
Обморок (синкопе) представляет
собой приступ внезапной потери со�
знания с нарушением постурального
тонуса и падением. Обмороки встре�
чаются при разных патологических со�
стояниях и достаточно распростране�
ны в популяции. Так, до 30% людей па�
дали в обморок хотя бы раз в жизни.
Чаще всего (до 93% случаев) встреча�
ются доброкачественные нейрогенные
обмороки, имеющие благоприятный
прогноз и не требующие длительного
медикаментозного лечения, реже –
обмороки, связанные с кардиологиче�
скими, неврологическими заболева�
ниями. Нередко синкопе являются
первым и единственным симптомом
жизнеугрожающих состояний и при
отсутствии своевременной диагнос�
тики ухудшают прогноз течения бо�
лезни, а также повышают риск внезап�
ной смерти. Поэтому дифференци�
альная диагностика обмороков чрез�
вычайно важна.

Ниже приведена классификация
обмороков Европейского общества
кардиологов (2004). Помимо указан�
ных в данной классификации типов
обмороков, практикующие неврологи
сталкиваются с обморокоподобными
эпилептическими припадками, обмо�
роками при гипогликемических состо�
яниях, психогенными припадками “по�
тери сознания”.

1. Нейрогенные (рефлектор

ные):
•  вазовагальные;
•  обмороки при гиперчувствительно�

сти каротидного синуса;

•  ситуационные обмороки при виде
крови, кашле, чихании, мочеиспус�
кании, дефекации, физической на�
грузке и т.д.;

•  обмороки при глоссофарингеаль�
ной невралгии.

2. Обмороки при ортостатичес

кой гипертензии:
•  при вегетативной недостаточности;
•  лекарственные (на фоне приема

кардиологических, гипотензивных,
противопаркинсонических препа�
ратов, антидепрессантов) или алко�
гольные обмороки;

•  обмороки вследствие кровопотери.
3. Обмороки вследствие сер


дечных аритмий (дисфункции сину�
сового узла, включая синдром бради�
кардии/тахикардии, нарушения атрио�
вентрикулярной проводимости, паро�
ксизмальную суправентрикулярную и
желудочковую тахикардию, наследст�
венные синдромы и т.д.).

4. Обмороки при кардиальных
или кардиопульмонологических
заболеваниях (стенозах сердечных
клапанов, остром инфаркте/ишемии
миокарда, обструктивной кардиомио�
патии, миксоме предсердий, остром
разрыве аорты, заболеваниях пери�
карда, легочной эмболии/легочной
гипертензии).

5. Обмороки при цереброваску

лярных заболеваниях (дисциркуля�
ция в системе сонных или позвоноч�
ных артерий).

Таким образом, круг дифференци�
альной диагностики синкопальных со�
стояний широк. Успех диагностики во
многом зависит от анализа клиничес�
кой картины с опросом самого боль�
ного и очевидцев обмороков с обяза�
тельным уточнением факторов прово�
кации, клинической картины обморо�

ка, предобморочного и постобмороч�
ного состояний, тщательным сбором
анамнестических данных, анализом
данных лабораторных и инструмен�
тальных методов обследования.

Клинические особенности присту�
пов потери сознания разного генеза
приведены в табл. 1, 2.

Первым шагом алгоритма диффе�
ренциальной диагностики синкопаль�
ных состояний (рисунок) является фор�
мулирование диагностической гипоте�
зы (т.е. определение возможного типа
приступов) на основании особеннос�
тей клинической картины обмороков,
анамнестических данных, базовых ме�
тодов обследования, включая физи�
кальный и неврологический статус, из�
мерение АД сидя, лежа, через 3 и
10 мин после вставания, ЭКГ, ЭЭГ, об�
щий анализ крови, уровень глюкозы в
крови. Второй шаг – подтверждение
гипотезы путем получения специфи�
ческих параклинических данных, под�
держивающих или отвергающих диа�
гностическую гипотезу. Большое кли�
ническое значение имеет изучение
клинических и патофизиологических
характеристик приступа, который раз�
вивается в условиях клинического экс�
перимента при проведении провока�
ционных проб или спонтанно во время
мониторинга при частых приступах.
К сожалению, это возможно далеко не
всегда, часто в распоряжении клиници�
стов имеются лишь косвенные данные,
позволяющие с той или иной степенью
вероятности судить о генезе синкопе.

В основе патогенеза нейрогенных
обмороков лежит нарушение вегета�
тивного обеспечения системы крово�
обращения, что эпизодически приво�
дит к неадекватным сосудистым ре�
акциям со снижением сосудистого
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Таблица 1. Клинические признаки нейрогенных, ортостатических и кардиальных обмороков

Признаки Нейрогенные обмороки Ортостатические обмороки Кардиальные обмороки

Наследственная Может быть Нет Нет
отягощенность
Данные Плохая переносимость душных Возможно наличие системных Перенесенный ревматизм, ИБС, кар�
анамнеза помещений, метеочувствительность заболеваний, в том числе диомиопатия, врожденные пороки 

амилоидоза, алкоголизма, сердца, нарушения ритма сердца,
сахарного диабета, ХПН, порфи� поздний дебют обмороков
рии, онкологических заболеваний

Факторы Душные помещения, вид крови, длитель� Переход из горизонтального Перемена положения тела – при 
провокации ное стояние, испуг, боль, неприятные из� положения в сидячее или миксоме предсердий, шаровидном 

вестия; также кашель, натуживание, мо� вертикальное. Отсутствие тромбе в левом предсердии, физи�
чеиспускание, дефекация, эндоскопиче� других факторов провокации. ческая нагрузка – при стенозе легоч�
ские манипуляции, физическая нагрузка.  ной артерии, прекращение физиче�
При синокаротидных синкопе – движе�  ской нагрузки – при гипертрофиче�
ние головы, запрокидывание головы,  ской кардиомиопатии
бритье, тугой галстук, воротник. 

Предобмороч� Обычно отчетливое ощущение Часто мгновенная утрата созна� Часто отсутствует, возможно ощуще� 
ное состояние дурноты, приближающейся потери ния, но возможно появление ние “перебоев” в области сердца, 

сознания (может отсутствовать) общей слабости, шума в ушах, приступов сердцебиения, чувство 
чувства проваливания нехватки воздуха, боль в груди

Клинические Бледность, брадикардия, снижение Бледность, иногда с восковым Цианоз кожных покровов, снижение 
проявления АД, ЧСС, повышение потоотделения, оттенком, нитевидный пульс, АД, нарушение ритма сердца, воз� 
приступа редко тонические/клонические снижение АД без изменения можны судороги, вплоть до развития

судороги, непроизвольная дефека� ЧСС, отсутствие гипергидроза, “классического” генерализованного
ция/мочеиспускание при потере при длительном обмороке судорожного припадка
сознания более чем на 15–20 с возможны судороги

Состояние Чаще общая слабость, теплая и влажная Общая слабость, потливость, Общая слабость, дискомфорт
после приступа кожа иногда сонливость в области сердца
Возможность Есть, при наклоне головы или принятии Есть, рекомендовано компенса� Нет
предупреждения горизонтального положения торное напряжение мышц ног 

при переходе в вертикальное 
положение

Соматический Часто астеническое телосложение, Возможны признаки Часто признаки кардиальной
статус тенденция к артериальной гипотензии вышеуказанных заболеваний патологии
Неврологиче� Вегетативная дистония, Возможны другие признаки Возможны проявления
ский статус эмоциональные нарушения вегетативной недостаточности, дисциркуляторной

паркинсонизма, сенсорной энцефалопатии
и моторной полинейропатии

Таблица 2. Клинические признаки сосудисто�церебральных обмороков, эпилептических и психогенных припадков

Признаки Сосудисто
церебральные обмороки Эпилептические приступы Психогенные приступы

Наследственная Нет Возможна Возможна эпилепсия
отягощенность у родственников
Данные Атеросклероз, аномалии развития магист� Возможна перинатальная пато� Психотравмирующая
анамнеза ральных артерий головы, деформирующий логия, фебрильные судороги, ситуация

спондилез, спондилолистез шейного   черепно�мозговая травма
отдела позвоночника, ОНМК в анамнезе

Факторы Движение головы в стороны или запроки� Недосыпание, алкоголь, Стресс, развертывание
провокации дывание назад специфические (например,  приступа в присутствии

мелькание света) “зрителей”
Предобморочное Короткое в виде головокружения, общей Может быть аура Различной длительности,
состояние слабости или отсутствует с полиморфными симпто�

мами или отсутствует
Клинические Бледность, возможно появление очаговой Часто гиперемия кожных покровов, Постепенное начало, чаще
проявления неврологической симптоматики апноэ, судороги, горячий, обильный отсутствие травматизации,
обморока пот, но может быть бледность, экстравагантные, вычурные

снижение АД, отсутствие судорог. координированные движе�
Приступы отличаются стереотип� ния, длительное “бессозна�
ностью, нередко отмечается четкая тельное” состояние, может
связь с циклом сон–бодрствование, быть вокализация в течение
нередко приступы сна. всего припадка

Состояние Возможно сохранение очаговых симптомов, Характерны спутанность сознания, Часто демонстрация равно�
после припадка вестибулярно�атактические нарушения сон душия к случившемуся
Возможность Нет Редко Существует
предупреждения
Соматический Возможна артериальная гипертензия, при� Как правило, нормальный Как правило, нормальный
статус знаки атеросклеротического поражения 

коронарных артерий и сосудов нижних
конечностей

Неврологический Возможна очаговая неврологическая симп� Чаще неврологическая микросимп� Конверсионные стигмы, воз�
статус томатика томатика можны психовегетативные,

аффективные нарушения
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тонуса и частоты сердечных сокраще�
ний. Непосредственной причиной об�
мороков является церебральная ги�
поперфузия.

В настоящее время основным ме�
тодом диагностики нейрогенных об�
мороков является тилт�тест (провока�
ция обморока путем длительного на�
хождения пациента в состоянии пас�
сивного ортостаза на поворотном
столе). Классификация нейрогенных
обмороков основана на анализе выра�
женности кардиоингибиторного и ва�
зодепрессивного компонентов в про�
цессе проведения тилт�теста. Выде�
лено 4 типа нейрогенных обмороков:
•  тип 1 – смешанный, во время кото�

рого происходит урежение частоты
сердечных сокращений (ЧСС) не
менее 40 ударов в минуту либо ме�
нее 40 ударов в минуту длительнос�
тью не более 10 с, снижение АД опе�
режает урежение ЧСС;

•  тип 2а – кардиоингибиторный без
асистолии, во время которого ЧСС
составляет менее 40 ударов в мину�
ту длительностью более 10 с, про�
должительность асистолии не бо�
лее 3 с;

•  тип 2б – кардиоингибиторный с аси�
столией – длительность асистолии
превышает 3 с. Снижение АД совпа�
дает с урежением ЧСС;

•  тип 3 – вазодепрессорный – прояв�
ляется значительным снижением
АД с уменьшением ЧСС не более
чем на 10% от максимальной в ходе
тилт�теста.

Хотя в настоящее время тилт�тест
является “золотым стандартом”, чувст�
вительность метода у пациентов с ва�
зовагальными обмороками составляет
50–55%; также важно, что отрицатель�
ный результат, как правило, получается
и при повторном обследовании.

Показаниями для проведения
тилт�теста являются повторные обмо�
роки неясного генеза, особенно с
травматизацией и судорогами. Неце�
лесообразно проведение тилт�теста
при единичных обмороках, четких кли�
нических признаках вазовагальных
синкопе, отсутствии травматизации.

Кроме тилт�теста для диагностики
нейрогенных обмороков применяют

массаж зоны каротидного синуса.
Данная проба может давать псевдопо�
ложительный результат у пациентов с
артериосклерозом магистральных со�
судов головы, артериальной гипер�
тензией. Обмороки при синдроме
гиперчувствительности каротидного
синуса отличаются от вазовагальных
синкопе меньшей выраженностью
предсинкопального состояния, а ино�
гда и его отсутствием, тесной связью с
раздражением каротидного синуса.

Непростой является дифференци�
альная диагностика обмороков и эпи�
лептических приступов, прежде всего
атонических и генерализованных су�
дорожных с неярко выраженным судо�
рожным компонентом или отсутстви�
ем адекватного описания приступов

очевидцами. Атонические припадки
проявляются внезапной утратой мы�
шечного тонуса, нередко в сочетании
с отключением сознания, могут быть
как парциальными (при лобной и ви�
сочной локализации очага), так и гене�
рализованными. “Височные синкопе”
могут начинаться с ауры в виде голо�
вокружения, затем следует медленное
отключение сознания с “обмяканием”,
возможно появление судорог и авто�
матизмов. Сложность диагностики
эпилепсии, особенно в начале заболе�
вания, обусловлена отсутствием эпи�
лептической активности на рутинной
ЭЭГ. В таких случаях проводится ис�
следование ЭЭГ после депривации
сна, видео�ЭЭГ�мониторирование
бодрствования и сна, что позволяет

29

Неврологический алгоритм

4*2007

Алгоритм дифференциальной диагностики синкопальных состояний.

Анализ клинических проявлений синкопе, данных анамнеза, физикальный 
и неврологический статус, АД сидя, лежа, через 3 и 10 мин после вставания, 

ЭЭГ, ЭКГ, общий анализ крови, уровень глюкозы 

Диагностическая гипотеза

Кардиальные
синкопе

Нейрогенные
синкопе

Тилт�тест, массаж 
каротидного синуса

Ортостатичес�
кие синкопе

Проба Шеллонга, 
проба с 30�минутным
стоянием, тилт�тест, 
суточный мониторинг
АД

Заключительный 
диагноз или 

пересмотр гипотезы

Сосудисто�
церебральные
обмороки

УЗДГ/ДС МАГ, КТ/МРТ
головного мозга,
рентгенография шей�
ного отдела позвоноч�
ника, при необходи�
мости ангиография

Эпилептичес�
кие приступы

Видео�ЭЭГ�монитори�
рование, МРТ голов�
ного мозга; возможно,
ЭЭГ с депривацией
сна

Психогенные
припадки

Психологическое 
тестирование, 
осмотр психиатра

ЭхоКГ, 
мониторинг ЭКГ, АД, 
велоэргометрия
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зафиксировать эпилептическую ак�
тивность в 90% случаев. Нередко диа�
гностические затруднения возникают
при дебюте эпилепсии у пациентов с
обмороками в анамнезе, а также при
выявлении у больного с обмороками
эпилептиформной активности на ЭЭГ.

Правильная и своевременная диа�
гностика кардиальных синкопальных
состояний является залогом адекват�
ного лечения и более благоприятного
прогноза для жизни. Дифференциаль�
ный диагноз проводится прежде всего
с нейрогенными обмороками, а также
в ряде случаев с эпилептическими
припадками. Потеря сознания и не�
редко судороги во время кардиальных
обмороков обусловлены резким
уменьшением минутного объема
сердца. Кроме указанных в табл. 1
особенностей клинической картины
кардиогенных обмороков возможно
развитие признаков острой левожелу�
дочковой недостаточности. Однако
достаточно часто многие серьезные
нарушения ритма сердца не ощуща�
ются больными. При подозрении на
кардиогенный генез приступов реко�
мендуется комплексное кардиологи�
ческое обследование, включающее
ЭхоКГ, чреcпищеводную эхокардио�
графию, суточный мониторинг ЭКГ,
АД, велоэргометрическую пробу и т.д.

Синдром ортостатической гипо�
тензии встречается при многих невро�
логических и соматических заболева�
ниях. Постуральная гипотензия и об�
мороки развиваются из�за недоста�
точности компенсаторных реакций в
ответ на ортостаз, вследствие дефи�
цита адренергических влияний в рам�
ках первичной или вторичной вегета�
тивной нейропатии, а также вследст�
вие кровопотери, приема лекарств
(см. выше). Диагностика ортостатиче�
ского обморока основана на клиниче�
ских особенностях развития обморо�
ков, а также на положительных резуль�
татах проб с активным и пассивным
ортостазом. Наибольшее распростра�
нение получили проба Шеллонга (сни�
жение систолического артериального
давления на 20 мм рт. ст. и больше, ди�
астолического – на 10 мм рт. ст. при
вставании с отсутствием компенса�

торной тахикардии), проба с 30�ми�
нутным стоянием, считающаяся поло�
жительной при постепенном сниже�
нии артериального давления, тилт�
тест, а также суточный мониторинг АД.
Для определения нозологической
принадлежности ортостатической ги�
потензии проводится поиск других
возможных признаков поражения ве�
гетативной системы, таких как тахи�
кардия в покое, гипертензия в поло�
жении лежа, гипогидроз, импотенция,
гастропарез, запоры, диарея, недер�
жание мочи, снижение зрения в су�
мерках, апноэ во сне, и признаков тя�
желой соматической патологии.

Труден дифференциальный диа�
гноз обмороков у больных с церебро�
васкулярными заболеваниями. Обна�
ружение признаков атеросклеротичес�
кого процесса или аномалий развития
экстра� и интракраниальных артерий
головы по данным ультразвукового и
ангиографического обследования, со�
судистого поражения головного мозга
по данным нейровизуализации, а так�
же очаговой неврологической симп�
томатики во время приступа и в меж�
приступный период позволяет диа�
гностировать сосудисто�церебраль�
ные синкопе, которые по своей сути
представляют собой транзиторные
ишемические атаки. С другой стороны,
необходимо помнить о возможности и
повышенном риске возникновения
синкопальных состояний другого гене�
за у пациентов с цереброваскулярны�
ми заболеваниями, прежде всего кар�
диальных, сочетании обмороков раз�
ного генеза у одного больного. Поэто�
му данный контингент пациентов
нуждается в комплексном кардиологи�
ческом обследовании. Кроме того, об�
наружение островолновых феноменов
на межприступной ЭЭГ у больных с це�
реброваскулярными заболеваниями
приводит к гипердиагностике эпилеп�
сии. С другой стороны, эпиактивность
на ЭЭГ при сосудистой эпилепсии не�
редко отсутствует, что также приводит
к неправильному диагнозу.

Психогенные приступы редко бы�
вают единственным симптомом кон�
версионных проявлений, но диагнос�
тируются они еще реже, чем встреча�

ются. Как правило, кроме клинических
особенностей припадков наблюдают�
ся и другие стигмы, носящие эмоцио�
генный характер (ощущение кома в
горле, исчезновение голоса, разнооб�
разные чувствительные нарушения,
зрительные расстройства, болевые
синдромы). Проведение психологиче�
ского обследования, осмотр психиат�
ра, исключение органической патоло�
гии приводят к правильной трактовке
“обмороков”.

Таким образом, диагностика син�
копальных состояний представляет
собой важную междисциплинарную
проблему, требующую активного взаи�
модействия кардиологов, неврологов,
специалистов по функциональной ди�
агностике. К сожалению, даже совре�
менное комплексное неврологическое
и кардиологическое обследование не
позволяет установить причину обмо�
роков в 25–36% случаев. Ошибки диа�
гностики связаны с отсутствием пато�
логии по данным физикального, не�
врологического и инструментального
обследования в межприступный пери�
од, а также схожестью клинической
картины синкопальных состояний раз�
личного генеза. Поэтому продолжает�
ся разработка новых, более информа�
тивных и усовершенствование обще�
принятых методов обследования боль�
ных с синкопальными состояниями.
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