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На долю аритмических синдромов, ассоцииру-
ющихся с нарушением функции синусового 

узла, у детей, по данным разных авторов, приходит-
ся от 2,9 до 30 % всех нарушений сердечного ритма 
[1]. Нарушение функции синусового узла часто про-
текает бессимптомно или имеет слабовыраженные 
и неспецифические проявления. Наиболее часто это 
жалобы на слабость, повышенную утомляемость, 
плохую переносимость физической нагрузки. Син-
копальные состояния у детей с синдромом слабо-
сти синусового узла имеют место в 19—25 % случаев 
[2, 3], при этом равновероятен как вазовагальный, 
так и аритмогенный генез синкопе. Не исключен 
также смешанный характер обмороков с одновре-
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Установление патогенетического механизма обмороков у больных с нарушением функции синусового узла часто затруд-
нено из-за схожих клинических проявлений кардиоингибиторных рефлекторных синкопе и приступов Морганьи—Адам-
са—Стокса; из-за интермиттирующего течения синдрома слабости синусового узла; из-за отсутствия корреляции между 
клиническими проявлениями и длительностью асистолии в момент приступа. В приведенном клиническом наблюдении де-
монстрируется диагностический поиск механизма синкопальных состояний, протекающих с асистолией, у подростка с на-
рушением функции синусового узла. В ходе длительного (48 мес) катамнестического наблюдения у больной неоднократно 
были документированы асистолии в момент спровоцированных синкопальных и предсинкопальных состояний, которые по-
зволили установить рефлекторный генез синкопе (кардиоингибиторный тип с асистолией). Зарегистрированный при помо-
щи петлевого регистратора ЭКГ (REVEAL) эпизод асистолии длительностью 12 400 мс был единичным, не сопровождался 
клиническими проявлениями и поэтому не повлиял на тактику дальнейшего лечения. 

Ключевые слова: дети, синкопальные состояния, асистолия.

It is frequently difficult to establish the pathogenetic mechanism of faints in patients with sinus node dysfunction due to the similar 
clinical manifestations of cardioinhibitory reflex syncope and Morgagni—Adams—Stokes syncopal episodes; to the intermittent 
course of sick sinus syndrome; to no correlation between the clinical manifestations and duration of asystole at the moment of the 
episode. The described clinical case demonstrates a diagnostic search for the mechanism of syncopal states running with asystole 
in a teenager with sinus node dysfunction. A long-term (48-month) follow-up in a female patient repeatedly documented asystoles 
during provoked syncopal and presyncopal states, which could ascertain the reflex genesis of syncope (its cardioinhibitory type with 
asystole). A 12400-ms asystole episode recorded with ECG loop recorders (REVEAL) was single, accompanied by no clinical mani-
festations and therefore it had no impact on further treatment policy.

Key words: children, syncopal states, asystole.

менной реализацией кардиогенного и вазовагально-
го механизмов.

Согласно данным Центра нарушений сердечно-
го ритма Научно-исследовательского клинического 
института педиатрии, при I варианте синдрома сла-
бости синусового узла имеют место синкопе реф-
лекторного генеза, которые регистрируются у 25 % 
детей [1]. Основными этапами развития рефлектор-
ных синкопе являются: возбуждение механо-, хемо- 
и барорецепторов и передача импульсов от них в со-
судодвигательный центр и ядра блуждающего нерва 
продолговатого мозга. Это приводит к снижению 
симпатического тонуса, проявляющегося артериаль-
ной гипотензией, и повышению вагусного, реализу-
ющегося брадикардией и / или асистолией. Рефлек-
торные обмороки в зависимости от провоцирующих 
факторов и наличия продромы разделяются на вазо-
вагальные, ситуационные, синдром каротидного си-
нуса и атипичные формы [4].

При прогрессировании синдрома слабости сину-
сового узла до II—IV варианта обмороки чаще раз-
виваются вследствие электрической нестабильности 
миокарда, ассоциированной с активацией вегета-
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тивной нервной системы, что приводит к асистолии 
или фибрилляции желудочков [5].

Кардиоингибиторные рефлекторные синкопе 
и классические приступы Морганьи—Адамса—Сток-
са имеют схожие клинические проявления: оба ва-
рианта обмороков могут провоцироваться эмоцио-
нальным стрессом или возникать без провокации; 
в ряде случаев сопровождаются травматизацией, су-
дорогами или непроизвольным мочеиспусканием; 
после приступов нехарактерна спутанность сознания. 
Заподозрить аритмогенные синкопе можно при на-
личии таких предвестников обмороков, как голово-
кружение, резкая слабость, затемнение сознания, 
оцепенелость. На 10—15‑й секунде асистолии возни-
кает потеря сознания с последующими тоническими 
и / или клоническими судорогами, напоминающими 
эпилептические, нарушается дыхание, расслабляют-
ся сфинктеры. Длительность приступа Морганьи—
Адамса—Стокса достигает 1 мин, число приступов 
колеблется от одного до нескольких десятков подряд, 
разделенных светлыми промежутками [6, 7]. Для кар-
диоингибиторных синкопе, как правило, характерно 
отсутствие продромы. Чаще всего имеют место ти-
пичные провоцирующие факторы: длительный орто-
стаз, душные помещения, венепункция.

Трудность в установлении патогенетического ме-
ханизма синкопе при нарушении функции синусо-
вого узла состоит еще и в том, что течение синдрома 
слабости синусового узла может носить интермитти-
рующий характер, когда брадиаритмия выявляется 
не при каждом обследовании, а также в отсутствие 
корреляции между выраженностью брадикардии, 
длительностью асистолии и клиническими проявле-
ниями [4].

«Золотым стандартом» диагностики причин син-
копе принято считать регистрацию ЭКГ в момент 
приступа потери сознания. В случае относительно 
редких (реже 1 раза в неделю) обморочных состояний 
это стало возможным благодаря внедрению в практи-
ку имплантируемых устройств длительного (до 3 лет) 
мониторирования ЭКГ — петлевых регистраторов 
ЭКГ (REVEAL). REVEAL представляет собой прямо-
угольное безэлектродное устройство массой 17 г, обес-
печивающее непрерывную регистрацию одноканаль-
ной ЭКГ. В памяти устройства может быть сохранено 
до 22,5 мин записей ЭКГ-эпизодов, активированных 
пациентом, и до 27 мин записей ЭКГ-эпизодов, авто-
матически детектированных прибором [9].

Цель работы — продемонстрировать диагности-
ческий поиск механизма синкопальных состояний 
и оценить результаты катамнестического наблюдения 
подростка с нарушением функции синусового узла.

Наблюдение. Девочка К., 1995 г. рождения посту-
пила в клинику в возрасте 14 лет с жалобами на при-
ступы потери сознания. С 3 до 14 лет 5 раз в неделю 
по 2,5 ч она занималась акробатическим рок-н-ро-

лом. Общая нагрузка составила 7150 спортивных ча-
сов.

Впервые приступ потери сознания у ребен-
ка возник в возрасте 7 лет на фоне гипертермии 
до 37,4°С. Второе синкопальное состояние развилось 
в возрасте 9 лет в покое в положении сидя. Падение 
привело к травматизации мягких тканей головы. Тре-
тий эпизод имел место в возрасте 13 лет, возник также 
в покое в положении сидя, сопровождался «хрипя-
щим» дыханием. Все обмороки протекали с предвест-
никами (головокружение, слабость), сопровождались 
бледностью, были кратковременными, сознание вос-
станавливалось самостоятельно, после обмороков от-
мечалось удовлетворительное самочувствие.

По поводу синкопе девочка наблюдалась невропа-
тологом по месту жительства. Ежегодно проводилась 
электроэнцефалография, патологии не было выявлено, 
лечение не получала. На стандартной ЭКГ, впервые вы-
полненной в возрасте 13 лет, регистрировалась умерен-
ная синусовая аритмия с тенденцией к брадикардии.

При госпитализации в отделение клинической 
и интервенционной аритмологии Центра нарушений 
сердечного ритма в августе 2010 г. в возрасте 14 лет 
отмечено, что ребенок правильного телосложения, 
удовлетворительного питания. Рост 166 см (75‑й пер-
центиль возрастного распределения показателя), 
масса 53,7 кг (50‑й перцентиль возрастного распре-
деления показателя). Кожные покровы и видимые 
слизистые розовые, чистые. Дыхание везикулярное, 
равномерно проводится во все отделы, хрипы не вы-
слушиваются. Частота дыхания 16 в минуту. Пер-
куторно границы сердца не изменены. Тоны сердца 
звучные, ритмичные, частота сердечных сокращений 
64 в минуту, артериальное давление 110 / 53 мм рт.ст. 
Живот мягкий, безболезненный, печень и селезенка 
не пальпируются. Стул, диурез в норме. Биохимиче-
ские параметры крови, общие анализы крови и мочи 
без патологии.

На ЭКГ регистрировался предсердный ритм с ча-
стотой 52 в минуту, выраженная брадикардия (менее 
2‑го перцентиля возрастного распределения показа-
теля). По данным ЭКГ-исследования признаков вро-
жденных пороков сердца не выявлено. Установлена 
минимальная аортальная недостаточность, клапан 
аорты трехстворчатый, створки не изменены. Мор-
фометрические параметры сердца, сократительная 
функция миокарда в пределах нормы.

Тредмил-тест показал отсутствие нарушений 
сердечного ритма и проводимости, тип гемодина-
мики при физической нагрузке нормотонический, 
толерантность к физической нагрузке нормальная. 
При проведении холтеровского мониторирования 
ЭКГ в течение суток регистрировалась умеренная 
брадикардия, эпизоды миграции водителя ритма. Ре-
зультаты холтеровского мониторирования ЭКГ в ди-
намике представлены в таблице.
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При проведении клиноортостатической пробы 
на 7‑й минуте ортостаза у больной развилось пред-
синкопальное состояние, которое сопровождалось 
снижением артериального давления до 74 / 48 мм рт.ст., 
на ЭКГ регистрировалась синусовая брадикардия с ча-
стотой сердечных сокращений 57—65 в минуту. Уста-
новлен асимпатикотонический вариант клиноорто-
статической пробы. При проведении провокационной 
вегетативной пробы с венепункцией у ребенка разви-
лось предсинкопальное состояние, в момент которого 
на ЭКГ документирована остановка синусового узла 
длительностью 2824 мс.

На основании результатов проведенного обследо-
вания был поставлен предварительный диагноз: син-
дром слабости синусового узла, I вариант (синусовая 
брадикардия, эпизоды миграции водителя ритма), 
вегетососудистая дистония по ваготоническому типу. 
Генез синкопальных состояний не удалось устано-
вить.

С целью выявления скрытых нарушений сер-
дечного ритма, исключения аритмогенного генеза 
обмороков рекомендовано проведение внутрисер-
дечного электрофизиологического исследования, 
имплантация петлевого регистратора ЭКГ (REVEAL). 
От проведения инвазивного электрофизиологиче-
ского исследования родители больной отказались. 
В отделении хирургического лечения сложных нару-
шений сердечного ритма и электрокардиостимуля-
ции под местной анестезией выполнена имплантация 
записывающего устройства REVEAL XT 9529.

В июне 2011 г. у больной развилось предсинко-
пальное состояние в положении лежа на фоне ро-
тавирусной инфекции, рвоты. При считывании ин-
формации с REVEAL в момент предсинкопального 
состояния на ЭКГ документирован каскад асистолий 
продолжительностью 2100, 4600 и 3500 мс за счет 
остановки синусового узла.

При повторном проведении тилт-теста (через 
1 год после первичного обследования) на 40‑й минуте 
ортостаза развилось типичное синкопальное состоя-
ние, которое сопровождалось тоническим напряже-
нием мышц туловища и конечностей. Перед обморо-
ком девочка предъявляла жалобы на головокружение. 
В момент потери сознания отмечалось снижение 
частоты сердечных сокращений до 42 в минуту с по-
следующим каскадом асистолий длительностью 3080 
и 8229 мс за счет остановки синусового узла (рис. 1). 
За 50 с до потери сознания артериальное давление 
начало снижаться и перед развитием асистолии со-
ставило 87 / 28 мм рт.ст. Длительность синкопе — не-
сколько секунд. Артериальное давление восстано-
вилось до нормального значения через 1 мин после 
прекращения исследования, что клинически сопро-
вождалось нормализацией самочувствия.

В связи с наличием умеренной брадикардии, пе-
риодов миграции водителя ритма, зарегистрирован-
ной асистолии в момент индуцированных вегетатив-
ными пробами синкопальных и предсинкопальных 

Таблица. Динамика параметров холтеровского мониторирования ЭКГ больной К.

Параметр 28.04.10 04.08.10 31.10.11 02.11.11 14.08.13 14.01.14

ЧСС в минуту:

средняя дневная 71* 72* 72* 79* 81** 76**

средняя ночная 58# 60# 54# 63# 59# # 57##

максимальная 149 129 122 116 133 169

минимальная 42 46 40 49 50 46

Циркадный индекс 1,25 1,20 1,33 1,25 1,37 1,33

Максимум паузы ритма, мс 1667^ 1507 2824^^^ 1641 1580^^ ?

Остановки синусового узла/ 
синоатриальные блокады

— — + — — —

АВ-блокада I степени — — — + + ?

Примечание. * — Норма 91 в минуту; ** — норма 85 в минуту; # — норма 70 в минуту; ## — норма 65 в минуту; ^ — норма до 1500 мс; ^^ — 
норма до 1750 мс; ^^^ — остановка синусового узла в момент предсинкопе при взятии крови. ЧСС — частота сердечных сокращений; 
АВ — атриовентрикулярная.

Рис. 1. Фрагмент ЭКГ (отведение II), зарегистрирован-
ный в момент приступа потери сознания в ходе выполнения 
тилт-теста.
Перед обмороком частота сердечных сокращений (ЧСС) 
снижается до 42 в минуту, на фоне потери сознания реги-
стрируется каскад асистолий длительностью 3080 и 8229 мс 
за счет остановки синусового узла.
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состояний диагностирован синдром слабости сину-
сового узла, I вариант; вегетососудистая дистония 
по ваготоническому типу; синкопальные состояния 
рефлекторного генеза (кардиоингибиторный тип 
с асистолией). Даны рекомендации по немедикамен-
тозной профилактике рецидивов синкопальных со-
стояний: избегание провоцирующих факторов, пре-
дотвращение синкопе при появлении предвестников, 
приемы противостояния, тилт-тренинги, увеличение 
потребления соли и жидкости, ношение компрес-
сионного трикотажа. Назначены курсы поликомпо-
нентной нейрометаболической терапии (беллатами-
нал, аминалон, глутаминовая кислота).

При считывании информации с REVEAL через 
3 года после имплантации в автоматическом режиме 
зарегистрирована бессимптомная асистолия (продол-
жительностью 12 400 мс за счет остановки синусового 
узла), в момент которой ребенок бодрствовал (рис. 2). 
При контроле состояния ребенка в январе 2014 г. 
после курсов нейрометаболической терапии жалоб 
на периоды слабости, синкопальные и предсинко-
пальные состояния не было. На ЭКГ регистрировал-
ся синусовый ритм с частотой 78—82 в минуту (50‑й 
перцентиль возрастного распределения показателя).

ОБСУЖДЕНИЕ

В приведенном клиническом наблюдении демон-
стрируется диагностический поиск механизма син-
копальных состояний, протекающих с асистолией, 
у подростка с нарушением функции синусового узла.

При первичном анализе клинических проявле-

ний обмороков однозначно определить их патогенез 
не представлялось возможным. Отсутствие видимых 
провоцирующих факторов, наличие предвестников 
в виде слабости и головокружения, потеря созна-
ния в положении сидя, травматизация во время об-
морока, кратковременность обморочных состояний 
могут быть характерны как для рефлекторных, так 
и для аритмогенных синкопе. Выявленное умеренное 
нарушение функции синусового узла не позволяло 
исключить аритмогенный генез синкопе, в то время 
как развитие предсинкопе в момент клиноортоста-
тической пробы с урежением сердечных сокраще-
ний до 65—57 в минуту и снижением артериального 
давления до 74 / 48 мм рт.ст. указывало на возможный 
рефлекторный механизм обмороков. Отрицательный 
результат тилт-теста также не позволял исключить 
рефлекторный компонент в патогенезе синкопаль-
ных состояний. С целью выявления скрытых наруше-
ний сердечного ритма проведена имплантация петле-
вого регистратора ЭКГ (REVEAL).

При последующем наблюдении и обследовании 
были зарегистрированы асистолии, ассоциирован-
ные с индуцированными предсинкопе в момент ве-
непункции (2824 мс) и синкопе в ходе выполнения 
тилт-теста (3080 и 8229 мс). Таким образом, были по-
лучены данные, свидетельствующие о рефлекторном 
механизме обмороков.

Различные варианты ответа на тилт-тест у под-
ростка в приведенном наблюдении вполне зако-
номерны. Воспроизводимость положительного 
результата тилт-теста у детей достигает 74‑88 %, от-
рицательного — 84 % [9, 10]. При этом асистолия вос-
производится только в 36 % случаев, а в 24 % случаев 
имеет место положительный результат тилт-теста 
без регистрации асистолии [11]. Вероятность спон-
танного кардиоингибиторного синкопе у больных 
с кардиоингибиторным обмороком, индуцирован-
ным при проведении тилт-теста, достигает 80 % [12]. 
Следовательно, повторное проведение тилт-теста 
целесообразно больным с неустановленным механиз-
мом синкопе после первичного обследования.

Одним из симптомов IV варианта синдрома сла-
бости синусового узла является астенический син-
дром, снижение когнитивных функций в связи 
с хронической гипоксией, ассоциированной с часты-
ми длительными асистолиями [7]. В нашем случае 
за 3 года непрерывной регистрации ЭКГ при помощи 
REVEAL у подростка имели место всего два эпизода 
длительной асистолии, при неоднократном проведе-
нии холтеровского мониторирования ЭКГ отсутство-
вали признаки прогрессирования синдрома слабости 
синусового узла. На фоне курсов поликомпонентной 
нейрометаболической терапии у девочки исчезли 
жалобы на частую головную боль, головокружение 
при переходе в ортостаз, метеочувствительность, 
плохую переносимость душных помещений. Таким 

Рис. 2. Фрагмент ЭКГ, зарегистрированный петлевым реги-
стратором ЭКГ REVEAL в период бодрствования. 
А — постепенное снижение частоты сердечных сокраще-
ний (ЧСС) синусового ритма до 39—48 в минуту; Б — аси-
столия 12 400 мс за счет остановки синусового узла с по-
следующим выскальзывающим комплексом с паузой ритма 
2685 мс. Спонтанное восстановление синусового ритма 
с ЧСС 35—55 в минуту.
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образом, учитывая вышесказанное, можно сделать 
вывод о наличии вегетативной дисфункции в сочета-
нии с дисфункцией синусового узла и о рефлектор-
ном механизме синкопе.

При определении дальнейшей тактики лечения 
подобных больных обсуждается вопрос о необхо-
димости имплантации электрокардиостимулятора. 
Согласно рекомендациям Американского обще-
ства кардиологов [13], абсолютными показаниями 
для постоянной электрокардиостимуляции взро-
слым больным с рефлекторными синкопе являют-
ся: синдром каротидного синуса с асистолией >3 с; 
рецидивирующие кардиоингибиторные обмороки 
без четких провоцирующих факторов с асистолией 
≥3 с. Тогда как в абсолютные показания к имплан-
тации электрокардиостимулятора для детей вклю-
чена только симптомная брадикардия / асистолия 
при синдроме слабости синусового узла. В нашем 
случае отсутствовали признаки прогрессирующе-

го нарушения функции синусового узла, обмороки 
больная всегда предчувствовала, в связи с этим аб-
солютные показания для имплантации электрокар-
диостимулятора отсутствовали.

Зарегистрированная в ходе длительного мони-
торирования ЭКГ асистолия продолжительностью 
12 400 мс была единичной, не сопровождалась кли-
ническими проявлениями, в связи с чем не являлась 
показанием для проведения постоянной электрокар-
диостимуляции.

В литературе нет данных о причинах различий 
в индивидуальной переносимости длительной аси-
столии. В нашем случае у девочки суммарная асисто-
лия в момент спонтанного предсинкопе была короче 
бессимптомной асистолии на 2 с. Таким образом, во-
прос качественного и количественного определения 
степени чувствительности головного мозга к длитель-
ной асистолии для уточнения прогноза жизни остает-
ся открытым и требует дальнейшего изучения.

Школенко Т.М. и соавт. Бессимптомная асистолия у ребенка с кардиоингибиторными синкопе


