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Синдром каротидного синуса является устранимой причиной необоснованных падений
и нейрокардиогенного синкопе у пожилых людей, однако его не часто включают в список
дифференциальной диагностики причин синкопе. Диагностическим методом выбора служит
массаж каротидного синуса, однако прогностическая ценность положительного результата
в исследованиях до сих пор не установлена. Поэтому врач, который выявляет повышенную
чувствительность каротидного синуса, должен учитывать другие прогностически значимые
причины синкопе и наличие сопутствующих заболеваний. Эффективность лекарственной терапии
синдрома каротидного синуса не имеет доказательной базы. Электрокардиостимуляция
практически не влияет на вазодепрессорный тип синдрома и не уменьшает частоту падений у этих
пациентов. Постоянная электрокардиостимуляция может уменьшить симптомы, но не
нивелировать их полностью.
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Carotid sinus syndrome is a potentially treatable cause of unexplained falls and neurocardiogenic syncope in
elderly people, but it is often overlooked in the differential diagnosis of syncope. The diagnostic method of
choice is carotid sinus massage, although the prognostic value of positive result has not yet been established.
That's why it is important to consider other causes of syncope and associated conditions. The efficiency of the
drug therapy of carotid sinus syndrome is not evident. Cardiac pacing is of little value in patients with vasode-
pressor type of the syndrome and does not influence on the incidence of falls. Permanent cardiac pacing may
reduce but not eliminate ones.
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Введение

С
индром каротидного синуса (СКС) – это

симптомокомплекс, развивающийся в ре-

зультате повышенной чувствительности бароре-

цепторов каротидного синуса при их стимуля-

ции и включающий головокружение и/или син-

копе в результате снижения церебральной

перфузии [1].

Несмотря на то что функция барорецепторов

с возрастом снижается, у некоторых людей про-

является гиперчувствительность барорецепто-

ров каротидного синуса. В таких случаях даже

небольшая стимуляция в области расположения

данных рецепторов приводит к развитию выра-

женной брадикардии и снижению артериально-

го давления.

Синдром каротидного синуса встречается

преимущественно у мужчин в пожилом возрасте.

Он является устранимой причиной необосно-

ванных падений и нейрокардиогенного синкопе

у пожилых людей. Несмотря на это, синдром ка-

ротидного синуса часто не рассматривается при

дифференциальной диагностике пресинкопе

и синкопе [2].

У пациентов с синкопе и необъяснимыми па-

дениями наиболее часто встречаются синдром

каротидного синуса, ортостатическая гипотен-

зия и вазовагальное синкопе.

Патофизиология

Рефлекс каротидного синуса играет одну из

ключевых ролей в контроле артериального давле-

ния. Изменения растяжения стенки и трансму-

рального напряжения распознаются барорецеп-

торами сердца, каротидного синуса, дуги аорты

и других крупных сосудов. Далее сигналы от ре-

цепторов передаются по каротидному синусу,

языкоглоточному и блуждающему нервам в ядра

солитарного тракта (tractus solitarius) и парамеди-

анные ядра ствола мозга. Эфферентные сигналы

передаются через симпатические нервы и блуж-

дающий нерв к сердцу и кровеносным сосудам.

При синдроме каротидного синуса механи-

ческая деформация каротидного синуса, кото-

рый располагается в области бифуркации общей

сонной артерии, приводит к чрезмерному ответу

с развитием брадикардии, вазодилатации. В ре-

зультате развиваются гипотензия, пресинкопе

и синкопе.

Изменения гемодинамики после стимуляции

каротидного синуса не зависят от положения те-

ла. Сначала происходит снижение сердечного

выброса за счет уменьшения частоты сердечных

сокращений (ЧСС), а затем происходит сниже-

ние общего периферического сосудистого со-

противления [3].

Синдром каротидного синуса может быть

частью генерализованного нарушения функции

автономной нервной системы при ее дисрегуля-

ции [4].

Однако точный механизм и место нарушен-

ной чувствительности до сих пор не известны.

Чрезмерный ответ может быть следствием изме-

нений в любой части рефлекторной дуги или ор-

ганов-мишеней. Возможным механизмом раз-

вития симптомов, таких как синкопе, снижение

артериального давления или ЧСС, является на-

рушение церебральной ауторегуляции.

Клинически и исторически выделяют три ти-

па синдрома каротидного синуса:

1) Кардиоингибиторный тип составляет

70–75% случаев. Основными симптомами

являются синусовая брадикардия, атрио-

вентрикулярная (АВ) блокада или асисто-

лия ввиду влияния блуждающего нерва на

функцию синусного узла и АВ-узла. Эти

эффекты могут быть нивелированы атро-

пином [5].

2) Вазодепрессорный тип составляет 5–10%

случаев. Основные проявления – снижение

тонуса сосудов без изменения ЧСС. Выра-

женное снижение артериального давления

возникает вследствие дисбаланса парасим-

патических и симпатических влияний на

периферические сосуды. Данные эффекты

не устраняются атропином [6, 7].

3) Смешанный тип составляет 20–25% случа-

ев. Наблюдаются снижение ЧСС и сосу-

дистого сопротивления.

Группа международных экспертов предложи-

ла пересмотреть вышеприведенную классифи-

кацию. По мнению исследователей, все пациен-

ты с синдромом каротидного синуса должны

быть отнесены к смешанному типу. Это связано

с тем, что исключительно кардиоингибиторный

тип СКС (асистолия без снижения артериально-

го давления) не встречается [6, 8].

Для характеристики пациентов в определен-

ных ситуациях были введены специальные тер-

мины:

– Термин «спонтанный синдром каротидного

синуса» относится к клинической ситуа-

ции, при которой симптомы могут быть

четко объяснены состоянием непреднаме-
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ренного механического раздражения каро-

тидного синуса (при определении пульса

в области сосудов шеи, бритье). При этом

клинические проявления СКС воспроиз-

водятся при его мануальном массаже.

Спонтанный СКС встречается редко и со-

ставляет примерно 1% от всех причин син-

копе.

– Термин «индуцированный синдром каротид-

ного синуса» относится к клинической си-

туации, при которой в анамнезе у пациен-

та нет четких данных о непреднамеренной

стимуляции каротидного синуса. Обследо-

вание не выявляет причин развития син-

копе, асимптоматика позволяет связать

симптомы с гиперчувствительностью ка-

ротидного синуса при его массаже. Инду-

цированный СКС более распространен по

сравнению со спонтанным.

Эпидемиология

Частота развития

В США синдром каротидного синуса встре-

чается у 0,5–9,0% пациентов с повторяющимися

синкопе [9].

По международным данным, синдром каро-

тидного синуса встречается примерно у 14% по-

жилых и 30% пожилых пациентов с необъясни-

мыми синкопе и падениями.

Смертность и заболеваемость

Синдром каротидного синуса ассоциирован

с высокой частотой падений, повреждениями

и переломами у пожилых пациентов.

В общей популяции смертность, частота вне-

запной смерти, инфаркта миокарда и инсульта

не зависят от наличия синдрома каротидного

синуса.

Половая принадлежность и возраст

Синдром каротидного синуса чаще развива-

ется у мужчин, преимущественно в пожилом

возрасте. Он практически не встречается у лю-

дей моложе 50 лет.

Анамнез
Многие пациенты остаются бессимптомны-

ми. У симптомных больных можно выделить

следующие проявления:

1) повторяющиеся головокружения, пресин-

копе;

2) повторяющиеся синкопе [10];

3) неслучайные, необъяснимые падения

[11];

4) симптомы гипоперфузии головного мозга

(описаны выше) возникают:

– при повороте головы или ношении ве-

щей с плотно прилегающим воротником;

– при наличии опухоли шеи, выражен-

ных рубцовых изменений в области шеи по-

сле радикальных резекций, лучевой терапии

или травмы шеи;

– при определении пульса на сонных ар-

териях или при операциях на голове или шее;

5) возможны продромальные явления или

ретроградная амнезия синкопального эпизода.

Физикальное обследование
Признаки синдрома каротидного синуса при

физикальном обследовании:

– гипотензия;

– брадикардия;

– асистолия [12];

– аускультация шума на сонной артерии перед

проведением массажа каротидного синуса.

Причины
Синдром каротидного синуса ассоциирован

со следующими факторами [13–16]:

– мужской пол;

– пожилой возраст;

– артериальная гипертензия;

– ишемическая болезнь сердца;

– ортостатическая гипотензия;

– вазовагальное синкопе;

– болезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсо-

на, деменция с тельцами Леви;

– сопутствующее применение дигиталиса,

бета-блокаторов и метилдопы.

Дифференциальная диагностика
Выполнение массажа каротидного синуса

у пациента с цереброваскулярной патологией

или аускультация шума на сонной артерии могут

способствовать появлению неврологической

симптоматики.

Другие патологии, которые необходимо учи-

тывать у пациентов с гиперчувствительностью

каротидного синуса [17]:

– вазовагальное синкопе;

– ортостатическая гипотензия;

– ситуационное синкопе (связанное с каш-

лем, актом глотания, мочеиспусканием,

дефекацией);

– кардиогенное синкопе.А
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Таким образом, при первичном обследова-

нии на предмет наличия СКС необходимо ис-

ключить:

– вазовагальное синкопе;

– ортостатическую гипотензию;

– ситуационное синкопе;

– синдром слабости синусного узла;

– кардиогенное синкопе;

– другие причины синкопе (нейрогенное,

метаболическое, психогенное). 

У всех пациентов с синкопе следует проводить:

– тщательный сбор анамнеза;

– тщательное физикальное исследование;

– ЭКГ.

Процедуры
Массаж каротидного синуса является диаг-

ностическим приемом выбора, однако техника

его проведения не стандартизована. По данно-

му вопросу нет контролируемых исследований

[12].

Обычно массаж каротидного синуса выпол-

няется таким образом:

– Следует положить пациента на спину, шею

немного закинуть назад. В таком положе-

нии пациент должен находиться минимум

в течение 5 мин до начала массажа каро-

тидного синуса.

– Массаж необходимо проводить в точке

с максимальным каротидным пульсом,

медиальнее грудино-ключично-сосцевид-

ной мышцы и по верхней границе щито-

видного хряща (рис. 1).

– Массаж каротидного синуса выполняется

в течение 5–10 с, затем то же повторяется

с другой стороны. Интервал составляет

1 мин. Начинают массаж каротидного си-

нуса с правой стороны, так как синдром

каротидного синуса чаще встречается

справа, чем слева.

– При массаже необходимо проводить не-

прерывный мониторинг ЭКГ и артериаль-

ного давления. Преимущество отдается

фазовому, неинвазивному измерению ар-

териального давления по сравнению с из-

мерением артериального давления с по-

мощью манжеты.

Результат массажа каротидного синуса счита-

ется положительным, если возникает одно из

трех нижеперечисленных событий:

– асистолия более 3 с (отражает кардиоинги-

биторный тип СКС) (рис. 2);

– снижение артериального давления более

чем на 50 мм рт. ст. вне зависимости от

ЧСС (отражает вазодепрессорный тип

СКС);

– комбинация вышеперечисленных явлений

(отражает смешанный тип СКС).
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Рис. 1. Техника массажа каротидного синуса

Рис. 2. Асистолия в течение 7 с у пациента с СКС при выполнении массажа каротидного синуса
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Не рекомендуется проводить массаж каро-

тидного синуса, если у пациента имеются дока-

занные транзиторные ишемические атаки, ин-

сульт или инфаркт миокарда за последние 3 мес.

Относительными противопоказаниями к прове-

дению массажа каротидного синуса являются:

желудочковая тахикардия, фибрилляция желу-

дочков в анамнезе или шум в области сонной ар-

терии при аускультации.

Несмотря на то что массаж каротидного

синуса обычно является достаточно доброка-

чественной процедурой, имеются сообщения

о развитии неврологического дефицита после

массажа. На сегодняшний момент частота раз-

вития неврологических осложнений составляет

менее 0,2%.

В одном клиническом случае отмечено раз-

витие спазма коронарной артерии после масса-

жа каротидного синуса [18].

В отдельных сообщениях имеются описания

развития предсердных и желудочковых аритмий

после массажа каротидного синуса [19, 20].

Наибольшую клиническую ценность массаж

каротидного синуса имеет у пациентов в возрас-

те 60–80 лет.

Прогностическая ценность положительного

результата до сих пор остается неясной. Поэто-

му врач, который выявляет повышенную чувст-

вительность каротидного синуса, должен учиты-

вать другие прогностически значимые причины

синкопе и наличие сопутствующих заболеваний

[21, 22].

В последние годы научное обоснование диаг-

ностических критериев гиперчувствительности

каротидного синуса (снижение артериального

давления более чем на 50 мм рт. ст. и/или асис-

толия длительностью 3 с и более при массаже

каротидного синуса) ставится под сомнение.

В связи с тем что существующие критерии

слишком чувствительны для выявления гипер-

чувствительности каротидного синуса, исследо-

ватели предложили новые – снижение артери-

ального давления до 60 мм рт. ст. и ниже продол-

жительностью более 6 с и/или асистолия

длительностью 6 с и более при массаже каротид-

ного синуса. Новые критерии проходят валида-

цию в проспективных исследованиях [6].

Лечение

Базовые принципы

Лечение СКС основано на частоте развития

симптомов, их тяжести и последствиях для каж-

дого пациента. Радикального лечения нет, по-

этому в большинстве случаев достаточно следу-

ющих мероприятий: информирование пациента

о заболевании, изменение его образа жизни

и динамическое наблюдение за пациентом.

Некоторым пациентам с выраженными и ре-

цидивирующими симптомами, мешающими по-

вседневной активности, может потребоваться

следующее.

Для лечения рецидивирующих симптомов

синдрома каротидного синуса проводится ле-

карственное лечение:

1) Ингибиторы обратного захвата серотони-

на – сертралин и флуоксетин. Эффектив-

ность данных препаратов основана на

том, что серотонин ингибирует симпати-

ческий компонент вегетативной нервной

системы, однако точный механизм дейст-

вия до сих пор не изучен.

2) Альфа1-агонист – мидодрин. Мидодрин

вызывает спазм артериальных и венозных

емкостных сосудов, обладает минималь-

ным влиянием на мозг и сердце и умень-

шает тяжесть артериальной гипотензии

при СКС.

3) Глюкокортикоид – флудрокортизон. Флу-

дрокортизон является сенситизатором ад-

ренергических рецепторов, а также воз-

можным синергистом мидодрина).

Однако ни один препарат не проявлял долго-

срочной эффективности в крупных рандомизи-

рованных контролируемых исследованиях.

Для лечения кардиоингибиторного и смешан-

ного типов синдрома каротидного синуса эф-

фективна имплантация постоянного электро-

кардиостимулятора [20].

В руководствах ACC/AHA/HRS импланта-

ция постоянного электрокардиостимулятора от-

носится к классу I показаний у пациентов с ре-

цидивирующими синкопе, вызванными стиму-

ляцией каротидного синуса при отсутствии

препаратов, которые могут угнетать синусный

узел и АВ-проведение. Постоянная кардиости-

муляция относится к классу IIa показаний у па-

циентов с рецидивирующими синкопе без чет-

ких провоцирующих событий и с гиперчувст-

вительным кардиоингибиторным ответом.

Постоянную кардиостимуляцию не проводят

у пациентов с гиперчувствительным кардиоин-

гибиторным ответом на стимуляцию каротидно-

го синуса при отсутствии симптомов [23, 24].

Двухкамерная стимуляция (в режимах

DDD, DVI, DDI) является оптимальной у па-А
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циентов с синдромом каротидного синуса. Од-

нако режим стимуляции VVI также эффекти-

вен в предотвращении рецидивирующих син-

копе у некоторых больных. Режимы AAI

и VDD не применяются у пациентов с данным

заболеванием, поскольку замедление проведе-

ния происходит на уровне атриовентрикуляр-

ного узла и стимуляция предсердий не помога-

ет в этом случае увеличить частоту сокращений

желудочков.

Кардиостимуляция практически не влияет на

вазодепрессорный тип синдрома каротидного

синуса и не уменьшает частоту падений у этих

пациентов. Таким образом, постоянная электро-

кардиостимуляция может уменьшить симптомы

при данном заболевании, но не нивелировать их

полностью [25, 26].

Поддержание объема циркулирующей жид-

кости может помочь контролировать вазоде-

прессорный тип синдрома каротидного синуса

за счет профилактики синкопальных эпизодов.

Пациент без сопутствующих сердечно-сосудис-

тых заболеваний должен увеличить потребление

соли и жидкости, содержащей электролиты.

Хирургическое лечение

Хирургическая или радиологическая денер-

вация каротидного синуса ранее применялась

для лечения синдрома каротидного синуса. Од-

нако сейчас данные процедуры запрещены

в связи с высокой частотой осложнений (гема-

тома в области операции, повреждение манди-

булярной ветви лицевого нерва, фатальный ги-

пертензионный криз после денервации, ишеми-

ческий инсульт, послеоперационные аритмии –

синусовая тахикардия, фибрилляция предсер-

дий).

Хирургический метод обладает высокой эф-

фективностью только у пациентов с опухолями

шеи, сдавливающими каротидный синус,

или другими внешними причинами (рубцы

и т. п.), которые физически стимулируют об-

ласть каротидного синуса.

Консультации

Можно проконсультироваться с электрофи-

зиологом или кардиологом для исключения

аритмий и решения вопроса о необходимости

имплантации постоянного водителя ритма.

При наличии у пациента опухоли шеи или

других образований в этой зоне, раздражающих

каротидный синус, необходима консультация

хирурга соответствующей специализации.

Активность

Ограничений повседневной активности не

требуется.

Пациент должен знать продромальные симп-

томы пресинкопе и синкопе. При их появлении

он, по возможности, должен лечь для профилак-

тики синкопе и/или падения.

Рекомендуется избегать ношения одежды,

оказывающей давление на шею, и резких пово-

ротов головы.

Медикаментозное лечение

Несмотря на то что для профилактики реци-

дивирующих симптомов синдрома каротидного

синуса эмпирически применялись многие пре-

параты, ни один из них не обладал доказанной

эффективностью. В некоторых случаях успешно

применялись ингибиторы обратного захвата се-

ротонина (сертралин и флуоксетин), особенно

у пациентов с паническими атаками и с неэф-

фективностью двухкамерной кардиостимуля-

ции.

В рандомизированном контролируемом пи-

лотном исследовании было показано, что мидо-

дрин (альфа1-агонист) значимо снижал частоту

появления симптомов и тяжесть артериальной

гипотензии при вазодепрессорной форме синд-

рома каротидного синуса. Назначение мидодри-

на также было ассоциировано с повышением

среднего артериального давления при суточном

мониторировании [27]. Мидодрин вызывает

спазм артериальных и венозных емкостных со-

судов и обладает минимальным влиянием на

мозг и сердце. Данный препарат применяется

для лечения симптомной ортостатической гипо-

тензии.

Флудрокортизон также применяется при

данной патологии.

Необходимо отметить, что проблема синдро-

ма каротидного синуса наиболее глубоко изуче-

на в США, но данные препараты не одобрены

FDA для его лечения.

Заключение
Синдром каротидного синуса является устра-

нимой причиной необоснованных падений

и нейрокардиогенного синкопе у пожилых лю-

дей, однако он не часто включается в список

дифференциальной диагностики причин синко-

пе. Диагностическим методом выбора является

массаж каротидного синуса, однако прогности-

ческая ценность положительного результата А
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в исследованиях до сих пор не установлена. По-

этому врач, который выявляет повышенную

чувствительность каротидного синуса, должен

учитывать другие прогностически значимые

причины синкопе и наличие сопутствующих за-

болеваний. Эффективность лекарственной те-

рапии синдрома каротидного синуса не имеет

доказательной базы. Электрокардиостимуляция

практически не влияет на вазодепрессорный

тип синдрома и не уменьшает частоту падений

у таких пациентов. Постоянная электрокардио-

стимуляция может уменьшить симптомы, но не

нивелировать их полностью.
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