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РЕЗЮМЕ
Вступ: Синкопальні п а н и  на сьогоднішній день залишаються міждисциплінарною проблемою. Найбільш часто непритомність є наслідком органічного чи функціонального 

ураж ення центральної нервово ї системи, серцево-судинної системи, ендокринно ї системи.

Мета: Вивчення наукової літератури з  проблеми синкопальних станів в неврологічній практиці.

Матеріали та методи: Обговорення теми синкопальних станів проведено на основі 4 3 джерел з даного питання, використовуючи метод контент-аналізу, порівняльний 

та контрастний, анал ітичний та бібліосемантичний методи.

Висновки: Серед різних вид ів пароксизм альних станів, які зустрічаються в неврологічній практиці, синкопальні стани займ аю ть за частотою поширеності одне з 

перш их місць. Показано, що патологія нервово ї системи не завж ди є перш опричиною  розвитку обмороків. Часто вони розвиваю ться на тлі соматичної патології. 

Знання причин розвитку цих станів допом агає правильно встановити д іагноз і призначити патогенетично обгрунтоване лікування.

КЛЮЧОВІ СЛОВА : синкопальний стан, кардіогенний обморок, рефлекторний обморок, ортостатичний обм орок 

ABSTRACT
Introduction: At present, syncopal conditions remain an interdisciplinary problem. M ost often, syncope is a consequence o f organ ic  or functional dam age to the central nervous 

system, the cardiovascular system, the endocrine system. Am ong  the various types of paroxysmal states that are observed in the neurological practice, syncopal conditions 

rank the first position by frequency.

The aim: The aim  of the present paper is to study the scientific literature on the issue of the problem of syncopal conditions in the neurological practice.

Materials and methods: The subject under discussion w as considered on the basis of 43 sources on this issue, using the m ethod of content analysis, comparative and contrastive 

methods, analytical and bibliosemantic methods.

Conclusions: The article presents the analysis o f the literature on the problem of syncopal conditions. It has been show n, that the pathology o f the nervous system  is not always 

the root cause of syncopes. They often develop from  som atic pathology. The awareness o f causes o f these syncopal conditions enables the doctor to make correct d iagnosis and 

prescribe pathogenetically substantiated treatment.

KEY WORDS: syncopal condition, reflexory syncope, cardiogenic syncope, orthostatic syncope

ВСТУП
Синкопальні стани (CC) -  одна з найактуальніших тем 
в медицині, що потребує від практикуючого лікаря 
об’ємних знань, клінічного мислення та правильної 
інтерпретації інструментальних методів діагностич
ного пошуку [1].

Синкопе -  розповсюджена патологія: не менше 
20-30% людей в загальній популяції протягом життя
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переносять хоча б один синкопальний епізод, в 25% 
випадків синкопе повторюються [2, З, 4]. Майже 47% 
всіх випадків повторних СС не мають пояснення і є 
загрозою серйозних ускладнень [5,6]. Щорічно в світі 
реєструється близько 500 тис. нових випадків СС, з них 
приблизно 15%-у  дітей і підлітків у віці до 18 років [3]. 
Близько 65% хворих вимушені відмовитись від водіння 
автомобіля, а 40% -  змінюють вид діяльності [7].
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МЕТА
Вивчення наукової літератури з проблеми синкопаль- 
них станів в неврологічній практиці.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обговорення теми синкопальних станів проведено на 
основі 43 джерел з даного питання, використовуючи 
метод контент-аналізу, порівняльний та контрастний, 
аналітичний та бібліосемантичний методи. Робота яв
ляється фрагментом НДР кафедри нервових хвороб з 
нейрохірургією та медичною генетикою Української ме
дичної стоматологічної академії «Клініко-патогенетична 
оптимізація діагностики, прогнозування, лікування та 
профілактики ускладнених розладів нервової системи, 
а також неврологічних порушень при соматичній пато
логії» (державний реєстраційний номер 0116 U004190).

ОГЛЯД ТА ОБГОВОРЕННЯ
Термін «синкопе» має грецьке походження («syn» -  «3, 
разом»; «koptein» -  «відрізати, обривати»), пізніше був за
позичений латинською мовою, буквально перекладається 
як «різке обривання» [8,9]. У російській мові цей термін є 
синонімом терміна «обморок», в українській -  «непритом
ність». В екстремальних умовах, що значно перевищують 
поріг адаптаційних можливостей організму, втрата свідо
мості може виникнути у практично здорових людей [1,10].

ПАТОФІЗІОЛОГІЯ СИНКОПАЛЬНИХ СТАНІВ
Ясність свідомості -  функція кори головного мозку (ГМ), 
яка має практично постійну метаболічну активність, що 
підтримується за рахунок аеробних процесів [8]. У клітинах 
ГМ людини немає значних запасів кисню та глюкози, тому 
навіть короткочасне зниження кровотоку у церебральних 
судинах супроводжується дифузною ішемією ГМ, що клініч
но проявляється СС [7,11,12]. Безпосередньою причиною 
непритомності є зниження перфузії ГМ до критичного 
рівня, що можливо в двох випадках: при різкому зниженні 
артеріального тиску (AT) (за рахунок раптового зменшення 
серцевого викиду або зниження загального периферичного 
опору судин) та підвищенні опору судин ГМ [13]. В нормі 
хвилинний кровоток по церебральних артеріях складає 
60-100 мл/хв. Втрата свідомості виникає через 6-8 сек при 
зупинці мозкового кровотоку або зменшенні постачання 
кисню до ГМ на 20% [1,8,9,14,15].

Згідно з визначенням Європейського кардіологічного 
товариства (2009), синкопальний стан (непритомність, 
синкопе) -  це минуща втрата свідомості внаслідок загаль
ної гіпоперфузії ГМ, що характеризується швидким роз
витком, короткою тривалістю і спонтанним відновленням 
свідомості [5,14,16,17,18,19,20,21,22]. Головними ознака
ми СС є: раптовість, короткочасність і зворотність [14,19].

КЛАСИФІКАЦІЯ ТА КЛІНІКА 
СИНКОПАЛЬНИХ СТАНІВ
В даний час відсутня єдина класифікація СС. У між
народній класифікації хвороб X  перегляду виділяють

наступні види СС [3, 8]: R 55 -  непритомність неяс
ного генезу, коллапс; R 57.0 -  кардіогенний синкопе; F 
48.8 -  психогенний синкопе; G 90.0 -  синокаротидний 
синкопе; Т 67.1 -  тепловий синкопе; І 95.1 -  ортоста- 
тична гіпотензія; G 90.3 -  неврогенна ортостатична 
гіпотензія; І 45.9 -  приступ Адамса-Стокса. Згідно між
народної класифікації хвороб X перегляду синкопе і 
колапс мають однаковий шифр -  R 55, але ці терміни не 
взаємозамінні. Невід>ємною ознакою непритомності 
є втрата свідомості. Колаптоїдний стан характеризу
ється різким зниженням AT, який може призвести до 
розвитку непритомності, але може пройти і без втрати 
свідомості [14, 16, 23, 24, 25, 26].

З практичної точки зору найбільш зручна і проста 
у використанні класифікація Європейського товари
ства кардіологів (2009) [19, 21, 22, 23, 27, 28], згідно з 
якою виділяють 3 типи непритомності: рефлекторна 
(нейрогенна); кардіогенна; ортостатична. Рефлекторна 
непритомність поділяється на: вазовагальну, ситуацій
ну, синокаротидну, атипову [1,15, 19, 22].

Найчастіше зустрічається вазовагальна непри
томність -  в 18% випадків; кардіогенна: пов'язана з 
аритміями -  14%, з іншими захворюваннями серця 
(клапанні вади, кардіоміопатії, ішемічна хвороба 
серця та ін.) -  3%; ортостатична -  8%; ситуаційно 
обумовлена -  5%; синокаротидна -  1%. У 34% - 48% 
випадках причину синкопального епізоду встановити 
не вдається [2, 15, 25].

Вазовагальний синкопе спостерігається частіше у 
молодих людей з підвищеною емоційною лабільністю. 
Провокуючими факторами є: задушливі приміщення, 
тривале стояння, переляк, тривога, вид крові, на висоті 
больового синдрому, ендоскопічні маніпуляції, після 
фізичного навантаження [4 ,10 ,17 ,19 ,22 , 29].

В основі патогенезу вазовагальних синкопе лежить 
надмірне депонування крові у венах нижніх кінцівок і 
порушення рефлекторних впливів на серце, відзнача
ється різке зниження загального периферичного опору 
з дилатацією периферичних судин, що призводять 
до зменшення об'єму крові, що надходить до серця, 
зниження AT і рефлекторної брадикардії [7, 3, 8, 13, 
15,17, 29].

Продромальні симптоми вазовагального синкопе: 
слабкість, відчуття дурноти, запаморочення, нудота, 
переймоподібні болі в животі, пітливість. Синкопе 
виникає у вертикальному положенні. Клінічна картина 
власне непритомності характеризується швидкою і 
короткочасною втратою свідомості, яка супроводжу
ється падінням постурального тонусу, зменшенням 
пульсу і падінням AT, блідістю, гіпергідрозом. У 
горизонтальному положенні зазначається швидке 
відновлення свідомості. У постсинкопальному періоді 
спостерігається виражена слабкість, шкіра на дотик 
тепла і волога [30, 31, 32, 33].

Провокуючими факторами ситуаційного синкопе є: 
чхання, сміх, кашель (беттолепсія), сечовипускання, 
дефекація, ковтання, прийом їжі, біль в животі, фі
зичне навантаження [2, 5, 15, 17].
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ДО ПРОБЛЕМИ СИНКОПАЛЬНИХ СТАНІВ В НЕВРОЛОГІЧНІЙ ПРАКТИЦІ

Патогенетичною основою ситуаційних синкопе є 
підвищення внутрішньогрудного і внутрішньочерев
ного тиску, який зменшує приплив крові до серця, 
при цьому падає хвилинний об’єм серця і відзнача
ється зрив компенсації мозкового кровообігу. Також 
розвиток непритомності обумовлений поєднанням 
рефлекторного підвищення тонусу блукаючого нерва 
і вазодепрессорною реакції у відповідь на провокуючі 
впливи [2, 20].

Синокаротидний синкопе спостерігається частіше 
у людей середнього віку. Провокуючі фактори синко
пе - різке закиданні голови назад, здавлення шиї туго 
зав>язаною краваткою або коміром сорочки, наявність 
пухлиноподібних утворень в області шиї, які здавлю
ють синокаротидну область [2, 5, 26].

Патогенетичною основою синокаротидних синко
пе є подразнення синокаротидного вузла і розвиток 
рефлекторної брадикардії, вазодилатації і зниження 
AT [2, 34].

При атипових рефлекторних синкопе тригер визна
чити не вдається [17, 19, 22].

Провокуючими факторами кардіогенних синкопе 
є: зміна положення тіла (при міксомі передсердь, ку
лястому тромбі в лівому передсерді), фізичне наван
таження (при стенозі легеневої артерії), припинення 
фізичного навантаження (при гіпертрофічній кардіо- 
міопатії) [3, 26, 31, 35, 36].

В основі патогенезу кардіогенної непритомності ле
жить падіння серцевого викиду нижче критичного рів
ня, необхідного для ефективного кровотоку в судинах 
ГМ, а також неадекватна рефлекторна вазодилатація і 
/ або порушення ритму серця [5,16, 36, 37, 38].

Продромальними симптомами кардіогенного синко
пе є: відчуття «перебоїв» в області серця, прискорене 
серцебиття, біль в грудній клітці, відчуття нехватки 
повітря. Синкопе виникає в будь-якому положенні 
тіла пацієнта. Власне непритомність характеризується: 
блідістю або ціанозом шкірних покривів; мідріазом; 
зниженням м>язового тонусу; порушенням ритму сер
ця, зниженням AT; поверхневим диханням; можливі 
судоми аж до розвитку «класичного» генералізованого 
судомного нападу. У постсинкопальному періоді спо
стерігається загальна слабкість, дискомфорт в області 
серця [3, 5, 16, 20, 35, 39, 40,41,42].

Кардіогенні синкопе виникають переважно після 
фізичного або емоційного напруження, характеризу
ються швидким розвитком ознак циркуляторної недо
статності і серійністю перебігу [8,10,16,34,35,42,43].

Ортостатичний синкопе -  це короткочасна втрата 
свідомості, що наступає при переході людини з гори
зонтального положення у вертикальне або під впливом 
тривалого перебування у вертикальному положенні [ 1, 
8 ,9 ,1 4 ,2 1 ,2 3 ,2 7 , 28]. Причиною може бути первинна 
або вторинна вегетативна недостатність [1,8, 28].

Класична ортостатична гіпотонія характеризується 
зниженням систолічного AT ≥  20 мм рт.ст. і діасто- 
лічного AT≥  10 мм рт.ст. протягом 3 хвилин після 
переходу в положення стоячи.

В основі патогенезу лежить зниження AT після при
йняття вертикального положення, що відбувається 
внаслідок порушення вазоконстрикторної реактив
ності судин нижніх кінцівок, які відповідають за 
судинний опір і ємність [1,21, 27].

Продромальними симптомами ортостатичного 
синкопе є: часто -  це миттєва втрата свідомості, але 
можлива поява загальної слабкості, відчуття провалю
вання, шуму у вухах. Власне непритомність характери
зується: блідістю шкіри, іноді з восковидним відтінком, 
зниженням AT без зміни частоти серцевих скорочень 
(ЧСС), відсутністю гіпергідрозу, при тривалій непри
томності можливі судоми. Постсинкопальний період 
характеризується загальною слабкістю, пітливістю, 
інколи сонливістю [2 , 4, 9, 21, 23, 2 5 , 27, 28].

ДІАГНОСТИКА
В діагностиці СС особливе місце займають дані ана
мнезу і результати фізикального обстеження, які доз
воляють виявити можливу причину непритомності у 
49-85% випадків [2,15, 20, 26].

При наявності СС основні лабораторні методи ре
комендується застосовувати тільки за показаннями, 
які визначаються даними анамнезу або фізикального 
обстеження [2].

ФУНКЦІОНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ
В даний час «золотим стандартом» для діагностики ва- 
зовагальних синкопе є тілт-тест (провокація непритом
ності шляхом тривалого перебування пацієнта в стані 
пасивного ортостаза на поворотному столі). У здорових 
людей в нормі при проведенні проби підвищується AT 
і частішає пульс. У хворих з вазовагальними СС через 
кілька хвилин у вертикальному положення (головний 
кінець столу піднімають на 80°) відзначається різке зни
ження пульсу і / або зниження AT і розвивається втрата 
свідомості. У горизонтальному положенні свідомість 
хворого відновлюється. Проведення тілт-тесту показа
но при повторних, ймовірно вазовагальних, синкопе або 
синкопе неясного генезу, особливо з травматизацією і 
судомами [4, 5 ,1 3 , 17,18, 2 0 , 2 5 , 32, 38, 39 , 43].

Для діагностики синокаротидних синкопе вико
ристовують масаж каротидного синуса, який прово
диться протягом 10 сек в горизонтальному положенні 
пацієнта. Це дослідження рекомендовано пацієнтам у 
віці старше 40 років з СС невстановленої етіології. Ма
саж каротидного синуса не проводиться у пацієнтів з 
транзиторною ішемічною атакою, інсультом протягом 
останніх 3-х місяців або у пацієнтів з шумом на сонних 
артеріях. При проведенні дослідження обов>язковими 
умовами є: моніторування електрокардіограми (ЕКГ) 
і вимірювання AT [3, 5, 8, 19].

Позитивний результат теста: асистолія протягом З 
сек і більше та / або падіння систолічного AT нижче 
50 мм рт.ст. Ці симптоми свідчать про гіперчутливість 
каротидного синуса [19, 22, 2 4 , 41].
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Інструментальні методи обстеження.
І. ЕКГ рекомендується проводити всім хворим з непритом

ністю. У 2-11 % пацієнтів з СС є патологічні зміни на ЕКГ, 
що свідчать про аритмогенний характер СС. У цих ви
падках високий ризик виникнення раптової коронарної 
смерті [5,8,10,11,20,26,32,40,41,43]. При аритмогенних 
СС на ЕКГ можливі такі зміни [12,13,17,18,19, 22, 24, 36]:

1. Біфасцикулярна блокада (комбінація блокади будь- 
яких гілок лівої ніжки - передньоверхньої і задньо- 
нижньої гілок лівої ніжки пучка Гіса і блокада правої 
ніжки пучка Гіса).

2. Скорочення інтервалу PQ при синдромі Вольфа-Пар- 
кінсона-Уайта.

3. Інші аномалії атріовентрикулярного проведення (три
валість QRS 0,12 сек і більше).

4. Атріовентрикулярні блокади (Мобітц І і інші варіанти).
5. Синоатріальна блокада.
6. Блокада правої ніжки пучка Гіса і елевація сегмента ST 

у відведеннях VI - V3 (синдром Бругада).
7. Асимптоматична брадикардія з ЧСС <50.
8. Подовження інтервалу QT.
II. Холтерівське моніторування ЕКГ проводиться при 

синкопе неясного генезу, при захворюваннях серця, 
для виключення аритмогенного генезу непритомності. 
Приблизно у 4% пацієнтів з СС при холтерівському 
ЕКГ-моніторуванні виявляються аритмії. Відсутність 
аритмії під час непритомності виключає роль аритмії 
в його розвитку [5,19, 20, 24].

III. Ехокардіографія дозволяє виявити органічне уражен
ня серця. Менш ніж у 5% пацієнтів з СС цей симптом 
свідчить про маніфестацію дилатаційної або гіпер
трофічної кардіоміопатії, міксому передсердя, ознаки 
яких можна виявити на ехокардіографії. Ехокардіо
графія дає можливість виявити пролапс мітрального 
клапана, який може бути причиною непритомності в 
4,6-18,5% випадків [30, 34, 35, 37].

IV. Тест з фізичним навантаженням (велоергометрія, 
тредміл-тест).

При проведенні тесту з фізичним навантаженням постійно 
фіксуються дані ЧСС, AT і ЕКГ, діагностуються кардіоген- 
ний і рефлекторний синкопе. Синкопе, що розвивається 
під час навантаження, супроводжується гіпотензією без 
брадикардії - кардіогенний. Синкопе, що виникає відразу 
після фізичного навантаження, характеризується гіпотен
зією і брадикардією або асистолією - рефлекторний. СС, які 
провокуються фізичним навантаженням, виявляються в 
ході проведення цього тесту в 5% випадків [19,34,22,38,39].
V. Електроенцефалографія -  використовується для ди

ференціальної діагностики непритомності та епілеп
тичних нападів [18,19].

VI. Рентгенівська комп’ютерна томографія і магнітно-ре
зонансна томографія ГМ застосовується для оцінки 
структурно-функціонального стану ГМ [17,19,32].

ЛІКУВАННЯ
Головна мета лікування -  збільшити виживання паці
єнтів, попередити фізичні травми і повторні синкопе.

Вияснення причини синкопе грає ключову роль у 
виборі методів лікування [14,19, 41, 42].

Лікування всіх СС проводиться під час нападу і в 
міжнападний період.

У момент виникнення непритомності пацієнту 
потрібно надати горизонтальне положення, підняти 
ноги (кут 30-45°), забезпечити доступ свіжого повітря 
і вільне дихання: розстібнути ремінь, комір, посла
бити краватку. Медикаментозне лікування включає 
засоби, які рефлекторно діють на центри дихання і 
серцево-судинну регуляцію -  це вдихання парів на
шатирного спирту, обприскування обличчя та шиї 
холодною водою [2, 9].

При різкому зниженні AT вводять п/ш 1% 1,0 розчи
ну мезатону, 20% 1,0 розчину кофеїну, 25% 1,0-2,0 роз
чину кордіаміну. При брадикардії або асистолії - 0,1%
0,5-1,0 розчину атропіну сульфату, непрямий масаж 
серця. При порушеннях серцевого ритму застосовують 
антиаритмічні препарати [2, 9,14].

В міжнападний період лікувальні заходи проводять
ся після комплексного обстеження пацієнта, повинні 
бути адекватні основному захворюванню та причині 
непритомності [2, 19, 22].

В міжнападний період при синкопе використовують 
немедикаментозну і медикаментозну терапію [2, 17,
19, 22].

Немедикаментозна терапія полягає в зміні способу 
життя пацієнта. Заходи немедикаментозного лікуван
ня спрямовані на усунення чинників, що провокують 
СС.

Медикаментозну терапію починають при повторних 
синкопе і неефективності немедикаментозних методів 
лікування [2, 22].

При нейрогенних синкопе застосовують седативні 
препарати (ново-пасит, препарати собачої кропиви, 
валеріани) або психотропні засоби (клоназепам, 
грандаксин) [9].

Препаратами вибору при вазовагальних синкопе є 
(3-адреноблокатори (наприклад, атенолол -  25-100 мг/ 
добу), флудрокортизон (мінералокортикоїд) -  0,1-0,4 
мг/добу, мідодрін (α1-адреноміметик периферичної 
дії) -  2,5-5 мг 2-3 рази в денний час [2].

Останніми роками при вазовагальних синкопе ви
користовують пароксетин, який діє на серотонінові 
рецептори периферичних судин, що запобігає перифе
ричній вазодилятації. Призначають по 20 мг щоденно 
вранці 4-8 тижнів [9].

При синокаротидній непритомності рекомендовано 
застосування вазоконстрикторних препаратів (напри
клад, мідодрін), при неефективності - розглядають 
питання про імплантацію електрокардіостимулятора 
[2, 19, 22].

Лікування пацієнтів з кардіогенною непритомністю 
входить в компетенцію кардіолога і залежить від ос
новного захворювання [2, 5, 20, 34, 35].

При ортостатичній непритомності рекомендують збіль
шити вживання рідини (соки, вода) до 2,5-3,0 літрів на добу, 
солі -  до 2-4 г/добу з метою затримки рідини і нормалізації
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AT. Найбільш ефективним є флудрокортизон (0,5-1 мг/ 
добу), при неефективності флудрокортизону призначають 
мідодрін (2,5-5 мг 3 рази на день) [2,9,21,23,27,28].

З метою попередження розвитку ортостатичної 
гіпотензії пацієнтам рекомендують компенсаторне 
напруження м'язів ніг при переході у вертикальне 
положення [19, 22].

ВИСНОВКИ
Літературні дані дозволяють стверджувати, що непри
томність -  це симптом, який може спостерігатись і в здо
рових людей. Прогноз для хворих з синкопе практично 
цілком залежить від характеру основного захворювання 
[20]. Знання щодо різноманітних проявів СС дадуть 
змогу своєчасно їх розпізнавати, диференціювати та 
призначати адекватне лікування [9]. Природа повторних 
епізодів СС неуточненого генезу з відсутністю видимої 
органічної патології центральної нервової і серцево-су- 
динної систем вимагає подальшого вивчення [20].
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