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ОБМОРОКИ КАК ФАКТОР РИСКА ВНЕЗАПНОЙ СЕРДЕЧНОЙ СМЕРТИ

Т.В. Тюрина
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Рассмотрена связь обмороков и риска внезапной сердечной смерти (ВСС) с характером
основного заболевания. Представлены данные о связи обмороков и риска ВСС с механизмом
развития синкопальных состояний. Даны критерии обмороков с высоким риском ВСС.
Приведен алгоритм диагностики синкопальных состояний в соответствии с рекомендациями
Европейского общества кардиологов (2009). 
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SYNCOPE AS SUDDEN CARDIAC DEATH RISK FACTOR
Tyurina T. V.

The article analyses the link of syncope and sudden cardiac death risk with primary diagnosis. The
data of dependency between syncope and risk of sudden cardiac death and mechanism of syncopal
episodes is presented. The criteria of syncope with high sudden cardiac death risk are given. The arti"
cle also provides an algorithm of syncopal episode diagnosis according to the ESC Guidelines (2009).
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Обмороки  относятся к факторам риска вне"
запной сердечной смерти (ВСС) [1]. Тем не ме"
нее, в ряде работ показано, что синкопальные
состояния не являлись независимыми предик"
торами ВСС у пациентов с сердечными заболе"
ваниями в общей популяции [2, 3] и в палатах
интенсивной терапии [4].

Обмороки. Риск ВСС, связанный с основ&
ным заболеванием

Как показали исследования, в значительной
мере наличие обмороков и риск ВСС связаны с
характером основного заболевания. При отсут"
ствии заболевания сердца обмороки практи"
чески не отягощают прогноз, и основные опас"
ности связаны с возможностью получения
травмы при повторяющихся синкопальных
эпизодах [5]. 

При ишемической болезни сердца (ИБС)
риск смерти у пациента с синкопальными сос"
тояниями прямо пропорционален тяжести
дисфункции левого желудочка. Причинами об"
мороков при ИБС могут быть повторные эпи"
зоды ишемии и связанные с ними аритмии,
прежде всего – брадикардия или желудочковая
тахикардия [6, 7].

При дилатационной кардиомиопатии
(ДКМП) наличие синкопальных состояний
также ассоциируется с повышенной смерт"
ностью [8]. Наиболее частой причиной смерти у

пациентов с обмороками при ДКМП считают
неустойчивую желудочковую тахикардию, при"
водящую к остановке сердца [9]. Смертность па"
циентов с ДКМП и обмороками в анамнезе мо"
жет превышать 30% за 2 года [10"12].

При гипертрофической кардиомиопатии
(ГКМП) обмороки относятся к «большим»
факторам риска ВСС, наряду с эпизодами си"
нусового ареста, спонтанной устойчивой и не"
устойчивой желудочковой тахикардии, семей"
ной историей ВСС, степенью гипертрофии
миокарда и аномальной гипотензивной реак"
цией при физическом напряжении [13]. Небла"
гоприятно, если обмороки развиваются пов"
торно, возникают на пике нагрузки или сочета"
ются с молодым возрастом, сердечной недоста"
точностью и случаями внезапной смерти у
близких родственников[14"16]. 

При аортальном стенозе средняя выживае"
мость больных без протезирования аортально"
го клапана после появления обмороков состав"
ляет 2 года, большинство же умирает в течение
3 лет [17]. Половина пациентов с аортальным
стенозом, имевших в течение 5 лет приступы
стенокардии, или в течение 3 лет – синкопаль"
ные состояния, или в течение 2 лет – одышку и
другие проявления сердечной недостаточнос"
ти, умерли внезапно [18].

При обмороках, связанных с желудочковы"
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ми тахиаритмиями, общая смертность и риск
ВСС высоки, но в основном также зависят от
заболевания сердца (наихудший прогноз у па"
циентов с тяжелой желудочковой дисфункци"
ей) [2, 5, 19"22]. 

Обмороки, вызванные желудочковыми та"
хиаритмиями и тесно связанные с риском
ВСС, являются одним из проявлений первич"
ных электрических заболеваний сердца (кана"
лопатий). Так, синдром удлиненного QT
(longQTsyndrome, LQTS) ассоциируется с об"
мороками, вызванными желудочковой тахи"
кардией типа torsades de pointes, обычно появ"
ляющимися еще в детстве. Такие обмороки, яв"
ляющиеся маркерами высокого риска, возни"
кают при физической или психоэмоциональ"
ной нагрузке, во время плавания, а иногда нао"
борот – в покое [23]. Риск ВСС при LQTS зави"
сит от конкретного генетического дефекта, по"
ла и возраста, а наиболее важным фактором
риска является степень удлинения QT [24].

При синдроме Бругада обмороки обычно
появляются в третью"четвертую декаду жизни,
развитие их в детском и юношеском возрасте
свидетельствует о более тяжелом течении и
высоком риске ВСС [25]. У пациентов с синд"
ромом Бругада и обмороками риск ВСС в тече"
ние 2"х лет составляет примерно 30% [26]. При
катехоламинергической полиморфной желу"
дочковой тахикардии синкопальные состояния
обычно также связаны с физической или пси"
хоэмоциональной нагрузкой. Это заболевание
характеризует особенно высокий риск ВСС (до
30"50% случаев к 20"30 годам). Обмороки и
ВСС при катехоламинергической полиморф"
ной желудочковой тахикардии в 30% случаев
развиваются и у родственников 1"й линии в
возрасте до 40 лет [27, 28]. 

У пациентов с аритмогенной дисплази"
ей/кардиомиопатией правого желудочка
(АДКПЖ) появление аритмогенных обморо"
ков в связи с желудочковой тахикардией уве"
личивает риск ВСС до 10% в год, при обморо"
ках неясного генеза риск ВСС составляет 8% в
год (для сравнения, у других пациентов с этой
патологией на фоне медикаментозной терапии
риск ВСС около 1%) [29]. ВСС иногда бывает
первым проявлением АДКПЖ, но обычно у па"
циентов имеется желудочковая экстрасисто"
лия или устойчивая желудочковая тахикардия
с морфологией блокады левой ножки пучка Ги"
са, ассоциированная с обмороками. Прогноз
может существенно улучшиться при имплан"

тации кардиовертера"дефибриллятора [29, 30]. 
Обмороки. Риск ВСС, связанный с харак&

тером обмороков
Риск ВСС непосредственно связан с меха"

низмом развития обмороков. Фрамингемское
исследование продемонстрировало, что смерт"
ность пациентов с кардиальными обмороками
на протяжении года выше (до 33%), чем у боль"
ных с некардиальными причинами (до 12%)
или обмороками неясного генеза (до 6%) [31].
Хотя при наличии органического поражения
сердца и сосудов механизм обмороков не всег"
да ясен и может быть смешанным [32].

Обмороки, связанные с ортостатической ги"
потензией и другими формами транзиторной
гипотензии, также могут увеличивать риск сер"
дечно"сосудистых осложнений (риск развития
острого инфаркта миокарда, инсульта) и ассо"
циироваться со смертностью от всех причин
[33"35].

В отношении риска ВСС при обмороках,
вызванных ортостатической гипотензией, ус"
тановлено, что данная форма гипотензии ассо"
циируется с двукратным увеличением риска
смерти (по сравнению с таковым в общей попу"
ляции) за счет тяжести сопутствующих заболе"
ваний [36].

В ходе исследования ARIC (16000 человек)
выявлено, что смертность от всех причин и от
инсульта выше у людей с ортостатической гипо"
тензией (13,7%) по сравнению с теми, у кого она
не определялась (4,2%) [37], причем не только у
пожилых, но и у людей среднего возраста [38]. В
исследовании Malmo Preventive Project также
продемонстрировано, что ортостатическая ги"
потензия является фактором риска смертности
от всех причин и риска коронарных событий у
людей среднего возраста [39]. 

Данные проспективных исследований сви"
детельствуют, что при обмороках рефлектор"
ного происхождения, которые чаще развивают"
ся у молодых людей без структурных заболева"
ний сердца или электрической нестабильности
миокарда, прогноз благоприятный [1]. Тем не
менее, имеются наблюдения, свидетельствую"
щие о возможной связи рефлекторных обморо"
ков и ВСС [40]. У молодых спортсменов,
склонных к вазовагальным реакциям, не иск"
лючается участие рефлекторных механизмов в
обмороках, индуцируемых физической нагруз"
кой; их результатом иногда являлась смерть в
результате асистолии [41].

У больных с обмороками неясной этиоло"
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гии смертность в течение первого года наблю"
дения (если в дальнейшем не выявлено карди"
альных причин обмороков) составляет около
5% [42]. У 15% умерших от неясных причин в
прошлом был, по крайней мере, один обморок
«неясного генеза». Такие обмороки возникали
в положении сидя – у 3/4 из них, в покое – у
31%, во время нагрузки – у 38% пациентов.
Среди людей, перенесших клиническую
смерть, вызванную арестом синусового узла с
успешной реанимацией, обморок в анамнезе
имелся у 23%, причем в положении сидя – у
79%, в покое – у 55%, во время нагрузки – у
36% больных [43]. Обмороки с неустановлен"
ной этиологией являются маркером высокого
риска ВСС или устойчивой ЖТ с частотой раз"
вития этих состояний более 20% в год [11].

Критерии высокого риска ВСС
при обмороках
Многочисленные исследования свидетель"

ствуют о том, что органические заболевания
сердца [5, 20"22, 44, 45] и первичная электричес"
кая нестабильность миокарда [46"48] – это ос"
новные факторы риска ВСС и общей смертнос"
ти у пациентов с синкопальными состояниями.

Исследование EGSYS"2 ставило своей
целью определение риска ранней (в течение 1
месяца) и поздней (в течение 2 лет) смертности
пациентов с обмороками. Признаками «плохо"
го» краткосрочного прогноза были отклонения
на ЭКГ, одышка, гематокрит <30%, систоличес"
кое АД <90 мм рт. ст., анамнез застойной сер"
дечной недостаточности (The San Francisco
Syncope Rule) [20]. Риск смерти среди пациен"
тов высокого риска оказался максимальным в
течение нескольких дней, следующих за обмо"
роком. Четыре из пяти смертей произошли в те"
чение 48 ч после поступления в отделение неот"
ложной помощи связи с обмороком (STePS
study) [49]. Признаками «плохого» долгосроч"
ного прогноза оказались структурные заболева"
ния сердца и отклонения на ЭКГ, а не механизм
развития обмороков (прогноз при аритмоген"
ных обмороках не отличался от прогноза при
рефлекторных и ортостатических) [2].

В ряде проспективных исследований уста"
новлены факторы риска, позволяющие предпо"
ложить неблагоприятный прогноз у пациентов
с обмороками (табл. 1). 

Для определения риска ВСС важно свое"
временно распознавать обмороки кардиально"
го генеза, прежде всего – аритмогенные. При

использовании методов длительного монито"
рирования ЭКГ выявлены признаки, позволя"
ющие рассматривать аритмию как причину об"
морока – это наличие блокады левой ножки
пучка Гиса, структурного заболевания сердца и
отсутствие предвестников обморока перед его
развитием. Нормальная ЭКГ и указания на
возникновение обмороков еще в детстве сни"
жают вероятность аритмии как причины син"
копального состояния [52]. 

Критерии высокого риска, предполагающие
необходимость госпитализации и интенсивного
обследования пациентов с обмороками [52�55]:

" тяжелое органическое заболевание сердца
или коронарная болезнь сердца (сердечная
недостаточность, низкая фракция выброса
левого желудочка или инфаркт миокарда в
анамнезе); 

" клинические или ЭКГ признаки аритмо"
генного обморока: 

• обмороки при нагрузке или в положении
лежа; 

• сердцебиение во время обморока; 
• семейный анамнез ВСС; 
• нестойкая желудочковая тахикардия;
• бифасцикулярная блокада (блокада левой

или правой ножки пучка Гиса в сочетании с бло"
кадой левой передней или задней ветви) или
другие нарушения внутрижелудочковой прово"
димости (QRS ≥120 мс); 

• выраженная синусовая брадикардия
(менее 50 в минуту) или синоатриальная
блокада при отсутствии приема препаратов,
оказывающих отрицательное хронотропное
действие, или физических тренировок; 

• признаки предвозбуждения QRS;
• удлиненный или короткий интервал QT;
• блокада правой ножки пучка Гиса в соче"

тании с подъемом сегмента ST в отведениях
V1"3 (синдром Бругада); 

• отрицательные зубцы Т в правых
грудных отведениях и поздние желудочковые
потенциалы, указывающие на аритмогенную
кардиомиопатию правого желудочка; 

" серьезные сопутствующие заболевания 
• выраженная анемия; 
• электролитные нарушения.  

В исследовании, где факторами риска преж"
девременной смерти при обмороках были опре"
делены возраст старше 45 лет, наличие призна"
ков выраженной сердечной недостаточности,
желудочковых аритмий и изменений ЭКГ (кро"
ме неспецифических изменений сегмента ST),
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аритмии или смерть в течение первого года бы"
ли зарегистрированы у 4"7% пациентов без пе"
речисленных факторов риска и у 58"80% боль"
ных с тремя или более факторами риска [50].

Риск ВСС при обмороках, вызванных нару"
шениями проводимости, различается. Обморо"
ки часто встречаются у пациентов с бифасци"
кулярной блокадой и хотя они могут многок"
ратно повторяться, непосредственно не связа"
ны с риском ВСС. В то же время обмороки,
возникающие при постоянной или транзитор"
ной АВ блокаде высокой степени, ассоцииру"
ются с риском ВСС [56, 57]. 

Рекомендованный европейским обществом
кардиологов алгоритм обследования пациен"
тов с преходящей потерей сознания представ"
лен на рис. 1.

Первичное обследование пациента с обморо"
ками включает тщательный сбор анамнеза, фи"
зикальное исследование, в том числе – измере"
ние АД в положении стоя, регистрацию ЭКГ.
На втором этапе диагностики синкопальных
состояний с учетом полученных данных могут
быть проведены дополнительные исследования
[19, 42, 58] с учетом стратификации риска.

В рекомендациях Европейского общества кар"
диологов 2009 года для стратификации риска
ВСС предложено активнее использовать  имп"
лантацию петлевых регистраторов для регистра"
ции ЭКГ в момент спонтанных обмороков в про"
тивоположность стандартной стратегии диагнос"
тики (с использованием стандартных кардиоло"
гических исследований, а также пробы с пассив"
ным ортостазом, массажа каротидного синуса).

Òàáëèöà 1 

Стратификация риска при первичном обследовании 
в проспективных популяционных исследованиях

Примечания: В таблице приведены результаты различных исследований, в которых анализировали клинические данные пациентов с
обмороками. В целом наличие изменений на ЭКГ, пожилой возраст или симптомы заболевания сердца указывают на более
неблагоприятный прогноз в течение 152 лет.
a – тошнота, рвота; b – теплые и переполненные помещения, длительное пребывание в положении стоя, страх, боль, эмоциональный стресс
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Подкожные петлевые регистраторы ЭКГ ре"
комендованы пациентам с обмороками «неяс"
ного генеза» или предполагаемой аритмоген"
ной природой обмороков при отсутствии высо"
кого риска, предусматривающего необходи"
мость максимально быстрого обследования
[19, 58, 59].  

В клинической практике дифференциаль"
ный диагноз обмороков может затягиваться на
многие годы, и потенциально опасные обморо"
ки могут маскироваться относительно добро"
качественными. 

Клинический пример.
Больная Ч., 68 лет, обратилась с жалобами

на сердцебиения, приступы стенокардии при
физическом напряжении и тахикардии, обмо"
роки. В прошлом, на основании типичных из"
менений на ЭКГ, установлен диагноз «Синд"
ром WPW». Неоднократно обследовалась, па"
роксизмов тахикардии не отмечалось, в том
числе – при чреспищеводном электрофизиоло"
гическом исследовании (ЭФИ). Обмороки
различного характера (чаще – в духоте) паци"

ентка отмечала с детства. Проводился тилт"
тест, спровоцирован рефлекторный обморок
по вазодепрессорному типу. Имелись и более
тяжелые синкопальные состояния без види"
мых провоцирующих факторов, сопровождаю"
щиеся ретроградной амнезией. Проведено
чреспищеводное ЭФИ по стандартному прото"
колу. При учащающей стимуляции предсердий
для определения точки Венкебаха (220
имп/мин) развился пароксизм фибрилляции
предсердий с проведением по дополнительным
путям, с частотой желудочковых сокращений
240"300 в мин (рис. 2), сопровождавшийся сла"
бостью, головокружением и трансформацией
фибрилляции предсердий в фибрилляцию же"
лудочков (рис. 3) с потерей сознания. 

При помощи наружной дефибрилляции вос"
становлен синусовый ритм, вернулось сознание.
С учетом выявленного риска опасных для жиз"
ни аритмий больной проведена радиочастотная
аблация дополнительных путей проведения. 

В последующем пациентка была избавлена
от тяжелых аритмогенных обмороков, по"

Рис. 1. Алгоритм обследования пациентов с преходящей потерей сознания (Рекомендации европейского общества кардиологов)



прежнему отмечая полуобморочные состояния
рефлекторного генеза в духоте.

Заключение 
Обморок может быть предвестником ВСС,

особенно у больных с сердечнососудистыми
заболеваниями. Поэтому при обследовании
нужно оценивать наличие структурных забо"
леваний и ишемической болезни сердца.
Должны быть также исключены менее распро"
страненные причины кардиальных обмороков,
связанные с риском ВСС, – синдром WPW,
наследственные электрические болезни серд"
ца, например – LQTS. Если причина обморо"
ков все же связана с заболеванием сердца, об"
следование и лечение должно следовать двум

направлениям. Во"первых, следует уточнить
наличие ишемии миокарда, ее возможной свя"
зи с развитием обмороков, и принять решение
о возможности реваскуляризации миокарда.
Во"вторых, при обмороках, вызванных желу"
дочковой аритмией (желудочковой тахикарди"
ей или фибрилляцией желудочков), не связан"
ной с ишемией миокарда, поиск причин арит"
мии должен быть продолжен. Установление
точного диагноза особенно важно у пациентов
с высоким риском ВСС, это позволит макси"
мально обезопасить их жизнь.Будущие иссле"
дования должны ответить на вопрос – являют"
ся ли обмороки независимыми предикторами
ВСС и как можно снизить этот риск.

Рис. 2. Индукция фибрилляции предсердий с антероградным
проведением по дополнительному пучку при проведении
учащающей стимуляции предсердий в ходе чреспищеводного
ЭФИ у пациента с синдромом WPW. 

Рис. 3. Фибрилляция желудочков.
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