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The article is a lecture on modern recommendations of the European 
Society of Cardiology and the American Heart Association for the 
diagnosis of syncopal conditions. The article presents the latest 
information from the 2018 review concerning the definition of syncope, 
its classification, diagnostics and risk stratification, patient management 
tactics. The article will be useful both to students, residents, 
postgraduates of medical universities, and practicing doctors.
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АВ — атриовентрикулярная(­ое, ­ые), АД — артериальное давление, АДПЖ — аритмогенная дисплазия правого желудочка, ВНС — вегетативная нервная система, ВСС — внезапная сердечная смерть, ЖТ — 
желудочковая тахикардия, КТ — компьютерная томография, МРТ — магнитно­резонансная томография, ОГ — ортостатическая гипотензия, ОППС — общее периферическое сосудистое сопротивление, САД — 
систолическое АД, СПОТ — синдром постуральной ортостатической тахикардии, ТЕЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ТИА — транзиторная ишемическая атака, ЧСС — частота сердечных сокращений, 
ЭКГ — электрокардиография, ЭКС — элетрокардиостимулятор.

Введение
Несмотря на  широкую распространенность 

и многолетнюю, даже многовековую историю изуче-
ния этого заболевания, оно до сих пор остается одним 

из самых сложных в аспекте верификации и диффе-
ренциальной диагностики. В  марте 2018г впервые 
были озвучены новые положения по терапевтическим 
подходам к диагностике и лечению обмороков.
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Определение
Обморок (синкопальное состояние)  — это 

кратковременная преходящая потеря сознания, 
связанная с  гипоперфузией головного мозга [1]. 
Обморок характеризуется:

•  быстрым развитием, 
•  короткой продолжительностью,
•  спонтанным восстановлением сознания.
В современное определение обморока впервые 

включена причина потери сознания — преходящая 
гипоперфузия головного мозга [1-4].

Обратимая или транзиторная потеря сознания 
определяется как состояние реальной или видимой 
потери сознания, характеризующееся амнезией 
на  период бессознательного состояния, аномаль-
ным двигательным контролем и  кратковремен-
ностью [1, 4, 5].

Частота обмороков достоверно не  известна, 
но считается, что ~20% мужчин и 50% женщин к 20-ти 
годам имели хотя  бы один эпизод синкопального 
состояния. Пик распространенности синкопальных 
состояний приходится на  пубертатный период, 80% 
всех обмороков в  этот период имеет вазовагальный 
генез [2]. В зрелом возрасте частота обмороков снижа-
ется, а >60 лет резко возрастает вновь. В качестве при-
чин синкопальных состояний среди пациентов стар-
шей возрастной группы на первое место выходят сер-
дечно-сосудистые заболевания.

Некоторые липотимические состояния — потем-
нение в глазах, слабость, головокружение, могут напо-
минать обмороки. Обморок является одним из собы-
тий, ассоциированных с  потерей сознания, но  не 
каждая потеря сознания является обмороком, 
поскольку она может быть не связана с церебральной 
гипоперфузией. Примерами могут служить эпилепсия, 
различные метаболические нарушения, включая 
гипоксию и  гипогликемию, а  также интоксикация 
и  вертебробазилярная транзиторная ишемическая 
атака (ТИА). В других случаях наблюдается очевидная 
потеря сознания, например, при катаплексии (приступ 
внезапной потери мышечного тонуса вследствие 
испуга), падениях, психогенном псевдообмороке 
и ТИА каротидного происхождения. В подобных ситу-
ациях дифференцировать обморок несложно, хотя 
иногда диагностика может оказаться затруднительной 
в связи с отсутствием анамнестических данных и дру-
гими факторами. Дифференциальная диагностика 
имеет важное значение, т. к. внезапная потеря сознания 
может быть следствием причин, не связанных с нару-
шением церебрального кровотока, таких как судороги 
и/или конверсионная реакция  — вытеснение душев-
ного конфликта в  соматическую симптоматику [1-3].

Патофизиология и классификация 
обмороков

Обморок может быть проявлением различных 
заболеваний, имеющих сходные проявления, 

но  отличающихся по  степени риска [4]. Основную 
роль в патогенезе играет снижение системного арте-
риального давления (АД), которое сопровождается 
ухудшением церебрального кровотока. Для полной 
потери сознания достаточно внезапного прекраще-
ния церебрального кровотока всего на  6-8 с. Сис-
темное АД определяется величиной сердечного 
выброса и  общего периферического сосудистого 
сопротивления (ОПСС) [5]. Низкое или неадекват-
ное ОПСС может привести к  ухудшению рефлек-
торной активности, вызывающей вазодилатацию 
и  брадикардию, которые проявляются вазодепрес-
сорным, смешанным или кардиоингибирующим 
рефлекторными обмороками [6, 7]. Другими причи-
нами низкого или неадекватного ОПСС могут быть 
функциональные и структурные изменения вегета-
тивной нервной системы (ВНС): лекарственные, 
первичные и вторичные. При недостаточности ВНС 
симпатические вазомоторные волокна не способны 
повысить ОПСС при переходе в вертикальное поло-
жение. Гравитационный стресс в сочетании с вазо-
моторной недостаточностью приводит к депониро-
ванию крови в венах ниже диафрагмы. В результате 
снижаются венозный возврат и, соответственно, 
сердечный выброс. Выделяют 3 причины преходя-
щего снижения сердечного выброса: 

— рефлекторная брадикардия, которая сопро-
вождается кардиоингибирующим рефлекторным 
обмороком,

— сердечно-сосудистые заболевания, в  т. ч. 
аритмии и  органические заболевания, включая 
тромбоэмболию легочной артерии (ТЭЛА) и легоч-
ную гипертензию, 

— неадекватный венозный возврат, связанный 
с  уменьшением объема циркулирующей крови 
и депонированием крови в венах.

Классификация обмороков Европейского 
общества кардиологов 2018 [1]: 

•  Рефлексогенные обмороки:
— Вазовагальный — ортостатический, эмоцио-

нальный: страх, боль соматическая или висцераль-
ная, фобия;

— Ситуационный — возникает при мочеиспу-
скании, рвоте, дефекации, кашле, чихании, игре 
на духовых инструментах; 

— Синдром каротидного синуса; 
— Неклассические формы — без продромов и/

или без видимых триггеров и/или нетипичные.
•  Обморок из-за ортостатической гипотен-

зии (ОГ)
Это следующая группа синкопальных состоя-

ний, ассоциированная с  гемодинамически значи-
мым снижением АД при переходе из  положения 
лежа в положение стоя:

— Медикаментозная ОГ  — наиболее распро-
страненная причина ОГ, и  может быть связана 
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с  приемом сосудорасширяющих средств, диурети-
ков, фенотиазина, антидепрессантов.

— Гиповолемия: кровопотеря, диарея, рвота 
и т. д.

— Первичная вегетативная недостаточность: 
собственно, вегетативная недостаточность, множе-
ственная симптомная атрофия, болезнь Паркин-
сона, деменция с телами Леви.

— Вторичная вегетативная недостаточность: 
ассоциирована с  диабетом, амилоидозом, повреж-
дениями спинного мозга, аутоиммунной автоном-
ной невропатией, паранеопластической автоном-
ной невропатией, почечной недостаточностью.

•  Кардиогенные обмороки
— Аритмогенные обмороки:
Брадикардия:
— дисфункция синусового узла, включая син-

дром брадикардии/тахикардии,
— клинически значимые атриовентрикуляр-

ные (АВ) блокады,
— нарушение работы имплантированного 

электрокардиостимулятора (ЭКС).
Тахикардия:
— суправентрикулярная,
— желудочковая: идиопатическая, при органи-

ческом поражении, при каналопатиях,
— лекарственно-индуцированные нарушения 

ритма сердца.
— Обмороки, связанные со структурной патоло-

гией: аортальный стеноз, острый инфаркт миокарда, 
гипертрофическая кардиомиопатия, внутрисердеч-
ные массы  — миксома предсердия, опухоли и  т. п., 
перикардиты/тампонада сердца, врожденные ано-
малии коронарных артерий, дисфункция искус-
ственного клапана.

— Кардиоваскулярная патология: ТЭЛА, легоч-
ная гипертензия, острый аортальный синдром.

Рефлексогенные обмороки  — это неоднород-
ная группа состояний, при которых временно нару-
шаются сердечно-сосудистые рефлексы, в  норме 
контролирующие ответ системы циркуляции на раз-
личные триггеры [8]. В результате развиваются вазо-
дилатация или брадикардия, которые приводят 
к  падению системного АД и  ухудшению перфузии 
головного мозга. Особого обсуждения заслуживает 
обморок, опосредованный каротидным синусом, 
при котором, в большинстве случаев, механический 
триггер отсутствует, а  диагноз устанавливают 
на основании массажа каротидного синуса.

При недостаточности ВНС наблюдается хрони-
ческое нарушение симпатической эфферентной 
активности, которое сопровождается ухудшением 
вазоконстрикторного ответа [9]. В положении стоя 
АД снижается, и развиваются обморок или предоб-
морочное состояние. 

Ортостатическая гипотензия — это патологиче-
ское снижение систолического АД (САД) в положе-

нии стоя [10]. С патофизиологической точки зрения 
перекрест между рефлекторным обмороком и недо-
статочностью ВНС отсутствует, однако клиниче-
ские проявления двух состояний часто сходные, что 
иногда затрудняет дифференциальный диагноз. 
“Непереносимостью ортостаза” называют сим-
птомы, которые возникают в вертикальном положе-
нии в  результате нарушения циркуляции. Они 
включают в себя обмороки, а также головокружение 
и  предобморочное состояние, слабость, усталость, 
нарушение ориентации, сердцебиения, потливость, 
нарушения зрения, в т. ч. туман перед глазами, уси-
ление яркости, нарушение слуха, в  т. ч.  снижение 
слуха, потрескивание и шум в ушах [11]. 

Классическая ОГ характеризуется снижением 
САД ≥20  мм рт.ст. и  диастолического АД ≥10  мм 
рт.ст. в  течение 3 мин после перехода в положение 
стоя. Она развивается у больных с чистой вегетатив-
ной недостаточностью, гиповолемией и  другими 
формами недостаточности ВНС [12]. 

Замедленная (прогрессирующая) ОГ нередко 
наблюдается у пожилых людей. Ее связывают с воз-
растным нарушением компенсаторных рефлексов 
и  уплотнением миокарда у  пожилых пациентов, 
чувствительных к  снижению преднагрузки. Замед-
ленная ОГ характеризуется медленным прогресси-
рующим снижением САД после перехода в  верти-
кальное положение. Отсутствие рефлекторной бра-
дикардии (вагальной) позволяет дифференцировать 
ее от  рефлекторного обморока [13, 14]. Однако 
после замедленной ОГ может развиться рефлектор-
ная брадикардия, если АД снижается менее резко, 
чем у молодых людей.

Синдром постуральной ортостатической тахи-
кардии (СПОТ). У  некоторых пациентов, в  основ-
ном молодых женщин, наблюдаются ортостатиче-
ские симптомы, но  без обморока, которые сочета-
ются с  резким увеличением частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) на  >30 в  мин или >120 в  мин 
и нестабильностью АД [15]. 

Кардиогенные (сердечно-сосудистые) обмо-
роки

Аритмии — это самые частые причины кардио-
генных обмороков. Они вызывают нарушения гемо-
динамики, которые могут сопровождаться критиче-
ским снижением сердечного выброса и церебраль-
ного кровотока. Тем не менее, в развитие обморока 
могут вносить вклад различные факторы, включая 
увеличение или замедление ЧСС, тип аритмии (над-
желудочковая или желудочковая). Независимо 
от роли подобных факторов, если аритмия является 
первичной причиной обморока, то  необходимо ее 
лечение.

При синдроме слабости синусового узла наблю-
дается его повреждение, которое сопровождается 
нарушением автоматизма или синоатриального 
проведения. В этой ситуации обморок развивается 
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в  результате эпизодов асистолии, которые связаны 
с  остановкой функции синусового узла или сино-
атриальной блокадой. Подобные паузы чаще всего 
наблюдаются при внезапном прекращении пред-
сердной тахиаритмии (синдром бради-тахикардии). 
Как правило, обмороки развиваются при тяжелых 
формах приобретенной АВ блокады (Мобитц II, 
полная блокада). В этих случаях сокращения сердца 
возникают за  счет работы ниже расположенных 
водителей ритма. Обморок развивается в результате 
задержки активности дополнительных водителей 
ритма. Брадикардия вызывает удлинение реполяри-
зации и предрасполагает к развитию полиморфной 
желудочковой тахикардии (ЖТ), особенно по  типу 
пируэт.

Обморок или предобморочное состояние могут 
развиваться в  начале приступа пароксизмальной 
тахикардии до  развития сосудистых компенсатор-
ных механизмов. Сознание обычно восстанавлива-
ется до прекращения приступа. Если гемодинамика 
остается неадекватной на  фоне тахикардии, 
то сознание может не восстановиться. В этом случае 
речь идет не  об обмороке, а  об  остановке сердца.

Брадиаритмии и тахиаритмии могут быть выз-
ваны различными лекарственными средствами. 
Многие антиаритмические препараты вызывают 
брадикардию за  счет специфического эффекта 
на  функцию синусового узла или АВ проведение 
[16, 17]. Обмороки могут наблюдаться при поли-
морфной ЖТ по типу пируэт, особенно у женщин; 
эта аритмия развивается при лечении препаратами, 
удлиняющими интервал QT. Она особенно часто 
встречается у пациентов с синдромом удлиненного 
QT, критерием диагностики которого является QTc 
≥480 мс при повторной электрокардиографии 
(ЭКГ) в 12 отведениях или QTc ≥460 мс при повтор-
ной регистрации ЭКГ в 12 отведениях у пациентов 
с синкопальными состояниями неясного генеза или 
документированной ЖТ/фибрилляции желудочков 
в  отсутствие заболеваний сердца [18]. Удлинение 
этого интервала могут вызывать различные лекар-
ства, в т. ч. антиаритмические средства, вазодилата-
торы, психотропные, антимикробные, антигиста-
минные препараты и др. Они представлены на сайте 
www.qtdrugs.org. 

Структурные поражения сердца могут сопровож-
даться развитием обмороков, если сердце не  спо-
собно обеспечить потребности организма в крово-
обращении. Возможность обморока наиболее веро-
ятна при наличии фиксированной или динамической 
обструкции кровотока из левого желудочка. В этом 
случае причиной обморока является неадекватный 
кровоток на  фоне механической обструкции. Тем 
не менее, в некоторых ситуациях обморок развива-
ется в  результате не  только снижения сердечного 
выброса, но  и  неадекватного рефлекса или ОГ. 
Например, при аортальном стенозе причинами 

обморока могут быть снижение сердечного выброса, 
а  также неадекватная рефлекторная вазодилатация 
и/или аритмия. Аритмии, особенно фибрилляция 
предсердий, являются частыми причинами обморо-
ков. Таким образом, обморок может иметь муль-
факториальное происхождение [19]. Важность диа-
гностики заболевания сердца как причины обморо-
ков определяется необходимостью лечения основ- 
ного заболевания.

Первичное обследование пациента 
с обмороком

Первичное обследование пациента с  обмороком 
обязательно включает в себя:

•  Тщательный сбор анамнеза, 
•  Физикальное  обследование,  включая  изме-

рение АД в положении стоя, 
•  ЭКГ. 
При первичном обследовании необходимо полу-

чить ответы на следующие три ключевых вопроса: (1) 
Пациент перенес обморок или нет? (2) Установ-
лен  ли этиологический диагноз? (3) Какие данные 
указывают на  высокий риск сердечно-сосудистых 
событий или смерти? 

На основании полученных данных могут быть 
проведены дополнительные исследования: 

— Массаж каротидного синуса у  пациентов 
в  возрасте ≥40 лет, при подозрении на  синдром 
каротидного синуса. 

— Эхокардиография, если имеется или пред-
полагается заболевание сердечно-сосудистой сис-
темы, которое может быть причиной обморока. 

— Немедленное мониторирование ЭКГ, если 
предполагаемой причиной обморока является 
аритмия. 

— Ортостатическая проба (переход из положе-
ния лежа в положение стоя и/или тилт-проба), если 
обмороки возникают при переходе в  положение 
стоя или предполагается рефлекторный механизм. 

— Другие менее специфичные тесты, такие как 
неврологическое обследование или анализы крови, 
обоснованы только, если преходящая потеря созна-
ния предположительно не  связана с  обмороком. 

Диагностика обморока
Дифференцировать обмороки и другие состоя-

ния, сопровождающиеся потерей сознания, в боль-
шинстве случаев удается на  основании анамнеза, 
хотя иногда дифференциальная диагностика может 
быть сложной. Следует ответить на  следующие 
вопросы:

— Была ли потеря сознания полной? 
— Была ли потеря сознания внезапной и быс-

тро преходящей? 
— Восстановилось  ли сознание спонтанно, 

полностью и без последствий? 
— Был утрачен постуральный тонус (падение)? 
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Если ответы на  эти вопросы утвердительные, 
то  вероятность перенесенного обморока высокая. 
Если ответ, по крайней мере, на один вопрос отри-
цательный, то  следует исключить другие формы 
потери сознания, прежде чем проводить обследова-
ние по поводу обморока.

Массаж каротидного синуса
Давно известно, что надавливание на  место 

бифуркации общей сонной артерии вызывает 
замедление сердечного ритма и  снижение АД. 
У  некоторых людей наблюдается патологический 
ответ на  массаж каротидного синуса в  положении 
пациента лежа на  спине в  течение 5-10 мин. При-
знаками гиперчувствительности каротидного си-
нуса считают эпизод асистолии длительностью ≥3 с 
и/или снижение САД на  >50  мм рт.ст. Гиперчув-
ствительность каротидного синуса может сопровож-
даться обмороком. Диагноз обморока, связанного 
с  гиперчувствительностью каротидного синуса, 
подтверждается, если симптомы воспроизводятся 
во время его последовательного массажа.

Переход из  положения лежа в  вертикальное 
положение вызывает перемещение крови из  сосу-
дов грудной клетки в нижние конечности и сниже-
ние венозного возврата. При отсутствии компенса-
торных механизмов снижение АД может привести 
к развитию обморока [20]. В настоящее время суще-
ствуют два метода оценки ответа: быстрый переход 
из положения лежа в положение стоя с измерением 
АД и тилт-проба.

Тилт-проба позволяет воспроизвести нейро-
генный рефлекс в  лабораторных условиях. В  ходе 
теста врач с  помощью специального поворотного 
стола переводит пациента из горизонтального в вер-
тикальное положение. При этом исключаются 
активные движения. Принцип метода заключается 
в  обнаружении изменений АД и  ритма сердца 
во  время ортостатической нагрузки, длительность 
которой составляет 45 мин, если обморок не удается 
спровоцировать в  более ранние сроки (Вестмин-
стерский протокол). Триггерами рефлекса служат 
депонирование крови и  снижение венозного воз-
врата при ортостатическом стрессе и  иммобилиза-
ции. Развивающаяся гипотония и  замедление сер-
дечного ритма связаны с  нарушением вазокон-
стрикторной активности, подавлением симпати- 
ческого тонуса и  гиперактивностью блуждающего 
нерва. Тилт-проба позволяет вызвать рефлектор-
ный обморок, который развивается при длительном 
пребывании в положении стоя. Однако проба может 
оказаться положительной у  пациентов с  другими 
формами рефлекторного обморока и  синдромом 
слабости синусового узла. В большинстве исследо-
ваний главным показанием к  проведению тилт-
пробы было подтверждение диагноза рефлектор-
ного обморока у  пациентов, у  которых диагноз 
не  удалось подтвердить при первичном обследова-

нии [21]. Тилт-проба обычно не требуется пациен-
там, у  которых диагноз рефлекторного обморока 
уже установлен на основании анамнеза, и пациен-
там с отдельными или редкими обмороками, возни-
кавшими в  определенных ситуациях: травма, тре-
вога, управление самолетом и  т. п. У  пациентов 
с  преходящей потерей сознания, сопровождаю-
щейся подергиваниями, тилт-проба позволяла диф-
ференцировать обморок от эпилепсии. Тилт-пробу 
использовали у  пожилых людей для дифференци-
альной диагностики обмороков и падений. Однако 
считается, что тилт-проба демонстрирует воспри-
имчивость пациента к  рефлекторному обмороку 
и  может служить основанием для лечения. Крите-
рием положительной тилт-пробы является развитие 
рефлекторной гипотонии/брадикардии или замед-
ленной ОГ, сопровождающейся обмороком или 
предобморочным состоянием. Отрицательная тилт-
проба не  исключает диагноз рефлекторного обмо-
рока. 

ЭКГ. Это достаточно широко используемый 
и  недорогой по  стоимости метод, который может 
дать информацию о  потенциальных и  специфиче-
ских причинах синкопальных состояний, таких, как 
брадиаритмии с  синусовыми паузами или блокада 
высокой степени, ЖТ. Также ЭКГ может показы-
вать лежащий в основе аритмогенный субстрат для 
обморочных состояний и  внезапной сердечной 
смерть (ВСС). Множество пациентов с ранее недиа-
гностированными синдромом Вольфа-Паркин-
сона-Уайта, синдромом Бругада, синдромом удли-
ненного или укороченого интервала QT, гипертро-
фической кардиомиопатией или аритмогенной 
дисплазией правого желудочка (АДПЖ) имеют спе-
цифические признаки на ЭКГ.

Мониторирование ЭКГ (инвазивное и неинва-
зивное)

В настоящее время существуют несколько мето-
дов амбулаторного мониторирования ЭКГ:

•  стандартный Холтеровский метод;
•  наружные  или  имплантируемые  мониторы 

и телеметрия (на дому). 
Убедительным подтверждением диагноза обмо-

рока является связь между симптомами и докумен-
тированными аритмиями. Диагностическое значе-
ние имеет наличие некоторых выраженных бессим-
птомных аритмий, в т. ч. длительной асистолии (>3 c), 
частой наджелудочковой тахикардии (>160 в  мин 
на протяжении ≥32 сокращений) или ЖТ. С другой 
стороны, отсутствие аритмии во  время обморока 
не  позволяет установить диагноз, но  исключает 
роль аритмии в  развитии обморока. Как правило, 
мониторирование ЭКГ показано только в  тех слу-
чаях, когда имеется высокая вероятность развития 
аритмии, ассоциирующей с  обмороками. Однако 
у пациентов в возрасте >40 лет с повторными обмо-
роками и нормальной ЭКГ, не страдающих серьез-
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ным органическим заболеванием сердца, аритмию 
(обычно асистолию) во  время обмороков диагно-
стировали в 50% случаев.

Мониторирование ЭКГ в  стационаре обосно-
вано, если имеется высокий риск развития угрожа-
ющих жизни аритмий. Продолжение мониториро-
вания ЭКГ в  течение нескольких сут может быть 
полезным в  тех случаях, когда клинические сим-
птомы или изменения на  ЭКГ указывают на  арит-
могенный обморок, особенно если мониторирова-
ние начинают сразу после обморока. Ежедневные 
однократные или повторные эпизоды потери созна-
ния повышают вероятность корреляции между сим-
птомами и изменениями на ЭКГ. Опыт обследова-
ния пациентов с очень частыми обмороками свиде-
тельствует о  том, что  многие из  них страдают 
психогенными псевдообмороками. Отрицательные 
результаты Холтеровского мониторирования 
в таких случаях имеют значение для подтверждения 
механизма обморока.

Имплантируемые мониторы. Подобные устрой-
ства имплантируют под кожу под местной анесте-
зией. Они имеют батарейку, срок службы которой 
составляет 36 мес. Устройство активируется пациен-
том или другим человеком, обычно после обморока 
или автоматически при возникновении аритмии. 
Некоторые приборы способны передавать сигналы 
по  телефону. Преимуществом имплантируемых 
мониторов является возможность непрерывной 
регистрации высококачественной ЭКГ, недостат-
ками  — необходимость небольшого хирургического 
вмешательства, трудности дифференциальной диа-
гностики наджелудочковых и  желудочковых арит-
мий, возможность переполнения памяти и  высокая 
стоимость. Однако если с  помощью этого метода 
удается выявить корреляцию между симптомами 
и изменениями на ЭКГ у достаточно большого числа 
пациентов на  протяжении срока работы прибора, 
то  эффективность затрат может оказаться выше 
такового стандартного обследования. 

Телеметрия. Недавно были разработаны 
внешние и имплантируемые приборы, способные 
передавать электрические сигналы в  реальном 
времени в  сервисный центр, который затем еже-
дневно отправляет полученные данные врачу. 
Установлено, что система амбулаторной телеме-
трии у  больных с  обмороками или предобмороч-
ными состояниями более информативна, чем 
внешние мониторы, активируемые пациентом. 
Возможная роль подобных устройств в обследова-
нии пациентов с обмороками нуждается в допол-
нительном изучении. 

Эхокардиография и  другие методы визуализа-
ции. Эхокардиография — это основной метод диа-
гностики органических заболеваний сердца. Эхо-
кардиография играет важную роль в стратификации 
риска на основании фракции выброса левого желу-

дочка. При наличии органического поражения 
серд ца необходимо провести другие исследования 
для исключения кардиогенного обморока. В отдель-
ных случаях диагноз, установленный при эхокардио-
графии, позволяет отказаться от  дополнительного 
обследования (например, аортальный стеноз, мик-
сома предсердия, тампонада и др.). В определенных 
ситуациях могут быть проведены чреспищеводная 
эхокардиография, компьютерная (КТ) и магнитно- 
резонансная (МРТ) томографии (например, при 
подозрении на расслоение аорты и гематому, ТЭЛА, 
заболевания перикарда и  миокарда, врожденные 
пороки коронарных артерий). 

КТ или МРТ сердца. КТ или МРТ сердца 
используются для отдельных пациентов с  синко-
пальными состояниями, когда другие неинвазив-
ные методики являются неубедительными для 
заключения. Эти методы обеспечивают превосход-
ное пространственное разрешение при разграниче-
нии сердечно-сосудистой анатомии (например, 
у  пациентов со  структурными, инфильтративными 
или врожденными пороками сердца). Использова-
ние КТ и МРТ в современной кардиологии находит 
широкое распространение. МРТ сердца является 
методом выбора, когда есть подозрение на  АДПЖ 
или рестриктивные кардиомиопатии. Использова-
ние КТ оправдано при подозрении на ТЭЛА у паци-
ентов с  обморочным синдромом. КТ или МРТ 
не могут дать ответы на вопросы о причине синко-
пального состояния, они предоставляют информа-
цию о структурном субстрате болезни, относящемся 
к общему диагнозу и последующей оценке и наблю-
дению у  отдельных пациентов с  синкопальными 
состояниями. 

Проба с  нагрузкой. Обмороки, вызванные 
физической нагрузкой, встречаются не часто. Пробу 
с  нагрузкой следует проводить пациентам, у  кото-
рых обмороки возникают во время или вскоре после 
физических упражнений. Во  время пробы и  после 
нее следует тщательно мониторировать ЭКГ и АД, 
т. к. обморок может развиться во время и сразу после 
нагрузки. При интерпретации результатов пробы 
выделяют две ситуации. Обмороки, развивающиеся 
во время нагрузки, могут иметь кардиогенное про-
исхождение, даже в  тех случаях, когда предполага-
ется рефлекторная вазодилатация, в  то  время как 
обмороки, возникающие после нагрузки, практичес-
ки всегда связаны с  рефлекторным механизмом. 
Проведение пробы с нагрузкой в общей популяции 
пациентов с обмороками не обосновано.

Катетеризация сердца. Катетеризацию сердца 
(коронарную ангиографию) проводят больным 
с  предполагаемой ишемией или инфарктом мио-
карда, а также для исключения аритмий, связанных 
с ишемией.

Психиатрическое обследование. Различные 
психотропные препараты могут вносить вклад 
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в появление обмороков за счет развития ОГ и удли-
нения интервала QT. Прекращение психотропной 
терапии может привести к  тяжелым последствиям, 
поэтому этот вопрос должен решать опытный пси-
хиатр. Возможно развитие “функциональных” 
обмороков [22, 23]. Выделяют два типа пациентов 
с  обмороками функционального происхождения, 
которые следует дифференцировать с другими при-
чинами преходящей потери сознания. У  обоих 
типов пациентов нарушается контроль двигатель-
ной активности, что способствует частым паде-
ниям. В первом случае движения напоминают эпи-
лептические судороги; подобные приступы описы-
вают как “псевдоэпилепсию”, “неэпилептические 
судороги”, “психогенные неэпилептические судо-
роги” и  “неэпилептические припадки”. Во  втором 
случае нарушения двигательной активности отсут-
ствуют, а  приступы напоминают обмороки или 
более длительную потерю сознания. Подобные при-
ступы называли “психогенными обмороками”, 
“псевдообмороками”, “обмороками психического 
происхождения” и  “обмороками неясного генеза”. 
Следует отметить, что последние два термина 
не соответствуют определению обморока, учитывая 
отсутствие церебральной гипоперфузии при функ-
циональной преходящей потере сознания. Главной 
особенностью последней является отсутствие сома-
тического механизма.

Алгоритм действий при обмороке
Золотой стандарт алгоритма действий при син-

копальном состоянии отсутствует, не  существует 
единого мнения, что первоначальная интерпрета-
ция может привести к  определенному или очень 
вероятному диагнозу.

Клинические особенности, которые могут 
помочь в диагностике при начальной оценке:

Рефлексный обморок:
•  обмороки у лиц молодого возраста без указа-

ний на отягощенный семейный анамнез;
•  после  неприятного  зрелища,  звука,  запаха 

или боли;
•  длительное  пребывание  в  вынужденном 

положении (например, с запрокинутой назад голо-
вой);

•  во время еды;
•  пребывание в душном помещении, бане;
•  предвестники  обморока:  бледность,  потли-

вость и/или тошнота/рвота;
•  при вращении головы или давлении на каро-

тидный синус (бритье, плотные воротники);
•  отсутствие заболеваний сердца.
Обморок из-за ОГ:
•  длительное пребывание стоя после напряже-

ния,
•  последующая гипотензия,

•  временная связь с началом или изменением 
дозировки антигипертензивных препаратов или 
диуретиков, 

•  наличие  автономной  нейропатии  или  пар-
кинсонизма.

Сердечный обморок:
•  во  время  стресса  или  в  положении  лежа 

на спине,
•  внезапное сердцебиение немедленно сопро-

вождается обмороком,
•  семейная история необъяснимой внезапной 

смерти в молодом возрасте,
•  наличие  структурной  болезни  сердца  или 

верифицированная ишемическая болезнь сердца,
•  результаты ЭКГ, предполагающие аритмиче-

ский обморок:
— бифацикулярный блок (определенный как 

левая или правая блокада передней ветви пучка 
Гиса в сочетании с левым передним или левым зад-
ним фасциальным блоком), 

— нарушения внутрижелудочковой проводи-
мости (продолжительность QRS ≥0,12 с), 

— клинически значимые АВ блокады, 
— бессимптомная мягкая неадекватная сину-

совая брадикардия (40-50 уд./мин) или фибрилля-
ция предсердий с замедлением частоты желудочко-
вого ответа (40-50 уд./мин) в  отсутствие пульсуре-
жающих препаратов, 

— неустойчивая ЖТ, 
— предварительно возбужденные комплексы 

QRS (преждевременное возбуждение желудочков), 
— удлиненные или укороченные интервалы 

QT, 
— феномен ранней реполяризации, 
— элевация сегмента ST с морфологией типа 1 

Brugada в отведениях V1-V3, 
— отрицательные T-волны в правых предсерд-

ных отведениях, эпсилон-волны, наводящие на раз-
мышления о АДПЖ, 

— гипертрофия левого желудочка, предполага-
ющая гипертрофическую кардиомиопатию.

Стратификация риска у пациентов 
с обмороками

Пациенты с  низким риском: этим пациентам 
не нужны дополнительные диагностические тесты, 
т. к. для них более вероятным является рефлектор-
ный, ситуационный или ортостатический обмо-
рок.

Пациенты с высокой степенью риска: все карди-
альные причины синкопе требуют интенсивного 
диагностического подхода, когда необходимо ста-
ционарное лечение. Пациенты должны находиться 
в течение 6-24 ч под непрерывным мониторингом 
ЭКГ, АД и ЧСС в стационаре с доступной реани-
мацией, предусмотренной на  случай ухудшения 
состояния.
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Мнение по проблеме

Пациенты, у которых нет признаков ни высо-
кого, ни низкого риска: этим пациентам возможно 
проведение обследования и мониторинга в амбу-
латорных условиях. Нет прямых доказательств того, 
что госпитализация в этом случае оказывает клини-
чески значимый положительный эффект [24].

Заключение
Синкопальные состояния — это часто встречаю-

щаяся патология в реальной клинической прак тике, 
диагностика которой является сложной и  не  всегда 

легко выполнимой задачей. Представленная лекция 
поможет читателям в практической работе.

Финансирование. Госзадание на  2018-2020гг. 
“Разработка методов лечения и  профилактики 
заболеваний сердечно-сосудистой системы, ассо-
циированных с тяжелой коморбидностью”.
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