппой 2б (p<0,05) и 
группой 5 (p<0,01). В подгруппах 2б и 2в значения SNRT_m и 
CSNRT_m достоверно больше (p<0,05), чем в группе 5. 

Надо отметить, что в группе 1 наблюдалась противополож-
ная подгруппам 2а, 2б и 2в и группе 5 динамика показателей 
SNRT и CSNRT в сторону их увеличения после проведения МДС. 

По значению Venc_point_m и длительности ERPav_m по-
сле МДС группы 1, 5 и подгруппы 2а, 2б и 2в различались меж-
ду собой не достоверно, за исключением групп 1 и 5 по значе-
нию ERPav_m (p<0,05). 



СИНДРОМ БРАДИКАРДИИ-ТАХИКАРДИИ             

______________________________________________________________________ 

 

 104 

33 обследуемым пациентам, среди которых пациенты 

группы 1 (n=11) и подгрупп 2а (n=9), 2б (n=7) и 2в (n=5) с нали-

чием противопоказаний к применению бета-адреноблокаторов, 

была выполнена МПСБ с целью устранения парасимпатических 

влияний на ритм сердца. 

Динамика ЧСС после проведения МПСБ у пациентов 

группы 1 и подгрупп 2а, 2б и 2в представлена в таблице 5.5. 
 

Таблица 5.5 – Динамика ЧСС после проведения МПСБ у паци-
ентов группы 1 и подгрупп 2а, 2б и 2в 

 

Показатель 
Группа 1 Подгруппа 2а Подгруппа 2б Подгруппа 2в 

MSTD MSTD MSTD MSTD 

ЧСС_исходная, 

уд/мин 
52,0011,73 49,568,29 50,919,18 47,3313,80 

ЧСС_МПСБ, 

уд/мин 
73,305,72** 76,2216,79** 74,8910,61** 70,007,07 

∆_ЧСС_МПСБ 22,007,21 27,3317,30 22,6712,38 12,008,56 
 

Примечания 

1 ∆_ЧСС_МПСБ – прирост ЧСС после проведения МПСБ, рассчитыва-

емый как разница между ЧСС_МПСБ и ЧСС_исходная. 

2 Достоверность различий ЧСС_МПСБ по сравнению с ЧСС_исходная 

внутри одной группы представлена * (** – p<0,01). 
 

При анализе данных, приведенных в таблице 5.5, не выяв-

лено достоверных различий между группами по среднему зна-

чению ЧСС_исходная. 

ЧСС_ МПСБ у пациентов всех групп (группа 1 и подгруп-

пы 2а, 2б и 2в) не достигает 90 уд/мин, однако величина приро-

ста ЧСС после МПСБ (∆_ЧСС_МПСБ) в процентном выраже-

нии во всех группах составляет более 30% от ЧСС_исходная. 

Статистически значимый прирост ЧСС после МПСБ в абсо-

лютных цифрах отмечен только в группе 1 и подгруппах 2а и 2б 

(p<0,01 для трех указанных групп). Достоверных различий по 

значению ЧСС_МПСБ и ∆_ЧСС_МПСБ между всеми группами 

получено не было. 

Электрофизиологические показатели оценки функции СУ 

и СА- и АВ-проведения, определяемые после МПСБ по стан-

дартному протоколу ЭФИ, у пациентов группы 1 и подгрупп 2а, 

2б и 2в представлены в таблице 5.6. 
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Из таблицы 5.6 видно, что в результате МПСБ в группе 1 

статистически значимо произошло укорочение интервала P-Q 

(p<0,05), Q-T (p<0,05), длительности P-P_средний (p<0,01), 

ERPav (p<0,05) и повышение Venc_point (p<0,05) по сравнению 

с исходными значениями. В отношении других показателей, в 

группе 1 после МПСБ значимой динамики SACT, SNRT, 

CSNRT и SNRT/P-P_средний не наблюдалось. 

В подгруппах 2а и 2б после МПСБ статистически значимо 

произошло укорочение интервала Q-T (p<0,05) и длительности 

P-P_средний (p<0,05) по сравнению с их исходными значения-

ми. В подгруппах 2а, 2б и 2в было отмечено недостоверное 

укорочение SACT, SNRT, CSNRT, ERPav. 

В результате сравнительного анализа показателей, полу-

ченных при проведении МПСБ, между группами выявлено, что 

наибольшие значения SACT_m, SNRT_m, CSNRT_m и SNRT/P-

P_средний_m, а также Venc_point_m определены в группе 1 и 

подгруппе 2в, при этом статистически значимо между собой 

различались только группа 1 и подгруппа 2а по значению пока-

зателей CSNRT_m (p<0,05) и Venc_point_m (p<0,05), подгруппа 

2а с подгруппами 2б и 2в – по значению только Venc_point_m 

(p<0,05), и подгруппа 2б с подгруппой 2в – по значению 

SACT_m (p<0,05). 

Таким образом, при проведении ЧПЭС по стандартному 

протоколу исходно и после медикаментозных блокад у пациен-

тов с синдромом брадикардии-тахикардии и пациентов с дру-

гими брадиаритмическими вариантами СССУ получены сход-

ные значения длительности зубца P, комплекса QRS, интерва-

лов P-Q, Q-T и P-P_средний. 

Среднее значение ИРСАУ не соответствовало ДИРСАУ во 

всех группах обследуемых пациентов с СССУ, что свидетель-

ствует в пользу сниженной функции автоматизма СУ. Отсут-

ствие адекватного прироста ЧСС в результате МПСБ у всех па-

циентов с СССУ также свидетельствует о сниженной хроно-

тропной функции сердца. 

При оценке СА-проведения наибольшее значение SACT 
исходно было выявлено у пациентов с наличием СБ и СА-
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блокад в анамнезе, однако после медикаментозных блокад с 

устранением влияния ВНС на ритм сердца достоверных разли-
чий по данному показателю между группами пациентов с раз-

ными клинико-электрокардиографическими вариантами СССУ 

не наблюдалось. Для оценки функции автоматизма СУ опреде-
лялись показатели SNRT, CSNRT и SNRT/P-P_средний. В осно-

ве определения указанных выше показателей лежит частая сти-

муляция предсердий и ретроградная деполяризация клеток СУ, 

вследствие чего достигается сверхчастое подавление СУ, что 

проявляется после прекращения стимуляции предсердий вре-

менным угнетением автоматизма СУ. 
При определении SNRT, CSNRT и SNRT/P-P_средний ис-

ходно во всех группах больных СССУ среднее значение данных 
показателей было значительно выше нормы, но наибольшие ве-
личины их выявлены у пациентов с изолированной СБ, а также 
с наличием СА-блокад и ОСУ. В результате устранения пара-
симпатических влияний на ритм сердца с помощью МПСБ, а 
также в результате полной вегетативной блокады сердца с по-
мощью МДС наибольшие значения показателей SNRT, CSNRT 
и SNRT/P-P_средний получены у пациентов с синдромом бра-
дикардии-тахикардии. Кроме того, только у пациентов с син-
дромом брадикардии-тахикардии после проведения МДС 
наблюдалось увеличение показателей SNRT и CSNRT, в то 
время как у пациентов с другими брадиаритмическими вариан-
тами СССУ, как и у пациентов без нарушений функции автома-

тизма СУ, регистрировалось их уменьшение по сравнению с ис-
ходными величинами. 

Значение Venc_point, используемое для оценки АВ-
проведения, в результате медикаментозных блокад во всех 
группах пациентов с СССУ находилось преимущественно в 
диапазоне допустимых величин, что свидетельствовало об от-
сутствии каких-либо серьезных нарушений АВ-проведения у 
данных пациентов. 

Таким образом, устранение влияний как парасимпатиче-
ской, так и симпатической нервной системы на ритм сердца с 
помощью медикаментозных блокад при проведении ЭФИ мето-
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дом ЧПЭС позволяет оценить истинные показатели автоматиз-
ма СУ, СА- и АВ-проведения. В результате исследования обна-
ружено, что наиболее выраженное нарушение функции автома-
тизма СУ среди больных с разными клинико-
электрокардиографическими вариантами СССУ наблюдается у 
пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии, у которых 
после медикаментозных блокад регистрируется увеличение 
электрофизиологических показателей автоматизма СУ, и тем 

самым еще большее отклонение от нормы. 

 
5.2 Электрофизиологические показатели оценки 

функции СУ в результате проведения урежающей ЧПЭС 

у пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии 
 

Урежающая ЧПЭС проводилась 30 пациентам, среди ко-

торых 8 пациентов группы 1, 5 пациентов подгруппы 2а, 9 па-

циентов подгруппы 2б и 8 пациентов подгруппы 2в. 

Результаты урежающей ЧПЭС у пациентов группы 1 и 

подгрупп 2а, 2б и 2в представлены в таблице 5.7. 
 

Таблица 5.7 – Значения интервалов P-P и показателей автома-

тизма СУ при урежающей ЧПЭС у пациентов группы 1 и подгрупп 

2а, 2б и 2в 
 

Показа-

тели 

Группа 1, 

n=8 

Подгруппа 2а, 

n=5 

Подгруппа 2б, 

n=9 

Подгруппа 2в, 

n=8 

p 

2а-2б 

2а-2в 

2б-2в M±STD M±STD M±STD M±STD 

P-P_ср, 
мс 

1094,13±186,87 1206,00±101,66 1167,33±200,88 1130,00±313,77 >0,05 

P-P_мин, 
мс 

1027,88±145,26 1136,00±86,49 1119,44±210,16 1076,25±293,84 >0,05 

P-P_макс, 
мс 

1160,00±233,54 1277,00±126,47 1219,89±213,39 1200,00±350,18 >0,05 

St-St_last, 
мс 

1148,75±177,24 1404,00±129,73* 1296,56±179,87 1286,25±238,56 >0,05 

ИВСУ, 
мс 

1052,50±174,34 1316,00±116,10* 1237,67±187,62 1206,25±278,41 >0,05 

Hyst, мс 141,00±69,24 268,00±174,84 176,11±56,11 210,00±87,67 >0,05 
 

Примечание – Достоверность различий по сравнению с группой 1 пред-

ставлена * (*– p<0,05). 
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Согласно представленным в таблице 5.7 результатам, 

группа 1 и подгруппы 2а, 2б и 2в статистически значимо не раз-

личались между собой по величине P-P_средний, P-P_мин, P-

P_макс. 

Показатель St-St_last превышал интервал Р-Р_средний у 

пациентов всех обследуемых групп (группа 1 и подгруппы 2а, 

2б и 2в). Наибольшее его значение было в подгруппе 2а, 

наименьшее – в группе 1, и различие между этими группами 

было статистически достоверным (p<0,05). 

Cреднее значение ИВСУ у пациентов всех обследуемых 

групп (группа 1 и подгруппы 2а, 2б, 2в) оказалось выше вели-

чины физиологического ИВСУ, составляющего не более 

1040 мс [56]. Среднее значение ИВСУ в подгруппах 2а, 2б и 2в 

было выше интервала Р-Р_среднего в этих же подгруппах, а в 

группе 1 – ниже интервала Р-Р_среднего в этой же группе. 

Наибольшее значение ИВСУ получено в подгруппе 2а, 

наименьшее – в группе 1, и различие между этими группами 

статистически значимо (p<0,05). 

Наибольшее среднее значение Hyst определено также в 

подгруппе 2а, наименьшее – в группе 1, но достоверных разли-

чий между всеми обследуемыми группами (группа 1 и подгруп-

пы 2а, 2б и 2в) выявлено не было. 

Таким образом, метод урежающей ЧПЭС с определением 

ИВСУ, основанный на механизме конкурирования с внешним 

источником импульсов, обеспечивающий минимальное угнете-

ние автоматизма СУ и отражающий внутреннее свойство его 

высвобождаться от внешнего угнетения, позволил определить 

некоторые электрофизиологические особенности у пациентов с 

разными клинико-электрофизиологическими вариантами 

СССУ. В результате данного исследования наибольшее среднее 

значение ИВСУ выявлено у пациентов с брадикардитическим 

вариантом СССУ, проявляющимся выраженной СБ, а наимень-

шее значение ИВСУ – у пациентов с синдромом брадикардии-

тахикардии, свидетельствующее о более высокой способности 

СУ конкурировать с внешним источником импульсов. 
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5.3 Электрофизиологические показатели оценки 

функции СУ в результате проведения программированной 

ЧПЭС у пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии 
 

Оценка функции СУ методом программированной ЧПЭС с 

определением интервала St2-P при различных интервалах за-

держки тестирующего импульса (St2) исходно и после МДС 

проводилась 60 пациентам, среди которых 15 пациентов группы 

1, 15 пациентов группы 2 и 30 пациентов группы 5. 

Результаты описательной статистики и сравнительный 

анализ значений интервала St2-P при различных интервалах за-

держки тестирующего импульса (St2) исходно у пациентов 

групп 1, 2 и 5 представлены в таблице 5.8. 
 

Таблица 5.8 – Значения интервала St2-P исходно у пациентов 
групп 1, 2 и 5 

 

St1-

St2 

мс 

Группа 1, 

n=15 

Группа 2, 

n=15 

Группа 5, 

n=30 
p 1-2 p 1-5 p 2-5 

St2-P, мс St2-P, мс St2-P, мс 

М±STD М±STD М±STD 

560 1495,00±193,83 1428,00±150,61 1184,62±153,22 >0,05 <0,01 <0,01 

540 1560,00±153,62 1498,33±288,50 1222,86±150,66 >0,05 <0,001 <0,01 

520 1513,33±204,94 1486,82±194,61 1184,62±154,52 >0,05 <0,01 <0,001 

500 1520,00±327,54 1551,33±218,01 1208,33±165,86 >0,05 <0,01 <0,001 

480 1625,00±241,07 1604,62±246,46 1139,20±144,85 >0,05 <0,001 <0,001 

460 1586,67±209,99 1640,50±364,03 1146,92±142,99 >0,05 <0,001 <0,001 

440 1532,00±238,36 1545,29±243,15 1137,93±130,09 >0,05 <0,001 <0,001 

420 1491,82±253,25 1504,67±188,33 1112,86±100,99 >0,05 <0,001 <0,001 

400 1522,73±301,67 1500,00±282,84 1147,67±136,55 >0,05 <0,001 <0,001 

380 1508,89±200,78 1561,54±299,72 1132,33±137,71 >0,05 <0,001 <0,001 

360 1400,00±138,92 1523,33±230,70 1097,93±136,08 >0,05 <0,001 <0,001 

340 1473,33±221,51 1493,33±251,40 1095,19±154,36 >0,05 <0,01 <0,001 

320 1520,00±335,86 1534,29±310,21 1072,00±178,70 >0,05 <0,01 <0,001 

300 1366,67±195,41 1496,67±430,15 1075,50±192,09 >0,05 <0,01 <0,05 

280 1370,00±220,68 1328,00±365,68 1062,14±189,74 >0,05 <0,05 >0,05 
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Согласно данным в таблице 5.8, среднее значение интер-

вала St2-P исходно при всех интервалах задержки тестирующе-

го импульса (560, 540, 520, 500, 480, 460, 440, 420, 400, 380, 360, 

340, 320, 300, 280 мс) у пациентов группы 1 и группы 2 стати-

стически значимо выше, чем у пациентов группы 5. Достовер-

ных различий между группой 1 и группой 2 по среднему значе-

нию интервала St2-P исходно при разных интервалах задержки 

тестирующего импульса получено не было. На рисунке 5.1 по-

казаны кривые распределения значений интервала St2-P исход-

но при разных интервалах задержки тестирующего импульса у 

пациентов групп 1, 2 и 5. 
 

 
Рисунок 5.1 – Кривые распределения интервала St2-P исходно 

при разных интервалах задержки тестирующего импульса 

у пациентов групп 1, 2 и 5 
 

Результаты описательной статистики и сравнительный 

анализ значений интервала St2-P при разных интервалах за-

держки тестирующего импульса (St2) после МДС у пациентов 

групп 1, 2 и 5 представлены в таблице 5.9. 
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Таблица 5.9 – Значения интервала St2-P после МДС у пациен-

тов групп 1, 2 и 5 
 

St1-

St2_m 

мс 

Группа 1, 

n=15 

Группа 2, 

n=15 

Группа 5, 

n=28 
p 1-2 p 1-5 p 2-5 

St2-P_m, мс St2-P_m, мс St2-P_m, мс 

М±STD М±STD М±STD 

560 1360,00±45,56 1360,00±288,44 1045,00±124,77 >0,05 >0,05 >0,05 

540 1340,00±28,28 1460,00±52,92 1055,00±105,04 >0,05 >0,05 <0,05 

520 1360,00±56,57 1313,33±250,07 1070,00±118,32 >0,05 >0,05 >0,05 

500 1360,00±40,00 1233,33±155,35 984,00±200,70* >0,05 <0,05 >0,05 

480 1380,00±51,64 1393,33±41,63 988,00±193,18 >0,05 <0,05 <0,05 

460 1390,00±68,31 1366,67±75,72 996,00±200,20 >0,05 <0,05 <0,05 

440 1432,00±142,55 1363,33±80,21 996,00±189,95* >0,05 <0,01 <0,05 

420 1373,33±92,38 1380,00±91,65 1016,00±201,69 >0,05 <0,05 <0,05 

400 1315,00±148,21 1310,00±222,41 980,00±234,21* >0,05 <0,05 >0,05 

380 1396,00±162,73 1380,00±219,09 988,75±231,85* >0,05 <0,05 <0,05 

360 1284,00±179,11 1463,33±98,32 971,25±223,95* >0,05 <0,05 <0,01 

340 1328,00±180,33 1481,67±204,00 982,50±225,94 >0,05 <0,05 <0,01 

320 1335,00±136,02 1466,67±237,88 934,28±234,58 >0,05 <0,05 <0,01 

300 1400,00±226,27 1353,33±497,78 916,67±243,78 >0,05 >0,05 <0,05 

280 1280,00±82,84 1360,00±133,38 885,71±196,20 >0,05 >0,05 >0,05 
 

Примечания 

1 Достоверность различий при сравнении исходных показателей (таб-

лица 5.7) и показателей после МДС внутри группы представлена * (*––  p<0,05). 

2 m-медикаментозная блокада (МДС). 
 

Согласно приведенным в таблице 5.9 данным, среднее 

значение интервала St2-P после МДС при интервалах задержки 

тестирующего импульса, равных 500, 480, 460, 440, 420, 400, 

380, 360, 340 и 320 мс, у пациентов группы 1 и при интервалах 

задержки тестирующего импульса, равных 540, 480, 460, 440, 

420, 380, 360, 340, 320 и 300 мс, у пациентов группы 2 стати-

стически значимо выше, чем у пациентов группы 5. Достовер-
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ных различий между группой 1 и группой 2 по среднему значе-

нию интервала St2-P после МДС при разных интервалах за-

держки тестирующего импульса получено не было. 

В группах 1 и 2 не выявлено достоверных различий значе-

ний интервала St2-P исходно и после МДС при разных интерва-

лах задержки тестирующего импульса. В группе 5 выявлено до-

стоверное уменьшение значений интервала St2-P после МДС 

при интервалах задержки тестирующего импульса, равных 500, 

440, 400, 380 и 360 мс (p<0,05). 

На рисунке 5.2 показаны кривые распределения значений 

интервала St2-P после МДС при разных интервалах задержки 

тестирующего импульса у пациентов групп 1, 2 и 5. 
 

 
Рисунок 5.2 – Кривые распределения интервала St2-P 

после МДС при разных интервалах задержки тестирующего импульса 

у пациентов групп 1, 2 и 5 
 

В результате исследования выявлено, что у пациентов с 

синдромом брадикардии-тахикардии и у пациентов с брадиа-

ритмическим вариантом СССУ среднее значение интервала St2-

P исходно и после МДС при разных интервалах задержки те-

стирующего импульса (от 560 мс до 280 мс с шагом 20 мс) зна-

чительно больше, чем у пациентов с кардиологической патоло-

гией без брадиаритмий в анамнезе. При этом в обеих группах 
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пациентов с СССУ не происходит достоверных изменений ин-

тервала St2-P при разных интервалах задержки тестирующего 

импульса после МДС в сторону их уменьшения, в отличие от 

пациентов с нормальной функцией СУ. 

Таким образом, предложенный нами показатель – интер-

вал St2-P - исходно и после МДС при разных интервалах за-

держки тестирующего импульса (от 560 мс до 280 мс с шагом 

20 мс), наносимого после восьми импульсов базовой стимуля-

ции с частотой 100 импульсов в минуту – представляет собой 

новый способ диагностики СССУ. 

На рисунке 5.3 представлены данные чувствительности и 

специфичности показателей оценки функции СУ – интервала 

St2-P, а также стандартных показателей SNRT и CSNRT у об-

следуемых нами пациентов. 

 

Рисунок 5.3 – Чувствительность и специфичность 

показателей оценки функции СУ 
 

Согласно данным, представленным на рисунке 5.3, чув-

ствительность интервала St2-P исходно, как показателя для 

оценки функции СУ в группе пациентов со всеми клинико-

электрокардиографическими вариантами СССУ, оказалась зна-
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чительно выше стандартных показателей SNRT и CSNRT, 

определенных исходно у этих же пациентов. Специфичность 

интервала St2-P исходно в группе пациентов без брадиаритмий 

в анамнезе также оказалась выше, чем исходных показателей 

SNRT и CSNRT. 

Полученные данные чувствительности и специфичности 

свидетельствуют о большей диагностической значимости ин-

тервала St2-P, определяемого исходно, для оценки функции СУ 

по сравнению с показателями SNRT и CSNRT. 

Чувствительность интервала St2-P, определяемого после 

МДС как показателя для дифференциальной диагностики типа 

дисфункции СУ или диагностики СССУ в группе пациентов с 

СССУ, составила 100%, что значительно превышает чувстви-

тельность показателей SNRT и CSNRT после МДС в этой же 

группе пациентов. Специфичность всех трех показателей оцен-

ки функции СУ после МДС в группе пациентов без брадиарит-

мий в анамнезе оказалась одинаковой. 

Полученные данные чувствительности свидетельствуют о 

высокой диагностической значимости интервала St2-P, опреде-

ляемого после МДС, в диагностике СССУ. 

Таким образом, удлинение интервала St2-P исходно выше 

установленной величины 1280 мс достоверно свидетельствует о 

нарушении функции СУ, а удлинение интервала St2-P после 

МДС выше 1200 мс достоверно свидетельствует о наличии 

СССУ. 

Заключение: 

1. У пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии при 

проведении ЧПЭС наблюдается увеличение значений электро-

физиологических показателей автоматизма СУ (SNRT и CSNRT 

(p<0,05)) после МДС по отношению к исходным значениям по 

сравнению с пациентами с брадиаритмическими вариантами 

СССУ и кардиологическими пациентами без брадиаритмий в 

анамнезе, у которых после МДС регистрируется уменьшение 

данных показателей. Полученные результаты свидетельствуют 

о наиболее выраженном нарушении функции автоматизма СУ у 

пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии по сравнению 
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с другими клинико-электрокардиографическими вариантами 

СССУ [8, 9, 10, 12, 13]. 

2. В результате проведения урежающей ЧПЭС у пациен-

тов с синдромом брадикардии-тахикардии по сравнению с па-

циентами с брадиаритмическими вариантами СССУ выявлены 

наименьшие значения электрофизиологических показателей St-

St_last, превышающего интервал Р-Р_средний, и ИВСУ, состав-

ляющего меньше интервала Р-Р_средний, но достоверно 

(p<0,05) различающихся только с таковыми у пациентов с бра-

дикардитической формой СССУ, что свидетельствует о более 

высокой способности СУ конкурировать с внешним источни-

ком импульсов при синдроме брадикардии-тахикардии [5, 11]. 

3. Метод программированной ЧПЭС с определением интер-

вала St2-P исходно и после МДС при разных интервалах задерж-

ки одиночного тестирующего импульса (от 560 мс до 280 мс с 

шагом 20 мс), наносимого после восьми импульсов базовой сти-

муляции с частотой 100 импульсов в минуту, является новым 

способом диагностики нарушений функции автоматизма СУ и 

может быть включен в протокол проведения ЭФИ сердца [1, 6, 7]. 

4. У пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии и у 

пациентов с брадиаритмическим вариантом СССУ среднее зна-

чение интервала St2-P при разных интервалах задержки тести-

рующего импульса оказалось исходно выше 1280 мс, а после 

МДС выше 1200 мс, что достоверно (p<0,001 и p<0,01 практи-

чески для всех значений интервала St2-P) больше, чем у паци-

ентов с кардиологической патологией без брадиаритмий в 

анамнезе. В обеих группах пациентов с СССУ не происходит 

достоверных изменений интервала St2-P при разных интервалах 

задержки тестирующего импульса после МДС в сторону их 

уменьшения, в отличие от пациентов с ненарушенной функцией 

СУ (p<0,05). Чувствительность и специфичность интервала St2-

P исходно как показателя для оценки функции автоматизма СУ 

у всех пациентов с СССУ составили по 97%. Чувствительность 

интервала St2-P, определяемого после МДС как показателя для 

диагностики СССУ, составила 100%, а специфичность – 96% [2, 

3, 4, 10]. 
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ГГЛЛААВВАА  66  
 

КЛИНИКО-ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКАЯ 

КЛАССИФИКАЦИЯ 

СИНДРОМА БРАДИКАРДИИ-ТАХИКАРДИИ 

 
В результате проведенного нами исследования, в которое 

были включены 93 пациента с синдромом брадикардии-

тахикардии (средний возраст 64,81±8,82 лет, мужчин – 30, жен-

щин – 63), можно отметить, что данный синдром регистрировал-

ся преимущественно у людей пожилого возраста, среди пациен-

тов с этим диагнозом в 2 раза чаще встречались женщины. 

Наиболее частыми причинами синдрома брадикардии-

тахикардии явились различные формы ИБС в сочетании с АГ и 

идиопатические дегенеративные изменения в миокарде пред-

сердий и СУ, реже – постмиокардитический кардиосклероз 

(данные представлены в главе 2 в таблице 2.3). 

У 72 обследуемых нами пациентов (77%) наблюдалось про-

грессирование уже диагностированного ранее СССУ с последу-

ющим развитием разного рода тахиаритмий (преимущественно 

пароксизмы ФП и ПНЖТ), что характеризует в данном случае 

вариант синдрома брадикардии-тахикардии как первичный. 

При этом у 21 (23%) пациента клинические и ЭКГ-

признаки нарушения функции автоматизма СУ появились уже 

на фоне задолго предшествующих пароксизмов ФП. Такой ва-

риант развития синдрома брадикардии-тахикардии следует рас-

сматривать как вторичный. 

Так, в результате нашего исследования у 13 пациентов 

первичный синдром брадикардии-тахикардии был определен 

как идиопатический, у 55 пациентов развитие первичного син-

дрома брадикардии-тахикардии произошло на фоне ИБС, часто 

в сочетании с АГ, и у 4 пациентов – на фоне перенесенного 

миокардита (рисунок 6.1). 
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Что касается вторичного синдрома брадикардии-

тахикардии, то предшествующие нарушению функции СУ па-

роксизмы ФП у 5 пациентов были идиопатическими, у 8 паци-

ентов их развитию предшествовал длительный анамнез АГ вы-

сокой степени, у 7 пациентов их развитие ассоциировано с ИБС, 

а у 1 пациента – с перенесенным миокардитом (рисунок 6.2). 
 

 
 

Рисунок 6.1 – Сопутствующие заболевания 
у 72 обследуемых пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии  

при его первичном варианте 
 

 
 

Рисунок 6.2 – Сопутствующие заболевания  
у 21 обследуемого пациента с синдромом брадикардии-тахикардии  

при его вторичном варианте 
 

Клинические проявления в группе обследованных нами 

пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии представлены 

преимущественно кардиальной и церебральной симптоматикой, 

изложенной в таблице 2.2 главы 2. 

По результатам теста толерантности к физической нагруз-

ке у большинства обследуемых пациентов (59%) с синдромом 

брадикардии-тахикардии был определен ФК II тяжести ХСН, у 

28% пациентов – ФК III, у 10% пациентов – ФК I и у одного па-

циента – ФК IV. 
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У пяти из обследуемых нами пациентов в анамнезе было 
острое нарушение мозгового кровообращения. 

Малоспецифичность клинических симптомов данного 
синдрома снижает их значение в диагностике заболевания, и 
основную роль в постановке диагноза играют методы функцио-
нальной диагностики. Учитывая характер этой патологии, до-
статочно информативным в ее диагностике является ХМ ЭКГ. 
По результатам суточного мониторирования ЭКГ и данным 

анамнеза видно, что у пациентов с синдромом брадикардии-
тахикардии были зарегистрированы различные виды наруше-
ний автоматизма СУ и СА-проводимости, то есть брадиаритмий 
в сочетании с разными типами тахиаритмий. 

В отношении брадиаритмий, изолированная выраженная 
СБ выявлена у 26 пациентов, у 20 пациентов нарушение функ-
ции автоматизма СУ и СА-проводимости было представлено 
длительными паузами, обусловленными СА-блокадами II сте-

пени, остановками СУ, постэкстрасистолическим угнетением 
СУ, посттахикардиальным угнетением СУ. У половины обсле-
дуемых пациентов (47 человек ) регистрировались как выра-
женная СБ, так и разной длительности паузы, обусловленные 
описанными выше проявлениями нарушенной СА-
проводимости и функции СУ. 

Относительная частота превалирующего типа брадиарит-
мий у обследуемых пациентов с синдромом брадикардии-
тахикардии представлена на рисунке 6.3. 

У 6 (6%) пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии 
выявлено также нарушение АВ-проводимости, представленное 
АВ-блокадами 1 степени (4 пациента) и 2 степени (2 пациента). 

Нарушение внутрижелудочковой проводимости встреча-
лось у 12 (13%) пациентов с синдромом брадикардии-
тахикардии и было представлено полной блокадой левой ножки 
пучка Гиса (БЛНПГ) (4 пациента), неполной БЛНПГ (1 паци-
ент), блокадой передней ветви ЛНПГ (3 пациента) и блокадой 
правой ножки пучка Гиса (4 пациента). 

Что касается тахиаритмий, то более чем у половины паци-
ентов (56 человек) выявлены пароксизмы ФП или гораздо ре-



СИНДРОМ БРАДИКАРДИИ-ТАХИКАРДИИ             

______________________________________________________________________ 

 

 122 

же – ТП, как единственный вид тахиаритмий. У 9 пациентов та-
хиаритмии были зарегистрированы в виде ПНЖТ чаще пред-
сердной, чем узловой атриовентрикулярной и/или эпизодов не-
пароксизмальной НЖТ. Эпизоды ПЖТ выявлены у одного 
больного на фоне выраженной СБ. 25 обследуемых нами паци-
ентов имели как в анамнезе, так и по данным ХМ ЭКГ сразу не-
сколько типов тахиаритмий, но наиболее часто встречалось со-
четание пароксизмов ФП с ПНЖТ и/или эпизодами непароксиз-

мальной НЖТ, а у 2 пациентов и в сочетании с эпизодами ПЖТ. 
 

 

 
 

Рисунок 6.3 – Относительная частота превалирующего  
типа брадиаритмий у обследуемых пациентов  

с синдромом брадикардии-тахикардии 
 

Относительная частота превалирующего типа тахиарит-

мий у обследуемых пациентов с синдромом брадикардии-

тахикардии представлена на рисунке 6.4. 

При оценке степени тяжести или компенсации синдрома 

брадикардии-тахикардии основополагающими критериями яви-

лись наличие или отсутствие синкопе и/или пресинкопе, часто-

та эпизодов тахиаритмий, ФК ХСН, наличие или отсутствие 

тромбоэмболических осложнений. 

Компенсированный синдром брадикардии-тахикардии ди-

агностирован нами при отсутствии синкопе и/или пресинкопе, 

частоте эпизодов тахиаритмий реже 1 раза в год (при этом эпи-

зоды тахиаритмии не регистрировались при ХМ ЭКГ), при ХСН 

менее ФК II по NYHA, при отсутствии тромбоэмболических 

осложнений. 
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Рисунок 6.4 – Относительная частота превалирующего 
типа тахиаритмий у обследуемых пациентов 

с синдромом брадикардии-тахикардии 
 

Субкомпенсированный синдром брадикардии-тахикардии 

диагностировали при отсутствии синкопе и/или пресинкопе, ча-

стоте эпизодов тахиаритмий 1–2 раза в год (при этом эпизоды 

тахиаритмии не регистрировались при ХМ ЭКГ), при ХСН не 

более ФК II по NYHA, при отсутствии тромбоэмболических 

осложнений. 

Декомпенсированный синдром брадикардии-тахикардии 

диагностирован при наличии синкопе и/или пресинкопе, часто-

те эпизодов тахиаритмий чаще 1 раза в полгода (при этом эпи-

зоды тахиаритмии часто регистрировались при ХМ ЭКГ), при 

ХСН выше ФК II по NYHA, при наличии тромбоэмболических 

осложнений. 

Среди обследуемых нами пациентов с компенсированным 

синдромом брадикардии-тахикардии было 8 человек, с суб-

компенсированным – 20 и наибольшее количество с декомпен-

сированным синдромом брадикардии-тахикардии – 65 человек 

(рисунок 6.5). 

На основании литературных данных, а также полученных 

результатов собственных исследований нами разработана и 

предложена классификация синдрома брадикардии-тахикардии, 

которая в дальнейшем может использоваться при постановке 

диагноза у данной категории пациентов. 
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Рисунок 6.5 – Распределение пациентов с синдромом 

брадикардии-тахикардии по степени компенсации 
 

Клинико-электрокардиографическая классификация син-

дрома брадикардии-тахикардии представлена в таблице 6.1. 
 

Таблица 6.1 – Клинико-электрокардиографическая классифи-
кация синдрома брадикардии-тахикардии 

 

А. По происхожде-

нию: 

1. Первичный 

2. Вторичный 

Б. По виду аритмий: II..  ППррееооббллааддааюющщиийй  ввиидд  ббррааддииааррииттммиийй::  

1. СБ 

2. Паузы, обусловленные:  
– синоатриальной блокадой II степени 
– остановками СУ 
– постэкстрасистолическим угнетением СУ 
– постахикардиальным угнетением СУ 

3. Сочетание СБ и пауз 

4. Сочетанное нарушение автоматизма СУ и/или 
СА-проводимости с нарушением АВ-
проводимости и/или внутрижелудочковой прово-
димости (бинодальная болезнь) 

IIII..  ППррееооббллааддааюющщиийй  ввиидд  ттааххииааррииттммиийй:: 

1. Пароксизмы фибрилляции и/или трепетания 
предсердий 

2. Пароксизмы НЖТ и/или эпизоды непароксиз-
мальной НЖТ  

3. Пароксизмы ЖТ и/или эпизоды непароксиз-
мальной ЖТ  

4. Сочетание нескольких видов тахиаритмий 

В. Степень компен-

сации (тяжести) 

синдрома: 

1. Компенсация 
2. Субкомпенсация 
3. Декомпенсация 
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Первичный синдром брадикардии-тахикардии характери-

зуется развитием тахиаритмии на фоне предшествующего 
нарушения функции автоматизма СУ. 

Вторичный синдром брадикардии-тахикардии характери-

зуется развитием нарушения функции автоматизма СУ на фоне 
предшествующего анамнеза пароксизмальных тахиаритмий, в 

частности ФП. 

Разработанная классификация синдрома брадикардии-

тахикардии с учетом его этиологии, течения, клинических и 

ЭКГ-проявлений позволяет использовать ее при постановке ди-

агноза у данной категории пациентов. 
На основании полученных результатов исследования нами 

предложено включить в протокол обследования пациентов с 

сочетанием различных типов брадиаритмий и тахиаритмий в 
анамнезе новые способы оценки функции СУ.  

Протокол обследования пациентов с сочетанием бради- и 

тахиаритмий в анамнезе с дополнениями представлен ниже. 
 

Протокол обследования пациентов 
с сочетанием бради- и тахиаритмий в анамнезе 

1. Клинические данные (наличие синкопе, пресинкопе, одышка при 
физической нагрузке, тромбоэмболии в анамнезе и другие). 

2. Стандартная ЭКГ в 12-ти отведениях. 
3. ХМ ЭКГ: 

а) оценка ЧСС средней суточной, минимальной ночной, мини-
мальной дневной, максимальной дневной; 

б) оценка реактивности ЧСС в период ночного сна по тренду 
ЧСС с помощью общего числа ночных «всплесков» ЧСС, среднего числа 
«всплесков» ЧСС за 1 час ночного сна, коэффициента «предутренней ак-
тивации»; 

в) оценка скорости прироста ЧСС во время утреннего пробуж-
дения и времени, за которое произошел этот прирост, по тренду ЧСС; 

г) оценка нарушений ритма сердца и проводимости. 
4. ЭФИ сердца методом ЧПЭС с МДС: 

а) определение ВВФСУ, КВВФСУ, ВСАП; 
б) определение ИВСУ методом урежающей стимуляции; 
в) определение интервала St2-P и ЭРПав методом программиро-

ванной стимуляции с одиночным тестирующим импульсом; 
г) определение точки Венкебаха методом учащающей стиму-

ляции. 
5. ЭхоКГ. 
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В качестве примера обследования и постановки диагноза у 

данной категории пациентов с использованием предлагаемых 

нами способов и клинико-электрокардиографической класси-

фикации приводим 2 клинических случая. 

Пример 1. Пациентка Г., женщина 67 лет, с жалобами на 

давящие боли в области сердца, за грудиной, возникающие при 

физической нагрузке, подъеме на 2-й этаж, на фоне высокого 

артериального давления, периодические головные боли, голо-

вокружение, предобморочные состояния, периоды учащенного 

ритмичного и неритмичного сердцебиения, одышку при физи-

ческой нагрузке и ходьбе, общую слабость. 

В анамнезе более 5 лет АГ с подъемом артериального дав-

ления часто выше 200/110 мм рт. ст. и ИБС. Около 4-х лет си-

нусовая брадикардия, в течение последнего года частые 

предобморочные состояния, 2 эпизода ФП/ТП.  

Заключение ЭКГ: ритм синусовый, брадикардия, ЧСС 

52 уд/мин, правожелудочковая экстрасистолия, признаки гипер-

трофии миокарда левого желудочка (ГЛЖ).  

ЭхоКГ: результаты исследования представлены в таблице 

6.2. Заключение: Атеросклероз аорты. ГЛЖ. 

ХМ ЭКГ: результаты исследования представлены в таб-

лице 6.3. 

ЭФИ сердца методом ЧПЭС: результаты исследования 

представлены в таблице 6.4. Заключение: ЭФИ показатели со-

ответствуют СССУ. 

В результате обследования пациентки Г. был выставлен 

диагноз: ИБС: Стабильная стенокардия напряжения ФК III. 

Атеросклеротический кардиосклероз. СССУ. Первичный син-

дром брадикардии-тахикардии: синусовая брадикардия; парок-

сизмы ФП/ТП, ПНЖТ. Декомпенсация. АГ III степени. Риск 4. 

ХСН ФК II–III (по NYHA). 

Пример 2. Пациент Н., мужчина 70 лет, с жалобами на вы-

раженную общую слабость, эпизоды учащенного неритмичного 

сердцебиения, перебои в работе сердца, однократно обморок, 

одышку при физической нагрузке и ходьбе, головокружение. 
Около 7 лет пароксизмы ФП с разной частотой, последние 
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с интервалом в 3 месяца; в течение последнего года регистри-
руется выраженная синусовая брадикардия; антиаритмики не 
принимал более полугода.  

Заключение ЭКГ: ритм синусовый, выраженная брадикар-
дия, ЧСС 46 уд/мин, замедление внутрижелудочковой прово-
димости.  

ЭхоКГ: результаты исследования представлены в таблице 
6.2. Заключение: Дегенеративные изменения аорты с гемодина-
мически невыраженным стенозом ее устья. Расширение ЛП. 

 

Таблица 6.2 – Результаты ЭхоКГ пациентов Н. и Г. 
 

Показатель ЭхоКГ Пациентка Г. Пациент Н. 

Диаметр аорты, мм 28 33 

Размер левого предсердия, мм 36 47 

Толщина МЖП в диастолу, мм 14 11 

Толщина МЖП в систолу, мм 17 14 

Толщина ЗС ЛЖ в диастолу, мм 13 11 

Толщина ЗС ЛЖ в систолу, мм 17 17 

КДР ЛЖ, мм 50 49 

КСР ЛЖ, мм 34 28 

КДО ЛЖ, мл 118 113 

КСО ЛЖ, мл 48 30 

Фракция выброса, % 60 74 

Размер правого желудочка, мм 23 30 
  

Примечание –  МЖП – межжелудочковая перегородка; ЗС ЛЖ – задняя 

стенка левого желудочка; КДР и КСР – конечный диастолический и систоличе-

ский размеры; КДО и КСО – конечный диастолический и систолический объемы. 
 

ХМ ЭКГ: результаты исследования представлены в табли-
це 6.3. 

ЭФИ сердца методом ЧПЭС: результаты исследования 
представлены в таблице 6.4. Заключение: ЭФИ показатели со-
ответствуют СССУ, дисфункции АВ-соединения. 

В результате обследования пациента Н. был выставлен ди-
агноз: Идиопатический СССУ. Вторичный синдром брадикар-
дии-тахикардии: частые пароксизмы ФП, синусовая брадикар-
дия. Декомпенсация. Дисфункция АВ-соединения. Частая ЖЭС. 
Стеноз устья аорты I степени склеродегенеративного генеза. 
ХСН ФК II (по NYHA). 
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Таблица 6.3 – Результаты ХМ ЭКГ пациентов Н. и Г. 
 

Показатель Пациентка Г. Пациент Н. 

ЧСС средняя дневная, уд/мин 48 50 

ЧСС минимальная дневная, уд/мин  36 42 

ЧСС максимальная дневная, уд/мин  89 76 

ЧСС средняя ночная, уд/мин  41 42 

ЧСС минимальная ночная, уд/мин  35 40 

ЧСС максимальная ночная, уд/мин 76 56 

ЧСС средняя суточная, уд/мин 46 47 

ЦИ, ед. 1,17 1,19 

П/ЭС_угн_СУ за сутки, кол-во - 4 

Длительность П/ЭС_ угн_СУ средняя, мс - 1878 

Длительность П/ЭС_ угн_ СУ максималь-
ная, мс 

- 2039 

Эпизоды выскальзывающего узлового ритма 
за сутки, кол-во 

1 - 

ЧСС средняя выскальзывающего узлового 

ритма, уд/мин 
36 - 

НЖЭС за сутки, кол-во 32 367 

НЖЭС днем, кол-во 22 272 

НЖЭС ночью, кол-во 10 95 

Парных НЖЭС за сутки, кол-во - 12 

Групповых НЖЭС за сутки, кол-во - 1 

ЖЭС за сутки, кол-во 23 490 

ЖЭС днем, кол-во 10 454 

ЖЭС ночью, кол-во 13 36 

ПНЖТ и/или непароксизмальная НЖТ за 

сутки, кол-во 
1 1 

ЧСС средняя ПНЖТ и/или непароксизмаль-

ной НЖТ, уд/мин 
140 95 

ПФП за сутки, кол-во - 1 

ЧСС средняя ПФП, уд/мин - 112 

Общее количество «всплесков» ЧСС ночью 10 - 

Среднее количество «всплесков» ЧСС за 
1 час ночного сна  

1,0 - 

Количество «всплесков» за 1 час до утренне-
го пробуждения 

0  
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Показатель Пациентка Г. Пациент Н. 

Коэффициент «предутренней активации» 0  

Прирост ЧСС в течение 15 минут после про-
буждения, удары 

50  

Время, за которое произошел прирост ЧСС 
утром, минут 

14,7  

Скорость прироста ЧСС после пробуждения 
утром, уд/мин 

3,4  
 

Таблица 6.4 – Результаты ЭФИ методом ЧПЭС пациентов Н. и Г. 
 

 

Показатели 

ЭФИ 

Паци-

ентка Г. 

Паци-

ент Н. 

Интервал St2-P, мс 

при разных St1-St2 

Паци-

ентка Г. 

Паци-

ент Н. 

P, мс 100 120 St1-St1, мс 600 600 

P-Q, мс 160 200 St1-St2_560 мс - - 

QRS, мс 80 100 St1-St2_540 мс - - 

Q-T, мс 420 400 St1-St2_520 мс 1380 1560 

P-P_средний, мс 1080 1270 St1-St2_500 мс 1400 - 

SACT, мс 140 60 St1-St2_480 мс 1260 1440 

SNRT, мс 1350 1680 St1-St2_460 мс - 1440 

CSNRT, мс 280 410 St1-St2_440 мс 1280 1400 

SNRT/P-

P_средний 
1,25 1,38 St1-St2_420 мс 1280 - 

Venc_point, 

уд/мин 
150 125 St1-St2_400 мс - 1400 

ERPav, мс 300 360 St1-St2_380 мс 1260 1440 

P_m, мс 120 140 St1-St2_360 мс 1260 - 

P-Q_m, мс 180 215 St1-St2_340 мс 1200 - 

QRS_m, мс 100 105 St1-St2_320 мс - - 

Q-T_m, мс 460 430 St1-St1_m 600 600 

P-P_средний_m, 

мс 
920 935 St1-St2_m_560 мс - 1360 

ИРСАУ, уд/мин 65 64 St1-St2_m_540 мс - 1360 

ДИРСАУ, 

уд/мин 
65 63 St1-St2_m_520 мс 1460 1320 

SACT_m, мс 200 170 St1-St2_m_500 мс 1440 1320 

SNRT_m, мс 1760 1580 St1-St2_m_480 мс 1440 1300 

CSNRT_m, мс 840 645 St1-St2_m_460 мс 1480 1320 
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Показатели 

ЭФИ 

Паци-

ентка Г. 

Паци-

ент Н. 

Интервал St2-P, мс 

при разных St1-St2 

Паци-

ентка Г. 

Паци-

ент Н. 

SNRT/P-

P_средний_m 
1,91 1,69 St1-St2_m_440 мс 1520 1340 

Venc_point_m, 

уд/мин 
160 130 St1-St2_m_420 мс 1480 1320 

ERPav, мс 320 340 St1-St2_m_400 мс 1480 1320 

P-P_средний, мс - 1220 St1-St2_m_380 мс 1480 1360 

St-St_last, мс - 1320 St1-St2_m_360 мс 1520 1300 

ИВСУ, мс - 1280 St1-St2_m_340 мс 1520 - 

Hyst, мс - 120 St1-St2_m_320 мс - - 
 

Заключение: 

Разработанная клинико-электрокардиографическая клас-

сификация синдрома брадикардии-тахикардии учитывает этио-

логию, течение, клинические и ЭКГ-проявления, что позволяет 

использовать ее при постановке диагноза у данной категории 

пациентов [1–5]. 
 

 

Список опубликованных источников: 
 

1. Снежицкий, В.А. Классификация синдрома брадикардии-
тахикардии / В.А. Снежицкий, Н.В. Шпак // Тезисы докладов 
IX Международного славянского Конгресса по электростимуляции и 
клинической электрофизиологии сердца «КАРДИОСТИМ», Санкт-
Петербург, 18–20 февраля 2010 г. / Вестник аритмологии. – Приложе-
ние А. – 2010. – С. 43. 

2. Снежицкий, В.А. Клинико-электрокардиографические вари-
анты синдрома брадикардии-тахикардии / В.А. Снежицкий, Н.В. Шпак 
// Кардиология в Беларуси. – Минск. – 2009. – № 5 (06) . – С. 55–64. 

3. Шпак, Н.В. Электрокардиографическая характеристика син-
дрома брадикардии-тахикардии / Н.В. Шпак // Актуальные проблемы 
медицины, Гродно, 17 декабря 2009 г. / ГрГМУ; редкол.: В.М. Шейбак 
[и др.]. – Гродно, 2009. – С. 62–65. 

4. Шпак, Н.В. Клинико-электрофизиологическая характеристика 
синдрома брадикардии-тахикардии: Автореф. дис. к-та мед. наук: 
14.01.05 / Н.В. Шпак; УО «ГрГМУ». – Гродно, 2011. – 26 с. 

5. Шпак, Н.В. Клинико-электрокардиографическая классифика-
ция синдрома брадикардии-тахикардии / Н.В. Шпак, В.А. Снежицкий 
// Тезисы II Евразийского конгресса кардиологов, Минск, 21 октября 
2011г. / Кардиология в Беларуси. – Минск. – 2011. – № 5 (18). – С. 17. 



В.А. СНЕЖИЦКИЙ, Н.В. ШПАК  

______________________________________________________________________ 

 

131 

  

  
ГГЛЛААВВАА  77  

 

ОСОБЕННОСТИ КОАГУЛЯЦИОННЫХ СВОЙСТВ  

КРОВИ У ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ 

БРАДИКАРДИИ-ТАХИКАРДИИ ПО ДАННЫМ 

РОТАЦИОННОЙ ТРОМБОЭЛАСТОМЕТРИИ 

 
Синдром брадикардии-тахикардии характеризуется выра-

женным нарушением функции синусового узла, проявляющимся 

электрокардиографически различными видами брадиаритмий в 

сочетании с тахиаритмиями [9]. Наиболее частым тахикардиаль-

ным компонентом синдрома брадикардии-тахикардии в боль-

шинстве случаев (в 80–90%) является пароксизмальная форма 

ФП. Пароксизмы ФП могут быть разной продолжительности, 

нередко очень короткие, могут возникать десятки раз в течение 

суток и прекращаться самостоятельно. При этом за ними могут 

следовать длительные паузы либо протяженные периоды сину-

совой брадикардии или замещающего наджелудочкового ритма 

с последующими вновь внезапно возникающими приступами та-

хиcистолий. Такие смены ритма способствуют образованию 

внутрисердечных тромбов, чаще в момент перехода от тахикар-

дии к медленному ритму, с последующим отрывом тромбов в 

кровоток во время очередных пароксизмов тахиаритмий, что не-

редко приводит к возникновению кардиоэмболических инсуль-

тов и других тромбоэмболических осложнений [22, 42]. 

В настоящее время большое внимание уделяется профи-

лактике тромбоэмболических осложнений при ФП. По данным 

Фремингемского исследования, ежегодный риск развития ин-

сульта у больных с ФП составляет 2,5%. Риск развития инсуль-

та увеличивается с возрастом: от 1,5% в год у пациентов в воз-

расте 50–59 лет, до 24% в год у больных в возрасте 80–89 лет. 

По данным нескольких эпидемиологических исследований, ча-

стота ишемического инсульта среди больных с неревматиче-
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ской ФП в 2–7 раз больше, чем среди лиц без ФП, а у больных с 

ревматическими пороками сердца и ФП риск инсульта в 17% 

раз выше, чем у здоровых лиц того же возраста без ФП. Если 

учитывать случаи преходящего нарушения мозгового кровооб-

ращения и клинически «немые» инсульты, выявляемые при 

проведении магнитно-резонансной томографии, когда у больно-

го отсутствует очаговая неврологическая симптоматика и реги-

стрируются признаки прогрессирующих расстройств мысли-

тельной деятельности, то частота эмболий сосудов головного 

мозга среди больных с ФП на самом деле гораздо выше ранее 

приведенных данных. В связи с этим в последнее время так 

возрос интерес исследователей к изучению факторов, способ-

ствующих образованию тромбов при ФП, и к использованию 

новых методов раннего определения риска тромбоэмболий и 

выбору антитромботической или антикоагулянтной терапии [1–

7, 11–14, 20, 21, 25, 26, 29, 40, 41, 46, 65, 69]. 

Развитие ФП может быть обусловлено различной патологи-

ей: АГ, ИБС, ревматическими пороками сердца, врожденными 

пороками сердца, кардиомиопатиями, миокардитами и др. Вы-

шеперечисленные заболевания приводят к развитию электриче-

ского ремоделирования миокарда, которое выражается в устой-

чивом укорочении рефрактерных периодов предсердий, возрас-

тании дисперсии рефрактерности разных участков миокарда, 

увеличении дезорганизации процессов распространения возбуж-

дения, что способствует возникновению ФП [15]. При ФП отсут-

ствует их полноценное сокращение, наблюдается замедление 

скорости кровотока, застой крови в них, что обусловливает от-

сутствие предсердного вклада в насосную функцию сердца. 

Чрезмерная нагрузка на миоциты предсердий во время эпизодов 

их фибрилляции вызывает активацию нейрогуморальных меха-

низмов (ангиотензин II и др.). Все это приводит к развитию 

структурного ремоделирования: дилатации, гипертрофии, дезор-

ганизации миофибрилл и фиброзированию миокарда предсер-

дий, т.е. наблюдается увеличение объема УЛП, уменьшение ко-

личества гребешковых мышц, значительное истончение эндо-

карда с формированием очагов фиброза. Эндотелий эндокарда 
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является структурным и метаболическим барьером между кро-

вью и тромбогенной тканью субэндокарда. Биологическая спо-

собность эндотелия поддерживать высокий антитромбогенный 

потенциал в значительной мере зависит от клеточной морфоло-

гии эндокарда. Турбулентность потока крови при ФП изменяет 

структуру (появление дезориентации клеток) и функцию эндоте-

лия УЛП. Все это способствует развитию внутрисердечного 

тромбоза, с преимущественной локализацией тромбов в УЛП, 

что является непосредственной причиной в большинстве случаев 

тромбоэмболических осложнений при ФП [16, 18, 23, 24]. 

Частота развития тромбоза ЛП у пациентов с ФП составляет 

от 8 до 24%, при этом более 90% тромбов локализованы в УЛП. 

При анализе данных чреспищеводной эхокардиографии с целью 

верификации тромбоза ЛП у 9058 пациентов тромбоз ЛП был 

выявлен в 1,9% случаев, при этом тромб в УЛП наблюдался в 

6,6 раз чаще, чем тромб в полости ЛП. Полостные тромбы в ЛП 

чаще встречались у пациентов  с патологией митрального клапа-

на, а тромбоз УЛП оказался связан с ФП [39, 40, 47, 52, 56, 60]. 

В УЛП выделяют тромбы мембранозные и полиповидные. 

Мембранозные тромбы были выявлены у 86% больных с клапан-

ной формой ФП. Большинство тромбоэмболических осложнений 

ФП обусловлено полиповидными тромбами, которые образуются 

из мембранозных вследствие поверхностных разрывов до завер-

шения организации тромба. Приблизительно у 75% больных с 

ишемическим инсультом, которые имеют ФП, инсульт возникает 

вследствие тромбообразования  в УЛП; остальные 25% инсуль-

тов обусловлены другими причинами (эрозией и/или отрывом 

атеросклеротических бляшек, расположенных в дуге аорты, сон-

ных артериях, поражением мелких сосудов вследствие АГ, дру-

гими заболеваниями сердца) [1, 10, 16, 17, 26]. 

Для оценки риска тромбоэмболических осложнений у 

больных с ФП используется несколько групп факторов. К кли-

ническим факторам риска ишемического инсульта и тромбоэм-

болий у пациентов с ФП относятся ревматические пороки серд-

ца, инсульт и транзиторная ишемическая атака в анамнезе, ар-

териальная гипертензия, застойная сердечная недостаточность, 



СИНДРОМ БРАДИКАРДИИ-ТАХИКАРДИИ             

______________________________________________________________________ 

 

 134 

возраст старше 75 лет, сахарный диабет, ишемическая болезнь 

сердца [19, 21, 23, 24, 28]. 

Эхокардиографические факторы риска инсульта у пациен-

тов с ФП включают систолическую дисфункцию левого желу-

дочка, расширение ЛП более 4,5 см, спонтанное эхоконтрасти-

рование, пиковую скорость кровотока в УЛП менее 15 см/с, 

внутрипредсердные тромбы, атеросклероз аорты [47, 52, 56]. 

Оценивая риск тромбоэмболий, надо учесть и форму ФП. 

По данным ранее проведенных ретроспективных эпидемиоло-

гических исследований предполагали, что риск цереброваску-

лярных осложнений у пациентов с пароксизмальной ФП некла-

панной этиологии значительно ниже, чем при хронической 

форме (0,9 и 2,6%, соответственно). Однако в исследованиях 

SPAF I-III частота инсульта была одинаковой в группе пациен-

тов с интермиттирующей и постоянной ФП – 3,2 и 3,3% в год, 

соответственно. По результатам исследований AFFIRM, PIAF, 

RACE, STAF, где сравнивались два подхода к лечению пациен-

тов с ФП (контроль ритма и контроль частоты), проведенных в 

разных странах, было продемонстрировано, что восстановление 

и сохранение синусового ритма у пациентов с ФП не снижает 

частоты ишемических инсультов. Более того, по данным неко-

торых авторов, пароксизмальная форма неревматической ФП, 

по сравнению с постоянной ее формой, обладает более высоким 

потенциалом церебральных эмболических осложнений [10]. 

Связано это с тем, что на фоне примерно одинаковой частоты 

образования тромбов в предсердиях при обеих формах фибрил-

ляции (по данным чреспищеводной эхокардиографии) после 

восстановления синусового ритма к 1–2-му дню систола ЛП и 

его ушка становится достаточно активной, что может способ-

ствовать отрыву тромботического материала, имеющегося в по-

лости ЛП или в УЛП, и попаданию его в кровоток. Традицион-

ная концепция предполагает, что тромбы в полости предсердий 

формируются при существовании ФП более 48 часов, но неко-

торые авторы отмечают, что иногда их находят и при меньшей 

длительности аритмии [1, 29, 56]. 

В настоящее время достаточно перспективным и особо 
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важным направлением в оценке риска тромбоэмболий при раз-

ных формах ФП является изучение нарушений в системе гемо-

стаза [40, 45, 49, 60]. 

ФП индуцирует дисфункцию эндотелия в эндокарде УЛП 

и вызывает перестройку метаболической активности эндотелия 

других областей сердечного русла. Генерализованные наруше-

ния функции эндотелия приводят к повышению прокоагулянт-

ной активности крови на фоне снижения фибринолитического 

резерва, что подтверждается многими исследованиями, выяв-

ляющими активацию тромбоцитарного и коагуляционного ге-

мостаза при разных формах ФП [35, 36, 40, 44, 49, 59, 60]. 

Роль тромбоцитарного звена гемостаза в развитии тромбоза 

при ФП несомненна. Наиболее высокий риск развития тромбоза 

отмечается у больных с клапанной формой ФП, у которых 

наблюдается не только активация тромбоцитов, но и их усилен-

ное разрушение с выходом в кровоток свободных фрагментов 

мембранных гликопротеидов 1b. Активация тромбоцитов 

наблюдается также при неклапанной форме ФП и не зависит от 

ЧСС. Доказано, что на активацию тромбоцитов, как и на частоту 

обнаружения внутрипредсердного тромба, влияет снижение ско-

рости тока крови в УЛП. Вместе с тем пока не ясно, оказывают 

ли прямое влияние системные нарушения гемостаза и активация 

тромбоцитов на формирование тромба в УЛП [27, 40, 43, 56, 60]. 

S. Kamath и соав. оценивали агрегацию тромбоцитов, уро-

вень в плазме ß-тромбоглобулина и растворимого Р-селектина у 

пациентов с разными формами ФП до кардиоверсии и после 

нее. В результате исследования регистрировался повышенный 

уровень ß-тромбоглобулина у пациентов с ФП по сравнению со 

здоровыми обследуемыми, а наиболее высокий уровень наблю-

дался у больных с постоянной формой ФП. У пациентов с этой 

формой ФП также была отмечена активация агрегации тромбо-

цитов, которая не регистрировалась у больных с пароксизмаль-

ной и персистирующей ФП. Уровень повышенного растворимо-

го Р-селектина у пациентов с персистирующей ФП достоверно 

снижался через 2 месяца после восстановления синусового рит-

ма. У пациентов с пароксизмальной ФП уровень растворимого 



СИНДРОМ БРАДИКАРДИИ-ТАХИКАРДИИ             

______________________________________________________________________ 

 

 136 

Р-селектина достоверно не различался с таковым в группе об-

следуемых без ФП в анамнезе. Однако, по данным других авто-

ров, уровень этого фактора оставался повышенным через 3 ме-

сяца после спонтанного восстановления синусового ритма и по-

сле успешной электрической кардиоверсии у пациентов с па-

роксизмальной и персистирующей ФП по сравнению с таковым 

у пациентов с синусовым ритмом [43]. 

Инициирующим звеном тромбообразования является адге-

зия тромбоцитов к деэндотелизированной сосудистой стенке. 

Фактор Виллебранда (ФВ) стимулирует адгезию тромбоцитов 

через мембранные рецепторы GP Ib/IX и GP IIb/IIIa. ФВ синте-

зируется и накапливается в эндотелиоцитах и тромбоцитах, за-

тем секретируется локально в местах повреждения сосудистой 

стенки. Повышение уровня ФВ в плазме или эндотелиоцитах 

увеличивает риск развития тромботических осложнений. Изу-

чена роль ФВ в формировании тромбоза у больных с ФП. 

F.L. Li-Saw-Hee и соавт. определили повышенные уровни ФВ у 

пациентов с разными формами ФП, при этом наибольший уро-

вень его наблюдался у больных с постоянной формой ФП. Кро-

ме того, через 3 месяца после спонтанного восстановления си-

нусового ритма у больных с пароксизмальной ФП и после 

успешной электрической кардиоверсии у больных с персисти-

рующей ФП сохранялись повышенные уровни ФВ по сравне-

нию с пациентами без ФП в анамнезе [54, 55, 58]. 

В результате исследования образцов тканей ушек правого и 

левого предсердий (интраоперационная биопсия и аутопсийный 

материал) у пациентов с ФП, пациентов с заболеваниями сердца 

без ФП и здоровых субъектов с использованием иммуногисто-

химического метода выявлена достоверная связь уровня ФВ с 

наличием участков адгезии тромбоцитов/ формирования тромба 

на эндокарде УЛП. Таким образом, повышение уровня ФВ мо-

жет быть одним из механизмов тромбообразования при ФП [58]. 

У пациентов с ФП наряду с активацией тромбоцитарного 

гемостаза имеет место активация и плазменного звена гемоста-

за, приводящая к формированию тромба в УЛП. Активация 

каскада коагуляции приводит к внутрисосудистому образова-
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нию фибрина, о чем свидетельствует повышение уровня D-

димера – одного из конечных продуктов плазминового расщеп-

ления стабилизированного фибрина. Важной характеристикой 

этого маркера является высокая достоверность положительного 

результата. F. Marin и соав. изучали состояние коагуляции у па-

циентов с остро возникшим пароксизмом ФП в течение 48 ча-

сов до кардиоверсии и после нее и у пациентов с постоянной 

формой ФП. Определяли уровень D-димера в плазме крови. В 

результате исследования уровень D-димера оказался повышен-

ным у всех больных с ФП по сравнению с таковым у пациентов 

с заболеваниями сердца без ФП в анамнезе и со здоровыми об-

следуемыми. При этом наибольшие значения данного показате-

ля были отмечены у пациентов с остро возникшим пароксизмом 

ФП в течение 48 часов до кардиоверсии и примерно в 2 раза 

превышали таковые у пациентов с постоянной формой ФП. Че-

рез 1 месяц после спонтанного восстановления синусового рит-

ма или после кардиоверсии у пациентов с пароксизмальной ФП 

уровень D-димера оставался высоким. Повышенные концентра-

ции D-димера авторы объясняли наличием не только самой ФП, 

но и сердечно-сосудистыми заболеваниями, на фоне которых 

имела место ФП [31–33, 53]. 

В результате анализа ряда других исследований, проводи-

мых в разных странах, выявлено, что уровень D-димера особен-

но высок у пациентов  с наличием тромба в УЛП при ФП по 

сравнению с пациентами с ФП без тромбоза в УЛП. Это позво-

ляет предположить, что активация коагуляции связана непо-

средственно с тромбозом, а не с системными протромбогенны-

ми изменениями. 

Одним из важных маркеров протромботического статуса у 

больных с ФП является также сам фибриноген. Повышение его 

уровня в плазме крови наблюдалось у пациентов с разными 

формами ФП по данным многих исследований. При этом самое 

высокое содержание фибриногена было отмечено у больных с 

постоянной формой ФП. Через 3 месяца после спонтанного вос-

становления синусового ритма или успешной электрической 

кардиоверсии у больных с пароксизмальной и персистирующей 
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формами ФП уровень фибриногена оставался повышенным по 

сравнению с таковым у пациентов без ФП в анамнезе.   

Некоторыми авторами продемонстрировано повышение в 

крови у больных с постоянной формой ФП тромбин-

антитромбинового комплекса и фрагментов протромбина F1+2 

как маркеров генерации тромбина, особенно при клапанной 

форме ФП [35, 49]. 

Протромботический статус оценивали также у больных с 

ФП и ишемическим инсультом в сравнении с больными с ин-

сультом и синусовым ритмом. У больных с ФП и инсультом ре-

гистрировались более высокие концентрации ФВ, фактора VIII, 

фибриногена, ß-тромбоглобулина, D-димера и тромбоцитарного 

фактора 4, что свидетельствовало об активации тромбоцитов и 

свертывающей системы крови. 

При ФП наблюдается также снижение фибринолитической 

активности крови. У больных с постоянной формой неревмати-

ческой ФП было отмечено снижение уровня протеина С и S по 

сравнению с таковым у пациентов без ФП в анамнезе. N. Pe-

tersen и соав. в своей работе показали, что у пациентов с кар-

диоэмболическим инсультом существенно снижен уровень ак-

тивности плазминогена. В другой работе выявлено снижение 

концентрации ингибитора активатора плазминогена 1-го типа у 

пациентов с кардиоэмболическим инсультом по сравнению с 

таковым у больных с атеротромботическим типом нарушения 

мозгового кровообращения. 

Проведено большое количество исследований,  доказыва-

ющих роль воспаления в патогенезе ФП и тромбоэмболических 

осложнений [37, 61–63]. Наиболее изучены три воспалительных 

маркера – С-реактивный белок (СРБ), определяемый высоко-

чувствительным методом (вчСРБ), интерлейкин-6 (ИЛ-6) и 

фактор некроза опухоли α (ФНОα). 

У пациентов с ФП уровень вчСРБ выше, чем при синусо-

вом ритме, при персистирующей форме аритмии – выше, чем 

при пароксизмальной. Высокий уровень СРБ является независи-

мым предиктором рецидива ФП после кардиоверсии [37, 57, 61]. 

ИЛ-6 стимулирует синтез белков острой фазы – СРБ, ами-
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лоида-А, фибриногена. В 4-х исследованиях продемонстриро-

вано повышение уровня ИЛ-6 у больных с ФП [37, 62, 63]. 

ФНОα – цитокин, играющий важную роль в активации 

иммунной системы, регуляции функции эндотелия, локального 

воспаления. Только в одной небольшой работе изучалась связь 

ФНО с ФП, при этом было выявлено, что у пациентов с ФП 

уровень ФНО существенно выше, чем в контрольной группе. 

Изучена связь воспалительных маркеров и протромботи-

ческих нарушений при ФП [57]. Обнаружена связь вчСРБ с вяз-

костью крови и уровнем фибриногена, ИЛ-6 – с экспрессией 

тканевого фактора при ФП. В небольшом пилотном исследова-

нии ИЛ-6 был независимым предиктором ишемического ин-

сульта при ФП. При обследовании большой группы больных с 

ФП (исследование SPAF III) показано, что уровень вчСРБ явля-

ется независимым предиктором инсульта [61]. 

Изучается роль воспаления в формировании тромба при 

ФП [57]. Определяли в плазме уровень вчСРБ, молекул адгезии 

(VCAM-1, ICAM-1), моноцитарного хемотаксического фактора-

1 (МХФ-1) и уровень экспрессии белка CD40 на мембранах 

тромбоцитов у пациентов с ФП и пациентов с синусовым рит-

мом. Уровни базовой экспрессии CD40, МХФ-1, вчСРБ, 

VCAM-1 и ICAM-1 были выше у больных с ФП при наличии 

тромба в УЛП.  VCAM-1 и МХФ-1 оказались независимыми 

предикторами тромбоза УЛП. Через 5 недель после успешной 

кардиоверсии отмечалось снижение уровня вчСРБ, при этом 

уровни ICAM-1, VCAM-1, МХФ-1 и CD40 оставались высоки-

ми, что, возможно, является одним из механизмов тромбоэмбо-

лических осложнений после кардиоверсии. 

Таким образом, в большом числе исследований продемон-

стрирована связь активации системы гемостаза и процессов 

воспаления с развитием тромбоэмболических осложнений при 

ФП и формированием тромба в УЛП [38, 40, 66]. Установлено 

повышение уровней факторов свертывания и снижение актив-

ности фибринолитической системы при ФП. Доказана связь по-

вышенных уровней D-димера, ФВ, тромбоглобулина с процес-

сами тромбообразования в УЛП. Установлено, что ряд воспали-
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тельных маркеров (молекулы адгезии VCAM-1, МХФ-1) явля-

ются независимыми предикторами тромбоза УЛП при ФП. 

Учитывая все изложенное выше, дальнейшее изучение взаимо-

связи активации системы гемостаза и процессов воспаления с 

определением других показателей и использованием новых ме-

тодик с целью выбора антитромботической терапии для профи-

лактики развития тромбоэмболических осложнений при разных 

формах ФП является весьма актуальным. 

Были проведены исследования, в результате которых риск 

развития инсульта и периферических тромбоэмболий при син-

дроме брадикардии-тахикардии приравнивался к таковому рис-

ку у пациентов с постоянной формой ФП. При этом получены 

данные, что риск тромбоэмболий сохраняется у пациентов с 

синдромом брадикардии-тахикардии даже после имплантации 

кардиостимулятора (в большей степени это относится к одно-

камерной желудочковой стимуляции и двухкамерной предсерд-

но-желудочковой стимуляции) [8, 22, 42, 51]. Однако до насто-

ящего времени нет данных в отношении лабораторной диагно-

стики коагуляционных свойств крови, и, соответственно, не 

определена тактика назначения профилактической антикоагу-

лянтной терапии у данной категории пациентов. 

Среди методов лабораторной диагностики гемостаза осо-

бое внимание заслуживает метод ротационной тромбоэласто-

метрии, основанный на тромбоэластографии, предложенной 

Hartert. Метод ротационной тромбоэластометрии позволяет 

оценить кинетику образования сгустка из тромбоцитов и фиб-

рина, а также оценить твердость и стабильность сгустка во вре-

мя его формирования. Использование разных реагентов, мягко 

активирующих систему коагуляции, при ротационной тромбоэ-

ластометрии позволяет установить локализацию расстройств в 

особых путях системы гемостаза, и, таким образом, способству-

ет принятию решений относительно дальнейшего лечения па-

циента [34, 70]. 

Целью нашего исследования явилась оценка коагуляци-

онных свойств крови методом ротационной тромбоэластомет-

рии у пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии. 
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Материал и методы. В исследование были включены все-

го 43 кардиологических пациента, находившихся на стационар-

ном обследовании и лечении; из них 14 пациентов с синдромом 

брадикардии-тахикардии (группа 1), средний возраст – 

70,7±6,8 лет, среди которых мужчин – 3, женщин – 11, 19 паци-

ентов с пароксизмальной формой ФП без брадиаритмий в 

анамнезе (группа 2), средний возраст – 60,3±7,9 лет, мужчин – 

8, женщин – 11, и 10 больных с постоянной формой ФП (груп-

па 3), средний возраст – 63,4±9,8 лет, мужчин – 5, женщин – 5. 

Диагноз был поставлен на основании жалоб, анамнеза, объ-

ективных данных, данных инструментальных исследований: за-

пись ЭКГ в 12-ти отведениях, суточное мониторирование ЭКГ, 

электрофизиологическое исследование методом чреспищеводной 

стимуляции предсердий, ультразвуковое исследование сердца. 

Критериями включения в исследование были: в группу 1 – 

документированный синдром брадикардии-тахикардии на фоне 

преимущественно ИБС (стабильная стенокардия напряжения 

(ССН) ФК II-III) в сочетании с АГ II-III степени; в группу 2 – па-

роксизмальная форма ФП с частотой пароксизмов 1 раз в 1–

2 месяца и чаще на фоне ИБС (ССН преимущественно ФК II) в 

сочетании с АГ II-III степени; в группу 3 – постоянная форма 

ФП давностью больше 1 года на фоне ИБС в сочетании с АГ II–

III степени. Все обследуемые пациенты не получали антикоагу-

лянтную терапию в течение месяца до и в момент исследования. 

Критериями исключения из исследования для всех групп 

явились: сахарный диабет, пороки сердца, операции на сердце, 

протезированные клапаны сердца, инфаркт миокарда или ост-

рый коронарный синдром давностью менее одного месяца, ост-

рая или хроническая аневризма левого желудочка, кардиомио-

патия, острая сердечная недостаточность давностью менее 3-х 

месяцев, выраженная застойная сердечная недостаточность, 

гормонально активное заболевание щитовидной железы, ин-

сульт давностью менее 3-х месяцев, тромбофлебит, острая или 

хроническая почечная недостаточность, острая или хроническая 

печеночная недостаточность, острый инфекционный процесс,  

неопластическое заболевание, системные заболевания соедини-
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тельной ткани, бронхиальная астма, хирургическое лечение 

давностью менее 3-х месяцев. 

В исследовании использовался метод ротационной тромбо-

эластометрии (ROTEM; PENTAPHARM GmbH Stahlgruberring, 

Munich, Germany). Для ROTEM® анализа использовался цитрат 

антикоагулированной венозной крови пациентов. Забор крови 

проводился у пациентов с 8.00 до 9.00 часов утром после пред-

варительного 12-часового голодания. ROTEM анализ проводился 

при температуре 37С с использованием различных реагентов. 

При EXTEM анализе для активации коагуляции и быстрого об-

разования сгустка использовался рекомбинантный тканевой 

фактор с целью оценки «внешнего пути» свертывания крови. 

INTEM анализ проводился с использованием эллагиковой кис-

лоты в качестве контактного активатора с целью оценки общего 

состояния системы свертываемости крови по «внутреннему пу-

ти». FIBTEM анализ проводился с использованием цитохалазина 

D – ингибитора тромбоцитов, с целью оценки фибринового ком-

понента сгустка. 

С помощью ROTEM Coagulation Analyzer были получены 

числовые (кинетические) параметры, оценивающие начало про-

цесса коагуляции: CT - время сгущения или время начала обра-

зования сгустка (сек.); оценивающие кинетику образования 

сгустка: CFT – время формирования сгустка (сек.);  (alpha) – 

альфа-угол – представляет собой касательную к кривой тромбо-

образования в точке, соответствующей твердости сгустка 2 мм  

( – градус); CFR – скорость формирования сгустка ( – градус); 

оценивающие твердость и стабильность сгустка: MCF – макси-

мальная твердость сгустка (мм); MCF-t – время достижения 

максимальной твердости сгустка (сек.); MCE – максимальная 

гибкость сгустка; [48], а также параметры производной кривой 

(согласно Соренсену Б. и др., 2003г.), характеризующие кине-

тику образования сгустка: MaxVel – максимум в первой произ-

водной кривой образования сгустка (мм/мин); t-MaxVel – ин-

тервал между началом реакции и достижения максимума ее 

скорости (сек); AUC – площадь, образованная первой произ-

водной кривой (мм*100) [68]. 
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Статистическая обработка данных проводилась с исполь-
зованием методов вариационной статистики (пакет STATISTI-
CA 6.0). Применялись методы описательной статистики, анализ 
соответствия вида распределения признака закону нормального 
распределения. Все данные представлены в виде M – среднего 
значения с указанием Std – стандартного отклонения. Для опре-
деления наличия различий между группами использовался не-
параметрический критерий U Манна-Уитни. Различие призна-
валось статистически значимым при р<0,05. Для оценки взаи-
мосвязи признаков или показателей использовался метод непа-
раметрического корреляционного анализа – ранговая корреля-
ция по Спирмену. 

Результаты. Результаты EXTEM, INTEM и FIBTEM ана-
лизов представлены в таблицах 7.1, 7.2 и 7.3, соответственно. 

 

Таблица 7.1 – Параметры, полученные в результате EXTEM 
анализа, в группах 1, 2 и 3 

 

Показа-
тель 

Группа 1, 
n=14 

Группа 2, 
n=19 

Группа 3, 
n=10 

p1-2 p1-3 

CT_e 57,14±9,69 57,42±7,49 59,00±7,54 0,912982 0,747417 

CFT_e 81,33±9,27 102,26±29,08 98,20±23,13 0,044698 0,047914 

alpha_e 72,79±2,49 69,95±5,33 71,00±4,45 0,155431 0,197681 

CFR_e 74,29±2,40 72,05±4,29 72,60±3,37 0,195971 0,168817 

MCF_e 59,14±3,66 57,05±3,81 58,00±4,35 0,202343 0,464215 

MCF-t_e 1274,29±272,09 1477,68±264,74 1440,60±243,57 0,045133 0,241567 

MCE_e 147,29±22,36 134,79±20,75 138,70±21,17 0,166303 0,464215 

MaxVel_e 14,64±2,13 13,05±3,10 12,80±1,99 0,155431 0,053326 

t-MaxVel_e 103,14±28,33 109,74±31,12 112,10±25,27 0,610078 0,379776 

AUC_e 5893,29±361,18 5688,68±375,09 5743,80±391,91 0,155431 0,482276 
 

Примечание – e – EXTEM тест. 
 

Таблица 7.2 – Параметры, полученные в результате INTEM 
анализа, в группах 1, 2 и 3 

 

Показатель 
Группа 1, 

n=14 
Группа 2, 

n=19 
Группа 3, 

n=10 
p1-2 p1-3 

CT_i 165,29±28,13 169,32±16,70 170,10±23,35 0,770740 0,792171 

CFT_i 65,14±8,43 80,95±18,03 77,20±13,58 0,012590 0,037649 

alpha_i 77,07±1,69 74,58±2,85 74,60±2,37 0,011958 0,020730 
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Показатель 
Группа 1, 

n=14 
Группа 2, 

n=19 
Группа 3, 

n=10 
p1-2 p1-3 

CFR_i 77,93±1,59 75,58±2,81 75,90±2,60 0,017038 0,074117 

MCF_i 61,64±3,71 59,21±3,58 61,10±4,51 0,053537 0,883618 

MCF-t_i 1318,36±169,26 1529,95±214,29 1555,20±278,83 0,004758 0,040425 

MCE_i 162,86±24,79 146,42±22,63 160,30±27,88 0,031625 0,769698 

MaxVel_i 19,36±2,59 16,11±3,40 16,40±3,06 0,011355 0,057041 

t-MaxVel_i 182,14±31,29 191,37±21,90 194,00±33,79 0,702112 0,333974 

AUC_i 6128,07±360,23 5864,16±339,19 6086,40±428,28 0,031625 0,814817 
 

Примечание – i – INTEM тест. 
 

Таблица 7.3 – Параметры, полученные в результате FIBTEM 
анализа, в группах 1, 2 и 3 

 

Показатель 
Группа 1, 

n=14 

Группа 2, 

n=19 

Группа 3, 

n=10 
p1-2 p1-3 

CT_f 59,36±13,21 56,00±8,27 56,90±4,72 0,572345 0,883618 

alpha_f 71,00±4,71 66,94±5,32 66,11±4,04 0,041435 0,025283 

CFR_f 72,00±4,22 68,56±4,20 68,33±3,00 0,029129 0,032607 

MCF_f 15,93±3,12 16,58±10,15 14,30±2,63 0,183669 0,364097 

MCF-t_f 1222,93±563,57 1203,84±731,68 1113,60±457,02 0,402146 0,598204 

MCE_f 19,14±4,35 14,94±3,42 16,00±3,32 0,015021 0,156377 

MaxVel_f 13,86±3,57 10,44±2,55 10,00±1,94 0,009266 0,013923 

t-MaxVel_f 67,29±15,57 61,35±8,72 60,60±5,42 0,350917 0,482276 

AUC_f 1594,64±302,18 1302,94±274,91 1415,80±247,95 0,019183 0,278699 
 

Примечание – f – FIBTEM тест. 
 

Согласно представленным в таблицах 7.1, 7.2 и 7.3 резуль-

татам, время сгущения или время начала образования сгустка 

(CT) в исследуемых группах пациентов статистически значимо 

не различалось между собой. При этом среднее значение вре-

мени начала образования сгустка (CT) во всех трех группах 

находилось в пределах величин, определенных у здоровых па-

циентов в результате мультицентрового исследования [50]. 

При изучении кинетики образования сгустка выявлено 

следующее. Время формирования сгустка (CFT) в группе 1 бы-

ло достоверно меньшим по сравнению с таковым в группе 2, а 

также в группе 3, при этом данная закономерность сохранялась 
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как при активации внешнего (EXTEM) (p1-2,1-3<0,05), так и 

при активации внутреннего пути (INTEM) (p1-2,1-3<0,05). 

Скорость образования сгустка (CFR и alpha) оказалась 

выше в группе 1 по сравнению с группой 2 и с группой 3 во 

всех тестах (EXTEM, INTEM, FIBTEM), однако статистически 

значимым это различие было в последних двух тестах (p1-2,1-

3<0,05 для alpha_i, alpha_f, CFR_f и p1-2<0,05 для CFR_i). 

Скорость фазы распространения коагуляции (MaxVel) в 

группе 1 была выше, чем в группе 2 и в группе 3 во всех тестах 

(EXTEM, INTEM, FIBTEM), но достоверное различие выявлено 

также в последних двух тестах (p1-2<0,05 для MaxVel_i,  

p1-2<0,01 и p1-3<0,05 для MaxVel_f). При этом по времени до-

стижения максимальной активности фазы распространения у па-

циентов групп 1, 2 и 3 статистически значимых различий полу-

чено не было. 

Для изучения свойств сгустка использовались следующие 

показатели: MCF, MCF-t, MCE. Во всех трех тестах (EXTEM, 

INTEM, FIBTEM) максимальная твердость сгустка (MCF) в ис-

следуемых нами группах статистически значимо не различа-

лась. Однако время достижения максимальной твердости сгуст-

ка (MCF-t) достоверно меньше в группе 1 по сравнению с груп-

пой 2 при активации внешнего пути (EXTEM) (p<0,05), и по 

сравнению с группой 2 и группой 3 при активации внутреннего 

пути (INTEM) (p1-2<0,01; p1-3<0,05). Максимальная гибкость 

сгустка (MCE) в группе 1 была наибольшей во всех тестах, но 

достоверно различалась с группой 2 во время INTEM и FIBTEM 

тестов (p<0,05). Значение AUC, которое эквивалентно MCF и 

отражает свойства сгустка, было определено достоверно боль-

шим в группе 1 по сравнению с группой 2 во время INTEM и 

FIBTEM тестов (p<0,05). 

Результаты проведения корреляционного анализа между 

ROTEM параметрами и возрастом, а также ROTEM параметра-

ми и некоторыми показателями, полученными при эхокардио-

графии обследуемых пациентов, представлены в таблице 7.4. 

Корреляционный анализ проводился между всеми пара-

метрами ротационной тромбоэластометрии и возрастом обсле-
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дуемых пациентов. Корреляционная связь была выявлена толь-

ко между временем достижения максимальной плотности 

сгустка во время FIBTEM теста и возрастом (p<0,05). 
 

 

Таблица 7.4 – Корреляции между параметрами ROTEM анали-
за, возрастом и показателями эхокардиографии 

 

Параметр Возраст, лет ЛП, мм КДР, мм 

CFT_e (-) 0,43* (-) 

Alpha_e (-) -0,38* (-) 

CFR_e (-) -0,36* (-) 

MCF-t_i (-) (-) 0,47** 

MCF-t_f 0,29* (-) (-) 

MaxVel_e (-) -0,37* (-) 
 

Примечание  – ЛП – размер левого предсердия в миллиметрах; КДР – 

конечный диастолический размер левого желудочка в миллиметрах; * – 

p<0,05; ** – p<0,01. 
 

Корреляционный анализ проводился также между всеми 

параметрами ротационной тромбоэластометрии и такими пока-

зателями эхокардиографии, как размер левого предсердия (ЛП, 

мм), конечный диастолический размер левого желудочка (КДР, 

мм), конечный систолический размер левого желудочка (КСР, 

мм) и фракция выброса (ФВ, %). Корреляционаая связь, как 

видно из таблицы 7.4, была выявлена между временем форми-

рования сгустка (CFT), скоростью образования сгустка (Alpha и 

CFR), скоростью фазы распространения коагуляции во время 

EXTEM теста и размером левого предсердия (p<0,05), а также 

между временем достижения максимальной плотности сгустка 

(MCF-t) во время INTEM теста и конечным диастолическим 

размером левого желудочка (p<0,01). 

Обсуждение результатов 

Метод ротационной тромбоэластометрии является уни-

кальной технологией оценки гемостаза, который позволяет 

полно и количественно оценить каждый этап гемостаза в от-

дельности, а также его полную динамику. При помощи специ-

альных реагентов ROTEM-технология позволяет развернуть 

информацию об отдельных составляющих коагуляции. Метод 

позволяет оценить гемостаз более чем по 30 параметрам для 
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каждого теста,  а также предоставить уникальную количествен-

ную информацию о тромботическом потенциале крови. Это 

обеспечивает возможность дифференцированного подхода к 

проведению антикоагулянтной терапии с целью профилактики 

тромбоэмболических осложнений у больных с различной пато-

логией, в том числе и кардиологической [30, 64, 67]. 

У пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии по 

данным ротационной тромбоэластометрии не получено разли-

чий во времени начала образования сгустка, отражающего фазу 

инициации коагуляции, с пациентами с пароксизмальной и по-

стоянной формами ФП. 

Однако в дальнейшем наблюдалось достоверное укорочение 

времени формирования сгустка, отображающего следующую фа-

зу свертывания, кинетику образования стойкого сгустка из тром-

боцитов и фибрина, у пациентов с синдромом брадикардии-

тахикардии по сравнению с таковым у больных с разными фор-

мами ФП как при активации внешнего, так и внутреннего пути. 

Скорость и интенсивность фазы распространения коагуля-

ции у пациентов с синдромом брадикардии-тахикардии оказа-

лась достоверно выше по сравнению с пациентами с пароксиз-

мальной формой ФП при активации внутреннего пути, и стати-

стически значимо выше, чем в обеих группах пациентов с раз-

ными формами ФП во время FIBTEM теста. 

По свойствам сгустка также были получены различия меж-

ду группами пациентов. Так, у пациентов с синдромом брадикар-

дии-тахикардии наблюдалось образование более плотного сгуст-

ка, а также укорочение времени достижения максимальной плот-

ности сгустка при активации внутреннего пути, чем у пациентов 

с пароксизмальной ФП. Такая же тенденция наблюдалась и во 

время FIBTEM теста, отражающего фибриновую часть сгустка. 

Все вышеизложенные изменения в системе гемостаза 

направлены в сторону гиперкоагуляционных нарушений у па-

циентов с синдромом брадикардии-тахикардии. 

В результате проведения корреляционного анализа обна-

ружено, что при увеличении размера ЛП, который относится к 

группе эхокардиографических факторов риска тромбоэмболи-
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ческих осложнений у пациентов с ФП, по данным EXTEM ана-

лиза наблюдается увеличение скорости формирования сгустка, 

а также уменьшение времени формирования тромба. Корреля-

ции наиболее значимых ROTEM параметров с возрастом паци-

ентов выявлено не было, хотя, по данным других исследований, 

значение некоторых показателей ROTEM анализа незначитель-

но, но изменяется с возрастом. 

Заключение. 

В результате проведенного исследования у пациентов с 

синдромом брадикардии-тахикардии по данным ротационной 

тромбоэластометрии выявлены отклонения в системе гемостаза 

в сторону гиперкоагуляции, преимущественно при активации 

внутреннего пути, при этом они достоверно более выраженные, 

чем у пациентов с пароксизмальной формой ФП и постоянной 

формой ФП. 

Полученные результаты могут учитываться при назначе-

нии антитромботической и антикоагулянтной терапии пациен-

там с синдромом брадикардии-тахикардии, а также пациентам с 

ФП с учетом выявленных коагуляционных свойств крови. 
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