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Представлен обзор современных публикаций, посвящённых этиологии, диагностике и лечению синко-

пальных состояний кардиогенной этиологии. Проведён анализ современного состояния взглядов на патогенез, 
классификацию и особенности клинической картины синкопальных состояний кардиогенной этиологии. Ле-
тальность при кардиогенных синкопальных состояниях составляет 20–30%. Наибольший риск представляют 
возраст старше 45 лет, сердечная недостаточность, желудочковая тахикардия в анамнезе, неспецифические из-
менения на электрокардиограмме. При наличии трёх и более факторов риска вероятность внезапной сердечной 
смерти в течение следующего года может достигать 80%. Причина кардиогенных синкопальных состояний — 
снижение мозгового кровообращения. Кардиогенные синкопальные состояния могут быть вызваны падением 
артериального давления, минутного объёма и общего периферического сосудистого сопротивления. Эти со-
стояния могут быть следствием брадикардии и асистолии, суправентрикулярной и желудочковой тахикардии, 
тромбоэмболии лёгочной артерии, расслаивающей аневризмы аорты, структурных нарушений и пороков серд-
ца, наличия миксомы или подвижного тромба в предсердии, тампонады сердца, констриктивного перикарди-
та, острый ишемии миокарда, аномалии коронарных артерий, дисфункции клапанных протезов и кардиости-
муляторов. В диагностике кардиогенных синкопальных состояний важны данные анамнеза и физикального 
обследования. Инструментальное обследование планируют в следующем объёме: электрокардиография, диа-
гностика сопутствующих патологических состояний, тест с физической нагрузкой в форме велоэргометрии или 
тредмил-теста, холтеровское мониторирование электрокардиограммы, эхокардиография и коронарная ангио-
графия при подозрении на острую ишемию миокарда.

Ключевые слова: синкопальные состояния, диагностика, лечение, аритмия, электрокардиография.
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Recent publications devoted to the etiology, diagnosis and treatment of cardiogenic syncope were reviewed. The 

analysis of the current state of views on a pathogenesis, classification and features of a clinical picture of syncope of 
cardiogenic etiology was performed. Cardiogenic syncope has a 20–30% mortality. The highest risk is characteristic for 
the age more than 45 years, heart failure, history of ventricular tachycardia, nonspecific changes on ECG. With three and 
more risk factors the probability of a sudden cardiac death within the next year can reach 80%. The cause of cardiogenic 
syncope is reduction of cerebral blood flow. Cardiogenic syncope can be caused by a fall in blood pressure, cardiac 
output and total peripheral vascular resistance. Cardiogenic syncope may be the result of bradycardia and asystole, 
supraventricular and ventricular tachycardia, pulmonary embolism, dissecting aortic aneurysm, structural defects 
and cardiac anomalies, presence of myxoma or mobile atrial clot, cardiac tamponade, constrictive pericarditis, acute 
myocardial ischemia, abnormalities of the coronary arteries, dysfunction of prosthetic valve and cardiac pacemakers. In 
the diagnosis of cardiogenic syncope anamnesis and data received on physical examination are important. Instrumental 
examination should include electrocardiography, detection of comorbid conditions, exercise stress tests such as cycle 
ergometry or treadmill test, Holter ECG monitor, echocardiography, and coronary angiography for suspected acute 
myocardial ischemia.

Keywords: syncope, diagnosis, treatment, arrhythmia, electrocardiography.

Синкопальное состояние (СС) — преходя-
щая потеря сознания вследствие общей гипо-
перфузии мозга, характеризующаяся быстрым 
развитием, короткой продолжительностью и 
спонтанным окончанием [16]. Существенно, что 
в определении приводится указание на патоге-
нетический механизм СС, являющийся по сути 
реализацией ограниченного числа этиологичес-

ких факторов и предполагающий достаточно 
небольшое количество направлений дальней-
шего диагностического поиска.

В настоящее время СС принято рассмат-
ривать с позиций, изложенных в Европейских 
рекомендациях по ведению больных с СС, опуб-
ликованных в 2009 г., тогда как предшествую-
щие редакции датировались 2001 и 2004 гг. 
Особенность последнего издания — акцент не 
столько на раскрытии патогенетического меха-
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низма, который достаточно хорошо известен, 
сколько на повышении эффективности диагнос-
тических и лечебных мероприятий, а также 
оценке прогноза.

Рекомендации опираются на обширные эпи-
демиологические данные и отражают точки 
зрения широкого круга специалистов. В част-
ности, предложено рассматривать СС не только 
как кардиологическую проблему, но и как явле-
ние, с которым приходится иметь дело врачам 
разных специальностей. Также рекомендовано в 
большей мере основывать диагностические ре-
шения на результатах длительного наблюдения 
за пациентом. Указанные подходы, безусловно, 
важны, однако следует признать, что основную 
угрозу для пациентов с СС представляют не по-
тери сознания как таковые, а стоящие за ними 
механизмы фатальных нарушений сердечного 
ритма и проводимости, что прямо относится к 
неотложной кардиологии, функциональной диа-
гностике и инвазивной аритмологии.

Не менее 30% населения в течение жизни пе-
реносят хотя бы один эпизод СС, а в 25% случаев 
СС повторяются. Среди причин СС кардиальная 
патология составляет около 20%. У 40% пациен-
тов причина СС остаётся невыясненной [1, 7, 24].

Кардиогенные СС занимают третье место 
по частоте после СС неясной этиологии и ней-
рогенных. Они наиболее неблагоприятны по 
прогнозу [8, 9]. Летальность при кардиогенных 
СС в первый год составляет приблизительно 
20–30%. Наибольший риск представляют следу-
ющие факторы: возраст старше 45 лет, сердеч-
ная недостаточность, желудочковая тахикардия 
в анамнезе, изменения на электрокардиограмме 
(ЭКГ) — кроме сегмента ST. При наличии трёх 
и более факторов риск внезапной смерти в те-
чение года достигает 80%, при этом СС может 
быть единственным симптомом угрожающего 
жизни состояния [2, 10].

Основная причина СС — снижение мозго-
вого кровообращения менее 60 мл на 100 г ве-
щества мозга. Прекращение церебральной цир-
куляции более 5 с приводит к потере сознания. 
Эпизод СС может быть вызван падением арте-
риального давления, минутного объёма и пери-
ферического сопротивления. Нарушение про-
ходимости церебральных сосудов может стать 
причиной СС даже при небольшой артериаль-
ной гипотензии [1, 2].

Причинами кардиогенных СС могут быть 
[11, 12, 26]:

– брадикардия и асистолия (слабость сину-
сового узла, атриовентрикулярная блокада);

– тахикардии любой этиологии;
– тромбоэмболия лёгочной артерии;
– расслаивающая аневризма аорты;
– структурные нарушения (стенозы клапа-

нов, субаортальный стеноз);
– миксомы и подвижные тромбы предсер-

дий;
– тампонада сердца или констриктивный пе-

рикардит;

– ишемия (острый коронарный синдром, ин-
фаркт миокарда);

– аномалии коронарных артерий;
– дисфункция клапанных протезов;
– дисфункции кардиостимулятора.
Несмотря на свою кратковременность, СС 

представляет собой разворачивающийся во вре-
мени процесс, в котором выделяют несколько 
периодов [1, 2, 6]:  пресинкопальный период, соб-
ственно обморок и постсинкопальный период.

Наиболее частыми причинами кардиоген-
ных СС бывают аритмии, снижающие минут-
ный объём. Тяжесть определяется частотой 
сокращений желудочков, уровнем их сократи-
мости, наличием дискинезий и асинхроний, ре-
акцией сосудистого тонуса, положением тела. 
Нередко СС повторяются при попытке пациента 
встать после первого приступа [5, 13].

Синдром слабости синусового узла включает 
стойкую выраженную брадикардию, синоаури-
кулярную блокаду, арест синусового узла, быс-
трый переход тахикардии в брадикардию или 
асистолию. Тяжёлые формы СС связаны с нару-
шением атриовентрикулярной проводимости.

Типичное аритмогенное СС — приступ Мор-
ганьи–Адамса–Стокса, возникающий как вслед-
ствие резкого снижения частоты сокращений 
желудочков менее 40 в минуту, так и при разви-
тии полной поперечной блокады [14]. Абортив-
ные формы приступа Морганьи–Адамса–Стокса 
имеют короткие периоды потери сознания или 
ограничиваются пресинкопальными симптома-
ми (головокружением, потемнением в глазах, 
нарушением равновесия, потерей мышечного 
тонуса и вертикального положения) [26].

Структурная патология сердца как причина 
СС проявляется в транзиторном снижении или 
невозможности своевременного увеличения 
сердечного выброса. Это может быть следстви-
ем ограничения систолического выброса левого 
желудочка (ЛЖ) за счёт аортального стеноза, 
обструкции его выносящего тракта, гипертро-
фической кардиомиопатии. Общим для всех 
этих состояний является синдром фиксирован-
ного сердечного выброса и невозможности его 
повысить в соответствии с потребностями ор-
ганизма. Сюда же относится ограничение диас-
толического наполнения ЛЖ за счёт стеноза 
левого венозного отверстия, миксомы или под-
вижного тромба в полости левого предсердия. 
Аналогичные последствия может иметь быстро 
нарастающая тампонада сердца вследствие гид-
ро- или гемоперикарда, а также констриктив-
ный перикардит [2].

При хронической структурной патологии 
клапанов и перикарда СС обычно возникают во 
время интенсивных физических нагрузок вслед-
ствие неспособности сердца повысить ударный 
выброс. Этому может препятствовать низкая 
пропускная способность выносящего или при-
носящего отверстия ЛЖ. Неспособность к пол-
ноценному диастолическому наполнению ЛЖ 
усугубляется при повышении частоты сокраще-
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ний желудочков во время физической нагрузки, 
что также ведёт к снижению объёма систоличес-
кого выброса. Дополнительным фактором, кото-
рый может привести к развитию клинических 
проявлений в субкомпенсированных случаях 
синдрома фиксированного сердечного выброса, 
становится вазодилатация, возникающая в рабо-
тающих мышцах и приводящая к дополнитель-
ному снижению артериального давления. Общее 
следствие всех перечисленных причин — крити-
ческое падение перфузии головного мозга [6].

Причиной СС при гипертрофической кардио-
миопатии является появление механического 
препятствия кровотоку в выносящем тракте ЛЖ. 
Патогенез аналогичен таковому при аортальном 
стенозе, однако есть и некоторые отличия.

Дополнительным фактором развития СС мо-
жет стать острая миокардиальная ишемия, воз-
никающая при нагрузке в гипертрофированном 
миокарде и усугубляемая повышением систоли-
ческого давления в ЛЖ вследствие сопротивле-
ния выбросу крови. Данную ситуацию можно 
рассматривать как проявление вторичной ише-
мии или ишемического синдрома некоронарно-
го происхождения.

Ишемический синдром способен приводить 
к быстрому развитию острой миокардиальной 
дисфункции и, как следствие, к падению сокра-
тительной способности ЛЖ. Гемодинамическая 
картина может напоминать кардиогенный шок 
при остром распространённом инфаркте мио-
карда. Сходство клинической картины будет 
дополняться за счёт типичных болей в области 
сердца и за грудиной коронарного характера [4].

Другим следствием ишемического синдрома 
во время физической нагрузки при гипертрофи-
ческой кардиомиопатии может быть возникнове-
ние желудочковых аритмий или повышение их 
градации до угрожающих жизни. Возникнове-
ние болей в сердце коронарного характера может 
иметь позитивное влияние с тех позиций, что 
больной в этом случае, вероятнее всего, прекра-
тит выполнение физической нагрузки, предот-
вратив дальнейшее усугубление её последствий. 
Напротив, бессимптомное развитие желудоч-
ковых аритмий может привести к внезапному 
возникновению их фатальных форм, таких как 
желудочковая тахикардия и фибрилляция желу-
дочков. Тяжёлые желудочковые аритмии в целом 
характерны для пациентов с гипертрофической 
кардиомиопатией и нередко бывают причиной 
летальности без предшествующих эпизодов ко-
ронароподобных болей или СС [7].

Типичная картина может развиться у муж-
чин 40–50 лет при внезапных и чрезмерных 
физических нагрузках. Она проявляется коро-
нароподобными болями в области сердца и вне-
запно нарастающей одышкой. На пике симпто-
мов может возникнуть СС. Во время приступа 
регис трируются снижение артериального дав-
ления и частый пульс малого наполнения. Со-
стояние может потребовать дифференциальной 
диагнос тики с острым инфарктом миокарда и 

истинным кардиогенным шоком.
К сожалению, развитие заболевания может 

не ограничиться кратковременным СС, а при-
вести к внезапной сердечной смерти. В данном 
случае СС являются непосредственными пред-
вестниками фатальных последствий, вероят-
ность которых повышается с каждым следую-
щим эпизодом СС [4].

Эпизоды СС во время физической нагрузки 
возникают и при других заболеваниях с фикси-
рованным сердечным выбросом, в частности при 
первичной или вторичной лёгочной гипертен-
зии, стенозе лёгочной артерии, констриктивном 
перикардите. Длительное хроническое течение 
этих заболеваний определяет рецидивирующий 
характер СС у таких больных. Одним из призна-
ков постепенного прогрессирования основного 
заболевания может быть повышение частоты и 
клинической тяжести сопутствующих СС [19].

При миксоме и подвижных тромбах в пред-
сердиях причиной рецидивирующих СС стано-
вится, как правило, кратковременная обратимая 
обструкция атриовентрикулярного отверстия. 
Развитие СС нередко происходит при переходе 
пациента в вертикальное положение за счёт пе-
рекрытия соустья патологическим образовани-
ем, смещающимся под действием собственной 
тяжести. Гемодинамика быстро восстанавлива-
ется при переходе пациента в горизонтальное 
положение. Во время СС развивается выражен-
ный цианоз, напоминающий острую тромбоэм-
болию лёгочной артерии [15].

Причина СС при инфаркте миокарда — вы-
раженные гемодинамические нарушения в 
большом круге кровообращения. СС отмечают 
более чем у 10% больных инфарктом миокарда. 
Причиной кардиогенного СС может быть резкое 
падение сократимости ЛЖ. Также СС часто воз-
никают при инфаркте миокарда задней стенки. 
Болевой синдром при этом может быть умеренно 
выраженным, а ЭКГ-признаки появляются лишь 
на следующий день от начала заболевания.

В то же время СС может быть первым сим-
птомом инфаркта миокарда, предшествовать раз-
витию кардиогенного шока или осложнять его 
течение и затруднять диагностику. Нередко СС 
развивается в сочетании с признаками кардио-
генного шока: бледные кожные покровы, липкий 
холодный пот, одышка, снижение артериального 
давления, рвота, олигурия. Характерны глубокая 
потеря сознания и рецидивирующее течение при 
отсутствии нормализации центральной гемоди-
намики. Диагностика основана на анализе ЭКГ 
в динамике и выявлении биохимических призна-
ков некроза миокарда [1, 6].

СС характерны при синдроме удлинённого 
интервала QT. Он может иметь врождённый или 
приобретённый характер. Причинами преходя-
щего синдрома удлинённого интервала QT чаще 
всего бывают гипокалиемия, интоксикация пре-
паратами дигиталиса, хинидином, инфекционно-
токсические состояния, гипоксия миокарда, пси-
хотропные препараты и некоторые антибиотики.
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В этих случаях СС характеризуются отсут-
ствием аритмий в межприступном периоде с 
регистрацией пробежек желудочковой тахикар-
дии типа «пируэт» во время приступа. Возмож-
ны как ошибочная диагностика эпилепсии, так 
и побочное действие нейротропных препаратов 
при её фактическом наличии. Появление СС у 
таких пациентов может быть фактором неблаго-
приятного прогноза. Выявление у больных с СС 
соответствующих данных в анамнезе и клини-
ческой картине приводит к необходимости про-
ведения углублённого диагностического иссле-
дования. Диагностика синдрома удлинённого 
интервала QT требует времени и консультации 
специалиста [1, 6].

Типичные кардиогенные СС возникают пре-
имущественно после физического или эмоцио-
нального напряжения, характеризуются быстрым 
развитием признаков циркуляторной недостаточ-
ности и рецидивирующим течением [1, 6].

Глубина потери сознания варьирует от лёг-
кого преходящего нарушения до близкого к 
коме, длительностью несколько минут. В этот 
период отмечают дальнейшее снижение дав-
ления, слабое наполнение пульса, поверхност-
ность дыхания, расслабление мышц, возможно 
расширение зрачков, реакция на свет сохранена, 
сухожильные рефлексы могут быть ослаблены. 
При глубокой потере сознания возможны крат-
ковременные судороги, чаще тонические, с не-
произвольным мочеиспусканием, что может 
имитировать эпилептический припадок, указы-
вая на тяжёлую гипоксию мозга. В восстанови-
тельном периоде могут сохраняться неприятные 
ощущения в области сердца, заторможённость, 
сонливость, головная боль.

В диагностике СС важны данные анамнеза 
и физикального обследования, которые позво-
ляют выявить возможную причину более чем в 
половине случаев [16, 21, 27]. При сборе анам-
неза следует установить сопутствующие забо-
левания и принимаемые препараты, выяснить 
наследственный фактор (СС, вегетативно-сосу-
дистые нарушения или эпилепсия у родствен-
ников), возраст на момент появления первых 
СС. Необходимо установить частоту, периодич-
ность и стереотипность СС, провоцирующие 
факторы, способы самопомощи и купирования. 
Следует уточнить картину начала СС со слов 
больного и очевидцев, длительность и характер 
бессознательного периода.

Основные признаки вероятного кардиоген-
ного СС включают [18]:

– органическую патологию сердца;
– наличие в семейном анамнезе СС или вне-

запной смерти;
– синдром удлинённого интервала QT и пр.;
– отклонения на ЭКГ;
– перебои в работе сердца перед приступом.
Физикальный осмотр включает аускультацию 

сердца и периферических сосудов, измерение ар-
териального давления на обеих руках в горизон-
тальном и вертикальном положениях [2, 3].

Инструментальное обследование планиру-
ют в следующем объёме [14, 16, 17, 23].

1. Электрокардиография рекомендована 
всем больным с СС. Обнаружение изменений, 
свидетельствующих об аритмогенном характе-
ре СС, возможно не более чем в 10% случаев, но 
свидетельствует о высоком риске внезапной сер-
дечной смерти. Характерны стойкая синусовая 
брадикардия, атриовентрикулярные блокады 
2-й или 3-й степени, комбинированные блока-
ды, пароксизмальная  тахикардия, признаки ко-
ронарной ишемии, двухпучковая блокада, сино-
аурикулярная блокада, синусовые паузы более 
2,5 с, удлинённые или укороченные интерва-
лы QT, признаки ранней реполяризации, карти-
на синдрома Бругада на ЭКГ, комплексы QRS с 
признаками предвозбуждения желудочков, не-
устойчивая желудочковая тахикардия.

2. Диагностика сопутствующих патоло-
гичес ких состояний:

– врождённые и приобретённые пороки 
сердца;

– анемия;
– нарушение электролитного баланса;
– цереброваскулярная патология.
3. Тест с физической нагрузкой (велоэргомет-

рия, тредмил) может спровоцировать СС, при 
этом данные регистрации частоты сердечных 
сокращений, артериального давления и ЭКГ мо-
гут пролить свет на его причину. Доля СС, вы-
являемых в ходе нагрузочного теста, не превы-
шает 5% случаев [23].

4. Холтеровское мониторирование ЭКГ на-
значают при подозрении на аритмогенные СС. 
Диагноз подтверждается также приблизительно 
в 5% случаев.

5. Эхокардиография позволяет выявить ор-
ганическое поражение сердца, а также пролапс 
митрального клапана, связанный с СС в 5–15% 
случаев.

Лечение кардиогенных СС нацелено на по-
вышение качества жизни пациента и увеличение 
её продолжительности, что достигается профи-
лактикой повторных приступов [16, 20, 22].

Установка электрокардиостимулятора — ос-
новной метод лечения СС, обусловленных на-
рушениями функции синусового узла и атрио-
вентрикулярной проводимости. У пациентов с 
пароксизмальной тахикардией или трепетани-
ем предсердий средством выбора может быть 
радио частотная абляция. Желудочковая тахи-
кардия, синдромы удлинённого интервала QT 
и Бругада, как правило, требуют установки им-
плантируемого кардиовертера-дефибриллятора.

При разработке тактики инвазивного ле-
чения принимают в расчёт состояние сократи-
тельной функции ЛЖ и прогноз основного за-
болевания.

СС, ассоциированные со структурной пато-
логией сердца, требуют (по возможности) хи-
рургического лечения основного заболевания. 
При острой сердечно-сосудистой патологии 
(такой, как тромбоэмболия лёгочной артерии, 
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инфаркт миокарда, тампонада сердца) специ-
ального лечения СС не проводят, осуществляют 
мониторирование и лечение основного заболе-
вания, в частности выполняют реваскуляриза-
цию при ишемической болезни сердца. При ги-
пертрофической кардиомиопатии эффективным 
бывает профилактическое применение анти-
аритмических препаратов в сочетании с хирур-
гической коррекцией обструкции и уменьшения 
градиента в выносящем тракте ЛЖ [23, 27, 29].
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