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Кардиогенные синкопальные 
состояния у детей и подростков

Непрерывное профессиональное образование

С.Ю. Терещенко 

Научно-исследовательский институт медицинских проблем Севера СО РАМН, Красноярск
Красноярский региональный центр синкопальных состояний и нарушений сердечного ритма у детей 
и подростков

В статье анализируются современные данные о диагностических подходах при кардиогенных синкопальных состоя-
ниях у детей и подростков. Кратко изложены клинические проявления вазовагального обморока и общий диагно-
стический алгоритм при эпизоде потери сознания у детей и подростков. Освещены основные кардиальные причины 
синкопе, связанные с органической патологией сердца и первичными нарушениями сердечного ритма. Предложен 
набор клинико-анамнестических признаков в качестве предикторов высокого риска наличия кардиального проис-
хождения синкопе и обсуждены основные методы функциональной диагностики при вероятных кардиогенных синко-
пальных состояниях у детей и подростков.
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Синкопе (обморок) — эпизод внезапной кратковремен-
ной потери сознания, ассоциированный с резким осла-
блением постурального мышечного тонуса и характери-
зующийся спонтанным восстановлением церебраль ных 
функций. Хотя этиология синкопальных состояний 
у детей и подростков в подавляющем большинстве 
не связана с угрожающими жизни патологическими 
состояниями, некоторая их часть может быть обуслов-
лена весьма серьезными причинами, сопряженными 
с риском внезапной смерти [1]. Жизнеугрожающие при-
чины синкопе в основном представлены кардиальной 
патологией. Актуальность систематизации имеющихся 
к настоящему времени данных о своевременной диаг-
ностике кардиальных синкопе в детско-подростковой 
популяции определяется, в частности, участившимися 

случаями внезапной смерти детей и молодых спортсме-
нов во время интенсивной физической нагрузки (что 
активно обсуждалось в масс-медиа и имело большой 
общественный резонанс).

ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ О СИНКОПЕ 
И ВАЗОВАГАЛЬНОМ ОБМОРОКЕ 
Согласно эпидемиологическим данным, 15–20% под-
ростков испытывают, по меньшей мере, единичный эпи-
зод синкопе до достижения возраста 18 лет [2]. По дан-
ным Регионального Центра синкопальных состояний 
и нарушений сердечного ритма у детей при НИИ меди-
цинских проблем Севера СО РАМН (руководитель — 
докт. мед. наук Л. С. Эверт; научные консультанты: проф. 
С. Ю. Терещенко и проф. Е. И. Прахин; исследование — 
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канд. мед. наук Е. И. Нягашкиной [3]), средняя частота 
встречаемости эпизодов синкопальных состояний у детей 
школьного возраста Красноярска, по данным анкетного 
опроса, составляет 7,6% с преобладанием у девочек 
по сравнению с мальчиками и старшими школьниками 
и детьми младшего школьного возраста.
Как известно, наиболее частые и значимые виды син-
копальных состояний у детей и подростков включают 
в себя:
1)  вазовагальный обморок (синонимы: нейрокардио-

генные, нейромедиаторные, рефлекторные, ситуаци-
онные синкопе, «простой обморок») — 50–90% всех 
случаев;

2)  ортостатический обморок (ортостатическая гипотен-
зия, в том числе при дегидратации, анемии, бере-
менности, употребления лекарственных препаратов; 
postural orthostatic tachycardia syndrome) — 8–10%;

3)  одышечно-цианотичные приступы (приступы задержки 
дыхания, «breath holding spells») встречаются исклю-
чительно у детей в возрасте от 6 мес до 2 лет;

4)  токсические/лекарственные синкопе (отравление, 
побочное действие лекарственных препаратов) — 
встречаются редко;

5)  кардиогенные синкопе — около 5% всех случаев.
Кроме того, выделяются клинические состояния, напо-
минающие синкопе, но которые по определению таковы-
ми не являются («ложные синкопе») — судороги с поте-
рей сознания (которые, впрочем, могут встречаться как 
проявление затянувшейся церебральной ишемии и при 
истинных синкопе), нарушения сознания при базилярной 
мигрени и гипервентиляционном синдроме, психоген-
ный обморок (истерический невроз). Конечно, возможны 
и более редкие причины потери сознания: в последнем 
консенсусе Европейской кардиологической ассоциации 
упоминается не менее 30 возможных причин синкопаль-
ных состояний, многие из которых в свою очередь раз-
деляются на подгруппы [4].
Ориентировочный диагностический алгоритм первичного 
обследования при эпизоде транзиторной потери созна-
ния у детей и подростков представлен на рис.

Рис. Первичный диагностический алгоритм синкопальных состояний у детей и подростков (по данным [6] с изменениями)
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Поскольку дифференциально-диагностические подходы 
при кардиогенных синкопе облигатно включают в себя 
разграничение с другими причинами обморочных состоя-
ний, представляется целесообразным краткое изложе-
ние характерной клинической картины наиболее частого 
их варианта у детей и подростков — вазовагального 
обморока. Причем, именно отсутствие характерной для 
вазовагального обморока клинической картины должно 
в первую очередь настораживать клинициста и побуж-
дать к активному поиску других вероятных причин потери 
сознания.
Вазовагальный обморок занимает в общей структуре 
синкопальных состояний у детей и подростков ведущее 
место (от 50 до 90%, по данным разных исследований) 
и имеет характерную клиническую картину, включающую 
наличие определенных предшествующих обмороку собы-
тий и продромальных симптомов.
1. События, типично предшествующие вазовагальному 

обмороку:
длительное вертикальное положение верхней части • 
туловища (чаще в положении стоя, реже — сидя);
эмоциональный стресс (тревога, испуг, страх, ожи-• 
дание болезненных мероприятий);
некоторые рефлекторно-ассоциированные собы-• 
тия (глотание, кашель, чихание, расчесывание 
волос, акт мочеиспускания, поднятие тяжести, 
игра на духовых инструментах);
душные помещения.• 

2.  Продромальные симптомы:
четкое ощущение ближайшего наступления обмо-• 
рока (чувства «дурноты», нехватки воздуха, ощуще-
ние немедленного падения);
головокружение;• 
звон в ушах;• 
изменения зрения (снижение остроты зрения: • 
«темнеет в глазах», «туннельное зрение», «двоение 
в глазах»);
тошнота;• 
абдоминальный дискомфорт (ощущение «пустоты» • 
в верхней части живота);
бледность, похолодание кожных покровов;• 
внезапное потоотделение.• 

Собственно вазовагальный обморочный период харак-
теризуется брадикардией и снижением артериального 
давления. Продолжительность периода отсутствия созна-
ния обычно составляет секунды (редко до 2–3 мин), при 
его длительности более 25 с — могут начаться судороги 
с миоклоническим компонентом. Постобморочный пери-
од для этого вида синкопе характеризуется наличием 
тошноты, бледности и потоотделения. На примере взрос-
лых пациентов показано, что для повторных вазова-
гальных синкопе характерны длительные (годами) паузы 
между эпизодами. Частые повторные синкопе должны 
настораживать клинициста в отношении поиска других 
состояний, отличных от «простого» обморока.

КАРДИАЛЬНЫЕ СИНКОПЕ 
Характерными особенностями кардиальных причин син-
копе у детей и подростков является их низкая частота 
в общей структуре синкопе, не превышающая 5–10% 
всех случаев обмороков с одновременным наличием 
потенциального риска внезапной кардиальной смер-
ти. Патофизиологические, жизнеугрожающие состояния, 
сопровождающиеся синкопе, обусловлены внезапным 
и значительным снижением сердечного выброса, что 
является следствием аритмии либо структурных, органи-
ческих заболеваний сердца.

Органическая кардиальная патология занимает веду-
щее место в структуре кардиальных синкопе и, следова-
тельно, в первую очередь подлежит исключению [5, 6]. 
Причем в подавляющем большинстве случаев при органи-
ческих кардиогенных обмороках наряду с синкопе можно 
выявить и другую клиническую симптоматику, а также 
явные находки при физикальном и инструментальном 
обследовании. Тем не менее, возможны случаи бессим-
птомного течения некоторых структурных кардиальных 
заболеваний. Так, в одном из исследований у внезапно 
умерших молодых спортсменов в большинстве случаев 
посмертно были выявлены ранее не диагностированные 
органические сердечные заболевания [7]. Органические 
заболевания сердца, которые могут протекать субклини-
чески и ассоциированы с частым развитием обмороков 
и высоким риском внезапной смерти, перечислены ниже.
1.  Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМ) — относи-

тельно часто встречающееся аутосомно-доминантное 
заболевание, с распространенностью 1:500 в общей 
популяции, характеризуется асимметричной гипер-
трофией левого желудочка. Клинические проявления 
заболевания, особенно на начальных стадиях, могут 
отсутствовать; нередко ГКМ впервые диагностируется 
при плановом семейном скрининге. Медленный про-
гресс ГКМ характеризуется постепенно, исподволь 
развивающимися симптомами: слабостью, одышкой, 
тахикардией и кардиалгиями [8]. Заболевание неред-
ко сопровождается синкопе, связанными с физиче-
ской нагрузкой, являясь одной из причин внезапной 
смерти во время физических упражнений у детей 
и подростков. Причем прямая корреляция между 
выраженностью симптоматики и степенью обструк-
ции левожелудочкового тракта отсутствует, а внезап-
ная остановка сердца может быть первым проявле-
нием болезни. У детей с синкопальными состояниями, 
даже в отсутствие других симптомов, ГКМ может быть 
заподозрена при наличии соответствующей семейной 
отягощенности и/или наличия необъяснимых других 
причин («сердце атлета», гипертония, аортальный сте-
ноз), ЭКГ и эхокардиографических (ЭхоКГ) признаков 
гипертрофии левого желудочка.

2.  Врожденные аномалии коронарных артерий могут 
являться причиной синкопе и внезапной смерти 
у детей и подростков. Так, анализ регистра внезапной 
смерти 286 молодых спортсменов выявил аномалии 
коронарных артерий в 13% аутопсий, что составило 
вторую по частоте ранее не диагностированную кар-
диальную патологию после ГКМ [9]. В то же время 
у «асимптоматичных» детей такие дефекты обнаруже-
ны только в 0,17% случаев [10]. Заподозрить врожден-
ные аномалии коронарных сосудов можно при нали-
чии у пациентов в анамнезе болей в грудной клетке 
по типу стенокардии и синкопе. Особенно характерно 
развитие указанных симптомов во время физической 
нагрузки. Например, аномально локализованный 
между аортой и легочной артерией коронарный сосуд 
может быть сдавлен во время физической нагрузки, 
что приводит к развитию острой ишемии миокарда 
с соответствующей клинической картиной и данными 
ЭКГ. Диагностировать аномалии коронарных сосудов 
можно с помощью ЭхоКГ, компьютерной, магнитно-
резонансной и катетерной коронарографии. Помощь 
может оказать и ЭКГ стресс-тестирование с физиче-
ской нагрузкой.

3.  Аритмогенная правожелудочковая кардиомиопа-
тия/дисплазия (АПК) клинически проявляется в воз-
расте 10–50 лет со средним возрастом установления 
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диагноза — 30 лет. По данным итальянских исследо-
вателей, АПК явилась причиной внезапной кардиаль-
ной смерти у молодых спортсменов в 22% случаев 
и в 8% — у молодых людей, не занимавшихся спортом 
[11]. Клинически заболевание проявляется сердце-
биениями, головокружениями, синкопе, атипичными 
загрудинными болями и диспноэ. Основными ЭКГ 
признаками АПК являются различные нарушения рит-
ма с локализацией в правых отделах сердца: желу-
дочковая экстрасистолия, желудочковая тахикардия, 
блокада правой ножки пучка Гиса, синдром Бругада, 
а также отклонение электрической оси сердца. При 
ЭхоКГ исследовании обнаруживают характерные 
изменения правых отделов сердца.

4.  Врожденный аортальный стеноз нередко протека-
ет асимптоматично, однако может стать причиной 
рецидивирующих синкопе. Распространенность сте-
ноза аортального клапана, по данным ЭхоКГ скри-
нинга школьников, составляет 0,5% [12]. Считается, 
если клинические проявления порока не обнаружены 
в раннем возрасте (как правило, до 1 года), то в даль-
нейшем такие дети развиваются вполне нормаль-
но, практически не имея клинических проявлений. 
Ангинальные боли и синкопе развиваются только 
у 5% из них. В то же время, у таких детей сохраняется 
высокий риск инфекционного эндокардита и внезап-
ной смерти. Так, в одном из описательных сообщений 
было показано, что при аортальном стенозе внезап-
ная смерть наступила в 5% случаев [13]. Заподозрить 
порок можно при наличии характерной аускультатив-
ной картины (систолический шум и клик изгнания, 
реже — в сочетании с диастолическим шумом регур-
гитации), а подтвердить диагноз — с помощью ЭхоКГ.

5.  Дилатационная кардиомиопатия может быть 
результатом миокардита, тяжелой анемии, мышеч-
ной дистрофии, лекарственного и токсического 
воздействия, но чаще является идиопатической. 
Клинически выражается признаками сердечной 
недостаточности (прогрессирующие одышка при 
физической нагрузке, ортопноэ, пароксизмальное 
ночное  диспноэ и периферические отеки). Картина 
заболевания часто дополняется формированием 
различных аритмий и может сопровождаться синко-
пальными состояниями. Основными методами диаг-
ностики являются ЭКГ и ЭхоКГ.

6.  Легочная гипертензия первичная (идиопатическая, 
семейная или спорадическая) или ассоциированная 
с заболеваниями и пороками левых отделов сердца, 
болезнями респираторного тракта и гипоксией, хрони-
ческой тромбоэмболией, редукцией или сдавливанием 
мелких сосудов легких (интерстициальные заболева-
ния легких); клинически проявляется, прежде всего, 
постепенно развивающейся слабостью и одышкой при 
физической нагрузке. При более выраженном повы-
шении давления в легочной артерии и снижении функ-
ции правого желудочка появляются кардиалгии и син-
копе при физической нагрузке, кашель, анорексия, 
боли в животе, периферические отеки. Клиническое 
предположение подтверждается повышением дав-
ления в легочной артерии при рутинной и стресс-
ЭхоКГ. Идиопатический характер легочной гипертен-
зии является диагнозом исключения, диагностическое 
тестирование включает широкий комплекс тестов.

Возможны более редкие органические изменения серд-
ца, которые могут приводить к эпизодам резкого сниже-
ния сердечного выброса с развитием синкопе: миокардит, 
перикардит, эндокардит, митральный стеноз с тромбом 

в левом предсердии, опухоли сердца (миксома, рабдоми-
ома) при внутриполостном расположении опухолевидных 
масс [1]. Необходимо помнить, что у детей, оперирован-
ных по поводу врожденных пороков сердца, несмотря 
на возможную стабильную гемодинамику, сохраняется 
высокий риск развития злокачественных форм аритмий 
с вероятностью внезапной смерти.
Аритмии, являющиеся причинами синкопе, в подавляю-
щем большинстве представлены тахиаритмиями и могут 
быть как первичными, врожденными, так и вторичными, 
приобретенными в результате органических кардиальных 
заболеваний или, например, токсического/лекарствен-
ного воздействия [6]. Трудность диагностики первичных 
нарушений ритма обусловлена их мало- или асимптом-
ным течением и часто полным отсутствием характерных 
объективных данных физикального осмотра.
Первичные нарушения электрической активности серд-
ца как причина синкопе встречаются у детей и подрост-
ков реже органической кардиальной патологии и пред-
ставлены следующими основными ЭКГ синдромами.
1. Синдром удлиненного интервала QT (СУИQT) — наруше-
ние реполяризации миокарда, характеризующееся удли-
нением интервала QT и повышенным риском внезап-
ной смерти вследствие острого развития полиморфной 
желудочковой тахикардии [14]. Считается, что частота 
встречаемости врожденного СУИQT в общей популяции 
ориентировочно составляет 1:2500–10 000 [15], при 
этом, по мнению G. M. Vincent [16], в США он является при-
чиной внезапной кардиальной смерти 3000–4000 детей 
в год. Опубликованный в 2008 г. анализ данных между-
народного регистра, включавшего проспективное наблю-
дение за 3015 детьми с корригированным интервалом 
QT > 500 мс (International LQTS Registry), показал зна-
чительное (в 2,79 раза) увеличение риска внезапной 
остановки сердца либо внезапной кардиальной смерти 
у мальчиков, но не у девочек [17]. Вместе с тем, одно-
временное наличие синкопе в ближайшем анамнезе 
драматически повышало риск (до 6,16 раз — у маль-
чиков и 27,82 (!) раз — у девочек). Авторам реги-
стра удалось показать 53% редукцию риска при терапии 
�-блокаторами.
Описано два клинических фенотипа врожденного СУИQT. 
Наиболее часто встречается аутосомно-доминантная, 
чисто кардиальная форма, без дополнительных призна-
ков (синдром Романо–Уорда). Реже встречается ауто-
сомно-рецессивная форма с одновременным наличием 
нейросенсорной тугоухости и более злокачественным 
течением (синдром Джервелла и Ланге–Нильсена). 
Необходимо помнить и о приобретенных формах СУИQT, 
вызванных, в частности, нарушениями электролитного 
обмена (гипокалиемией, гипомагнемией) и некоторыми 
лекарственными средствами (антиаритмическими пре-
паратами, макролидами, фторхинолонами, антидепрес-
сантами, некоторыми антигистаминными средствами 
и др.: полный список довольно обширен). Одновременно 
эти же факторы могут усугублять течение врожденных 
форм СУИQT.
Облигатный для диагностики синдрома расчет отклонения 
интервала QT от нормированного желательно проводить 
несколько раз, с временными интервалами, особенно 
при наличии дополнительных признаков (повторные син-
копе, семейная агрегация, нарушения слуха), поскольку 
однократное измерение не позволяет исключить СУИQT 
(сам интервал QT подвержен влиянию многочисленных 
искажающих факторов: состоянию автономной системы, 
уровню диуреза, электролитному балансу, приему лекар-
ственных препаратов).
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2. Синдром Бругада представляет собой клинико-
электрокардиографический симптомокомплекс, харак-
теризующийся синкопальными состояниями и эпизодами 
внезапной смерти у пациентов без органических изме-
нений в сердце. Синдром проявляется на ЭКГ подъемом 
сегмента ST в правых грудных отведениях (V1–V3) и изме-
нением комплекса QRS, сходным с таковым при блокаде 
правой ножки пучка Гиса (которые могут транзиторно 
исчезать), с возникновением на этом фоне эпизодов 
полиморфной желудочковой тахикардии и фибрилляции 
желудочков [18]. Внезапная смерть может быть пер-
вым и единственным клиническим проявлением син-
дрома Бругада, что наблюдается примерно у 1/3 паци-
ентов. Впервые синдром был описан в 1992 г. братьями 
Бругада, которые опубликовали наблюдение за 8 паци-
ентами, имевшими в анамнезе синкопальные состояния 
и эпизоды клинической смерти [18]. Истинная частота 
синдрома неизвестна, данные ЭКГ скрининга показы-
вают его распространенность в интервале 0,14–0,43% 
с преобладанием у мужчин [18].
Чаще первые ЭКГ признаки синдрома появляются у паци-
ентов старше 22 лет, но могут наблюдаться и у детей, 
особенно на фоне гипертермии. Как и в случае СУИQT, 
многие лекарственные препараты (антиаритмики, анти-
ангинальные, психотропные) могут индуцировать ЭКГ 
изменения, подобные таковым при синдроме Бругада. 
Желудочковые тахикардии и, соответственно, нарушения 
сознания при синдроме Бругада, как правило, возни-
кают во время отдыха или сна, при вагусобусловленной 
 брадикардии.
3. Катехоламинергическая полиморфная желудочко-
вая тахикардия (КПЖТ) описывается как эпизодически 
возникающие приступы жизнеугрожающей желудочко-
вой тахикардии или фибрилляции желудочков на фоне 
нормального интервала QT в отсутствие органической 
кардиальной патологии и других известных клиниче-
ских синдромов. Приступы обычно возникают на фоне 
физического или эмоционального стресса и впервые 
манифестируют в детском и подростковом возрасте как 
синкопальные состояния. Известны семейные, ассоции-
рованные с некоторыми известными мутациями и спора-
дические случаи заболевания.
Вне приступа аритмия у таких пациентов обычно не про-
является при рутинной ЭКГ или электрофизиологическом 
исследовании, но может быть воспроизведена при про-
ведении теста с физической нагрузкой или медикамен-
тозных проб с внутривенным введением катехоламинов.
4. Синдромы преждевременного возбуждения желу-
дочков, например синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта 
(ВПУ), также могут быть ассоциированы с синко-
пе и риском внезапной смерти. Так, в исследовании 
C. Basso и соавт. среди 273 внезапно умерших детей, 
подростков и молодых взрослых — у 10 (3,6%) на пред-
варительно сделанной ЭКГ был зарегистрирован син-
дром преждевременного возбуждения (ВПУ или синдром 
Лоун–Ганонг–Ливайна) [19], а по данным T. Paul и соавт., 
из 74 пациентов с синдромом ВПУ младше 25 лет — 
у 14 (19%) в анамнезе имелись синкопе [20]. Считается, 
что эпизоды синкопе и внезапная кардиальная смерть 
при синдроме ВПУ связаны с возникновением фибрил-
ляции желудочков. Значимость синдрома ВПУ как воз-
можной причины синкопальных состояний определяется 
его относительно высокой распространенностью в дет-
ской популяции (0,07–0,14%). В недавнем крупном попу-
ляционном исследовании тайваньских школьников его 
частота составила 0,07% среди детей без органической 
кардиальной патологии [21].

Холтеровское мониторирование сердечного ритма нео-
бязательно для диагностики синдрома ВПУ, однако может 
помочь для выделения подгрупп пациентов с более высо-
ким риском путем разделения интермиттирующих и пер-
систирующих вариантов синдрома. Этому же может послу-
жить и тестирование с физической нагрузкой: у пациен тов 
с исчезновением признаков преждевременного возбуж-
дения при увеличении частоты сердечных сокращений 
риск синкопе и внезапной смерти ниже [6].
5. Врожденный синдром укороченного интервала QT 
встречается значительно реже синдрома удлиненного QT 
и характеризуется наличием скорректированного интер-
вала QT � 0,30 с. Связь синкопе, фибрилляции желу-
дочков и внезапной кардиальной смерти с феноменом 
укороченного QT была продемонстрирована в описании 
серии случаев, в том числе у детей [22].
6. Брадиаритмии. Для синкопальных состояний, в том 
числе ассоциированных с риском внезапной смерти, 
у детей значительно в большей степени характерны пер-
вичные нарушения ритма по типу тахиаритмий, в то вре-
мя как первичные брадиаритмии как причина синкопе 
встречаются относительно редко. Тем не менее, необхо-
димо упомянуть о врожденных, в том числе семейных, 
формах синдрома слабости синусового узла и AV-блокад 
II и III степеней, которые нередко протекают бессимптом-
но, но могут проявляться различными клиническими при-
знаками, зависящими от возраста ребенка. У детей ран-
него возраста — это неспецифические симптомы в виде 
слабости, сонливости, трудностей кормления и судорог, 
а у старших детей — эпизоды головокружения, сла-
бость, снижение толерантности к физическим нагрузкам 
и  синкопе.
Характерной особенностью вышеперечисленных шести 
первичных ЭКГ синдромов, которые могут вызывать син-
копе у детей и подростков, является их сопряженность 
с повышенным риском внезапной смерти, прежде всего 
за счет пароксизмальных желудочковых нарушений рит-
ма. Значительно реже синкопе могут вызывать и не свя-
занные с жизнеугрожающими состояниями аритмии: 
наджелудочковая тахикардия и изолированная синусо-
вая брадикардия (например, вследствие гипервагото-
нии, гипотиреоза, лекарственных воздействий). Впрочем, 
считается, что как для наджелудочковой тахикардии, так 
и для изолированной брадикардии синкопе — редкое 
и необычное клиническое проявление [6].
Как указывалось выше, подавляющее большинство син-
копе у детей и подростков не связано с кардиальной 
патологией. В этой связи в практической деятельности 
педиатра-клинициста возникает необходимость выделе-
ния в общем потоке пациентов с обморочными состоя-
ниями, у которых кардиальный генез обмороков высоко-
вероятен (стратификация риска). Помочь в этом может 
тщательный анализ анамнеза с прицельным поиском 
«признаков тревоги», свидетельствующих о возможных 
кардиальных причинах синкопе у детей.
Семейный анамнез:

случаи ранней (до 30 лет) или необъясненной внезап-• 
ной смерти;
диагностированная семейная аритмия (например, • 
удлиненный интервал QT) или заболевание сердца 
(например, кардиомиопатия);
случаи раннего инфаркта миокарда (до 40 лет).• 

Медицинский анамнез пациента:
повторные синкопе с коротким межприступным пери-• 
одом (недели, месяцы);
диагностированное органическое заболевание • 
 сердца;
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диагностированная клинически значимая аритмия;• 
предполагаемое заболевание сердца (слабость, сни-• 
жение толерантности к физической нагрузке в бли-
жайшем анамнезе).

Особенности синкопе:
синкопе без типичных для вазовагального обморока • 
продромов;
синкопе в горизонтальном положении;• 
длительное (минуты) отсутствие сознания;• 
синкопе предшествует ощущение сердцебиения, • 
одышка или боль в груди;
синкопе во время физической или (реже) эмоциональ-• 
ной нагрузки, эпизоды внезапной слабости во время 
плавания;
синкопе с клоническими судорогами;• 
синкопе с неврологическими последствиями;• 
эпизоды отсутствия сознания, требовавшие реанима-• 
ционных действий.

Данные объективного осмотра во время приступа:
бледность во время приступа и выраженная гипере-• 
мия сразу после его окончания;
цианоз, особенно верхней половины туловища, сли-• 
зистых, носа, ушей;
одышка;• 
нерегулярность, отсутствие сердечного ритма.• 

Данные рутинного и дополнительного обследований:
патологические сердечные шумы и тоны;• 
значимые ЭхоКГ находки;• 
значимые находки на ЭКГ, включая холтеровское • 
мониторирование;
отрицательный тилт-тест (tilt test).• 

При наличии хотя бы одного из указанных выше «призна-
ков тревоги» детям и подросткам требуется углубленное 
обследование для исключения кардиальных заболева-
ний. В первую очередь должны быть исключены указан-
ные выше наиболее частые органические и аритмоген-
ные причины обмороков. S. Ritter и соавт. показали, что 
совокупность данных анамнеза, физикального осмотра 
и ЭКГ обладает 96% чувствительностью для диагностики 
кардиальных причин синкопе у детей [23]. Некоторые 
авторы рекомендуют добавить в обязательный план 
скринингового обследования рентгенографию грудной 
клетки, а в расширенный план обследования — ЭхоКГ, 
холтеровское мониторирование, тесты с физической 
нагрузкой и электрофизиологическое обследование [24]. 
Указанных методов в большинстве случаев вполне доста-
точно, чтобы уверенно подтвердить или исключить карди-
альных генез синкопе.
Действительно, большая часть аритмогенных причин син-
копе (изменения интервала QT, синдромы Бругада и пре-
ждевременного возбуждения, нарушения проводимости) 
могут быть диагностированы при анализе результатов 
рутинного ЭКГ тестирования. В диагностике интермит-
тирующих аритмий, особенно КПЖТ, очень полезным 
является проведение нагрузочных ЭКГ тестов. Наконец, 
в случае связи синкопе с физической нагрузкой и неко-
торых других показано проведение электрофизиологи-
ческих методов обследования. Для скринингового выяв-
ления органической кардиальной патологии наибольшей 
диагностической значимостью обладает ультразвуковое 
исследование сердца, хотя многие из упомянутых выше 
структурных изменений сердца также имеют и характер-
ные ЭКГ признаки.
Холтеровское мониторирование обычно мало помо-
гает в диагностике аритмогенных синкопе [2], хотя 

и может принести некоторую пользу в случае частых 
синкопальных состояний, когда удается зафиксиро-
вать связь ЭКГ находок с эпизодами синкопе или 
предсинкопе. Так, L. A. Steinberg и соавт. [25], оценив 
диагностическую значимость и стоимость различных 
видов обследования у 169 детей с синкопе, показали 
значимость холтеровского мониторирования только 
у 2 пациентов из 23, которым они сочли нужным прове-
дение этого обследования, в то время как ЭКГ с физи-
ческой нагрузкой оказалась полезной в 6 случаях 
из 18 проведенных.
В последнее время в клиническую практику внедряют-
ся внешние и имплантируемые устройства длительной 
(до 24 мес) записи ЭКГ с возможностью ретроспектив-
ного анализа связи синкопе с данными ЭКГ (loop testing). 
Использование таких устройств значительно повысит 
наши диагностические и лечебные возможности, осо-
бенно в случае неясных синкопе с длительными межпри-
ступными интервалами [26].
Значимость широко известного тилт-теста для диффе-
ренциальной диагностики кардиальных синкопе неодно-
значна. Сущность метода заключается в постепенном 
придании пациенту вертикального положения с одно-
временной регистрацией симптомов, частоты сердеч-
ных сокращений, артериального давления и ЭКГ. Метод 
позволяет искусственно стимулировать вазовагальный 
рефлекс. Дело в том, что хотя тилт-тест обладает высокой 
чувствительностью для подтверждения вазовагального 
характера обмороков, специфичность его крайне низкая. 
Проблему осложняет и невысокая воспроизводимость 
теста. Указанная ситуация приводит к неравноценной 
значимости положительных и отрицательных результатов 
тестирования. Другими словами, положительный тилт-
тест не позволяет исключить кардиального характера 
синкопе, в то время как отрицательный результат должен 
насторожить клинициста в отношении поиска причин 
обмороков, не связанных с вазовагальной гиперреак-
тивностью (например, кардиальных и психогенных обмо-
роков). Многие эксперты не рекомендуют проведение 
тилт-теста при наличии у пациента хорошо очерченной 
клинической картины вазовагального обморока. Так, 
например, упомянутые выше L. A. Steinberg и соавт. в сво-
ей клинике при наличии характерной клинической карти-
ны и отсутствии клинико-анамнестических предикторов 
кардиальных синкопе в большинстве случаев не прово-
дят тилт-тест для подтверждения диагноза вазовагально-
го обморока [25]. Такой же точки зрения придерживают-
ся и другие клиницисты [27].
В настоящем сообщении осознанно не обсуждаются 
вопросы лечения отдельных состояний, являющихся при-
чинами развития синкопе, поскольку разнообразие таких 
причин и сложность их контроля не позволяют полно-
ценно осветить их в формате одной журнальной статьи. 
Особенности их лечения подробно освещены в публика-
циях признанных отечественных лидеров в этой области 
[28–30]. Своей задачей мы считали привлечение внима-
ния клиницистов, прежде всего первичного звена, к про-
блеме кардиогенных обмороков у детей и подростков. 
Высокая распространенность синкопе в общей популя-
ции детей и подростков, безусловно, требует использова-
ния четких структурированных алгоритмов диагностики 
и целенаправленного выявления предикторов вероятных 
жизнеугрожающих эпизодов в общем потоке пациентов, 
чему, как хотелось бы верить, в некоторой мере послужит 
настоящее сообщение.
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