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Преходящие потери сознания (ППС) – это все со-
стояния утраты сознания независимо от механиз-
ма его нарушения, характеризующиеся его спонтан-
ным восстановлением [1]. Они могут быть следстви-
ем синкопальных и несинкопальных состояний [1, 2].  
Синкоп – кратковременная потеря сознания вслед-
ствие транзиторной общей церебральной гипопер-
фузии, характеризующаяся быстрым началом, корот-
кой продолжительностью и полным спонтанным вос-
становлением [1]. Синкопы являются доминирую-
щей причиной ППС, составляя 80-91% [3, 4, 5]. Их 
следует отличать от заболеваний, при которых меха-
низм частичной или полной потери сознания иной, 
чем церебральная гипоперфузия, а также от состоя-
ний, при которых сознание только кажется утрачен- 
ным (табл. 1).
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При проведении дифференциального диагноза ППС 
необходимо учитывать, что их структура зависит от из-
учаемой популяции. В общей популяции, в отделени-
ях неотложной помощи в структуре ППС доминиру-
ют вазовагальные синкопы (ВВС), составляя 1/3 всех 
случаев. Далее следуют кардиальные синкопы и синко-
пы вследствие ортостатической гипотонии (ОГ) [4, 5].  
Дети и юные пациенты более вероятно имеют ВВС 
(61–71%), психогенные (11–19%) и первично аритми-
ческие причины (6%), эпилепсия регистрируются в 
0,05% [6–9]. С увеличением возраста доля ВВС снижа-
ется, а ситуационных синкопов, синдрома каротидно-
го синуса (СКС), ОГ и кардиальных причин растёт. У 
пожилых на долю ВВС приходится 15%, а основными 
причинами синкопов являются ОГ – 30%, СКС и сер-
дечные аритмии, составляющие по 20% [10].

Преходящая потеря сознания

Синкопы	 Состояния с частичной	 Состояния без истинного	
   	 или полной потерей сознания 	 нарушения сознания

Нейромедиаторные	 Метаболические	 Каталепсия 
При ортостатической	 Эпилепсия	 Drop-атаки 
гипотонии	 Интоксикации	 Психогенные псевдосинкопы 
Кардиальные, в том числе 	 Вертебро-базилярные преходящие	 Транзиторные ишемические атаки 
аритмические	 ишемические атаки	 (ТИА) в каротидном бассейне

Таблица 1 
Классификация ППС 
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В основе дифференциальной диагностики ППС 
лежит первичное обследование пациента, включа-
ющее в себя сбор анамнеза, физическое обследова-
ние, анализ ЭКГ. Изучение истории болезни следу-
ет проводить путём активного опроса с использова-
нием стандартных вопросов и выявления анамнести-
ческих критериев различных причин ППC. Физиче-
ское обследование пациентов с ППС должно допол-
няться активной ортостатической пробой – измерени-
ем АД в горизонтальном и вертикальном положени-
ях. Исследования продемонстрировали высокую эф-
фективность данного подхода в диагностике причин 
ППС, а также обозначили трудности в распознавании 
ВВС, аритмических синкопов и эпилепсии [11–20]. 

Нейромедиаторные (рефлекторные) 
синкопы (НМС)
НМС – это неоднородная группа состояний, при 

которых временно нарушаются сердечно-сосудистые 
рефлексы, в норме регулирующие сосудистый тонус 
и сердечный ритм в ответ на различные триггеры 
(провоцирующие факторы). Классификация НМС в 
зависимости от триггеров представлена в табл. 2 [1].

Пациенты с ВВС являются гетерогенной группой. 
В 70% случаев ВВС протекают типично, диагности-
руются на основании следующих анамнестических 
критериев [2]:

–	 провоцирущие факторы: испуг, внезапная ин-
тенсивная боль, эмоциональный стресс, длительное 
стояние; 

–	 продромальные симптомы: тошнота, потли-
вость, «затуманенное» зрение, чувство жара;

–	 симптомы восстановительного периода: тошно-
та, чувство жара, потливость.

У большинства этих пациентов отсутствуют забо-
левания сердца и нервной системы. АД, как прави-
ло, нормальное, у 50% пациентов имеется склонность 
к гипотонии [21]. Типичное течение ВВС характерно 
для лиц молодого и среднего возраста. В этих случа-
ях ВВС могут корректно диагностироваться при изу-
чении истории болезни и не требуют дополнительно-
го обследования. 

Полной противоположностью классического ва-
рианта ВВС является неклассический вариант ВВС, 

который рекомендуется относить к атипичным фор-
мам НМС. Провоцирующие факторы, как правило, 
выявить не удаётся, продромальный период не вы-
ражен, что предрасполагает к высокой травматиза-
ции во время падения [22 – 25]. Неклассический ва-
риант ВВС характерен для пациентов с дебютом син-
копов в возрасте старше 35 лет, которые часто страда-
ют сердечно-сосудистыми и нервными заболевания-
ми, имеют нарушения автономной регуляции [27, 27]. 
Период утраты сознания у пожилых может быть дли-
тельным (≥ 5 минут), сопровождаться судорогами, а в 
восстановительном периоде может наблюдаться спу-
танность сознания, замешательство [28 – 30]. В от-
личие от классического варианта ВВС, когда диагноз 
ставится на основе данных, полученных при опросе, 
неклассические диагностируются на основе исключе-
ния других причин синкопов, прежде всего заболева-
ний сердца, и положительного ответа на тилт-тест [2].

Ситуационные синкопы диагностируются, если 
синкопы появляется во время или непосредственно 
после мочеиспускания, дефекации, кашля (КС) или 
глотания [1]. Эта группа НМС чаще встречается у па-
циентов среднего и пожилого возраста [31, 32]. Боль-
шинство пациентов с синкопами при глотании имеют 
сопутствующие заболевания сердца или гастроэзофа-
геальные заболевания (дивертикулы, стенозы, спаз-
мы пищевода, гастриты и др.). Часто такие синкопы 
возникают на фоне приёма препаратов наперстянки 
[33, 34]. Вместе с тем патологический гастроинтести-
нальный рефлекс при глотании может наблюдаться и 
у здоровых лиц [35].

Большинство авторов отмечают возникновение 
синкопов после мочеиспускания у мужчин молодо-
го и среднего возраста ночью или рано утром после 
вставания во время акта мочеиспускания, реже дефе-
кации, или после них. Как правило, соматической па-
тологии у пациентов не выявлялось, нередко отмеча-
ется приём алкогольных напитков накануне [36]. Про-
дромальный и постсинкопальный периоды обычно не 
выражены [33].

Диагноз КС обычно затруднений не представляет. 
Для них характерен ряд клинических особенностей. 
Во-первых, они возникают преимущественно у муж-

Нейромедиаторные (рефлекторные) синкопы
ВВС	 Ситуационные синкопы	 Синдром каротидного синуса	А типичные формы

Провоцирующие факторы
Эмоциональные 	 Кашель, чихание; гастроинтести-	 Механические манипуляции	 Нет и/или протекают 
стрессоры;	 нальная стимуляция (при глотании, 	 в зоне каротидных синусов;	 атипично  
длительный 	 дефекации, висцеральных болях)	 могут  отсутствовать 
ортостаз;	 мочеиспускание; после физической  
	 нагрузки; после приёма пищи; др. 
	 причины (смех, игра на духовых 
	 инструментах, подъём тяжестей)

Таблица 2 
Классификация НМС 
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чин среднего и пожилого возраста, курящих, имею-
щих ожирение, страдающих бронхо-лёгочными и 
сердечно-сосудистыми заболеваниями [33, 37 – 40]. 
Во-вторых, кашель имеет особый характер: хрониче-
ский, протекающего в виде непроизвольных затяж-
ных приступов с энергичным напряжением мышц 
грудной клетки и брюшного пресса, сильный и гром-
кий [33, 41, 37]. В-третьих, потеря сознания при КС 
может возникнуть в любом положении, даже лёжа. 
Потеря сознания возникает обычно через 3–5 секунд 
после начала приступа кашля. Продромальный пери-
од, как правило, отсутствует, либо короткий и пред-
ставлен головокружением и нарушением зрения [33, 
41]. В-четвёртых, во время кратковременной потери 
сознания часто (в 10 – 47% случаев) отмечают тони-
ческие или клонические судороги [33, 41, 37, 40, 42]. 
Кожа серо-синюшного цвета, отмечается обильная 
потливость. Эти клинические проявления требуют 
проведения дифференциального диагноза с эпилеп-
сией. В отличие от эпилептических припадков, при 
КС не описано прикуса языка, непроизвольных мо-
чеиспускания или дефекации. Восстановление созна-
ния происходит быстро без периода оглушённости, 
пациенты обычно помнят о приступе кашля, привед-
шего к потере сознания.

Синдром каротидного синуса (СКС) определяет-
ся как синкоп, развитие которого связано с механи-
ческими манипуляциями в зоне каротидных синусов 
и который может быть воспроизведён при массаже 
этих областей [1]. СКС является заболеванием взрос-
лого и особенно пожилого населения, встречается в 
основном у пациентов старше 40 [43, 44]. У мужчин 
СКС встречается в 2 раза чаще, чем у женщин [44]. 
Синкопальные эпизоды чаще возникают в положении 
стоя или сидя и могут быть спровоцированы сдавле-
нием шеи воротником или галстуком, резким поворо-
том головы и даже бритьём, иногда они бывают бес-
причинными. Продромальный период у больных с 
СКС, как правило, отсутствует, предрасполагая к по-
лучению травм во время падения. В некоторых слу-
чаях у больных имеется кратковременный, но отчёт-
ливо выраженный продромальный период, проявляю-
щийся сильным страхом, одышкой, ощущением сдав-
ления горла и груди. Длительность потери сознания 
составляет 10–60 секунд, но может быть более дли-
тельной и сопровождаться судорогами. Для восста-
новительного периода характерно медленное восста-
новление сознания: в течение нескольких минут па-
циенты остаются заторможенными, плохо ориентиру-
ются в происходящем [33, 44].

Ортостатическая гипотония
Анамнестические критерии ОГ следующие [2]:
–	 после вставания;
–	 после начала приема медикаментов/изменения 

дозы, приводящих к снижению АД;

–	 длительное стояние, особенно в душных, пере-
полненных помещениях;

–	 наличие автономной нейропатии или паркинсо-
низма;

–	 после нагрузки.
Ортостатическая гипотония – это патологическое 

снижение систолического АД в положении стоя [1]. 
Этиологическая классификация ОГ выделяет нейро-
генную ОГ, медикаментозно индуцированную ОГ и 
ОГ со сниженным объёмом циркулирующей крови. 
По течению ОГ можно разделить на острую и хрони-
ческую [45]. По времени возникновения симптомов 
после перехода в положение стоя выделяют раннюю, 
классическую и замедленную (отсроченную) ОГ. ОГ 
может иметь бессимптомное течение, однако в боль-
шинстве случаев выявляются симптомы ортостатиче-
ской неустойчивости, связанные с гипоперфузией со-
ответствующих органов: головокружение, «лёгкость 
в голове», пресинкопе, синкопе, боли в области шеи, 
субокципитальной зоны, плеч, одышка ортостатиче-
ская, стенокардия.

Симптомы ОГ появляются при вставании, либо 
через некоторое время пребывания в положении стоя 
и проходят в положении лёжа или сидя. Симптомы 
могут усугубляться при нагрузке, длительном пре-
бывании в положении стоя, повышении температуры 
окружающей среды или после приема пищи. Пример-
но у половины пациентов с ОГ наблюдается гипер-
тензия в горизонтальном положении. 

Синкопы после вставания довольно распростране-
ны в юношеском и подростковом возрасте [46] и чаще 
являются следствием ранней ОГ. Эти пациенты, как 
правило, астенического телосложения, могут иметь 
синдром постуральной ортостатической тахикардии 
(СПОТ) и ортостатические ВВС [47]. Чистая авто-
номная недостаточность (синдром Бредбери – Эггл-
стона) и множественная системная атрофия (синдром 
Шая – Дрейгера) очень редки у подростков. В этих 
случаях синкопы после вставания сопровождаются 
другими симптомами автономной недостаточности, 
включающими гипогидроз, нарушение терморегуля-
ции, дисфункцию различных органов (мочевого пу-
зыря, кишечника и половой системы).

Медикаментозно индуцированная ОГ имеет 
острое течение, связана с началом приёма либо изме-
нением доз гипотензивных препаратов (в 50% случа-
ев – α-блокаторов), а также лекарств, снижение АД 
у которых является побочным эффектом (фенотиази-
ды, трициклические антидепрессанты, антипсихоти-
ческие, миорелаксанты и другие). В популяции пожи-
лых людей медикаментозно индуцированные синко-
пы составляют 5% от всех причин [48].

Большинство пациентов с ОГ – это пожилые, ча-
сто ослабленные, пациенты [45, 49]. У них часто вы-
являются признаки дегидратации в результате неа-
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декватного потребления жидкости. Синкопы, связан-
ные с ОГ, чаще наблюдаются в утренние часы, раз-
виваются сразу после быстрого перехода в положе-
ние стоя, но могут возникнуть и при длительном сто-
янии, как при ВВС. Нередко отсутствует продромаль-
ный период, предрасполагая к высокому риску травм 
при падении. 

Активная ортостатическая проба (АОП). Активная 
ортостатическая проба может выявить раннюю ОГ, 
классическую ОГ, а также СПОТ. У здорового челове-
ка в результате быстрой адаптации к вертикальному 
положению ЧСС увеличивается на 10–15 уд/мин, ди-
астолическое АД повышается на 10 мм рт.ст., а систо-
лическое АД меняется незначительно. Нормальный 
результат АОП наблюдается при классических НМС.

Ранняя ОГ характеризуется преходящим снижени-
ем АД (>40 мм рт.ст. САД и/или >20 мм рт.ст. ДАД) 
в течение 15 сек. после перехода в вертикальное по-
ложение, сопровождающееся симптомами церебраль-
ной гипоперфузии [49]. В ответ на падение АД на-
блюдается компенсаторное чрезмерное повышение 
ЧСС, АД спонтанно и быстро нормализуется, поэто-
му гипотония и симптомы сохраняются короткое вре-
мя (менее 30 сек.). При ранней ОГ, как правило, нет 
недостаточности АНС. Можно выделить три группы 
людей, подверженных риску возникновения ранней 
ОГ [49]: молодые пациенты астеничного телосложе-
ния; пациенты, принимающие вазодилататоры, пре-
жде всего α-блокаторы; пациенты с каротидной де-
нервацией.

Классическая ОГ характеризуется снижением си-
столического АД ≥20 и диастолического АД ≥10 мм 
рт.ст. в течение 3 минут после перехода в вертикаль-
ное положение вне зависимости от наличия симпто-
мов церебральной гипоперфузии [1]. ЧСС обычно не 
изменяется либо незначительно увеличивается. Клас-
сическая ОГ, как правило, свидетельствует о недо-
статочности АНС. Классическая ОГ характерна для 
больных с первичной и вторичной автономной недо-
статочностью, может наблюдаться у пожилых лиц.

Кардиогенные синкопы
Выявление заболевания сердца являлось незави-

симым предиктором кардиальной причины синкопов 

с чувствительностью 95% и специфичностью 45%, а 
отсутствие заболевания сердца позволяло исключить 
кардиальную причину в 97% случаев [50]. Анамне-
стические критерии кардиальных синкопов [2]:

–	 наличие доказанной патологии сердца;
–	 семейный анамнез внезапной смерти;
–	 синкоп во время нагрузки или в горизонтальном 

положении;
–	 патологическая ЭКГ;
–	 предшествующее сердцебиение.
Причины кардиогенных синкопов представлены в 

табл. 3. Особого внимания заслуживают заболевания 
сердца, первым проявлением которых являются син-
копы или внезапная смерть.

Синдром удлиненного интервала QT (СУИQT), 
синдром укороченного интервала QT, синдром Бруга-
да и катехоламинергическая полиморфная желудоч-
ковая тахикардия, являются редкими наследственны-
ми заболеваниями, вызванными нарушением работы 
ионных каналов (каналопатиями). Клиническая зна-
чимость каналопатий обусловлена высоким риском 
внезапной сердечной смерти (ВСС), а также тем, что 
при отсутствии структурных аномалий сердца они, 
как правило, манифестируют синкопами в молодом 
возрасте (за исключением синдрома Бругада) и требу-
ют проведения дифференциального диагноза с НМС 
и эпилепсией.

Синкопы являются одним из первых и основных 
клинических проявлений СУИQT, обусловлены реци-
дивами ЖТ типа “пируэт” [51–53]. Как и МНС син-
копы при СУИQT провоцируются специфическими 
триггерами, причём имеется связь между определён-
ными триггерами и различными генетическими вари-
антами синдрома. Например, при наиболее распро-
страненной форме СУИQT-синдроме Романо-Уорда 
– пациенты с LQT1 и LQT2 испытывают синкопы 
при психоэмоциональных и физических нагрузках, 
особенно в воде. У пациентов с LQT3 синкопы про-
воцируются в положении лёжа, во сне или во время 
отдыха, а у пациентов с LQT2 – резким звуком. Син-
дром Джервелла-Ланге-Нильсена является редкой, но 
одной из самых тяжелых клинических форм СУИQT 
и сопровождается врождённой глухотой [54]. Синко-

Кардиогенные синкопы
	А ритмогенные	 Органические заболевания
Брадикардия	 Тахикардия	 Сердце: пороки сердца, острый 
- Дисфункция синусового узла 	 - Наджелудочковая (НЖТ)	 инфаркт/ ишемия миокарда, ГКМП,  
(включая синдром брадикардии/	 - Желудочковая (идиопатическая,	 опухоли в сердце,  поражение/ 
тахикардии)	 вторичная при заболевании	 тампонада перикарда, врожденные 
- Атрио-вентрикулярная блокада 	 сердца или нарушении функции	 пороки коронарных артерий,  
- Нарушение функции 	 ионных каналов) (ЖТ)	 дисфункция искусственного клапана 
имплантированного водителя ритма		  Другие: ТЭЛА, расслаивающая 
Лекарственные брадикардия и тахиаритмии	 аневризма аорты, легочная гипертония

Таблица 3
Классификация кардиогенных синкопов 
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пе при синдроме Джервелла-Ланге-Нильсена прово-
цируются физической нагрузкой, плаванием и эмоци-
ональным стрессом, но чрезвычайно редко возника-
ют в покое.

В отличие от НМС, продромальный период при 
СУИQT не выражен, либо короткий и представлен 
симптомом сердцебиений. Продолжительность по-
тери сознания составляет, как правило, 1-2 минуты, 
но в отдельных случаях может достигать и 20 минут. 
У 50% больных приступ сопровождается судорога-
ми тонико-клонического характера с непроизвольным 
мочеиспусканием, реже – дефекацией. Синкопы с су-
дорожным компонентом при СУИQT следует диффе-
ренцировать от эпилептических приступов. Для боль-
ных с СУИQT типичны предсинкопальные состояния; 
после окончания синкопе сознание восстанавливает-
ся очень быстро; не отмечается нарушений памяти и 
сонливости в восстановительном периоде; психологи-
ческие и неврологические исследования не выявляют 
у детей с СУИQT изменений личности, типичных для 
больных эпилепсией. Для СУИQT характерен наслед-
ственный анамнез синкопов и ВСС, ЭКГ-критерии 
выявляются у 70-82% пациентов [55, 56].

СУИQT характеризуется удлинением интерва-
ла QT на ЭКГ и предрасположенностью к злокаче-
ственным желудочковым аритмиям и ВСС. Измере-
ние интервала QT на стандартной ЭКГ осуществля-
ется в грудных отведениях V2 и V5, продолжитель-
ность корригированного интервала QT (QTc) вычис-
ляют по модифицированной формуле Базетта (QTс (s) 
= QT /√ R-R (s)) [57]. Удлинение интервала QTc более 
450 мс у мужчин и более 460 мс у женщин с высокой 
вероятностью свидетельствует о наличии синдрома. 

Синдром укороченного интервала QT (SQTS) [58]. 
Характерен анамнез младенческой ВСС. Клиническая 
манифестация заболевания варьирует от 1 мес жизни 
до пожилого возраста. Внезапная смерть была первым 
клиническим проявлением заболевания более чем у 
¼ пациентов. Сердцебиения были вторым по частоте 
симптомом заболевания и отмечались у 31% больных, 
в 24% случаев они сопровождались синкопе. Синкоп и 
ВСС обычно случаются в состоянии покоя или во сне.

ЭКГ критерием его является уменьшение продол-
жительности QTc ≤ 300 мс с высоким, симметрич-
ным, в форме пика зубцом T [57].

Катехоламин-зависимая желудочковая тахикар-
дия. Характеризуется индуцируемой физическим или 
эмоциональным стрессом двунаправленной или по-
лиморфной ЖТ, быстро переходящей в фибрилляцию 
желудочков, с высоким риском ВСС [51, 59]. Наибо-
лее характерным ее признаком является стресс - инду-
цируемая ЖТ, возникающая у 80% больных на фоне 
предшествующей синусовой тахикардии. Симптомы 
чаще манифестируют в возрасте 7 - 8 лет. Эти боль-
ные, так же как и пациенты с СУИQT, нередко дли-

тельно наблюдаются невропатологами и получают 
без эффекта противосудорожную терапию. На ЭКГ 
вне приступа, как правило, регистрируется брадикар-
дия и нормальные значения QTc. Реакция на стресс-
тест в виде развития полиморфной ЖТ является в вы-
сокой степени воспроизводимой.

Синдром Бругада относится к первичным электри-
ческим заболеваниям сердца с высоким риском ВСС. 
Имеются семейные формы и спорадические случаи. 
Клинические проявления обнаруживаются чаще у 
лиц мужского пола в возрасте 30-40 лет. Синкопы и 
случай ВСС могут быть единственным клиническим 
проявлением синдрома Бругада. Характерным явля-
ется их возникновение в ночное время. Случаи ВСС 
чаще всего развиваются во время сна или в преду-
тренние часы.

ЭКГ – признаками синдрома Бругада являются: 
блокада правой ножки пучка Гиса с усиленной (ак-
центуированной) волной J в виде наличия элевации 
сегмента ST в правых прекордиальных отведениях 
(V1- V3), часто с последующим отрицательным зуб-
цом Т; желудочковые экстрасистолы с коротким ин-
тервалом сцепления; эпизоды полиморфной ЖТ, с пе-
реходом в ФЖ в части случаев. Выявление большин-
ства признаков требует мониторного контроля ЭКГ 
[60]. Интервал QT при синдроме Бругада может быть 
как нормальным, так и удлиненным. ЭКГ – признаки 
синдрома Бругада могут быть стабильными или пре-
ходящими.

Кардиальные синкопы в юношеском и молодом 
возрасте могут быть первым проявлением кардиоми-
опатий (гипертрофической, дилатационной, аритмо-
генной дисплазии правого желудочка, изолированной 
некомпактности миокарда левого желудочка). В этих 
случаях имеется структурная патология сердца, в вы-
явлении которой ведущее значение отводится физи-
кальному обследованию, ЭКГ и эхо-КГ.

Данные ЭКГ, зарегистрированной вне синкопаль-
ного эпизода, имеют значение для дифференциальной 
диагностики НМС от синкопов кардиальной и арит-
мической природы. Ниже указаны ЭКГ синдромы, ко-
торые с высокой долей достоверности позволяют за-
подозрить кардиальную причину синкопов [2]. Пока-
зано, что патологические изменения на ЭКГ являют-
ся независимыми предикторами кардиальной причи-
ны синкопа и риска смерти, но не менее важно, что 
нормальная ЭКГ ассоциируется с низким риском кар-
диальной причины синкопа с некоторым исключени-
ем, касающимся, например, пароксизмальных арит-
мий [1].

ЭКГ синдромы, свидетельствующие 
об аритмической причине синкопов:
–	 бифасцикулярная блокада;
– 	альтернирующие блокады правой и левой ножек 

пучка Гиса;

Обзоры
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–	 неспецифическое нарушение внутрижелудочко-
вой проводимости (QRS ≥ 0,12 сек);

–	 атриовентрикулярная блокада 2 степени 2 типа и 
выше;

– 	бессимптомная синусовая брадикардия (< 40 уд/
мин); 

–	 синоатриальная блокада 3 степени или наличие 
пауз ≥ 3 сек;

–	 признаки предвозбуждения желудочков (син-
дром WPW);

–	 удлинённый, укороченный QT;
–	 синдром Бругада;
–	 отрицательные з. Т в V1-V3 и эпсилон-волна 

(признаки аритмогенной дисплазии правого желудоч-
ка);

–	 патологический зубец Q, свидетельствующий о 
перенесённом инфаркте миокарда.

Брадиаритмии и тахиаритмии могут быть вызва-
ны различными лекарственными средствами. Мно-
гие антиаритмические препараты вызывают бради-
кардию за счет специфического эффекта на функцию 
синусового узла или атриовентрикулярное проведе-
ние. Обмороки могут наблюдаться при полиморф-
ной желудочковой тахикардии по типу пируэт, осо-
бенно у женщин; эта аритмия развивается при лече-
нии препаратами, удлиняющими интервал QT. Удли-
нение этого интервала могут вызывать различные ле-
карства, в том числе антиаритмические средства, ва-

зодилататоры, психотропные, антимикробные, не се-
дативные антигистаминные средства и др. За инфор-
мацией о препаратах, вызывающих удлинение интер-
вала QT, рекомендуется обращаться на специальный 
сайт (www.qtdrugs.org).	

НМС и эпилепсия
Дифференциальная диагностика между эпилепси-

ей и ВВС в ряде случаев очень сложна [19, 60 – 65]. 
ВВС обычно имеет провоцирующие факторы, в 

то время как эпилептический приступ – редко. Тем 
не менее, оба состояния могут возникать на фоне пе-
реутомления, недосыпания, просмотра телепередач и 
приема алкоголя. Эпилепсия имеет такие специфиче-
ские триггеры как мелькающие вспышки света. В от-
личие от эпилепсии, НМС крайне редко развиваются 
в горизонтальном положении [66 – 69]. 

Перед развитием эпилептического припадка (при 
фокальных формах эпилепсии) у некоторых больных 
возникает аура (чувство тревоги или страха, необыч-
ные звуки или вкусовые ощущения, неприятные запа-
хи, дискомфорт или боли в животе с позывом к дефе-
кации и др.), но некоторые приступы не имеют четкой 
ауры. Подобные нарушения восприятия могут крайне 
редко наблюдаться при синкопах [70].

Движения могут присутствовать и при эпилепсии, 
и при ВВС. В последнем случае они возникают толь-
ко после падения, являясь составной частью ответа го-
ловного мозга на гипоксию, и в зависимости от спо-

Таблица 4
Синкоп и эпилепсия: основные отличия (адаптировано из [70–72])

*ГТКС- генерализованные тонико-клонические судороги

	 Синкоп	 Эпилепсия
       

	Ч асто	 Редко 
Продромальные	 тошнота, затуманенное зрение, дискомфорт 	 сенсорная, психическая,
симптомы	 в эпигастрии, чувство жара, головная боль, 	 соматосенсорная «аура» или 
	 шум в ушах	 двигательные реакции
Положение тела	 стоя или сидя	 любое
Сознание	 «постепенное угасание» у молодых или 	 внезапная потеря
	 внезапная потеря у пожилых	
Падение 	 медленное оседание, тонус снижен	 быстрое, тонус повышен
Цвет кожи	 бледный 	 иногда акроцианоз
Отклонение взора 	 преходящая девиация взора вверх и латерально	 постоянная латеральная девиация
Непроизвольные 	 часто	 часто
отправления	
Прикусывание языка	 редко, кончик языка	 часто, боковая поверхность языка,
		  щека
Движения 	 продолжительность несколько секунд, аритмич-	 продолжительность до нескольких
	 ные, множественные или генерализованные	 минут, ритмичные, генерализованные
Длительность	 3-30 сек.	 в зависимости от вида: до 5 мин 
		  при ГТКС* и менее в остальных 	
		  случаях
Постприступный	 сонливость, головная боль  (не более 2 часов 	 спутанность сознания, сонливость,
период	 в большинстве случаев)	 головная боль 

Триггеры
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соба регистрации описываются у 12–100% пациентов 
[71–73]. Их продолжительность при эпилепсии гораз-
до дольше, до нескольких минут, а при ВВС – несколь-
ко секунд. Эпилептические судороги крупные, рит-
мичные и обычно синхронные, вплоть до приступов 
резких судорожных движений во всем теле, в то время 
как при синкопе они, как правило, асинхронные, мел-
кие и неритмичные. Тем не менее, синхронные движе-
ния изредка встречаются и при ВВС. Необходимо пом-
нить, что иногда очевидцы могут их неправильно опи-
сывать. Полная неподвижность во время потери созна-
ния свидетельствует против эпилепсии. 

Сложные движения или автоматизмы (облизыва-
ние губ, жевательные движения, бормотание, движе-
ния головой и др.) редко наблюдаются при ВВС. Дви-
жения глаз (нистагм, взгляд вверх, отклонение взо-
ра) могут отмечаться при эпилепсии и синкопе, но в 
обычной жизни они часто остаются незамеченными 
как очевидцами, так и докторами. В отличие от син-
копов, отклонение взора при эпилептическом присту-
пе обычно длится дольше. 

Повреждения головы и другие травмы, а также 
недержание мочи одинаково часто встречаются при 
ВВС и ГТКС. Прикусывание языка, характерное для 
приступа эпилепсии, редко встречается при синкопе. 
В первом случае чаще происходит прикусывание бо-
ковой поверхности языка, в то время как при ВВО – 
кончик языка. Следует заметить, что появление таких 
симптомов, как судороги, непроизвольные отправле-
ния, прикусывание языка и продолжительный пост-
приступный период с дезориентацией при ВВС, как 
правило, зависит от длительности периода асистолии 
или выраженной брадикардии.

У большинства пациентов после первичного об-
следования причина ППС может быть определена с 
высокой степенью точности, однако механизм синко-
пов остаётся неясным в 34% случаев [1, 2]. Дальней-
шая тактика обследования зависит от предваритель-
ного диагноза, поставленного на этом этапе.
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