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Нейрокардиогенные обмороки (НКО) – это гете-
рогенная группа патологических состояний, при 
которых кардиоваскулярные рефлексы, в обычной 
жизнедеятельности вполне адекватно контролирую-
щие кровообращение, под влиянием того или иного 
триггерного фактора нарушаются, вызывая вазодила-
тацию и/или брадикардию и, вследствие этого, паде-
ние артериального давления (АД) и глобальную цере-
бральную гипоперфузию [1].

В зависимости от особенностей эфферентного 
ответа при формировании синкопальной реакции 
выделяют обмороки кардиоингибиторного (КИ) типа 
(ведущим клиническим признаком является бради-
кардия, асистолия), вазодепрессорного (артериаль-
ная гипотензия без брадикардии) или смешанного 
[1]. Очевидно, что обмороки разных типов клиниче-
ски неравнозначны и дети с КИ синкопе, характери-
зующимися глубокой церебральной гипоксией, тре-
буют более пристального врачебного внимания. Вме-
сте с тем, несмотря на достаточно длительную 
историю изучения, механизмы возникновения НКО 
до сих пор не ясны. В частности, непонятно, почему 
в одних случаях сердечная деятельность в момент 
синкопе остается вполне удовлетворительной, 
а в других формируются длительные паузы асисто-
лии, сопряженные с существенно более тяжелым 
течением синкопального синдрома. На наш взгляд, 
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изучение электрокардиологических закономерностей 
формирования тилт-индуцированных КИ реакций 
в группе больных со здоровым сердцем и отсутствием 
возрастных дизавтономных нарушений поможет про-
лить свет на эту проблему.

Материал и методы
В исследование было включено 16 детей (10 маль-

чиков, 6 девочек) в возрасте 8–18 лет, поступивших 
в Клинику НЦ ПЗСРЧ СО РАМН по поводу рециди-
вирующих обмороков, с установленным при проведе-
нии тилт-теста (ТТ) КИ механизмом развития синко-
пе. Клиническая характеристика больных приведена 
в таблице 1.

Тилт-тест проводился по Вестминстерскому про-
токолу в утренние часы с использованием стандар-
тной модели поворотного стола (Loier, Финляндия). 
После 15-минутной адаптации в горизонтальном 
положении головной конец стола автоматически 
поднимали под углом 60°. Контроль уровня АД осу-
ществлялся при помощи тонометров «Omron», осна-
щенных сменными манжетами, соответствующими 
диаметру плеча обследуемого. ЭКГ регистрировалась 
непрерывно на протяжении всего исследования для 
визуального контроля при помощи кардиомонитора 
(«Элкарт», Томск), для ретроспективного анализа – 
при помощи аппаратно-программного комплекса 
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(«Кардиотехника-4000», С.-Петербург). После авто-
матической компьютерной обработки все записи 
ЭКГ обрабатывались мануально для исключения 
любых возможных артефактов. Для сравнительного 
анализа, кроме ЭКГ, зарегистрированных непосред-
ственно во время синкопе, были взяты трехминутные 
участки записи непосредственно перед наклоном 
стола, сразу после вертикализации, перед развитием 
синкопе и в периоде восстановления после возвраще-
ния сознания и стабилизации гемодинамики.

Синкопе развивались на 8–35 мин ТТ. В 15 случа-
ях КИ ответ классифицирован как КИ II Б (наличие 
паузы асистолии длительностью более 3 сек), в одном 
случае как КИ IIА (наличие брадикардии с ЧСС 
менее 40 уд/мин на протяжении более 10 сек) (VASIS).

Для оценки достоверности различий количествен-
ных признаков, измеренных в динамике, применялся 
критерий Вилкоксона. Корреляционный анализ про-
водился с помощью определения коэффициента ран-
говой корреляции Спирмена. Все различия и выяв-
ленные корреляционные зависимости считались зна-
чимыми при р<0,05.

Исследование было выполнено в соответствии 
со стандартами надлежащей клинической практики 
и принципами Хельсинской Декларации после полу-

чения письменного информированного согласия 
пациентов или их законных представителей.

Результаты и обсуждение
На исходной ЭКГ у 14 детей регистрировался 

доминирующий синусовый ритм (СР), у 2 детей – 
суправентрикулярный (СВ) ритм. Динамика ЧСС 
и длительности интервала PR в ходе пробы приведена 
в таблице 2.

У 12 детей ЭКГ покоя демонстрировала признаки 
усиления парасимпатических влияний в регуляции 
сердечного ритма – выраженная синусовая аритмия 
(n=5), миграция водителя ритма (МВР) по предсер-
диям (у 2 детей с основным СВ-ритмом), выскальзы-
вающие СВ-комплексы (n=2), наклонность к уреже-
нию ритма (5–25 процентиль для данного возраста) 
(n=7) [2]. У 4 подростков отмечена склонность 
к замедлению АВ-проведения – периодическое удли-
нение интервала PR до пограничных значений (мак-
симальный PR – 187,2±2 мсек). Гетеротопных нару-
шений ритма не было отмечено ни в одном случае.

После вертикализации у всех детей произошло 
увеличение ЧСС на 17,7–50,8% (35,8±11,5%). 
Наклонность к тахикардии в раннем ортостазе демон-
стрировали 7 детей, еще у 3 тахикардия была выра-
женной. В тех случаях, когда исходно парасимпатиче-
ские влияния в регуляции сердечного ритма были 
выражены в большей степени (2 ребенка с доминиру-
ющим СВ-ритмом), вагальные стигмы на ЭКГ в ран-
нем ортостазе сохранялись в виде кратковременных 
участков МВР по предсердиям.

В течение пассивного ортостаза до момента разви-
тия синкопе у большинства обследуемых на ЭКГ 
сохранялся правильный СР. Только у одного ребенка 
с исходным СВ-ритмом периодически возникала 
МВР, которая ассоциировалась со снижением ЧСС 
и жалобами на тошноту. К моменту развития обморо-
ка ЧСС в целом по группе достоверно возросла отно-
сительно значений начала ортостаза (Z=3,2; p=0,001). 
Наклонность к тахикардии (75–95 процентиль для 
данного возраста) демонстрировали 4 ребенка, выра-
женную и резко выраженную тахикардию соответ-
ственно 4 и 5 детей. У 11 детей максимальная ЧСС 
в течение ортостаза отмечалась непосредственно 
перед развитием синкопе, у 5 детей – за 3–5 мин 
до него. В среднем по группе ЧСС перед обмороком 
составила 110,1±14,2 имп./мин.

Развитие синкопального эпизода у 14 детей нача-
лось с замедления СР с нормальным АВ-проведени-
ем, который у двоих детей трансформировался в МВР 
по предсердиям с ЧСС 37–43 имп/мин. У одного 
ребенка ЭКГ-картина пресинкопального периода 
характеризовалась появлением МВР и еще у одно-
го – наджелудочкового ритма с ЧСС 55 имп/мин. 
В большинстве случаев период замедления ритма был 
кратковременным (5–78 сек), однако у одной девоч-

Таблица 1
Клинико-анамнестическая характеристика 

детей с КИ синкопе

Общие сведения Возраст, лет 14,5±2,6

Пол, м/ж 10/6

Наследственная отягощенность 
по синкопе, n

7

Синкопальный 
анамнез

Дебют синкопального синдрома, лет 10,7±4,1

Синкопальный анамнез, лет 3,7±2,7

Количество синкопе: <3 5

3–5 4

>5 7

Наличие пресинкопе, n 7

Провоцирующие 
факторы

Жара, духота, n 10

Длительный ортостаз, n 10

Перемена положения тела, n 5

Медицинские манипуляции, n 3

Боль, n 3

Без причины, n 4

Характеристика 
пресинкопе

Пресинкопальный период короткий или 
отсутствует, n

5

головокружение, n 12

Нарушения зрения, n 14

Нарушения слуха, n 7

тошнота, n 4

слабость, n 4

Чувство нехватки воздуха, n 4

Ощущение жара, n 6

испарина, n 4
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ки он продолжался 192 сек с постепенным переходом 
СР со средней ЧСС 76 имп/мин в МВР с ЧСС 
37 имп./мин.

ЭКГ-картину собственно кардиоингибиции 
у 5 детей предваряло появление синоатриальной бло-
кады II степени (САБ II) с формированием пауз ритма 
длительностью 2195–2875 мсек (у 4 пациентов одна 
и у одного – две паузы), за которой у 4 детей следова-
ла пауза асистолии и у одного подростка выскальзы-
вающий АВ-ритм с ЧСС 40–43 в мин (КИ IIА). 
У остальных 11 детей паузы асистолии возникали 
остро.

У 9 детей регистрировалась одна вентрикулярная 
пауза длительностью 3078–22800 мсек; у 6–2–4 паузы 
асистолии. Выявлена корреляция между длительно-
стью максимальной паузы и тяжестью синкопальных 
проявлений (глубина потери сознания, судороги) 
(R=0,56; р=0,03).

Паузы могли быть разделены одиночными сину-
совыми (n=2) или наджелудочковыми (n=2) ком-
плексами. У одного ребенка между паузами асисто-
лии было зарегистрировано два выскальзывающих 
СВ-комплекса с интервалом 1946 мсек. У другого 
асистолические паузы разделял короткий (7 сек) 

участок МВР по предсердиям и к АВ-узлу с ЧСС 
45 в мин.

Нарушение АВ-проведения в процессе формиро-
вания КИ ответа было отмечено у 3 детей. У двоих 
из них отмечалось сочетанное нарушение функции 
синоатриального (СА) и АВ узлов. В одном из этих 
случаев АВ-проведение ухудшалось постепенно 
с формированием АВБ I, а затем АВБ II (рис. 1). 
В другом АВБ II развилась на фоне второй паузы аси-
столии, приведя к увеличению ее длительности 
до 12654 мсек.

Интересный паттерн развития синкопе, характе-
ризующийся изолированным нарушением АВ-прове-
дения, приведен на рисунке 2.

Восстановление СР сразу после кардиоингибиции 
произошло у 10 детей, у 2 из них – после 1–2 выскаль-
зывающих наджелудочковых комплексов. У 3 детей 
после паузы асистолии регистрировался короткий 
(6–29 сек) участок АВ-ритма с ЧСС 31–38 имп/мин 
с переходом в МВР по предсердиям с ЧСС 65 имп/мин. 
Еще у одного ребенка, наоборот, короткий участок 
МВР сменился АВ-ритмом с ЧСС 54 имп/мин дли-
тельностью 63 сек. В одном случае восстановление 
СР произошло после короткого периода МВР 

Таблица 2
Динамика частоты ритма и длительности атриовентрикулярного проведения в ходе тилт-теста, (М±σ)

1 2 3 4

ЧСС, имп./мин 68,3±7,7 92,3±9,1 101,1±14,6 58,5±6,9

PR, мсек 150,5±22,4 139,4±16,6 132,9±15,8 142,8±18,1

Примечание: 1 – трехминутный отрезок ЭКГ перед вертикализацией; 2 – трехминутный отрезок ЭКГ после вертикализации; 3 – трехминутный отрезок ЭКГ 
перед развитием синкопе; 4 – восстановительный период. 

Рис 1. Фрагмент ЭКГ больной Л., 15 лет, в момент развития тилт-индуцированного синкопе.

Примечание: после короткого (9 сек) участка замедления синусового ритма с переходом в МВР по предсердиям (10 сек), зарегистрирована САБ II 2:1 с фор-
мированием пауз ритма длительностью 2700 и 2875 мсек, которая сочеталась с замедлением АВ-проведения сначала до АВБ I (PQ 226–241 мсек), а затем 
до субтотальной АВБ II 3:1. Интервал PP в вентрикулярной паузе 2829 сек, что свидетельствует о сохраняющейся САБ II с проведением 3:2. Наличие артефакта 
записи в месте ожидаемого следующего зубца P не позволяет однозначно сказать является ли продолжающаяся вентрикулярная пауза следствием персисти-
рующей САБ II или она возникла вследствие синус-ареста длительностью 4163 мсек. В первых двух синусовых комплексах после паузы отмечается замедление 
АВ-проведения до АВБ I (PQ 233 мсек). Таким образом, в данном случае мы видим вовлечение в формирование КИ рефлекса и СА, и АВ узлов, что привело 
к формированию паузы ритма длительностью 8272 мсек. 
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(16 сек), зарегистрированного после выскальзываю-
щего АВ-комплекса, еще в одном – после короткого 
участка СВ-ритма. Интересно, что у 9 детей ранний 
постсинкопальный период характеризовался появле-
нием короткого участка синусового (в одном случае 
ускоренного предсердного) ритма с ЧСС 
86,4±11,9 имп/мин, что обусловлено, вероятно, эмо-
циональной ситуационной реакцией.

В восстановительном периоде СР с ЧСС 
59,5±8,2 имп/мин регистрировался только у 10 детей, 
в одном случае с короткими участками СВ-ритма. 
У 4 детей документирован наджелудочковый ритм 
с периодами МВР по предсердиям и ЧСС 
56,5±5,6 имп/мин. Еще у двух детей – МВР по пред-
сердиям с ЧСС 57–58 имп/мин. Девять детей демон-
стрировали в восстановительном периоде наклонность 
к брадикардии, еще 2 ребенка – выраженную и 3 – 
резко выраженную брадикардию. В целом по группе 
ЧСС оказалась достоверно ниже исходных значений 
(Z=3,4; p=0,0006) (табл. 2). У 5 детей в восстанови-
тельном периоде было зарегистрировано от 1 до 24 над-
желудочковых экстрасистол. Тенденция к замедлению 
АВ-проведения отмечена только у одного пациента.

Таким образом, ЭКГ-паттерн КИ синкопе у детей 
характеризуется нарастающим увеличением частоты 
СР, сменяющимся замедлением ЧСС длительностью 
от нескольких секунд до минут, после которого остро 
или после предшествующих эпизодов САБ II возни-
кает одна или несколько вентрикулярных пауз за счет 
нарушения функции синусового и/или АВ-узлов при 
отсутствии активности дистальных пейсмекеров.

Полученные результаты свидетельствуют о высокой 
представленности на ЭКГ покоя обследуемых больных 
парасимпатических феноменов, что, как было показано 
нами ранее [3], присуще детям со смешанным и КИ 
механизмами развития обмороков и отражает несба-
лансированность вегетативных влияний на сердце.

Вертикализация стола закономерно сопровожда-
ется увеличением симпатической активности, вто-
ричной по отношению к индуцированному ортоста-
зом уменьшению объема циркулирующей крови и, 
соответственно, сердечного наполнения, приводяще-
му к активации центростремительных вагальных 
волокон от рецепторов в стенке левого желудочка 
и барорецепторов крупных сосудов. Некоторая избы-
точность симпатической активации, сопровождаю-
щей переход в пассивный ортостаз и увеличиваю-
щейся при дальнейшей ортостатической нагрузке, 
ранее была описана и нами, и другими авторами, 
изучавшими динамику показателей вариабельности 
ритма у пациентов с тилт-индуцированными синкопе 
[4] вне зависимости от механизма их возникновения. 
Дополнительно хочется отметить, что наше исследо-
вание не подтверждает факта эксцессивной симпати-
ческой активации к моменту развития синкопе как 
универсального паттерна развития НКО, так как 
у 11 из 16 пациентов ЧСС, хотя и имела нарастающую 
динамику в ходе пробы, все же не достигала значе-
ний, превышающих 98 процентиль распределения. 
Можно предположить наличие у некоторых больных 
измененной чувствительности рецепторного аппара-
та левого желудочка и крупных сосудов, приводящей 
к активации вагальных афферентов даже при значе-
ниях ЧСС, находящихся в пределах физиологической 
реакции на ортостаз.

Поворотным моментом в развитии обморока 
является резкое угнетение симпатической системы 
с одновременным усилением вагусной активности, 
что находит отражение на ЭКГ в виде прогрессивного 
замедления частоты СР или картины миграции 
основного пейсмекера. Известно, что гипервагото-
ния ингибирует генерацию импульса в СА-узле 
и замедляет проведение через АВ-узел [5], но у боль-
шинства детей ЭКГ в момент синкопе отражала нару-

Рис 2. Фрагмент ЭКГ больной С., 12 лет, в момент развития тилт-индуцированного синкопе.

Примечание: на фоне урежения синусового ритма регистрируется замедление АВ – проведения (PQ 190 мсек) с последующим формированием 3 эпизодов 
АВБ II степени, 2:1, с ЧСС для желудочков 32 имп/мин и развитием впоследствии субтотальной АВБ II 5:1 с вентрикулярной паузой 5163 мсек при сохраняющейся 
синусовой активности с частотой 61 имп/мин. Восстановление регулярного синусового ритма с нормальным АВ-проведением предваряется еще тремя эпизо-
дами АВБ II, 2:1. 
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шение функции синусового узла при кажущейся 
сохранности АВ-проведения. Согласно литератур-
ным данным, АВБ во время ТТ является достаточно 
редкой находкой [6, 7]. Проявления синусовой дис-
функции наблюдаются гораздо чаще, что можно объ-
яснить тем, что СА узел более чувствителен к вагаль-
ным влияниям, а также тем, что вагальная стимуля-
ция синусового узла маскирует ее влияние на АВ узел, 
т. е. синус-арест не позволяет выявить нарушения 
АВ-проводимости из-за отсутствия электрической 
активности предсердий. Определенную роль в фор-
мировании индивидуальных ЭКГ-паттернов может 
играть и, показанное в экспериментах на животных, 
преимущественное влияние стимуляции правой 
ветви блуждающего нерва на СА узел, а левой – 
на АВ-проведение [8]. Возможно, изолированная 
АВБ при синкопе характерна для лиц с доминирую-
щей активностью левого блуждающего нерва.

Следующий интригующий вопрос касается при-
чин возникновения асистолии, продолжительность 
которой, в основном, определяет тяжесть синкопаль-
ных проявлений. Обычно при угнетении автоматизма 
СА узла активируется АВ-узловой пейсмекер, а при 
его несостоятельности – идиовентрикулярные води-
тели ритма. Однако у больных с КИ обмороками 
этого не происходит, что приводит к гемодинами-
ческой катастрофе.

Ответ на этот вопрос можно искать в трех направ-
лениях. Во-первых, в изменении внутренних свойств 
синусового узла. Однако, проведенные Pietrucha AZ 
et al. [9] электрофизиологические исследования фун-
кции СА узла у 258 больных с НКО, показали, что 
они существенно не отличаются от таковых у пациен-
тов с наличием и отсутствием асистолических пауз 
при обмороке. Наши попытки выявить существен-
ные различия суточного ритма сердца при КИ синко-
пе по сравнению с другими типами НКО также потер-
пели неудачу [3].

В качестве причины, приводящей к асистолии, 
можно рассматривать и предшествующую развитию 
обморока тахикардию. Известно, что у пациентов 
с полной АВБ внезапное прекращение электрокарди-
остимуляции, осуществляемой с высокой частотой 
и достаточно длительно, может привести к развитию 
асистолии без выскальзывающих сокращений [10]. 
Но длительность тахикардии перед обмороком, как 
правило, невелика и, кроме того, экспериментальные 

исследования показали достаточно высокую рези-
стентность СА узла к частотно-зависимой супрессии.

Третьей возможной причиной тотального угнете-
ния кардиальной пейсмекерной активности может 
являться степень вагальной активации, сопровожда-
ющей синкопе у больных этой группы. В пользу этого 
предположения свидетельствует показанная нами 
выше, а также другими авторами в соответствующих 
исследованиях, высокая представленность вагус-
ассоциированных аритмий во время асистолического 
эпизода и выхода из него [5, 6]. С гиперпарасимпати-
котонией, которая, по общепризнанному мнению, 
способствует развитию функциональной неоднород-
ности миокарда, а также с тем, что в предсердиях 
парасимпатическая иннервация представлена наибо-
лее обильно [11], по-видимому, связано и появление 
в восстановительном периоде наджелудочковых экс-
трасистол у 31,2% детей.

Но, если рассматривать в качестве наиболее веро-
ятной причины развития асистолии гиперваготонию, 
возникает резонный вопрос: почему после перевода 
больного в горизонтальное положение происходит 
постепенное восстановление ритма. Очевидно, 
и в этом мы согласны с Mehlsen J.et al. [5], это связано 
с растяжением полостей сердца вследствие увеличения 
венозного возврата и вызванной этим ингибицией 
активируемых ацетилхолином внутренних калиевых 
каналов (I

KACh
), которые играют важную роль в разви-

тии асистолии при повышении вагального тонуса.

Заключение
ЭКГ-паттерн развития КИ синкопальных состо-

яний у детей и подростков характеризуется нараста-
ющей симпатической активацией, находящей свое 
отражение в прогрессивном увеличении ЧСС, вслед 
за которой происходит резкий сдвиг регуляторного 
контроля работы сердца в сторону парасимпатиче-
ского звена, манифестирующий урежением частоты 
ритма и, в некоторых случаях, миграцией основного 
пейсмекера, предваряющими собственно кардиоин-
гибицию, которая может возникать остро или после 
короткого периода нарушения СА и/или АВ-прове-
дения. Выраженная вагальная активация сохраняет-
ся в течение всего периода кардиоингибиции 
и в восстановительном периоде, о чем свидетель-
ствует высокая частота регистрации вагус-ассоциро-
ванных аритмий.
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Aim. To study electrocardiographic patterns of tilt-induced cardioinhibitory (CI) 
reactions in children and adolescents.
Material and methods. The study included 16 children and adolescents (10 
boys), aged 8-18 years, with recurrent syncope in anamnesis and CI syncope 
mechanisms confirmed by the tilt table test (TTT) results. Medication-free TTT was 
performed according to the Westminster protocol, with continuous 
electrocardiography; all records were processed manually. The following 
electrocardiogram (ECG) records (3 minutes each) were analysed: before the 
table tilt; in the head-up position; before the syncope; during the syncope; and 
during the recovery phase.
Results. In children and adolescents with CI syncope, the baseline ECG 
demonstrated increased parasympathetic influence on heart rate (HR) regulation. 
Early orthostasis was characterised by increased HR (+35,8±11,5%). During the 
increase in orthostatic stress and before the syncope development, HR additionally 
and significantly increased (p=0,001 vs. early orthostasis). Syncope development 

was associated with HR reduction and subsequent cardioinhibition, either acute, or 
after a short period of disturbed sinoatrial and/or atrioventricular conductivity. The 
recovery phase was characterised by a significant HR reduction, compared to the 
baseline (p=0,0006), and frequent vagal-associated arrhythmias.  
Conclusion. ECG patterns of CI syncope in children and adolescents demonstrate 
increased sympathetic influences on HR regulation, followed by acute 
parasympathetic activation. The degree of vagal activation defines ECG patterns 
during syncope development and recovery phase.
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