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Цель. Оценить клиническую и электрофизиологическую картину вегетативной бинодальной дисфункции у 

детей, а также изучить течение данной патологии.
Методы. Для изучения клинической и электрофизиологической картины вегетативной бинодальной дис-

функции обследованы 426 пациентов до 18 лет; средний возраст 15,35±2,43 года (от 3 до 17,9). Всем проведено 
обследование: изучение жалоб, сбор анамнеза, электрокардиография, холтеровское мониторирование электрокар-
диограммы, проба с дозированной физической нагрузкой (велоэргометрия или тредмил-тест), эхокардиография, 
чреспищеводное электрофизиологическое исследование. В случае сочетания патологических признаков наруше-
ния функции синусового узла и атриовентрикулярного соединения с нормализацией всех показателей после вве-
дения атропина была диагностирована вегетативная бинодальная дисфункция. Для оценки течения заболевания 
выделена группа из 72 детей, которым обследование проводили в динамике. Средняя длительность наблюдения 
составила 33 мес.

Результаты. За период исследования у 14 (19,44%) пациентов отмечена полная нормализация как функции 
синусового узла, так и функции атриовентрикулярного соединения, которая проявлялась в отсутствии жалоб, нор-
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мализации клинической картины, нормализации частоты сердечных сокращений, отсутствии синоатриальной 
и атриовентрикулярной блокад, нормализации положения точки Венкебаха. У 35 (48,62%) произошла норма-
лизация только одного уровня поражения — либо нормализация функции синусового узла, либо нормализация 
функции атриовентрикулярного соединения (установление точки Венкебаха в пределах возрастной нормы и/или 
исчезновение атриовентрикулярной блокады). У 23 (31,94%) детей отмечена отрицательная динамика.

Вывод. Существуют статистически значимые различия в частотных характеристиках ритма сердца и электро-
физиологических параметрах функции синусового узла у детей с благоприятным клиническим течением бино-
дальной дисфункции и прогрессирующим течением заболевания.

Ключевые слова: бинодальная дисфункция, бинодальная болезнь, синдром слабости синусового узла, функ-
ция синусового узла, атриовентрикулярное проведение, электрофизиологическое исследование.

HYPERVAGOTONIC BINODAL DYSFUNCTION IN CHILDREN. FEATURES OF THE NATURAL COURSE
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Aim. To evaluate the clinical and electrophysiological picture of binodal disease in children, as well as studying the 

clinical course of this disease.
Methods. To study the clinical and electrophysiological picture of autonomic binodal disease, 426 patients under  

18 years old were examined; the average age was 15.35±2.43 years (3–17.9). Patient’s complaints, medical history were 
examined, ECG, 24-hour ECG, stress ECG (treadmill or bicycle test), echocardiography, transesophageal electrophysiologic 
study were performed. In the case of a combination with pathological signs of sinus node dysfunction and atrioventricular 
node conduction disorders with the normalization of all parameters after the atropine administration, hypervagotonic 
binodal dysfunction was diagnosed. To assess the clinical course of the disease, a group of 72 children was selected, who 
were monitored repeatedly. Mean follow-up duration was 33 months.

Results. During the study period, sinus node dysfunction and atrioventricular blocks completely resolved in 14 (19.44%), 
seen as normal clinical picture with no complaints, normal heart rate, no signs of sinoatrial block or atrioventricular block, 
normalization of Wenckebach point position. Another 35 (48.62%) had only one node dysfunction resolved (either sinoatrial 
or atrioventricular — Wenckebach point position within the age normal values and/or atrioventricular block resolved). In  
23 (31.94%) — deterioration of the sinus node and atrioventricular node dysfunction was observed.

Conclusion. There are significant differences in the frequency characteristics of heart rhythm and electrophysiological 
parameters of sinus node function in children with a favorable clinical course of binodal disease and progressive course of 
the disease.

Keywords: binodal dysfunction; binodal disease; sick sinus syndrome; sinoatrial node function; atrioventricular 
conduction; electrophysiological study.

Дисфункция синусового узла (СУ) вегетатив-
ного генеза — одно из самых частых нарушений 
ритма сердца у детей [4, 5]. В 23–58% случаев дис-
функция СУ сочетается с нарушениями атрио-
вентрикулярного (АВ) проведения возбуждения 
[2, 15, 16]. Нарушение функции АВ-соединения 
проявляется наличием АВ-блокад, чаще I–II сте-
пени, и/или снижением точки Венкебаха ниже 
возрастной нормы.

Сочетание синдрома слабости СУ и дисфунк-
ции АВ-соединения обычно определяют тер-
мином «бинодальная болезнь», предложенным  
B.M. Kaplan и соавт. в 1973 г. [13]. При вегетатив-
ной дисфункции СУ и АВ-соединения использу-
ют термин «вегетативная бинодальная дисфунк-
ция». Подобные сочетания нарушений ритма и 
проводимости сердца могут быть связаны как с 
многоуровневым органическим поражением про-
водящей системы сердца, так и с закономернос-
тями кардиогенеза и особенностями вегетативно-
го обеспечения СУ и АВ-соединения [6, 11, 12].

История изучения вопроса о бинодальной 
патологии насчитывает несколько десятков лет, 
начиная с работ В. Lown [14], который в 1967 г. 
впервые ввёл термин «синдром слабости СУ» [10, 
13, 15]. Несмотря на это, на сегодняшний день 
до сих пор нет чёткого представления об опреде-
лении данной патологии, критериях диагности-
ки, классификации, вариантах течения и про-
гнозе [2]. Особенно это касается педиатрии, где 
этой проблеме посвящены единичные работы. 

Мы до сих пор не имеем чётких данных о рас-
пространённости данной патологии, причинах 
вовлечения в патологический процесс и СУ, и 
АВ-соединения, влиянии данного сочетания на 
прогноз заболевания и факторах риска неблаго-
приятного течения бинодальной дисфункции 
[2, 16]. Считают, что вегетативная дисфункция 
СУ носит доброкачественный характер по срав-
нению с органическим её характером. Однако, 
вероятно, это не совсем и не всегда так.

Целью данного исследования было изучение 
клинико-электрофизиологических особенностей 
вегетативной бинодальной дисфункции у детей и 
оценка характера течения данного заболевания.

В исследование были включены 426 пациен-
тов в возрасте до 18 лет, которым был поставлен 
диагноз «Бинодальная дисфункция вегетатив-
ного генеза». Комплексное клинико-инструмен-
тальное обследование включало изучение жалоб, 
сбор анамнеза, электрокардиографию (ЭКГ), 
холтеровское мониторирование данных ЭКГ, 
пробу с дозированной физической нагрузкой (ве-
лоэргометрию или тредмил-тест), эхокардиогра-
фию, чреспищеводное электрофизиологическое 
исследование (ЧПЭФИ).

В ходе ЧПЭФИ наибольшее внимание об-
ращали на обнаружение следующих изменений 
электрофизиологических параметров:

– патологические значения времени восста-
новления функции СУ (ВВФСУ) и корригирован-
ного ВВФСУ, превышающие возрастные нормы;



611

Казанский медицинский журнал, 2015 г., том 96, №4

– восстановление после электростимуляции 
активности водителей ритма второго порядка;

– наличие вторичных пауз;
– патологические показатели АВ-

проводимости (точки Венкебаха) ниже возраст-
ной нормы;

– наличие АВ-блокад I или II степени.
Выявление данных изменений расценива-

ли как дисфункцию СУ и/или АВ-соединения, 
сочетание патологических изменений и СУ, и 
АВ-соединения — как бинодальное поражение, 
то есть бинодальную дисфункцию. У детей млад-
ше 15 лет нижнюю границу точки Венкебаха 
определяли как 130 имп./мин, в возрасте старше  
15 лет — 120 имп./мин [1, 3, 7].

Следующим этапом исследования было про-
ведение медикаментозных проб, в частности 
атропиновой пробы, целью которой было устра-
нение парасимпатических воздействий на серд-
це. Внутривенно болюсом вводили 0,1% раствор 
атропина (атропина сульфата) в дозе 0,02 мг/кг 
массы тела. Через 4–5 мин после введения препа-
рата повторяли стандартный протокол ЧПЭФИ.

Для оценки истинного ритма СУ и функции 
АВ-соединения, выявления их скрытой дисфунк-
ции проводили пробу с медикаментозной денер-
вацией сердца [пропранолол (обзидан) + атро-
пин], устраняющую как парасимпатические, так 
и симпатические влияния на сердце [1].

В случаях сохранения указанных выше при-
знаков после пробы с атропином или медика-
ментозной денервации сердца состояние расце-
нивали как органическое нарушение функции 
СУ и/или АВ-соединения. Сочетание признаков 
нарушения функции СУ и АВ-соединения сви-
детельствует о синдроме бинодальной слабости/
болезни. Нормализация всех показателей после 
этих медикаментозных тестов позволяет трак-
товать бинодальную дисфункцию (дисфункцию 
СУ и АВ-соединения) как вегетативную.

Средний возраст детей на момент первого об-
следования составил 15,35±2,43 года (от 3 до 17,9). 
Из 426 детей мальчиков было 362 (85,14%), дево-
чек — 64 (14,86%).

У 264 (61,9%) детей выявлено сочетание веге-
тативной дисфункции СУ с вегетативной дис-
функцией АВ-соединения (то есть до проведения 
медикаментозной пробы точка Венкебаха была 

ниже возрастной нормы с нормализацией этого 
показателя после проведения медикаментозной 
пробы), у 75 (17,7%) пациентов совместно с веге-
тативной дисфункцией СУ отмечалась транзи-
торная АВ-блокада I или II степени, в осталь-
ных 87 (20,4%) случаях нарушение функции 
АВ-соединения сочетало наличие АВ-блокады I 
и/или II степени (транзиторной) и дисфункции 
АВ-соединения.

Полученные в процессе исследования резуль-
таты обработаны c использованием программной 
системы Statistica for Windows (версия 9). Сопо-
ставление частотных характеристик качествен-
ных показателей проводили с помощью непара-
метрических методов χ2, χ2 с поправкой Йетса 
(для малых групп), критерия Фишера. Сравне-
ние количественных параметров в группах, со-
ответствующих задачам работы, осуществляли с 
использованием критериев Манна–Уитни, меди-
анного теста  χ2 и модуля ANOVA [8, 9].

В дебюте заболевания у большинства детей 
(241 человек, 56,5%) отмечалось изолированное 
поражение только СУ. У 122 (28,7%) пациентов 
в начале заболевания были выявлены транзи-
торная АВ-блокада I и/или II степени либо сни-
жение точки Венкебаха (в случае проведения 
ЧПЭФИ). Лишь у 63 (14,7%) детей при первом 
обследовании была диагностирована и дисфунк-
ция СУ, и патология АВ-соединения. Средний 
возраст на момент установления диагноза пато-
логии СУ и/или патологии АВ-соединения соста-
вил 11,68±3,75 года (от 2 до 17,2).

В ходе первичного обследования наибо-
лее часто пациенты жаловались на слабость —  
93 (24,47%) человека, утомляемость — 90 (23,02%), 
снижение толерантности к физической нагруз - 
ке — 75 (17,61%), головные боли — 50 (13,97%), го-
ловокружения — 27 (6,34%). Синкопальные состо-
яния отмечены у 47 (11,03%) детей.

В ходе первичного обследования по дан-
ным ЧПЭФИ был проведён анализ следующих 
парамет ров: частота сердечных сокращений 
(ЧСС) средняя и минимальная; зубец P, интер-
валы PQ и QRS, время синоатриального проведе-
ния, ВВФСУ, корригированное ВВФСУ, точка 
Венкебаха. Данные показатели мы изучали при 
исходном базовом исследовании и после медика-
ментозной пробы (атропин). В табл. 1 представ-

Таблица 1
Основные электрокардиографические и электрофизиологические параметры на фоне базового чреспищеводного 

электрофизиологического исследования и после медикаментозной пробы

Примечание: ЧСС — частота сердечных сокращений; ВВФСУ — время восстановления функции синусового узла.

Параметры Базовое исследование На фоне медикаментозной пробы

ЧСС средняя, в минуту 64,50±14,09 111,85±33,13

ЧСС минимальная, в минуту 54,66±13,58 104,81±13,51

PQ средний, мс 163,14±43,13 141,57±27,88

QRS, мс 95,44±11,07 95,71±47,45

ВВФСУ, мс 1425,74±284,42 717,99±119,28

Корригированное ВВФСУ, мс 453,62±190,38 164,26±69,89

Точка Венкебаха 110,47±24,74 188,76±26,86
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лены основные параметры до и после введения 
атропина.

По данным исходной ЭКГ, которые оценива-
ли перед проведением ЧПЭФИ, синусовый ритм 
отмечен у 336 (78,88%) пациентов, в 85 (19,95%) 
случаях мы наблюдали эктопический предсерд-
ный ритм, у 5 (1,17%) детей на исходной электро-
кардиограмме зарегистрирован ритм из АВ-
соединения, после проведения медикаментозной 
пробы у всех детей имел место синусовый ритм.

По данным ЭКГ, холтеровского монитори-
рования и ЧПЭФИ до медикаментозной пробы 
синоатриальная блокада (САБ) II степени I типа 
была выявлена у 44 (10,33%) детей; САБ II степе-
ни II типа — у 7 (1,64%) пациентов, у 375 (88,03%) 
детей САБ не было. Нарушения АВ-проведения 
в виде АВ-блокады I степени обнаружены у  
75 (17,61%) детей, в 7 (1,64%) случаях наблюдалась 
АВ-блокада II степени I типа, у 1 (0,23%) ребён-
ка — II степени II типа, у 2 (0,47%) детей мы на-
блюдали сочетание АВ-блокады I и II степени. В 
341 (80,05%) случае АВ-блокад зарегистрировано 
не было.

После введения атропина все вышеперечис-
ленные блокады (и САБ, и АВ-блокады) были 
нивелированы, что послужило одной из причин 
считать эти нарушения проведения транзитор-
ными и вагозависимыми.

Кроме того, у 74 (21,84%) пациентов было вы-
явлено наличие неполной блокады правой ножки 
пучка Гиса, у 24 (5,63%) — полной блокады правой 
ножки пучка Гиса, в 1 случае зарегистрирована 
блокада передневерхней ветви левой ножки пучка 
Гиса. Таким образом, на основании вышеперечис-
ленного всем детям из этой группы при первом об-
следовании был поставлен диагноз «Бинодальная 
дисфункция вегетативного генеза».

Естественное течение бинодальной патологии. 
Для оценки естественного течения бинодальной 
патологии была выделена группа из 72 детей, ко-
торые наблюдались нами регулярно и которым 
комплексное обследование, включая ЧПЭФИ, 
было проведено не менее 2 раз. Каждому паци-
енту из этой группы было проведено от 2 до 5 
комплексных обследований.

На момент последнего обследования мы кон-
статировали следующие варианты течения бино-
дальной патологии:

1) полная нормализация функции СУ и АВ-
соединения;

2) нормализация функции одного из узлов;

3) прогрессирование заболевания, которое 
заключалось в усугублении выявленных ранее 
изменений или трансформации в бинодальную 
болезнь.

Длительность наблюдения составила 
32,72±22,56 мес (5,56–85,9).

За этот период у 14 (19,44%) пациентов отмече-
на полная нормализация как функции СУ, так 
и функции АВ-соединения, которая проявлялась 
в отсутствии жалоб, нормализации клинической 
картины и ЧСС, отсутствии САБ и АВ-блокад, 
нормализации точки Венкебаха (группа 1).

У 35 (48,62%) детей произошла нормализа-
ция только одного уровня поражения: либо нор-
мализация функции СУ, либо нормализация 
функции АВ-соединения (установление точки 
Венкебаха в пределах возрастной нормы и/или 
исчезновении АВ-блокады, группа 2).

У 23 (31,94%) детей отмечена отрицательная 
динамика, кроме того у 4 (17,39%, группа 3) из 
них в процессе наблюдения был имплантирован 
электрокардиостимулятор.

Для понимания столь разнообразных вари-
антов течения вегетативной патологии мы прове-
ли сравнительный анализ всех клинико-электро-
физиологических показателей в трёх группах.

Средний возраст установления диагноза в 
группе 1 составил 12,51±3,8 года (от 3 до 17,03) и 
был статистически значимо меньше, чем в груп-
пе 2 — 14,66±2,65 года (от 7,1 до 17,33), p=0,029, 
а также в группе 3 — 15,39±1,44 года (от 12,43 до 
17,03), p=0,009.

Мальчики значительно превалировали во 
всех группах, так группа 1 была представлена 
10 (71,43%) мальчиками и 4 (28,5%) девочками, в 
группе 2 — 33 (94,29%) и 2 (5,71%) соответственно, в 
группе 3 — 21 (91,3%) мальчик и 2 (8,7%) девочки.

При сравнении частоты жалоб (табл. 2) наи-
более часто дети жаловались на слабость, которая 
встречалась в целом у 24 (33,3%) детей. В группе 1 
дети жаловались на слабость в 6 (42,8%) случаях, 
в группе 2 также у 6 (17,1%) детей отмечалась эта 
жалоба, в группе 3 — у 12 (52,2%).

Быстрая утомляемость беспокоила 20 (27,7%) 
детей, встречалась приблизительно с одинаковой 
частой во всех группах и была представлена со-
ответственно в 28,6%, 25,7% и 30,4% случаев. Сни-
жение толерантности к физической нагрузке в 
целом отмечали 20 (27,7%) детей практически с 
одинаковой частотой представленности во всех 
группах: в группе 1 —28,6%, в группе 2 — 28,6%, 

Таблица 2
Сравнение частоты жалоб у пациентов

Жалобы
Группа 1 

(n=14)
Группа 2 

(n=35)
Группа 3 

(n=23)
p

Слабость 6 (42,8%) 6 (17,1%) 12 (52,2%) >0,05

Быстрая утомляемость 4 (28,6%) 9 (25,7%) 7 (30,4)% >0,05

Снижение толерантности к физической 
нагрузке

4 (28,6%) 10 (28,6%) 6 (26,1%) >0,05

Пресинкопальные состояния 2 (14,3%) 4 (11,4%) 2 (8,7%) >0,05

Синкопальные состояния 2 (14,3%) 3 (8,6%) 5 (21,7%) >0,05
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в группе 3 — 26,1%. Наиболее редко дети жалова-
лись на головные боли, которые встречались в  
12 (16,6%) случаях.

Жалобы на пресинкопальные состояния 
предъявляли 8 (11,1%) детей, половина из них 
были представителями группы 2, по 2 человека — 
из групп 1 и 3. Синкопальные состояния в целом 
отмечались у 10 (13,8%) детей. Большинство па-
циентов были из группы 3 — 5 (50%), остальные 
из группы 2 — 3 (30%) человека, из группы 1 —  
2 (20%) ребёнка. Статистически значимой раз-
ницы в частоте тех или иных жалоб среди детей 
всех групп найдено не было.

В ходе обследования по данным поверхност-
ной ЭКГ перед проведением ЧПЭФИ в целом по 
группе в большинстве случаев регистрировался 
синусовый ритм — 80,56% случаев. Среди остав-
шихся пациентов были выявлены миграции 
водителя ритма по предсердиям, эктопические 
предсердные ритмы и ритм из АВ-соединения. 
Несинусовый ритм встречался практически с 
одинаковой частотой во всех группах: 38,46% 
(группа 1), 30,77% (группа 2), 30,77% (группа 3).

При поверхностной ЭКГ САБ в целом по 
группе встречалась нечасто и только до введения 
атропина. Так, у большинства пациентов (60 че-
ловек, 83,33%) САБ отсутствовала, у 9 (12,5%) была 
выявлена САБ II степени I типа, у 3 (4,17%) ре-
гистрировалась САБ II степени II типа. Не было 
выявлено статистически значимой разницы в 
частоте САБ в зависимости от исхода вегетатив-

ной дисфункции, хотя отмечена тенденция к 
более частому выявлению САБ у пациентов груп- 
пы 3. Так, среди пациентов группы 1 она регис-
трировалась у 25% детей, в группе 2 — у 16,6%, в 
группе 3 — у 58,4% (р=0,09). После введения атро-
пина у всех детей присутствовал стойкий синусо-
вый ритм. САБ не регистрировалась после про-
ведения медикаментозной пробы.

Среди 72 детей с бинодальной вегетатив-
ной дисфункцией патология АВ-соединения 
была представлена в большинстве случаев ве-
гетативной дисфункцией АВ-соединения — у  
59 (81,95%) детей. АВ-блокады в сочетании или 
без вегетативной дисфункции АВ-соединения до 
введения атропина были выявлены у 13 (18,05%) 
пациентов. Среди АВ-блокад в 92,3% случаев это 
была АВ-блокада I степени, в 7,7% — АВ-блокада  
II степени II типа. В свою очередь 75% всех бло-
кад были отмечены у пациентов группы 2. После 
проведения медикаментозной пробы (атропин) 
АВ-блокада сохранилась только у 4 (33,3%) из  
12 детей, причём у всех АВ-блокада I степени.

Блокады ножек пучка Гиса выявлены у  
21 (29,16%) ребёнка. У 15 (20,84%) это была неполная 
блокада правой ножки пучка Гиса, с одинаковой 
частотой регистрировалась полная блокада правой 
ножки пучка Гиса и блокада передневерхней вет-
ви левой ножки пучка Гиса — в 3 (4,16%) случаях; 
причём нарушение проведения по ножкам пучка 
Гиса чаще встречалось у детей из группы 3 — у  
10 (47,62%) больных, реже — у 8 (38,1%) пациентов 

Таблица 3
Сравнение основных электрокардиографических и электрофизиологических параметров между пациентами

Примечание: ЧСС — частота сердечных сокращений; ВВФСУ — время восстановления функции синусового узла; 
ВСАП — время синоатриального проведения.

Параметры
Группа 1 

(n=14)
Группа 2 

(n=35)
Группа 3 

(n=23)
p

Параметры во время базового исследования

ЧСС средняя, в минуту 69,5±3,76 67,42±2,66 55,08±7,73 р=0,001

ЧСС минимальная, в минуту 57,46±11,11 57,84±2,79 46,8±7,61 р=0,009

ЧСС максимальная, в минуту 80,69±4,07 79,48±2,74 70,00±10,34 р=0,035

PQ, мс 161,57±28,83 163,62±39,59 152,95±35,53 р >0,05

QRS, мс 91,27±11,66 93,87±9,09 94,68±8,68 р >0,05

ВСАП, мс 26,14±5,4 25,61±9,86 23,10±12,39 р >0,05

ВВФСУ, мс 1272,78±303,3 1355,43±277,9 1560,08±275,84 р=0,004

Корригированное ВВФСУ, мс 379,14±50,38 418,82±32,07 450,91±187,34 р >0,05

Точка Венкебаха 131,07±35,2 112,85±27,74 111,52±25,86 р >0,05

Параметры на фоне медикаментозной пробы (атропин)

ЧСС средняя, в минуту 107,50±24,89 108,82±17,63 100,95±10,97 р=0,024

ЧСС минимальная, в минуту 105,60±23,72 109,33±14,84 93,5±11,26 р=0,016

ЧСС максимальная, в минуту 116,50±26,05 116,96±14,53 101,95±10,97 р=0,012

PQ, мс 138,50±22,74 143,20±33,01 146,43±33,36 р >0,05

QRS, мс 175,63±84,78 92,15±9,12 94,81±7,77 р >0,05

ВСАП, мс 666,72±155 703,28±176,55 757,85±128,44 р >0,05

ВВФСУ, мс 700,42±162,64 739,68±201,06 777,26±139,72 р >0,05

Корригированное ВВФСУ, мс 166,57±80,24 168,31±73,83 175,52±83,89 р >0,05

Точка Венкебаха 200±34,86 186,31±24,24 189,13±26,95 р >0,05
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из группы 2 и 3 (14,28%) представителей группы 1.
Для изучения особенностей течения в разных 

группах мы провели сопоставление основных па-
раметров в начале наблюдения. Было проведено 
сопоставление основных ЭКГ-параметров среди 
пациентов групп 1 и 2. Все параметры, которые 
мы сравнивали, были сопоставимы для детей 
этих групп. Далее мы провели сравнение этих 
двух групп с группой 3, которая характеризова-
лась отрицательным течением заболевания. В 
табл. 3 представлены эти данные.

Проанализировав ЭКГ-параметры и электро-
физиологические параметры, мы обнаружили 
статистически значимые различия для групп 1, 
2 и 3. Так, в начале периода наблюдения среди 
детей с отрицательной динамикой течения веге-
тативной бинодальной патологии ЧСС по дан-
ным поверхностной ЭКГ (до введения атропина) 
была значимо ниже, чем среди детей групп 1 и 
2, среди этих групп ЧСС не различалась: соот-
ветственно ЧСС средняя — 55,08±7,73; 69,5±3,76 
и 67,42±2,66 в минуту (р=0,001), ЧСС минималь-
ная — 46,8±7,61; 57,46±11,11 и 57,84±2,79 в минуту 
(р=0,009), ЧСС максимальная — 70,00±10,34; 
80,69±4,07 и 79,48±2,74 в минуту (р=0,035).

ВВФСУ также статистически значимо было 
больше среди детей группы 3, чем среди паци-
ентов сопоставимых между собой групп 1 и 2: 
соответственно 1560,08±275,84; 1272,78±303,30 
и 1355,43±277,90 мс (р=0,004). При сравнении 
остальных параметров до проведения медика-
ментозной пробы не было получено статистичес-
ки значимой разницы между группами.

После введения атропина наблюдали ту же 
тенденцию при сопоставлении ЧСС. Так, среди 
пациентов группы 3 после проведения медика-
ментозной пробы ЧСС была статистически зна-
чимо ниже по сравнению с первыми двумя груп-
пами. ЧСС средняя — 100,95±10,97; 107,50±24,89 и 
108,82±17,63 в минуту (р=0,024), ЧСС минималь-
ная — 93,50±11,26; 105,60±23,72 и 109,33±14,84 в ми-
нуту (р=0,016), ЧСС максимальная —101,95±10,97; 
116,50±26,05 и 116,96±14,53 в минуту (р=0,012).

Остальные параметры значимо не различа-
лись во всех трех группах между собой.

Проблема бинодальной патологии остаётся 
на сегодня одним из неизученных и спорных 
вопросов детской кардиологии. Нет ответа на 
вопрос: влияет ли сочетанное поражение СУ и 
АВ-соединения на характер течения заболевания 
и прогноз.

Наше исследование показало, что среди па-
циентов с бинодальной патологией вегетатив-
ного генеза, а вегетативные нарушения ритма 
и проводимости сердца традиционно в детской 
практике считают благоприятными по прогнозу, 
у 31,9% детей в процессе наблюдения была выяв-
лена отрицательная динамика. У 48,6% пациен-
тов на момент последнего обследования нами 
была получена нормализация функции только 
одного из узлов, и лишь 19,4% детей к моменту 
завершения исследования имели полную норма-
лизацию функции СУ и АВ-соединения.

С учётом длительности наблюдения средний 
срок наблюдения составил 32 мес, максималь-
ный — 85 мес, минимальный — 5 мес. Мы пред-
полагаем, что среди детей группы 2, у которых 
произошла нормализация функции одного узла, 
срок наблюдения был недостаточным, чтобы су-
дить о конечном результате, тем более, что при 
сопоставлении основных клинико-электрофизио-
логических параметров среди групп 1 и 2 прин-
ципиальных различий выявлено не было.

Мы не исключаем, что на данные результаты 
оказала влияние своеобразная «селективность» 
группы, всего в центре были обследованы  426 де - 
тей с вегетативной бинодальной дисфункцией, 
и лишь 72 из них обратились в наш центр по-
вторно с целью проведения обследования в дина-
мике. Возможно, что среди оставшихся 354 па- 
циентов были случаи, когда патология нивелиро-
валась с возрастом.

Мы обнаружили, что, несмотря на вегетатив-
ный характер патологии, уже при первом обсле-
довании присутствовали статистически значи-
мые различия в минимальной, максимальной 
и средней ЧСС, причём после медикаментозной 
пробы также была отмечена статистически зна-
чимая разница в частоте сердечного ритма у па-
циентов с отрицательной динамикой по сравне-
нию с двумя другими группами. Разница была 
выявлена и во ВВФСУ.

Таким образом, вегетативный характер не 
всегда ассоциируется с благоприятным прогно-
зом. Возможно, существуют другие причины, 
определяющие направление течения заболева-
ния, например исходный уровень ЧСС, то есть 
степень выраженности брадикардии. Необходи-
мо продолжить поиск факторов риска неблаго-
приятного течения бинодальной патологии.

ВЫВОДЫ

1. По данным анализа течения вегетативной 
бинодальной патологии в процессе динамичес-
кого наблюдения в среднем через 32 мес у 19,4% 
детей происходит полная нормализация функ-
ции синусового узла и АВ-соединения, у 48,6% — 
нормализация функции одного из узлов, у 31,9% 
выявлена отрицательная динамика в виде усу-
губления патологии синусового узла и/или АВ-
соединения.

2. Существуют статистически значимые раз-
личия в частотных характеристиках ритма серд-
ца и электрофизиологических параметрах функ-
ции синусового узла у детей с благоприятным 
клиническим течением бинодальной дисфунк-
ции и прогрессирующим течением заболевания.
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СЛОЖНЫЕ ВОПРОСЫ ТЕРАПИИ ПРИ СИНДРОМЕ КАВАСАКИ

Елена Александровна Дегтярёва1,2, Марина Григорьевна Кантемирова1,  
Ольга Ивановна Жданова2, Светлана Александровна Тюлькина2*, Дарья Михайловна Кулькова2

1Российский университет дружбы народов, г. Москва, Россия; 
2Детская инфекционная клиническая больница №6, г. Москва, Россия

Реферат                                              DOI: 10.17750/KMJ2015-615
Цель. Обобщение существующих литературных данных и оптимизация протоколов антикоагулянтной тера-

пии при синдроме Кавасаки.
Методы. Представлен обзор результатов лечения 10 больных с синдромом Кавасаки, где индивидуальный 

подход к антикоагулянтной терапии привёл к положительному результату, и хирургическое лечение больных не 
потребовалось.

Результаты. У 5 из 6 больных со своевременной диагностикой и лечением согласно протоколам была выяв-
лена транзиторная эктазия коронарных артерий с нормализацией их размеров в течение 4–7 мес наблюдения. У 
1 ребёнка на 12-й день болезни были выявлены мелкие аневризмы в правой и левой коронарных артериях, исчез-
нувшие через 7 мес от дебюта болезни. У 3 пациентов постановка диагноза и терапия были несвоевременными. В 
этой группе у ребёнка в возрасте 9 мес на 45-й день болезни была выявлена гигантская аневризма в проксималь-
ном отделе передней межжелудочковой ветви левой коронарной артерии с тромбозом. Антикоагулянтная терапия 


