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Синкопе – это кратковременная (от не-

скольких секунд до нескольких минут) по-

теря сознания и мышечного тонуса с последую-

щим полным восстановлением этих функций.

Если потеря мышечного тонуса происходит при

сохраненном сознании, используется термин

«пресинкопе». Это довольно частое явление как у

взрослых, так и у детей, но оно крайне редко бы-

вает жизнеугрожающим. Большинство синко-

пальных состояние связаны с неврологическими

и сердечными факторами. По данным различных

авторов, нейрокардиальными считаются от 23 до

93% всех синкопе, при которых пациенты обрати-

лись за врачебной помощью [24, 42, 56]. Было по-

казано также, что 28% синкопе имеют кардиаль-

ные причины и 11 и 18% – психические и невро-

логические соответственно. 

ПРИЧИНЫ СИНКОПЕ

К нейрокардиальным относят и вазовагальный

синкопе, или обыкновенный обморок. Нейрокар-

диальный синкопе – это конечный ответ на ком-

плексное взаимодействие физиологических фак-

торов, включающих автономную нервную и

сердечно-сосудистую системы, но не ограничива-

ющихся ими. Этот ответ был разделен на три кате-

гории факторов: 1) подавление сердечно-сосудис-

той системы, проявляющееся преимущественно

брадикардией и асистолией; 2) вазодепрессивные

факторы, среди которых преобладает гипотензия;
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3) смешанные, при которых присутствуют оба вы-

шеуказанных компонента. 

ПРОВОЦИРУЮЩИЕ ФАКТОРЫ
Самым частым из множества провоцирующих

синкопе моментов является длительное пребыва-

ние в положении стоя. Стрижка волос также часто

связана с развитием синкопе. D. Lewis и L. Frank

[33] сообщили о 15 детях в возрасте от 5 до 13 лет,

которые потеряли сознание во время стрижки во-

лос; в процессе стрижки все пациенты стояли. По

предположению авторов синкопе возникает в ре-

зультате болезненной стимуляции кожи головы.

Аналогичные случаи, которые произошли во вре-

мя укладки волос горячими щипцами для завивки,

были описаны L. White и S. Toor [61], и названы

«синкопе при ожоге головы». 

Очень распространенными являются синко-

пальные состояния в результате испуга или болево-

го раздражителя. Примером таких синкопе являет-

ся обморок во время пункции периферических вен.

Это явление очень распространено, особенно сре-

ди молодого населения. D. Palvin показал, что у

11% от общего числа пациентов (141 человек) во

время венепункции возникали синкопальные или

пресинкопальные состояния [44]. При этом среди

молодых эта цифра составляла 17%. А при наличии

синкопе в анамнезе – 50%. Было также замечено,

что у женщин подобное явление наблюдается чаще,

чем у мужчин. 

В раннем детстве также может наблюдаться од-

на из разновидностей нейрокардиального синко-

пе, связанная с кратковременной задержкой дыха-

ния, чаще всего при плаче. Раньше всех

предположение о том, что подобные эпизоды обус-

ловлены кардиореспираторным рефлексом, вы-

сказал H. Gastaut в 1957 г. [21]. Он обнаружил схо-

жие клинические признаки при «закаты-

вающемся» плаче ребенка и синкопе у взрослых.

Так, в обеих группах в значительном числе случаев

выявлялись обмороки при давлении на глазные

яблоки и нормальная электроэнцефалограмма.

Среди детей с данными проявлениями были выде-

лены три группы; наиболее многочисленной была

группа детей с традиционно сильным плачем с ап-

ноэ и цианозом. В этой группе редко появляется

асистолия, по сравнению с другой группой с «блед-

ными» обмороками, которые возникают в ответ на

минимальный раздражитель и проявляются выра-

женной бледностью кожных покровов. Для детей

3-й группы характерны оба вида синкопе. Как пра-

вило, такие припадки начинаются в первые недели

жизни ребенка, редко после 2 лет и проходят к

4–5 годам. У 17% синкопе рецидивируют во взрос-

лой жизни. F. DiMario и соавт. показали наруше-

ние регуляции автономной нервной системы у «за-

катывающихся» детей, будь то «бледный» или циа-

нотический вид синкопе с задержкой дыхания [11,

12]. Было зарегистрировано несколько случаев за-

тяжных (40–45 минут) приступов, сопровождав-

шихся судорогами и потребовавших противосудо-

рожной терапии. Таким образом, иногда синкопе с

задержкой дыхания могут предшествовать эпилеп-

тическому статусу [14].

Другим триггером синкопе является сильный

кашель, например, у больных бронхиальной аст-

мой. Большинство этих эпизодов возникает но-

чью или при бронхоспазме. Примерно в половине

случаев наблюдаются судорожные явления. В этих

случаях профилактика и терапия бронхоспазма

становится более агрессивной. Описаны два слу-

чая длительной потери сознания у больных брон-

хиальной астмой, потребовавшие мер экстренной

реанимации [9]. Оба случая сопровождались вы-

раженной брадикардией. Такой чрезмерный ней-

рокардиальный ответ может быть одним из меха-

низмов внезапной смерти в данной группе

больных; желудочковая аритмия встречается реже. 

Синкопе при физических нагрузках, особенно

чрезмерных, также являются разновидностью

нейрокардиальных. Для проведения дифференци-

ального диагноза у таких больных эффективен tilt-

test («наклонный тест»). Важным является анам-

нез и установление момента развития синкопе –

на высоте нагрузки или после ее окончания. Вазо-

вагальные состояния возникают после заверше-

ния занятий. Синкопе на пике нагрузки требуют

тщательного обследования пациента для выявле-

ния другого злокачественного заболевания. 

КАРДИАЛЬНЫЕ СИНКОПЕ

В то время как нейрокардиальные синкопе, как

уже говорилось выше, встречаются часто, являясь

вполне безопасными, другие причины могут при-

водить к развитию внезапной смерти. Так, от 30 до

80% внезапных смертей у детей и 50–85% у лиц

молодого возраста обусловлены заболеваниями

сердечно-сосудистой системы [8, 13, 31, 34, 37, 51,

53–55]. Синкопе в этой группе всегда должны рас-

цениваться как жизнеугрожающие, пока не дока-

зано обратное. 

Наиболее часто внезапная смерть фиксируется

среди больных с кардиомиопатиями и оперирован-

ных ранее по поводу ВПС. Далее по частоте внезап-

ной смерти идут больные с миокардитом, аорталь-

ным стенозом, аномалиями развития коронарных

артерий, первичной легочной гипертензией, арит-

могенной дисплазией правого желудочка (послед-

няя наиболее часто регистрируется среди итальян-

цев) [8]. Наиболее часто внезапная сердечная смерть

встречается при таких аритмиях, как желудочковая

тахикардия/фибрилляция желудочков, врожденный А
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синдром удлиненного интервала Q–T и синдром

предвозбуждения желудочков [31, 34, 54].

Кардиомиопатии
Появление синкопе у больных с различными

видами кардиомиопатий – плохой прогностичес-

кий признак. Приведенная в различных источни-

ках пятилетняя выживаемость – от 0 до 50% – во

многом зависела от наличия у больного импланти-

руемого кардиовертера-дефибриллятора [26, 53,

58]. У больных с гипертрофической кардиопатией

высокая частота ранних синкопе (5,9%) объясня-

ется, по-видимому, недостаточным сердечным вы-

бросом в связи с наличием обструкции выводного

тракта и развитием предсердных и желудочковых

аритмий, обусловленных ишемией эндокарда. 

Пациенты, оперированные по поводу ВПС
Многие пациенты, перенесшие в детстве опе-

рацию по поводу ВПС, в дальнейшем внезапно

погибают. Наиболее частые причины этого –

аритмии. В самой изученной группе больных, пе-

ренесших операцию Мастарда и Сеннинга, часто-

та внезапной смерти, по разным данным, состав-

ляет от 2,4 до 6,4% [15, 22]. Причинами являются

прогрессирующие аритмии – фибрилляция и тре-

петание предсердий. Выживаемость после мани-

фестации аритмии составляет в среднем 2,4 года

[18]. Еще более высокие частота аритмий и смерт-

ность пациентов наблюдаются в группе больных с

гипоплазией правого желудочка, перенесших про-

цедуру Фонтена [2, 23, 46].

Высокая частота желудочковых аритмий выяв-

лена в группах больных, оперированных по пово-

ду тетрады Фалло и двойного отхождения сосудов

от правого желудочка. В группе с двойным отхож-

дением сосудов от правого желудочка смертность

при ЖТ составляет 35%, а при наличии ФП дости-

гает 59% [52]. 

Аритмии
В то время как опасность развития аритмий у

больных с ВПС понятна и закономерна, эти же на-

рушения ритма могут приводить к синкопе и вне-

запной смерти у внешне здоровых детей и лиц мо-

лодого возраста. В ряде случаев появление аритмии

свидетельствует о манифестации такого страшного

заболевания, как кардиомиопатия, наличие которо-

го не удается установить на этом этапе ни одним из

доступных неинвазивных методов диагностики. 

Одной из наиболее частых причин развития

синкопе и внезапной сердечной смерти в резуль-

тате аритмии является врожденный синдром уд-

линенного интервала Q–T [20]. Наиболее опасны-

ми факторами в отношении внезапной смерти у

этих больных являются очень длинный (более

0,6 мс) интервал Q–T, наличие сопутствующей

брадикардии и младенческий возраст. 

И наконец, внезапная смерть наблюдается сре-

ди больных, страдающих синдромом Wolf–

Parkinson–White (WPW). Механизмом в данном

случае служит наличие высокого проведения

предсердной аритмии (ФП) по дополнительному

пути проведения на желудочки, провоцирующее

развитие фибрилляции желудочков. Надежным,

безопасным и эффективным методом лечения

аритмий при данной патологии является радиоча-

стотная аблация дополнительного предсердно-

желудочкового пути проведения. 

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ СИНКОПЕ

В 7–10% случаев причиной синкопе являются

неврологические заболевания. Бывает трудно по-

рой отдифференцировать истинно неврологичес-

кий синкопе от нейрокардиального или кардиаль-

ного. Наиболее важными в дифференциальной

диагностике этих состояний являются суточное

мониторирование ЭКГ, регистрация самого син-

копе и тест с наклоном–подъемом головы (head-

up tilt test). Другими интересными феноменами,

приводящими к ложному диагнозу, могут быть об-

мороки вследствие длительного пребывания ре-

бенка у компьютера или телевизора. Как показали

W. Graf и соавт., синкопе провоцируют зритель-

ные стимулы, особенно если это повторяющиеся,

высоконасыщенные, яркоокрашенные или белые

вспышки [25].

Существует ряд неврологических заболеваний,

сочетающихся с различными видами повреждения

сердца. В таких случаях синкопе развивается

вследствие сердечной патологии. К ним относятся

нейрокожные и нейромышечные синдромы, на-

пример синдром Kearns–Sayre [7], ассоциирован-

ный с прогрессирующим ухудшением атриовент-

рикулярного проведения вплоть до формирования

полной поперечной блокады сердца, или атаксия

Friederich, которая сочетается с гипертрофичес-

кой кардиомиопатией.

Истинно неврологические синкопе возникают

при лобной эпилепсии и сопровождаются бради-

кардией [38]. 

Редко синкопе возникают как предвестник ми-

грени, наряду с головокружением, парестезией и

дизартрией [45]. 

ПСИХИЧЕСКИЕ СИНКОПЕ

У психиатрических больных синкопе очень

распространены. По различным данным, до 40%

больных с паническими атаками и депрессией

имеют синкопе [32, 35]. Для дифференциальной

диагностики используют тест с гипервентиля-

цией.А
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ЭНДОКРИННЫЕ СИНКОПЕ

Синкопе иногда бывают связаны с эндокрино-

патиями, вызванными гипоталамо-гипофизарны-

ми гормонами, продуцирующимися опухолями;

они составляют 15% всех эндокринопатий у детей

[6]. Тиреоид- и паратиреоидзависимые нарушения

[39, 43, 60], а также сахарный диабет [5, 16, 50] мо-

гут сопровождаться обмороками, обусловленными

метаболизмом глюкозы при диабете и нарушением

проведения возбуждения (полной АВ-блокадой)

при болезни Grave [39]. Синкопе может быть про-

явлением адреналиновой недостаточности или

множественной эндокринной неоплазии [3, 62].

Диагностика базируется на тщательном сборе

анамнеза, оценке объективного статуса и контроле

уровня гормонов в крови. 

МЕХАНИЗМ 
НЕЙРОКАРДИАЛЬНОГО СИНКОПЕ

Наиболее частой формой синкопе в детском и

молодом возрасте является, как упоминалось вы-

ше, нейрокардиальный синкопе. В основе его ле-

жат нарушения автономной регуляции сердечного

ритма и артериального давления в ответ на эмоци-

ональный раздражитель, боль, изменение положе-

ния тела и/или ряда физиологических функций,

при которых происходит стимуляция некоторых

черепно-мозговых нервов и спинного мозга. Во

все остальное время жизни у таких пациентов на-

блюдается нормальная регуляция автономной

нервной системы и отсутствие структурных ано-

малий развития сердца и сосудов, а также нор-

мальная проводящая система сердца. 

Данный вид рефлекторного обморока возникает

в результате имеющейся гиперчувствительности бе-

та-адренорецепторов к одному из указанных раздра-

жителей. По афферентным путям, включающим

сердечные и легочные, гастроинтестинальные, мо-

чеполовые, баро, хемо- и механорецепторы, инфор-

мация доставляется в головной мозг по черепно-

мозговым нервам и спинному мозгу. Эфферентный

ответ состоит в блокаде симпатической нервной си-

стемы путем отключения части периферических

альфа-адренорецепторов и усиления тонуса пара-

симптатической нервной системы (см. рис.).

ДИАГНОСТИКА СИНКОПЕ

Главной задачей обследования больного с син-

копе является выявление злокачественных и опас-

ных для жизни заболеваний среди множества опи-

санных выше состояний, приводящих к развитию

этого феномена. 

Анамнез, жалобы и объективный статус
Тщательный сбор анамнеза – один из основ-

ных компонентов правильного определения при-

чины синкопе. В случае наличия в семейном

анамнезе синкопальных состояний и/или внезап-

ной смерти, наличия врожденных или приобре-

тенных пороков сердца, генетических аномалий,

ассоциирующихся с синдромом внезапной смерти
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Современное понимание механизмов нейрокардиального синкопе.
NTS – nucleus tractus solitarius; СНС – симпатическая нервная система; ПНС – парасимпатическая нервная система; МП – моче-
половые; ЧСС – частота сердечных сокращений (Podrid P. J., Kowey P. R., 1995).

Эфферентный путь

Афферентный путь

Эмоциональный 
раздражитель Кора головного мозга

Мозг
ЧСС

Сердце

ПНСNTS

CНС

Вазодилатация

Гипотензия/
брадикардия

IX, X

X

V, VII,

VIII

Сердечн., сердечно-лег. 
баро/механорецепторы

Сердечные хемо- 
±механорецепторы

Рецепторы легких 
и верхних дыхат. путей

Гастроинтестин. 
и МП механорецепторы

Кашель, стимул. каротид.
син., наклон головы

Ишемия миокарда

Гипервентиляция

Мочеиспускание, дефекация
Спинной

мозг
Сосуд
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(СУQT), аритмий, имплантируемых устройств

(ЭКС, ИКД), а также неврологических или эндо-

кринных заболеваний, анамнез должен собирать-

ся с особой тщательностью. Кроме того, необхо-

дим тщательный анализ сведений относительно

наличия у пациента таких заболеваний, жалоб и

особенностей, как врожденные или приобретен-

ные пороки сердца, перенесенные операции на

сердце, сердцебиение, прием препаратов для лече-

ния бронхиальной астмы, аллергии, простуды, ис-

пользование психотропных препаратов или не-

обычных диет. Изучение самого синкопального

состояния и предшествовавших ему событий мо-

жет оказаться очень полезным в дифференциаль-

ной диагностике причин. Особое внимание надо

придавать таким признакам, как уровень физиче-

ской активности, прием пищи, сон, болезнь или

лихорадка, непосредственно предшествовавшие

синкопальному состоянию. Возникновение син-

копе на фоне длительного стояния, болевого раз-

дражителя, страха свидетельствует о возникнове-

нии «легкого» обморока, особенно когда он

сопровождается ощущением духоты, тошноты

или головной боли. Возникновение сердцебиения

непосредственно перед обмороком не характерно

для неврологического синкопе, но с высокой ве-

роятностью свидетельствует о возможном нали-

чии аритмии сердца. Синкопе в ответ на срабаты-

вание утреннего будильника или во время

плавания или бега часто свидетельствует о нали-

чии удлиненного интервала Q–T и ассоциирован-

ных с ним аритмий и брадикардии. Развитие син-

копе на высоте физической нагрузки может

свидетельствовать о наличии аномалий развития

коронарных артерий или кардиомиопатии.

Особенно внимательное и скрупулезное изуче-

ние сердечно-сосудистой, нервной, эндокринной

систем и психического статуса является главным в

оценке объективного статуса больного. При оценке

ЭКГ необходимо обращать внимание на наличие

брадикардии, а также тщательно оценивать интер-

валы P–R, Q–T, наличие аномального зубца Q или

сегмента ST, наличие и форму предсердных (или

желудочковых) экстрасистол или предвозбуждения. 

В большинстве случаев на основании выше-

описанных данных вырисовывается ясная картина

этиологического фактора и пусковых механизмов.

Так, у подростка, занимающегося хоровым пени-

ем, или у годовалого малыша во время вспышки

гнева наиболее вероятны нейрокардиальные син-

копе, в то время как синкопе у подростка, увлечен-

но играющего в футбол, скорее всего свидетельст-

вует о наличии кардиальной патологии. 

Пациентам с нейрокардиальным синкопе, миг-

ренью и эпилепсией должно быть выполнено следу-

ющее базовое обследование: сбор анамнеза, жалоб,

объективного статуса и запись электрокардиограм-

мы в 12 стандартных отведениях. Электроэнцефало-

грамма и проба с наклоном–подъемом головы про-

водятся при наличии соответствующих показаний,

которые базируются на данных анамнеза и физи-

кального обследования. При недостаточной ясности

диагноза базовое обследование дополняется изуче-

нием электролитного состава крови и более тща-

тельным обследованием сердца, а именно эхокар-

диографией и пробой на толерантность к физичес-

кой нагрузке. У больных с необъяснимыми синко-

пальными состояниями, связанными с физической

нагрузкой, проводят полное обследование сердеч-

но-сосудистой системы, включающее катетериза-

цию полостей сердца, ангиографию и внутрисердеч-

ное электрофизиологическое исследование (ЭФИ).

В ряде случаев внутрисердечное ЭФИ проводится

больным с кардиомиопатиями и пациентам, ранее

оперированным по поводу ВПС. Всем пациентам 

с синкопе при наличии синдрома WPW показано

проведение внутрисердечного электрофизиологиче-

ского исследования и выполнение радиочастот-

ной аблации дополнительного пути предсердно-

желудочкового проведения. 

«Наклонные тесты» (tilt testing)
Эти простые тесты используются очень широ-

ко для моделирования нейрокардиального синко-

пе как у взрослых, так и у детей и молодых паци-

ентов. Суть их состоит в мониторировании

показателей сердечного ритма и артериального

давления на протяжении определенного проме-

жутка времени, когда человек лежит на спине и за-

тем встает. По различным предложенным методи-

кам время нахождения в положении лежа

колеблется от 5 до 19 минут и в вертикальном по-

ложении от 10 до 49 минут. В тех случаях, когда

получен отрицательный результат или проба со-

мнительная, исследование дополняется внутри-

венным введением бета-адреномиметиков (на-

пример, изопротеренол или эсмолол, 5 мг/мин). 

Несмотря на невысокую чувствительность и

специфичность по данным различных авторов (со-

ответственно 45–55% и 75–83%) [17, 29, 48], дан-

ная методика может оказаться полезной для уста-

новления диагноза нейрокардиального синкопе. 

Учитывая, что в детском возрасте выявляется

множество ложноположительных результатов, на-

иболее важными в диагностике, как было отмече-

но ранее, являются тщательный сбор анамнеза и

физикальное обследование пациента.

Клинические проявления и признаки, характер-

ные для различных вариантов синкопе, наблюдае-

мых в детском и молодом возрасте, которые можно

использовать для их быстрой дифференциальной

диагностики, приведены в сводной таблице.А
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Диагноз Внешние
условия

Другие
заболевания

Предвестники

Синкопе Постсинко-
пальные

проявления
Клиника ЧСС АД

Риск
ВСС

1 2 3 4 5 6 7 8 9

Нейрокардиальный

ППозицинно-
Пэмоциональный

Эмоциональ-
ный стресс
Длительное
нахождение
в положении

стоя

Нет Незначительная
головная боль,

головокружение,
слабость,

изменение
зрения,

сердцебиение,
потливость

Бледность,
недержание

мочи,
эпилепто-
подобные

проявления

б/и
или
↓

↓ 0 Слабость,
тошнота,

потливость,
головная

боль

ПКашель Приступ
кашля

Бронхиальная
астма, крупп

Незначительная
головная боль
или никаких

Бледность б/и
или
↓

↓ 0 Редко

ПМочеиспус-
Пкание

До или после
опорожнения

мочевого
пузыря

Нет Незначительная
головная боль
или никаких

Бледность б/и
или
↓

↓ 0 Иногда
слабость,
тошнота

Ортостати-
ческий

Вертикальное
положение

Болезнь
Аддисона,

беременность,
выраженная

усталость,
прием

некоторых
лекарств

Незначительная
головная боль

Бледность ↑ ↓ 0 Повторяется
при

вставании

Неврологический

ПЭпилепти-
Пческий
Пприпадок

Вспышки
света, музыка,

любые

Неврологи-
ческие, травма

Аура, deja vu
или никаких

Цианоз,
недержание

мочи,
затруднен-

ное
хрипящее
дыхание

б/и
или
↑ (↓)

б/и
или
↑ (↓)

+ Смятение,
замешатель-

ство,
смущение,
головная

боль,
неврологи-

ческие
признаки

ПМигрень Любые Нет Головная боль,
головокружение

или никаких

Никаких
других

проявлений

б/и б/и 0 Головная
боль

Психические

ПГипервенти-
Пляция

Тревога,
занятия
спортом

Никаких,
нервозность

Стеснение
в груди,

ощущение
удушья,

парестезии,
сердцебиение

Продолжа-
ющееся

гиперпноэ,
тахипноэ

б/и
или
↓

б/и
или
↓

0 Летаргия,
никаких

Сердечные

ПГКМП Физическая
нагрузка

или любые

Загрудинные
боли,

сердцебиение,
одышка, легкая

тяжесть
в голове;
никакие

Бледность б/и
или
↑

↓ + Летаргия,
никаких

ПАномалии
Празвития
Пкоронарных
Партерий

Физическая
нагрузка

Загрудинные
боли,

 одышка;
никакие

Бледность ↑ ↓ + Летаргия,
никаких

ПОбструкция
Пвходного тракта

Дегидратация Сердцебиение,
одышка

Бледность ↑ ↓ + Летаргия,
никаких

Клинические проявления различных видов синкопе (Garson A. и соавт., 1998)
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ЛЕЧЕНИЕ
В момент принятия решения о необходимости

лечения нейрокардиального синкопе, наиболее

часто встречающегося у детей, необходимо руко-

водствоваться тем, что возможно постепенное са-

мопроизвольное прекращение данных эпизодов с

возрастом. Кроме того, на сегодняшний день не

существует данных длительного периода наблюде-

ния, которые свидетельствовали бы о явных пре-

имуществах какой-либо из существующих схем ле-

чения. Решение о необходимости лечения должно

приниматься в зависимости от частоты и тяжести

синкопе и способности пациента выявить факто-

ры, провоцирующие эти приступы, и попытаться

их избежать (например, избегать длительного сто-

яния в духоте) или быстро отреагировать при нали-

чии предвестников (например, попытаться выйти

из душного помещения и сесть или по возможнос-

ти лечь при появлении головокружения). 

Во многих случаях помочь избежать обмороков

помогает изменение режима питания. Как, напри-

мер, в случае с подростками, которые не завтрака-

ют и теряют сознание в полдень. При соблюдении

режима питания дальнейшая терапия может не

понадобиться. 

Самым первым шагом в лечении нейрокарди-

ального синкопе у детей должно быть увеличение

потребляемой соли и жидкости. Было показано,

что в 84% случаев положительный наклонный тест

становился отрицательным после введения обыч-

ного солевого раствора (0,9% NaCl) [36]. 

Традиционно нейрокардиальный синкопе лечи-

ли бета-блокаторами. Эффективность различных

бета-блокаторов варьирует по различным данным от

60 до 96% [1, 27, 41, 49, 59]. Надо отметить, однако,

что в ряде исследований с применением бета-блока-

торов их эффективность была немногим выше пла-

цебо. По данным M. Brignole и соавт. [4], эффектив-

ность лечения в группе, получающей атенолол, со-

ставила 80%, а в группе плацебо – 73%. Анало-

гичные результаты продемонстрировали C. Morillo и

соавт. и показали отсутствие преимуществ дизопи-

рамида перед плацебо [40]. В другом исследовании

P. Kelly и соавт. показали, что при использовании

высоких доз дизопирамида эффективность лечения

составляет 93% [30]. Имеются также сведения о воз-

можности применения альфа-агонистов [57].

Электрокардиостимуляция применяется в ис-

ключительных случаях, когда преобладает кардио-

подавляющий компонент с развитием длительной

(более 5 секунд) асистолии сердца. Так, B. Deal [9]

показал эффективность применения электрокар-

диостимуляции у 18 детей с асистолией во время

наклонного теста, длящейся в среднем 10 секунд.

Следует, однако, отметить, что исход синкопе был

благоприятный в обеих исследуемых группах – с

асистолией сердца и без нее [9, 10].

Таким образом, можно сказать, что практичес-

ки ни один из существующих методов не является

эффективным в лечении нейрокардиального син-

копе. Поэтому наиболее правильным является со-

блюдение режима питания, питьевого режима, до-

статочного потребления соли, а также проведение

разъяснительной работы с пациентами и их роди-

телями. Существует мнение, что самопроизволь-

ное выздоровление связано с распознаванием па-

циентами продромальных симптомов и

последующим выполнением самостоятельно вы-

работанных правил для предупреждения развития

синкопе, а также с психологическим компонен-

том, основанным на понимании происходящего и

знании о благоприятном исходе [4].А
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Продолжение таблицы

1 2 3 4 5 6 7 8 9

ПАритмии Физическая
нагрузка,

эмоциональ-
ный стресс
или любые

Перенесенные
операции по
поводу ВПС;
миокардит;

никакие

Сердцебиение,
одышка,

загрудинные
боли, легкая

тяжесть
в голове;
никакие

Бледность ↑ ↓ ↓ + Летаргия,
никаких

Метаболические

ПГипогликемия Отсутствие
еды,

передозировка
инсулина

Сахарный
диабет

Потливость,
слабость,

чувство голода,
сердцебиение

Бледность ↑ б/и + Не проходят
при

перемене
положения

тела

ПГипоксия Задержка
дыхания,

нахождение
на высоте

Никаких,
хронические
заболевания

легких

Одышка,
легкая тяжесть

в голове,
сердцебиение

Цианоз ↑ ↑ ↓ + Летаргия,
никаких

П р и м е ч а н и е. ГКМП – гипертрофическая обструктивная кардиомиопатия; б/и – без изменений; ВСС – внезапная сердечная
смерть; ↑ – рост показателя; ↓ – снижение показателя.
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ТОРАКОСКОПИЧЕСКАЯ БИЛАТЕРАЛЬНАЯ ШЕЙНО-ГРУДНАЯ
СИМПАТЭКТОМИЯ (ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ)

Л. А. Бокерия, З. Б. Махалдиани, М. Б. Биниашвили, М. К. Санакоев

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

В 2006 г. в экспериментальном отделе НЦССХ им. А. Н. Бакулева РАМН проведено исследование на
беспородных собаках обоего пола (n=8), направленное на разработку и апробацию торакоскопичес-
кой методики выполнения билатеральной шейно-грудной симпатэктомии с целью двухсторонней
десимпатизации сердца. В исследовании изучались возможность и безопасность выполнения данной
операции, а также интраоперационные изменения длительности интервала Q–T (мс) на ЭКГ при
резекции различных участков грудного отдела симпатической нервной системы.
Билатеральная десимпатизация сердца заключалась в резекции аортальной ветви третьего шейно-
го симпатического ганглия, резекции его нижней трети, а также резекции симпатического ство-
ла на уровне ребер Т2–Т4 в условиях «закрытой» грудной клетки доступом из двухсторонней трех-
портовой торакоскопии.
Выполнение билатеральной торакоскопической шейно-грудной симпатэктомии возможно, без-
опасно и эффективно. Данная операция может выполняться у пациентов с врожденным синдромом
удлиненного интервала Q–T при необходимости выполнения им десимпатизации сердца.

Ключевые слова: торакоскопия, десимпатизация сердца, врожденный синдром удлиненного ин-
тервала Q–T.

In 2006 at Experimental Department of Bakoulev Center we conducted investigation determined to develop
and implicate technique of bilateral thoracoscopic cervico-thoracic sympathectomy in dogs (n=8). This way
we could reach bilateral cardiac sympathetic denervation. We studied the possibility of successful perfor-
mance and the safety of this procedure, investigated intraoperative changes of QT duration (ms) on ECG du-
ring the resection of different parts of cervical area of sympathetic nervous system. Bilateral cardiac sympa-
thetic denervation included resection of aortic branch of third cervical sympathetic ganglia, resection of its
inferior third and resection of sympathetic trunk on the T2–T4 level in the conditions of «closed» chest from


