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Актуальность проблемы синкопальных состояний 
у детей определяется их распространенностью, а также 
потенциальным риском для жизни ребёнка в случаях, 
когда потеря сознания обусловлена кардиогенными при-
чинами или синкопе развивается в ситуация опасных для 
жизни. Согласно эпидемиологическим данным частота 
обмороков в возрастной группе от 1 до 18 лет достига-
ет 15% [1]. В структуре обмороков у детей, также как у 
взрослых, преобладают рефлекторные синкопе, на долю 
которых приходится от 61 до 95% [2-5]. Кардио генные 
обмороки регистрируются значительно реже, составляя 
около 6% от всех приступов потери сознания в детской 
популяции. При этом на долю аритмогенных синкопе 
приходится большинство (30-35% случаев), тогда как 
синкопе при органических заболеваниях сердечно-со-
судистой системы в отсутствии нарушений сердечного 
ритма составляют 3-15%. Но именно кардиогенные об-
мороки требуют особого внимания, так как сопряжены с 
высоким риском внезапной сердечной смерти (ВСС) [6]. 
Так, в течение года после первого кардиогенного синко-
пе частота ВСС достигает 24%, что в 8 раз превышает 
таковую при обмороках, обусловленных другими причи-
нами [7]. Цереброваскулярные и психогенные обмороки 
в структуре причин обмороков составляют 11-19%. 

Несмотря на информативность и доступность 
современных методов стандартной диагностики при-
чин синкопе у детей, в 38-47% случаев причина обмо-
роков в детском возрасте остается неустановленной [8]. 
В этих случаях чрезвычайно важно исключение жизне-
опасных аритмий, как причины развития обморока. 

Синкопальное состояние - это транзиторная 
кратковременная потеря сознания обусловленная це-
ребральной гипоперфузией, характеризующаяся вне-
запным началом, короткой продолжительностью, спон-
танным восстановлением [9]. 

КЛАССИФИКАЦИЯ СИНКОПАЛЬНЫХ 
СОСТОЯНИЙ [9] 

I. Рефлекторный (нейро-медиаторный) обморок

1. Вазовагальный
• вызванный эмоциональным стрессом (страхом, бо-
лью, инструментальным вмешательством, контактом с 
кровью);
• вызванный ортостатическим стрессом.
2. Ситуационный
• кашель, чихание;
• раздражение желудочно-кишечного тракта (глота-
ние, дефекация, боль в животе);
• мочеиспускание;
• нагрузка;
• приём пищи;
• другие причины (смех, игра на духовых инструмен-
тах, подъем тяжести).
3. Синдром каротидного синуса (СКС)
4. Аффективно-респираторные пароксизмы
5. Атипичные формы (без явных триггеров и/или ати-
пичные проявления)
II. Обморок, связанный с ортостатической гипотонией
1. Первичная вегетативная недостаточность (изолиро-
ванная вегетативная недостаточность, множественная 
атрофия, болезнь Паркинсона с вегетативной недоста-
точностью, деменция Леви)
2. Вторичная вегетативная недостаточность (диабет, 
амилоидоз, уремия, повреждение спинного мозга)
3. Лекарственная ортостатическая гипотония: алко-
голь, вазодилататоры, диуретики, фенотиазины, анти-
депрессанты
4. Потеря жидкости: кровотечение, диарея, рвота и др.
III. Кардиогенный обморок
1. Аритмогенный
• Брадикардия (дисфункция синусового узла (СУ), 
включая синдром брадикардии/тахикардии; атриовен-
трикулярная (АВ) блокада, нарушение функции имп-
лантированного водителя ритма)
• Тахикардия (наджелудочковая тахикардия (НЖТ), 
желудочковая тахикардия (ЖТ) - идиопатическая, вто-
ричная при заболевании сердца или нарушении функ-
ции ионных каналов)
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• Лекарственные брадикардия и тахиаритмия
IV. Органические заболевания
• Сердце: пороки сердца, острый инфаркт/ишемия 
миокарда, гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП), 
образования в сердце (миксома предсердия, опухоли 
и др.), поражение/тампонада перикарда, врожденные 
аномалии развития коронарных артерий, дисфункция 
искусственного клапана, недостаточность насосной 
функции сердца
• Другие: тромбоэмболия легочной артерии, расслаи-
вающая аневризма аорты, легочная гипертензия.

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СИНКОПАЛЬНЫХ 
СОСТОЯНИЙ

Синкопе обусловлено гипоперфузией головного 
мозга, что отличает его от других вариантов нарушения 
сознания, эпилептического приступа, обморока при 
интоксикации, метаболических нарушениях и т.д. Уже 
через 4-6 секунд после прекращения кровотока в голов-
ном мозге развивается предсинкопальное состояние, а 
через 8-10 секунд наступает полная потеря сознания. 
Если кровоснабжение не восстанавливается более 20 
секунд, могут развиться судороги, сначала тонические, 
а затем и клонические, иногда сопровождающиеся не-
произвольным мочеиспусканием и/или дефекацией.

Механизм развития рефлекторных синкопальных 
состояний связан с патологическим рефлекторным 
воздействием вегетативной нервной системы на регу-
ляцию сосудистого тонуса и сердечного ритма, вслед-
ствие чего возникает вазодилатация, внезапное паде-
ние артериального давления и/или брадикардия, что 
приводит к развитию церебральной гипоперфузии [2, 
9]. Однако чаще при рефлекторных обморочных состо-
яниях имеет место комбинация двух факторов, вклад 
каждого из которых может быть разным [9, 10]. 

Основным триггерным фактором возникнове-
ния рефлекторных синкопальных состояний в детском 
возрасте является изменение положения тела или дли-
тельный ортостаз [11]. В физиологических условиях 
существуют механизмы быстрой адаптации артериаль-
ного давления (АД) и частоты сердечных сокращений 
(ЧСС) для поддержания относительно постоянного 
уровня кровоснабжения головного мозга при позици-
онных изменениях положения тела [11-13]. В норме 
при переходе в вертикальное положение под действи-
ем гравитационных сил происходит депонирование 
крови в нижней части тела, венозный возврат к сердцу 
уменьшается, снижается давление наполнения правых 
отделов сердца. Динамика АД характеризуется незна-
чительным (на 5-10 мм) снижением систолического 
АД и минимальным повышением диастолического АД 
(на 3-5 мм рт.ст.), при этом среднее АД практически 
не меняется [14]. Это объясняется тем, что в норме не-
большое уменьшение венозного возврата и связанное с 
ним падение АД вызывают немедленное рефлекторное 
увеличение симпатического ответа с артериальной ва-
зоконстрикцией, повышением ЧСС и сократительной 
способности миокарда [9, 15]. 

Основная роль в быстрой регуляции сердечного 
выброса и сосудистого тонуса принадлежит артери-
альным и кардиопульмональным барорецепторным 

рефлексам. Наибольшее количество артериальных ба-
рорецепторов представлено в дуге аорты и каротидном 
синусе. Рефлекторная дуга этих рефлексов проходит 
через сосудодвигательный центр продолговатого мозга 
[16]. Нарушения функций вегетативной нервной систе-
мы в регуляции системного АД и ЧСС являются одним 
из важных механизмов патогенеза развития рефлектор-
ных (нейро-медиаторных) обмороков. Эти нарушения 
могут возникать на различных уровнях [2, 17]:
• нарушение афферентного потока, 
• дефекты афферентного входа в ЦНС, 
• неадекватный уровень нейрогормональных факто-
ров,
• патологический эфферентный ответ,
• изменения чувствительности ЦНС к периферичес-
ким и нейрогуморальным сигналам.

Патофизиология ситуационных синкопе в целом 
укладывается в модель рефлекторных (нейро-медиа-
торных) синкопе и связана с рефлекторным воздействи-
ем вегетативной нервной системы на регуляцию сосу-
дистого тонуса и/или сердечного ритма [18]. Обморок 
запускается афферентными импульсами от перифери-
ческих рецепторов, расположенных в разных органах 
и системах, которые суммируются в вазомоторных 
центрах центральной нервной системы и вызывают 
формирование эфферентных импульсов, приводящих 
к вазодилятации и/или брадикардии [19]. Механоре-
цепторы внутренних органов являются основным ис-
точником афферентных сигналов, приводящих к срыву 
регуляции в ответ на раздражение у предрасположен-
ных людей. Особое значение в развитии этого рода об-
мороков играет нарушение механизмов обратной связи 
поддержки нормальной гемодинамики [20]. Развитие 
ситуационных синкопе связано с триггерами, запуска-
ющими данный процесс (см. выше). 

Ортостатическая гипотензия развивается, как 
правило, при переходе из горизонтального положения 
в вертикальное. У больных с ортостатической гипо-
тензией компенсаторные механизмы, препятствующие 
снижению АД в ортостазе, недостаточны, вследствие 
чего в вертикальном положении наступает резкое па-
дение АД с развитием предобморочного состояния или 
потери сознания.

В основе патогенеза аффективно-респиратор-
ных приступов лежит дисбаланс вегетативной не-
рвной системы с преобладанием парасимпатического 
отдела при приступах бледного типа и симпатичес-
кого - при приступах цианотического типа. У детей 
с бледным типом приступов имеет место усиленный 
окулокардиальный рефлекс, являющийся причиной 
асистолии в 60% случаев. У 78% детей с рефлектор-
ными аноксическими судорогами в момент приступа 
бледного типа при надавливании на глазные яблоки 
регистрируется асистолия более 2 секунд, у 55% - 
более 4 секунд [24]. Это подтвердило гипотезу об 
избыточной ваготонии, способствующей развитию 
приступов бледного типа. Роль гипервентиляции в 
развитии пароксизма минимальная.

Негативные эмоции, предшествующие циано-
тическим приступам, сопровождаются повышением 
симпатической активности [25]. Одним из патогене-
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тических механизмов развития цианотических при-
ступов является обструкция верхних дыхательных 
путей, когда относительно длинный надгортанник в 
момент интенсивного вдоха закрывает или уменьша-
ет просвет гортани. Гипервентиляция, возникающая 
при крике (вальсальва-подобный механизм), приво-
дит к снижению АД и парциального давления СО2. 
Гипокапния в сочетании с гиперсимпатикотонией, в 
свою очередь, приводят к рефлекторному закрытию 
голосовых связок. Экспираторное апноэ вызывает по-
вышение внутригрудного давления и появление внут-
рилегочного шунтирования. Рефлекторная асистолия 
усугубляет возникшую гипоперфузию, гипоксемию 
головного мозга [26]. 

К кардиогенным синкопе также относятся синко-
пе, возникающие на фоне врождённых аномалий раз-
вития сердца, опухолей сердца, расслоения аневризмы 
аорты, брадиаритмий (АВ блокады II-III степени, син-
дром слабости СУ, фибрилляция предсердий (ФП) с 
блокадой проведения на желудочки), тахиаритмий (ЖТ 
и НЖТ, включая первичные электрические заболева-
ния сердца и синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта).

Основным механизмом развития кардиогенных 
синкопе является резкое падение сердечного выброса 
вследствие механического препятствия кровотоку или 
аритмии с последующим нарушением мозгового кро-
вообращения.

Механическое препятствие кровотоку возникает 
на фоне врождённых и приобретённых обструктивных 
заболеваний сердца:
• препятствие изгнанию крови из левого желудочка 
(ЛЖ) при стенозе аорты, ГКМП, дисфункции клапан-
ных протезов;
• препятствие кровотоку по легочной артерии (стеноз 
легочной артерии, первичная легочная гипертензия, 
комплекс Эйзенменгера, тромбоэмболия легочной ар-
терии, тетрада Фалло); 
• недостаточное наполнение желудочков в диастолу 
(тампонада сердца, миксома предсердия, шаровидный 
тромб).

При обструктивных заболеваниях сердца при-
ступы потери сознания наиболее часто наблюдаются 
на высоте физической нагрузки или сразу после нее. 
При обмороках подобного типа регистрируется арте-
риальная гипотензия с брадикардией или без нее. С 
точки зрения патогенеза к рефлексу Бецольда-Яриша, 
обусловленного чрезмерной активацией механорецеп-
торов ЛЖ при физической нагрузке, присоединяется 
действие адреналина на рецепторы сосудов и сердца 
при фиксированном сердечном выбросе. В начале фи-
зической нагрузки адреналин действует главным обра-
зом на α-адренорецепторы сосудов, что вызывает их 
вазоконстрикцию. В дальнейшем при продолжении на-
грузки преобладает воздействие адреналина на β1-ад-
ренорецепторы сердца и β2-адренорецепторы сосудов. 
Таким образом, происходит увеличение частоты и силы 
сердечных сокращений при системной вазодилатации, 
но так как имеется препятствие току крови из сердца, 
сердечный выброс фиксирован, мозговой кровоток ста-
новится недостаточным, при продолжении нагрузки 
больной теряет сознание. В ряде случаев гипотония и 

брадикардия могут способствовать ишемии миокарда 
или ишемия миокарда может вызывать вазовагальную 
реакцию. ЖТ и НЖТ при выраженной гипертрофии 
миокарда также нередко встречающиеся причины для 
синкопальных приступов у больных с обструктивным 
типом поражения сердца. В целом, наличие синкопаль-
ных приступов существенно ухудшает прогноз такой 
категории пациентов [27]. 

Рассмотрим некоторые причины синкопальных 
состояний при кардиальной патологии.

ГКМП - генетически обусловленное заболева-
ние миокарда, характеризующееся массивной гипер-
трофией миокарда ЛЖ с обязательным вовлечением 
в гипертрофический процесс межжелудочковой пере-
городки, c развитием (в 66% случаев) обструкции в 
выходном тракте ЛЖ. Заболевание является основной 
причиной ВСС среди лиц молодого возраста [28-30]. 
Максимальная частота ВСС среди больных с ГКМП 
характерна для детей в возрасте от 9 до 14 лет (8%), 
что в 2-4 раза превышает частоту ВСС у взрослых 
пациентов (2-4%) [31]. Патофизиологические меха-
низмы возникновения ВСС у пациентов с ГКМП раз-
нообразны: первичная электрическая нестабильность 
миокарда с развитием ЖТ и фибрилляции желудочков 
(ФЖ); нарушения проводимости с развитием асис-
толии в результате дисфункции СУ или полной АВ 
блокады; острые нарушения гемодинамики на фоне 
выраженной обструкции кровотока и особенностей 
коронарного кровообращения [28, 29, 39].

Синкопальные состояния, как повторяющиеся, 
так и однократные в течение всей жизни, могут быть 
единственным клиническим проявлением ГКМП и ре-
гистрируются у 26-35% пациентов [32, 33]. Причины 
синкопальных состояний у пациентов с ГКМП гете-
рогенны. Выделяют три основных патофизиологичес-
ких механизма: синдром малого выброса, вследствие 
резкого снижения сердечного и минутного объема 
кровообращения на фоне резкого возрастания степени 
обструкции выходного тракта ЛЖ [33]; возникнове-
ние жизнеугрожающих нарушений сердечного ритма 
(ФП, ЖТ [34], асистолия на фоне синдрома слабости 
СУ, полной АВ блокада [35]; вазовагальный генез об-
мороков за счет нарушения нервной регуляции работы 
сердца (прогрессирующее снижение симпатической и 
нарастание парасимпатической активности при извра-
щенной чувствительности сердца и сосудов к вегета-
тивным стимулам) [36]. 

Следует заметить, что синкопальные состояния, 
исключая вазовагальные, являются независимым пре-
диктором возникновения ВСС, особенно у молодых 
пациентов [33, 37, 38]. Ежегодный коэффициент смерт-
ности у детей с синкопальными состояниями наиболее 
высок и составляет 3,2%. Установка имплантируемого 
кардиовертера-дефибриллятора (ИКД) является пер-
вой линией профилактики ВСС, даже в случаях, когда 
не исключается другой механизм обмороков [39].

Рестриктивная кардиомиопатия (РКМП) - это 
редкая форма кардиомиопатий, в основе которой ле-
жит распространенный интерстициальный фиброз, 
сочетающийся с резким утолщением эндокарда. Ха-
рактерными изменениями при РКМП являются резкое 
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нарушение диастолической функции при мало изме-
ненной систолической функции миокарда. Отмечается 
уменьшением полости одного или обоих желудочков 
при неизмененной толщине их стенок в сочетании с 
увеличением размеров предсердий, снижением растя-
жения миокарда в диастолу. Следствием структурной 
перестройки миокарда является ограничение напол-
нение желудочков, уменьшение ударного и минутного 
объёма кровообращения и развитие сердечной недо-
статочности.

Этиология этого заболевания до конца неизвест на. 
Возможна как идиопатическая форма РКМП так и рес-
триктивный синдром являющийся ведущим клиничес-
ким синдромом в структуре инфильтративных систем-
ных заболеваний миокарда. К идиопатической форме 
РКМП относятся эндомиокардиальный фиброз (бо-
лезнь Девиса), и фибропластический гиперэозинофиль-
ный эндокардит Лёффлера, однако возможны и другие 
формы. К инфильтративных системным заболевани-
ям, сопровождающимся выраженным ре стриктивным 
синдромом, относятся амилоидоз, гемохроматоз, сар-
коидоз, некоторые опухоли сердца. На долю РКМП 
приходится 5% среди всех кардиомиопатий, встречаю-
щихся в детском возрасте. Заболевание незначительное 
преобладает у девочек по сравнению с мальчиками, 
может дебютировать в любом возрасте. Заболевание 
характеризуется крайне тяжелым течением, высокой 
смертностью, в том числе и внезапной. Показатели вы-
живаемости за 5 и 10 летний период составляют 70 и 
60% соответственно. В связи с этим больные с РКМП 
являются кандидатами на сердечную трансплантацию. 
Однако в течение времени ожидания трансплантации 
сердца состояние больных может резко ухудшаться 
на фоне развития острой сердечной недостаточности, 
синкопальных состояний обусловленных нарушениями 
сердечного ритма и проводимости [40].

Основные клинические проявления РКМП обус-
ловлены синдромом рестрикции и характеризуются 
венозным застоем крови на путях притока к левому и 
правому желудочкам, обычно с преобладанием застоя 
в большом круге кровообращения и малым объёмом 
сердечного выброса. Характерны тахикардия, одыш-
ка, влажные хрипы в легких (вплоть до картины отека 
легких), гепатомегалия, набухание шейных вен, асцит 
и периферические отеки, синкопальные состояния. 
Учитывая выраженные фиброзные изменения в мио-
карде, часто встречаются различные нарушения сер-
дечного ритма и проводимости. Нередко наличие до-
полнительных предсердно-желудочковых сообщений. 
Причиной синкопальных состояний являются наруше-
ния сердечного ритма (пароксизмы НЖТ или ЖТ), от-
сутствие резерва для увеличения сердечного выброса. 
Еще одной причиной синкопальных состояний и ВСС 
является острое развитие полной АВ блокады. Пред-
располагающими факторами возникновения полной 
АВ блокады являются и ишемические изменения в 
миокарде. В ряде случаев пароксизмальная тахикар-
дия вызывает длительную асистолию, приводящую к 
синкопальному состоянию [40, 41]. 

В основе патогенеза синкопе у больных с пер-
вичными электрическими заболеваниями сердца ле-

жит нарушение функции ионспецифических каналов 
сердечных клеток и структуры белков, регулирую-
щих их функционирование, что приводит к патоло-
гическому изменению скорости ионных токов и уве-
личению продолжительности потенциала действия 
кардиомиоцитов как предсердий, так и желудочков 
у больных с синдромом удлиненного интервала QT 
(СУИQT) или, наоборот, к уменьшению продолжи-
тельности потенциала действия, уменьшению эф-
фективного рефрактерного периода предсердий и 
желудочков у больных с синдромом короткого ин-
тервала QT (СКИQT) [27, 42-45]. 

Удлинение потенциала действия способствует 
возникновению подпороговых колебаний потенциа-
лов в фазе 2 или 3, так называемой, ранней постде-
поляризации, которая является триггерным фактором 
для возникновения жизнеугрожающей полиморфной 
ЖТ типа «пируэт». Тахикардия типа «пируэт» наибо-
лее часто является причиной синкопе и ВСС у боль-
ных с СУИQT. 

Продолжительность потенциала действия в во-
локнах Пуркинье при СКИQT не меняется, что создает 
условиях для re-entry желудочках (ФЖ, желудочковые 
экстрасистолы). 

У больных с катехоламинергической полиморф-
ной ЖТ (КПЖТ) изменяется структура рианодино-
вых рецепторов, вследствие чего нарушается их вза-
имодействие с регуляторными белками и снижается 
способность каналов открываться. Под влиянием 
симпатической стимуляции возникает диссоциация 
канала и белка, происходит утечка ионов кальция из 
депо (саркоплазматический ретикулум) в клетку. Пе-
регрузка клетки кальцием способствует активации 
кальциево-натриевого обмена, усиливается скорость 
входящего натриевого тока и появляются условия для 
развития задержанной постдеполяризации (триггер-
ная активность), которая является основным меха-
низмом аритмии при КПЖТ. Важную роль в патоге-
незе заболевания играет симпатический дисбаланс, 
приводящий к удлинению интервала QT вследствие 
усиления левосторонней симпатической иннервации 
сердца [46, 47].

ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ ПРИЧИН 
СИНКОПАЛЬНЫХ СОСТОЯНИЙ У ДЕТЕЙ 

В детском возрасте важным является подтверж-
дение самого факта потери сознания. Нередко имеют 
место жалобы, ассоциирующиеся с временным нару-
шением самочувствия в виде слабости, кратковремен-
ной дезориентации ребенка, однако полной потери 
сознания не наступает. Одним из безусловных доказа-
тельств полной потери сознания служит падение ребен-
ка с получением им ушибов и других травм в момент 
приступа. Основами диагностики причин синкопе в 
детском возрасте являются анамнез и полное клинико-
лабораторное обследование. Первичное обследование 
включает следующие методы: сбор анамнеза; электро-
кардиография (ЭКГ), холтеровское мониторирование 
(ХМ) ЭКГ, эхокардиография (ЭхоКГ), электроэнцефа-
лография (ЭЭГ), оценка сахарной кривой, уровня элек-
тролитов крови. В случае патологических изменений 
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на ЭЭГ или в сахарной кривой, с учетом анамнести-
ческих данных, показана консультация соответственно 
невролога и эндокринолога. 

Детальный анамнез, включая информацию о ти-
пичных событиях, предшествующих развитию присту-
пов, частоте синкопальных эпизодов, возрасте мани-
фестации, наличии синкопе у членов семьи в детском 
возрасте в несколько раз более информативен, чем у 
взрослых [9]. Клиническая характеристика приступа с 
акцентом на длительность и тяжесть синкопе, позиции, 
в которой наступила потеря сознания, триггерных фак-
торах, наличии предсинкопальных состояний, трав-
мах в момент потери сознания, самочувствии ребенка 
после восстановления сознания позволяет в 30-50% 
случаев предположить правильный диагноз и сориен-
тироваться в тактике дальнейшего обследования [48, 
49]. На следующем этапе обследования необходимо 
исключить не диагностированную ранее при помощи 
предыдущего рутинного педиатрического обследова-
ния органическую патологию сердца. 

Стандартная ЭКГ у детей с синкопе имеет до-
статочно низкую диагностическую информативность 
и проводится в качестве скрининга для исключения 
определенного спектра патологических состояний, ас-
социирующихся с синкопе, включая феномен Вольфа-
Паркинсона-Уайта, первичные электрические заболе-
вания сердца, гипертрофию миокарда и др.

ЭхоКГ является основным методом диагнос-
тики органической патологии сердца и, таким обра-
зом, абсолютно показанным в случае подозрения на 
структурную патологию сердца (класс показаний IВ) 
[9]. ЭхоКГ позволяет диагностировать такие состоя-
ния как врождённые и приобретённые пороки серд-
ца, облитерирующие опухоли или тромбы в сердце, 
тампонада сердца, расслоение стенки аорты и другие 
заболевания, которые могут вызывать кардиогенные 
синкопе. Эффективность использования ЭхоКГ в оп-
ределении причин синкопе была продемонстрирована 
в одном из исследований, где было обследовано 570 
пациентов [50]. ЭхоКГ была выполнена 125 пациен-
там (26%), у 33 из которых (22%) были обнаружены 
тяжёлые поражения клапанов и сниженная насосная 
функция сердца. 

Дальнейший план обследования различается 
в зависимости от наличия или отсутствия у ребен-
ка кардиогенных причин для развития синкопе. Для 
диагностики вазовагальных синкопе применяется ор-
тостатическая проба. В настоящее время существуют 
два вида ортостатической пробы - активная и пассив-
ная [51]. Активная ортостатическая проба - заключа-
ется в самостоятельном переходе из горизонтального 
положения в вертикальное, при этом значительное 
влияние на венозный возврат оказывает сокращение 
скелетной мускулатуры. 

Пассивная ортопроба (тилт-тест) - метод, который 
получил значительное распространение при обследо-
вании больных с приступами потери сознания предпо-
ложительно вазовагального генеза [52]. Было показано, 
что по сравнению с другими методами обследования, 
тилт-тест имеет самую высокую диагностическую зна-
чимость при подтверждении вазовагального механизма 

синкопе [53]. Преимуществом тилт-теста является воз-
можность выявить или подтвердить вазовагальный ха-
рактер синкопальных состояний, что позволяет пациен-
ту и специалистам с высокой степенью достоверно сти 
считать обмороки безопасными. Тилт-тест позволяет 
оценить не только гемодинамический тип синкопе. В 
ходе его проведения возможна оценка вегетативных 
влияний на ритм сердца, параметров центральной и 
периферической гемодинамики, данных видео-ЭЭГ-
мониторинга. В настоящее время показаниями к прове-
дению тилт-теста являются рецидивирующие синкопе 
после исключения их кардиогенного генеза; однократ-
ный обморок с высоким риском травматизации при 
рецидиве [9]. Дополнительную важную клиническую 
информацию дает оценка вариабельности ритма серд-
ца во время проведения теста [54]. 

Дети с кардиогенными синкопе обследуются со-
ответственно основному заболеванию, на фоне кото-
рого развились синкопальные состояния. Как прави-
ло, это структурная патология сердца или нарушения 
сердечного ритма и проводимости. В ряде случаев у 
детей требуют исключения ортостатические синкопе, 
обусловленные как синдромом постуральной недоста-
точности, так и вторичной вегетативной дисфункцией 
(например, при сахарном диабете); цереброваскуляр-
ные и ситуационные синкопе. Наибольшие трудно-
сти представляют так называемые синкопе неясной 
этиологии. Обследование этой группы детей является 
наиболее трудоемким и требует, как правило, подклю-
чения высокотехнологичных методов диагностики, та-
ких как длительное ЭКГ мониторирование при помо-
щи имплантируемых регистраторов типа Reveal, при 
необходимости инвазивных электрофизиологических 
исследований сердца. 

Проба с физической нагрузкой - важный ком-
понент оценки состояния детей и подростков, имею-
щих необъяснимые обмороки, связанные с физичес-
кой нагрузкой [55, 56]. Первым, начальным уровнем 
нагрузки при обследовании детей с синкопе является 
активный ортостаз и/или 10 приседаний при регис-
трации стандартной ЭКГ. Следующим уровнем яв-
ляется проведение проб с дозированной физической 
нагрузкой (стресс-тест). У детей применяются вело-
эргометрия и тест на бегущей дорожке (тредмил). 
Предпочтительным при использовании в педиатрии 
является тредмил, так как сам вид нагрузки (ходь-
ба, бег) более физиологичен для ребенка, не зависит 
от наличия предварительных навыков и позволяет 
значительно снизить возраст обследуемых до 3-4 
лет. Увеличение частоты и комплексности тахиарит-
мий при пробе с физической нагрузкой характерно 
для больных с риском развития аритмогенных син-
копальных состояний, прежде всего для детей с ор-
ганическим поражением сердечной мышцы и/или 
высокой чувствительностью миокарда и фокуса 
аритмии к симпатической стимуляции.

Показания к стресс-тестам в педиатрической воз-
растной группе достаточно широки и имеют основной 
целью оценить переносимость физической нагрузки и 
механизмы, ограничивающие ее переносимость у де-
тей и подростков [56, 57]. 
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Основными показаниями к проведению стресс-
теста у детей являются [57]:
• оценка специфических симптомов, индуцируемых 
или усиливающихся на нагрузке;
• выявление аномального ответа на нагрузку у детей 
с сердечными, легочными или другими заболевания, 
включая наличия ишемии и нарушений сердечного 
ритма;
• оценка эффективности специфического терапевти-
ческого и оперативного лечения;
• оценка функциональной способности для активно-
сти в сфере отдыха, труда и спорта;
• оценка прогноза, включающая как исходное, так и 
регулярное тестирование;
• получение данных о базовом состоянии перед про-
ведением сердечной, легочной или мышечной реаби-
литации.

Мониторование ЭКГ и АД строго необходимы 
как в течение всего нагрузочного исследования, так 
и в фазу восстановления, т.к. синкопе возможно не 
только во время нагрузки, но и непосредственно 
после ее прекращения. Эти две ситуации должны 
рассматриваться раздельно. Синкопе во время на-
грузки, как правило, обусловлено сердечными при-
чинами (хотя некоторые работы показывают, что это 
может быть проявлением чрезмерной рефлекторной 
вазодилятации), тогда как обморок, возникший пос-
ле нагрузки, гораздо чаще будет иметь рефлектор-
ный механизм [9].

Полученные при проведении нагрузочных проб 
результаты представляют интерес как для диагности-
ческого процесса (в случае, если во время исследования 
выявлены феномены, позволяющие однозначно опре-
делить причину обмороков), так и для дифференциаль-
ной диагностики причин синкопальных состояний. В 
случае аритмогенного генеза обмороков стресс-тесты 
могут применяться для дальнейшего наблюдения за 
пациентом с целью оценки эффективности лечебных 
мероприятий. В табл. 1 приведены основные критерии 
диагностически значимого стресс-теста у пациента с 
синкопальными состояниями [9]. 

ХМ ЭКГ наряду со сбором анамнеза, данными 
стандартной ЭКГ, пробы с физической нагрузкой, яв-
ляется одним из методов диагностики и оценки эф-
фективности лечения больных с синкопе [9, 58]. По-
казаниями для проведения ХМ ЭКГ является высокая 
вероятность выявления аритмии у больных с синкопе 
неясного генеза, а также наличие частых более 1 в не-
делю синкопе [9]. 

В кардиологической практике ХМ ЭКГ применя-
ется для регистрации сердечных аритмий, нарушений 
процессов реполяризации, выявления маркеров риска 
жизнеугрожающих состояний, оценки эффективности 
лечения и определения показаний для имплантации 
антиаритмических устройств. Важнейшей задачей ХМ 
ЭКГ является исключение кардиогенных причин син-
копе, ассоциирующихся, в отсутствие целенаправлен-
ного лечения, с высоким риском ВСС. Среди наруше-
ний ритма, которые регистрируются при обмороках и 
ассоциируются с риском ВСС, могут быть как брадиа-
ритмии так и тахиаритмии. 

Синусовая брадикардия, а также остановки СУ 
могут быть признаками синдрома слабости СУ с при-
ступами Морганьи-Адамса-Стокса. Суточное ХМ 
по зволяет наиболее объективно определить значе-
ния ЧСС за достаточно длительный период времени, 
что является значительно более информативным, чем 
оценка частоты ритма по данным фрагментов ЭКГ. АВ 
блокада высоких степеней (II-III степени) также может 
быть причиной синкопальных состояний. 

Наиболее актуально проведение ХМ ЭКГ у па-
циентов, предрасположенных к возникновению ЖТ. У 
пациентов с каналопатиями ХМ ЭКГ используется для 
диагностики, оценки факторов риска развития синкопе 
и ВСС, оценки эффективности лечения [59]. Наибо-
лее значимо при каналопатиях выявление ЖТ, прежде 
всего жизнеугрожающих ЖТ (полиморфной ЖТ, тахи-
кардии типа «пируэт»), оценка альтернации Т зубца, 
продолжительности интервала QT, а также контроль 
уровня брадикардии, в том числе на фоне лечения β-
адреноблокаторами. 

Золотым стандартом в установлении причины об-
морока является регистрация аритмических событий, 
совпадающих с развитием синкопального состояния. 
К сожалению, проведение даже многосуточного ХМ 
ЭКГ совпадает с развитием синкопе лишь в небольшом 
проценте случаев. Однако проведение исследования 
позволяет выявить события, не сопряжённые с синко-
пальными состояниями в момент исследования, но ко-
торые потенциально можно рассматривать в качестве 
вероятных причин среди которых [9, 27, 60]: 
• персистирующую синусовую брадикардию <40 уд/
мин в период бодрствования или повторные эпизоды 
СА-блокады или синусовые паузы ≥ 3 с.,
• АВ-блокаду II степени типа Мобитц II или III степени,
• альтернирующие блокады правой и левой ножек 
пучка Гиса,
• ЖТ или пароксизмальную СВТ с высокой частотой,
• неустойчивые эпизоды полиморфной ЖТ и синдром 
удлиненного/укороченного интервала QT.

Длительная (до 36 месяцев) непрерывная регист-
рация ЭКГ с помощью имплантируемых кардиомонито-
ров (ИКМ) позволяет верифицировать причины относи-
тельно редких (реже 1 р/нед) синкопальных состояний 

Диагностические критерии Класс УД
Нагрузочное тестирование является 
диагностически значимым, если обмо-
рок воспроизводится во время или сра-
зу после нагрузки при наличии анома-
лий ЭКГ или выраженной гипотензии 

I C

Нагрузочное тестирование является 
диагностически значимым, если на на-
грузке выявляется АВ блокада II (тип 
2 Мобитца) - III степени, даже без про-
вокации обморока 

I С

здесь и далее, УД - уровень доказательности, АВ - ат-
риовентрикулярная

Таблица 1. 
Рекомендации по проведению нагрузочного 
тестирования 
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[61]. В памяти устройства могут быть сохранены записи 
как ЭКГ автоматически детектированных аритмий, так 
и эпизодов, активированных пациентом или его роди-
телями. Рекомендуется для имплантации использовать 
зону, ограниченную первым межреберным промежут-
ком и четвертым ребром от парастернальной до средне-
ключичной линии. Альтернативная зона имплантации - 
нижняя часть грудной клетки в области отведения V3 
между четвертым и пятым ребром. ИКМ не оказывают 
влияния на качество жизни пациента, не являются про-
тивопоказанием для проведения диагностических и ле-
чебных процедур, а также для физической активности, в 
том числе занятий спортом. Диагностическая ценность 
метода ИКМ-диагностики по данным различных иссле-
дований составляет в среднем 50-60% [62, 63]. Частота 
осложнений, ассоциированных с процедурой импланта-
ции ИКМ у детей, составляет 8,71-15,8% [64, 65]. Дан-
ная методика непрерывно совершенствуется в плане 
увеличения памяти устройства и уменьшения размеров 
ИКМ, что позволяет имплантировать устройство инъек-
ционно с помощью специального приспособления, на-
поминающего шприц.

В зарубежной литературе есть единичные иссле-
дования по оценке медико-экономической эффектив-
ности имплантируемых кардиомониторов [66-69]. Так, 
общая стоимость обследования пациента с применени-
ем имплантируемых кардиомониторов сокращается на 
23%, в сравнении со стационарным обследованием для 
установления диагноза у больных с синкопе неясной 
этиологии [68]. В ходе другого исследования было ус-
тановлено, что ранняя имплантация кардиомониторов 
более чем на треть снижает стоимость обследования 
пациентов с синкопе неясной этиологии [69]. Однако 
эти исследования выполнены во взрослой популяции, 
для педиатрического контингента таких данных нет.

ЛЕЧЕНИЕ СИНКОПАЛЬНЫХ 
СОСТОЯНИЙ

Лечение больных с синкопальными состояниями 
направлено на профилактику ВСС, рецидивов синкопе 

и травматизации. Оптимальное лечение синкопе на-
правлено на устранение причины гипоперфузии мозга, 
при этом основную роль в выборе метода лечения иг-
рает механизм синкопе.

Лечение рефлекторного обморока - это в основ-
ном немедикаментозные методы, направленные на 
предупреждение повторных синкопе. В первую оче-
редь рекомендована модификация образа жизни: из-
бегать причин синкопе, распознавать продромальные 
симптомы и принимать меры, позволяющие купиро-
вать приступ. К физическим методам противодействия 
обморокам относят изометрическую нагрузку на ниж-
ние (перекрещивание ног) или верхние (сжатие кисти) 
конечности в продромальном периоде. Тилт-тренинг у 
мотивированных молодых людей с рецидивирующими 
вазовагальными симптомами, вызванными ортоста-
тическим стрессом. Ежедневные ортостатические 
тренировки (тилт-тренинг) позволяют предупредить 
повторные обмороки (класс показаний IIb, уровень C). 
Медикаментозные методы с использованием агонистов 
альфа-адренорецепторов (мидодрин) применяются в 
случае рецидивов синкопе после модификации образа 
жизни (класс показаний IIb, уровень B). Имплантация 
электрокардиостимулятора (ЭКС) возможна у больных 
с преобладающим кардиоингибирующим ответом при 
СКС (класс показаний IIa, уровень B) [9].

Лечение ортостатической гипотонии включает 
перечисленные выше немедикаментозные методы. Па-
тогенетическим методом лечения является увеличение 
объема внеклеточной жидкости: пациент должен по-
лучать адекватное количество соли и жидкости (класс 
показаний IC). Быстрый прием холодной воды помога-
ет уменьшить непереносимость ортостаза и постпран-
диальную гипотонию. Пациенту рекомендуется спать 
с приподнятым головным концом кровати (10о), чтобы 
предупредить ночную полиурию, обеспечить более 
адекватное распределение жидкости в организме и 
уменьшить ночную гипертонию. Улучшает параметры 
гемодинамики, стимулируя задержку натрия и увели-
чивая объем циркулирующей крови флюдрокортизон 

Клинические показания Класс УД
ББ показаны всем симптомным пациентам

I C

Установка ИКД показана больным с внезапной остановкой кровообращения в анамнезе
Установка ИКД показана больным с рецидивирующими синкопе и/или полиморфной/двунаправ-
ленной ЖТ на фоне ББ
Левосторонняя симпатэктомия показана пациентам c рецидивирующими синкопе и/или полиморф-
ной/двунаправленной ЖТ на фоне ББ
ББ показаны бессимптомным пациентам с подтвержденной КПЖТ, флекаинид в дополнении к 
ББ показан у больных с рецидивирующими синкопе и/или полиморфной/двунаправленной ЖТ 
на фоне ББ

IIa C

Левосторонняя симпатэктомия показана пациентам с мотивированными срабатываниями ИКД; 
либо при наличии противопоказаний к терапии бета-адреноблокаторов IIb C

Установка ИКД противопоказана бессимптомным больным III C

Таблица 2.
Показания к терапии бета-адреноблокаторами, левосторонней симпатэктомии и установке 
кардиовертера-дефибриллятора при катехоламинергической полиморфной желудочковой тахикардии

здесь и далее, ББ - бета-адреноблокаторы, ИКД - имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, ЖТ - желудоч-
ковая тахикардия, КПЖТ - катехоламинергическая полиморфная ЖТ
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(класс показаний IIb, уровень C) [9]. В большинстве 
случаев дети с аффективно-респираторными присту-
пами не нуждаются в медикаментозной терапии. По-
этому наиболее важным аспектом лечения является 
разъяснительная беседа с родителями, подчеркива-
ющая доброкачественный прогноз состояния у детей 
без органической патологии сердца и центральной 
нервной системы и высокую вероятность спонтанной 
ремиссии к 3-4 летнему возрасту. Одним из наиболее 
эффективных методов профилактики приступов явля-
ется нормализация психологического климата в семье: 
все взрослые должны реагировать одинаково на пове-
дение ребенка и быть постоянными в своих требова-
ниях [70].

Детям с частыми (более 2 раз в неделю) парок-
сизмами, протекающими с потерей сознания, обос-
новано назначение ноотропов, ноотропоподобных и 
мембраностабилизирующих препаратов в возрастной 
дозировке (кудесан, элькар, гипоксен) 2-3-х месяч-
ными курсами. Кроме того, медикаментозная терапия 
при приступах бледного типа включает холинолитики, 
теофиллин; при цианотических приступах - неселек-
тивные бета-блокаторы. За рубежом для профилакти-
ки аффективно-респираторных приступов применяют 
только пирацетам, эффективность и безопасность ко-
торого доказана в 4-х месячном двойном слепом пла-
цебо-контролируемом исследовании [71]. При наличии 
железодефицитных состояний применяются препара-
ты железа в возрастной дозировке.

В настоящее время окончательные показания к 
имплантации ЭКС у детей с синкопальными состоя-
ниями не разработаны и определяются совокупностью 
факторов, таких как:
1) частые приступы, протекающие с потерей сознания 
и ассоциированные с выраженной брадикардией или 
длительной асистолией с последующей летаргией, с 

постаноксическими неэпилептическими судорогами 
или эпилептическим припадком;
2) неэффективность медикаментозной профилактики и 
психотерапевтической коррекции;
3) отсутствие клинических данных, свидетельствую-
щих о первичном вазодепрессорном механизме при-
ступов [72].

Лечение аритмогенного синкопе направлено на 
предотвращение повторных синкопе, а также на сни-
жение риска ВСС и зависит от нарушения ритма, при-
ведшего к потере сознания. 

Терапия больных с первичными электрически-
ми заболеваниями сердца включает коррекцию образа 
жизни; медикаментозную и немедикаментозную про-
филактику ВСС, а также неотложную терапию ЖТ типа 
«пируэт». В первую очередь всем больным с СУИQT 
рекомендовано исключить прием препаратов, удлиня-
ющих интервал QT, а больным с синдромом Бругада 
- провоцирующих элевацию сегмента ST. Актуальные 
списки препаратов находится на сайтах qtdrugs.org. и 
Brugadadrugs.org, соответственно. 

Занятия профессиональным спортом и интен-
сивные физические нагрузки противопоказаны всем 
больным с КПЖТ, больным с синкопальной формой 
СУИQT и больным из группы высокого риска ВСС; 
при отсутствии клинических проявлений и генети-
чески подтвержденном СУИQT решение принимается 
врачебной комиссией в индивидуальном порядке. 

Наиболее эффективным методом профилактики 
ВСС является установка ИКД, которая в обязатель-
ном порядке показана всем больным, перенесшим 
внезапную остановку кровообращения (табл. 2). Ле-
востороння симпатэктомия - патогенетический метод 
лечения, применяемый у больных с КПЖТ и СУИQT 
с 2008 года [73, 74]. Ее проведение способствует зна-
чительному снижению числа жизнеугрожающих со-

Клинические показания Класс УД
Врожденная АВ блокада высокой степени или полной у симптомных и асимптомных пациентов при 
наличии любого из следующих условий: систолической дисфункции системного желудочка; удли-
нении корригированного интервала QT; желудочковой эктопии (экстрасистолия, ЖТ); замещающем 
ритме с широкими желудочковыми комплексами; ритме желудочков менее 50 уд/мин у детей 1 года 
жизни; паузах ритма более чем в 3 раза превышающих базовый ритм.

I CПослеоперационная АВ блокада II-III степени персистирующая в течение более 10 дней после 
выполнения кардиохирургического вмешательства.
Нейромышечные заболевания, ассоциированные с АВ блокадой II-III степени независимо от на-
личия или отсутствия симптомов.
ДСУ, включая «синдром тахи-брадикардии», при установлении связи симптомов с несоответству-
ющей возрасту брадикардией.
Послеоперационная персистирующая асимптомная бифасцикулярная блокада (с нормальным или 
увеличенным интервалом PQ) в сочетании с преходящей полной АВ блокадой. IIa C

Врожденная АВ блокада III степени при отсутствии показаний I класса.

IIb C
ДСУ при наличии частоты сердечных сокращений в покое менее 40 уд/мин или пауз в сокраще-
нии желудочков более 3 с.
Нейрокардиогенные синкопе (симптомные пациенты со спонтанной асистолией или асистолией 
индуцируемой в ходе выполнения тилт-теста).

Таблица 3.
Показания к имплантации электрокардиостимулятора

где, ДСУ - дисфункция сирнусового узла
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бытий и мотивированных срабатываний ИКД, что 
позволяет предложить этот метод лечения в ряде слу-
чаев как альтернативный ИКД у детей без случаев ос-
тановки сердца.

Медикаментозная профилактика ВСС - это бета-
адреноблокаторы. Рекомендованы к применению при 
СУИQT и КПЖТ неселективные бета-адреноблокато-
ры: надолол и пропранолол [75-77]. При СУИQT также 
применяется атенолол, чья эффективность в снижении 
риска ВСС была доказана многолетними наблюдениями 
[77]. Метопролол не рекомендован больным СУИQT, 
так как его применение сопровождается высоким рис-
ком рецидива синкопе [78]. В качестве геноспецифи-
ческой терапии при III варианте СУИQT рекомендован 
блокатор натриевых каналов мексилетин в дополнении 

к бета-адреноблокатору. Для контроля СВТ у больных 
с КПЖТ дополнительно к бета-адреноблокаторам при-
меняют блокаторы натриевых каналов или амиодарон 
(табл. 2) [75, 77]. 

Медикаментозная терапия у больных с СКИQT, 
СБ и идиопатической ФЖ назначается с целью профи-
лактики рецидивов ЖТ, однако на практике применяет-
ся крайне редко. Антиаритмический препарат IА класса 
хинидин является методом патогенетической терапии 
при СКИQT и СБ. Согласно рекомендациям экспер-
тов хинидин показан больным с СБ, отказавшимся от 
установки ИКД, либо имеющим противопоказания, а 
также больным с документированной СВТ, требующей 
терапии (класс показаний IIa, уровень С), больным с 
идиопатической ФЖ, отказавшимся от установки ИКД 

Таблица 4.
Показания к радиочастотной аблации субстрата наджелудочковых аритмий в детском возрасте [79]

Клинические показания Класс УД
WPW синдром и эпизоды абортированной ВСС I C
WPW синдром и синкопе в сочетании RR интервалом между комплексами с предвозбуждением в 
течение ФП <250 мс или антероградным ЭРП ДПП при программированной стимуляции <250 мс I C

Непрерывная или возвратная СВТ связанная с дисфункцией желудочков I C
WPW синдром и возвратная и/или симптомная СВТ у детей старше 5 лет I C
WPW синдром и сердцебиения с устойчивой СВТ, индуцируемой в ходе ЭФИ у детей старше 5 лет I C
СВТ у детей старше 5 лет при эффективной хронической ААТ IIa C
СВТ у детей младше 5, когда ААТ (включая препараты I и III классов) не эффективна или связана 
с непереносимыми побочными эффектами IIa C

WPW синдром и возвратная и/или симптомная СВТ у детей младше 5 лет IIb C
Единичный и редкие эпизоды СВТ (нет преэкзитации) у детей старше 5 лет IIb C
Асимптомная преэкзитация у детей младше 5 лет III C
СВТ, контролируемая ААТ у детей младше 5 лет III C
здесь и далее, ВСС - внезапная сердечная смерть, ФП - фибрилляция предсердий, ЭРП - эффективный рефрак-
терный период, ДПП - дополнительные пути проведения, СВТ - суправентрикулярная тахикардия, ААТ - анти-
аритмическая терапия

Таблица 5.
Показания к радиочастотной аблации субстрата идиопатических желудочковых аритмий в детском 
возрасте [80]

Клинические показания Класс УД
При дисфункции желудочков или нарушениях гемодинамики, предположительно обусловленных ЖЭ 
или ЖТ, РЧА может быть применена как 1 линия терапии, либо у пациентов с неэффективной ААТ I C

При фасцикулярной верапамил-чувствительной ЖТ РЧА может быть применена как 1 линия те-
рапии, либо у пациентов с неэффективной ААТ I C

Симптомная идиопатическая ЖТ предположительно из выходного тракта IIa C
Наличие симптомов заболевания, которые коррелируют с частой ЖЭ или ускоренным идиовент-
рикулярным ритмом IIa C

Полиморфная ЖТ, в случае доминирования одной из морфологий или когда известен триггер, на 
который будет направлена РЧА IIb C

Дети до 3 лет, за исключением случаев гемодинамически значимой ЖТ или неэффективности ААТ III C
Бессимптомная ЖЭ или ЖТ, когда не прогнозируется развитие аритмогенной дисфункции миокарда III C
ЖЭ или ЖТ обусловленные преходящими причинами такими как острый миокардит или токси-
ческое влияние медикаментов III C

где, ЖЭ - желудочковая эктопия, РЧА - радиочастотная аблация
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(класс показаний IIb, уровень С). Изопротеренол реко-
мендован для купирования электрического шторма.

Антиаритмическая терапия назначается пожиз-
ненно с коррекцией дозы препарата по весу по мере 
роста пациента и не отменяется после установки ИКД 
и/или проведения левосторонней симпатэктомии. При 
идиопатической ФЖ возможно применение метода ра-
диочастотной катетерной абляции (РЧА) эктопических 
очагов - триггеров ЖТ. При синдроме Бругада РЧА мо-
жет быть применена у больных с ИКД и перенесших 
электрический шторм или частые мотивированные 
срабатывания (класс показаний IIb) [77, 79]. 

При электрическом шторме у больных с ИКД 
(три и более эпизодов ФЖ/мотивированных срабаты-
ваний в течение 24 часов) рекомендован амиодарон 
(внутривенно медленно струйно, затем капельно 5-
10 мг/кг). Профилактика аритмогенных синкопе при 
брадиаритмиях возможна только посредством имп-
лантации ЭКС (табл. 3) [80]. 

При пароксизмальных НЖТ и мономорфных ЖТ, 
желудочковой экстрасистолии (ЖЭ) выбором метода 
лечения является РЧА (табл. 4 и 5). Антиаритмическая 
терапия предпочтительная у детей в возрасте младше 5 
лет, либо при неэффективности оперативного лечения 
у детей более старшего возраста с целью купирования 
/профилактики развития аритмии. 

Лечение обмороков, связанных с органической 
патологией сердца, включает лечение основного забо-
левания, а также профилактику ВСС. Наличие тетрады 
Фалло, опухоли сердца, сопровождающейся обструк-
цией кровотока, аномалии развития коронарных ар-
терий, расслаивающей аневризмы аорты, тампонады 
сердца, тромбоэмболии лёгочной артерии является аб-
солютным показанием к хирургическому или эндовас-
кулярному вмешательству. 

При клапанном стенозе аорты в детском возрасте 
абсолютными показаниями (I класс) к хирургическому 
или эндоваскулярному вмешательству являются [81]:
1) новорождённые с изолированным клапанным стено-
зом и дуктус-зависимой гемодинамикой и/или имею-
щие депрессию сократительной функции ЛЖ (уровень 
доказательности В); 
2. изолированный клапанный стеноз аорты при пико-
вом градиенте на клапане ≥ 50 мм рт.ст. (уровень дока-
зательности В);
3) дети с изолированным клапанным стенозом аор-
ты при пиковом градиенте на клапане ≥ 40 мм рт.ст. 
при наличии клиники стенокардии или синкопе или 
ишемическими ST-T изменений на ЭКГ в состоянии 
покоя и при физической нагрузке (уровень доказа-
тельности С).

Тактика ведения пациентов с ГКМП включает:
• строгое ограничение умеренной и интенсивной фи-
зической нагрузки;
• назначение бета-адреноблокаторов без вазодила-
тирующего действия с постепенным титрованием до 
максимально переносимой дозы, у детей рекоменду-
ется назначение неселективного бета-адреноблокато-
ров - пропранолола в дозе 2 мг/кг, при непереносимости 
переходят на селективные бета-адреноблокаторы (мето-
пролол, бисопролол, атенолол 1-1,5 мг/кг) [28, 30]; 
• синкопальные состояния на фоне высокой степени 
обструкции ЛЖ с градиентов давления более 60 мм 
рт.ст. позволяют предполагать гемодинамический ге-
нез обморока, обусловленный синдром малого выбро-
са, что является показанием для проведения оператив-
ного лечения - миоэктомии;
• для лечения неустойчивой ЖТ или пароксизмов ФП 
используется амиодарон, при назначении препарата 
следует помнить о его негативном влиянии на щито-
видную железу, гепатотоксический и другие побочные 
эффекты.

Показанием для установки ИКД является средний 
риск возникновения ВСС (два и более факторов риска), 
наличие тахисистолических нарушений ритма. При 
наличии одного фактора риска показания к установке 
ИКД должны тщательно взвешиваться, учитывая риск 
и пользу от вмешательства (табл. 6).

При исключении кардиогенного (синдром малого 
выброса на фоне выраженной обструкции выходного 
тракта ЛЖ), аритмогенного генеза (отсутствие явных 
и скрытых нарушений сердечного ритма), клиничес-
ких особенностей течения обморока (постепенное воз-
никновение обморока с яркой вегетативной окраской, 
с триггерными факторами в виде душных помещений 
или ортостаза) предполагается вазовагальный генез 
обморока. Вместе с тем, повторные синкопальные со-
стояния даже при низком риске возникновения ВСС 
(отсутствие факторов риска) являлись показаниями для 
имплантации кардиомонитора, позволяющего уточнить 
возможные нарушения сердечного ритма во время воз-
никновения обморока у пациентов с ГКМП [9].

Лечение синкопальных состояний при РКМП 
включает проведение РЧА при наличии дополнитель-
ных путей проведения и залпов симптомной НЖТ. 
Длительные периоды асистолии на фоне АВ блока-
ды или синдрома слабости СУ являются показанием 
к имплантации ЭКС. Показаниями к установке ИКД 
являются залпы устойчивой ЖТ в комбинации с на-
значением бета-адреноблокаторов. Данные мероприя-
тия крайне важны в течение периода, когда пациенты 
находятся в листе ожидания для проведения транс-

Клинические показания Класс УД
Дети с предотвращенной клинической смертью или ЖТ в анамнезе I C
Дети с 2 факторами риска ВСС с оценкой возможных осложнений на качество жизни и психоло-
гические проблемы от пожизненной установки ИКД IIa C

Дети с 1 фактором риска ВСС после детального обсуждения проблемы возможного влияния уста-
новленного ИКД на качество жизни и возможные психологические проблемы IIb C

Таблица 6.
Рекомендации по установке ИКД у детей с гипертрофической кардиомиопатией [28]
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плантации сердца, которая является наиболее эффек-
тивным методом лечения пациентов с рестриктивной 
кардиомиопатией [40, 41].

Таким образом, причины развития синкопаль-
ных состояний многообразны. Их правильная иден-
тификация является результатом последовательного 
комплексного обследования включающего, тщатель-
ный сбор анамнеза с оценкой возможных факторов, 
провоцирующих развитие синкопе, электрокарди-

ографию, холтеровское мониторирование электро-
кардиограммы, эхокардио графию, неврологическое 
тестирование, стресс-тесты, ортостатическую пробу, 
электрофизиологическое тестирование, имплантацию 
мониторов длительной регистрации ЭКГ. Стратифи-
кация риска, ранняя диагностика причин приступов 
потери сознания у детей и подростков и своевремен-
ный выбор адекватной терапии являются одними из 
наиболее важных аспектов профилактики ВСС.
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