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Анотація. Синкопальні стани відмічають у 30–50% населення. Їх розвиток пов’язаний із гострим порушенням церебрального мета-
болізму в результаті глибокої гіпоксії. Наведено класифікацію зазначених розладів. Описано клініку деяких варіантів синкопальних 
станів (кардіогенні, цереброваскулярні), діагностику, надання допомоги. Серед кризів виділяють гемодинамічний, гіпертонічний, 
ангіодистонічний, нейроендокринний, обтураційний та ін. Зазначено, що в  кардіоневрології відмічають багато різновидів синко-
пальних і кризових станів, які можуть бути як самостійними захворюваннями, так і, частіше, причиною розвитку серцево-судинних 
або цереброваскулярних захворювань, які потребують невідкладної допомоги.
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За даними ряду авторів [1–3], синкопальні стани відмічають 
у 30–50% населення. Розвиток синкопальних станів пов’язують 
із гострим порушенням церебрального метаболізму в результаті 
глибокої гіпоксії. У більшості випадків синкопальні стани мають 
первинний неврологічний генез, але можуть бути пов’язані з різ-
ними соматичними захворюваннями [4, 5].

Синкопальний стан — гостре порушення свідомості, зумов-
лене різною церебральною або соматичною патологією. Най-
більш частим варіантом пароксизмального розладу свідомості 
є напади короткочасної втрати свідомості з порушенням посту-
рального тонусу і з подальшим його відновленням.

Патогенетичними механізмами синкопальних станів є:
•	 недостатність мозкового кровообігу при порушенні систем-

ної гемодинаміки;
•	 локальна ішемія головного мозку при патології магістраль-

них судин і малих внутрішньомозкових судин;
•	 редукція мозкового метаболізму, викликана негемодинаміч-

ними порушеннями (анемія, гіпоглікемія, порушення газово-
го й електролітного складу крові, рефлексогенні рефлектор-
ні порушення);

•	 вісцеральні рефлекси блукаючого нерва [1, 6, 7].
Виділяють 5 основних типів:

•	 нейрогенні рефлекторні стани;
•	 ортостатичні синкопе;
•	 аритмогенні синкопе;
•	 синкопе, пов’язані з  органічними змінами серця і серцево-

судинними захворюваннями;
•	 цереброваскулярні порушення (судинний синдром обкра-

дання).
Кардіогенні синкопальні стани виникають при різній патоло-

гії серця, яка призводить до порушення системної чи кардіаль-
ної гемодинаміки. Клінічні ознаки синкопе можуть проявлятися 
як при навантаженні, зміні положення тіла, так і в горизонталь-
ному положенні. Провісниками можуть бути біль у ділянці серця, 
за грудниною, серцебиття.

Кардіальні синкопе зумовлені механічною перепоною кро-
вотоку внаслідок стенозу аорти або легеневої артерії, гіпертро-
фічною кардіоміопатією, інфарктом міокарда або його гострою 
ішемією, дисфункцією штучних клапанів серця, дисекцією аорти, 
тетрадою Фалло, захворюванням перикарда тощо.

До синкопальних станів можуть призводити різні порушен-
ня ритму серця:
•	 брадиаритмія,
•	 тахіаритмія;

•	 синдром слабкості синусного вузла;
•	 атріовентрикулярна блокада;
•	 надшлуночкова або шлуночкова тахіаритмія;
•	 синдром подовження інтервалу Q–Т;
•	 синдром Бругада;
•	 порушення функції кардіостимулятора [8].

У  перебігу синкопальних станів виділяють синкопальний 
та післясинкопальний стани. Вони залежать (початок, пере-
біг) від  етіопатогенетичних механізмів виникнення і провоку-
ючих факторів: фізичного перевантаження, зміни положення 
тіла (з  горизонтального у  вертикальне), після довгого стояння, 
при довгих перервах між прийомами їжі, на фоні емоційного пе-
ренапруження. Може бути пресинкопальний стан (секунди, хви-
лини) у вигляді загальної слабкості, несистемного запаморочен-
ня, нудоти, «мушок перед очима». Вираженість цих симптомів 
швидко збільшується, вони можуть супроводжуватися перед-
чуттям втрати свідомості.

При збільшенні вираженості цих симптомів у разі ненадання 
допомоги розвивається напад у вигляді втрати свідомості, паці-
єнт поступово падає, намагаючись утриматися. Втрата свідомос-
ті може бути від легкого до глибокого ступеня, протягом декіль-
кох хвилин. У цей час артеріальний тиск низький, пульс слабкого 
наповнення, дихання поверхневе, м’язи повністю розслаблені. 
При синкопе, що затягується, можуть виникати судоми (тонічні), 
мимовільне сечовипускання.

У стадії відновлення свідомість швидко відновлюється, хво-
рі швидко орієнтуються в  просторі. Проте можуть зберігатися 
загальна слабкість, несистемне запаморочення, сухість у  роті, 
блідість шкірних покривів, низький артеріальний тиск, нестійка 
хода.

Синкопальні стани в результаті порушення серцевого ритму 
можуть виникати в різних вікових групах, залежно від етіологіч-
ного фактора.

Найбільш типовим аритмогенним синкопе є синдром Мор-
ганьї — Адамса — Стокса як результат гострого порушення 
мозкового кровообігу (ГПМК) внаслідок неефективних скоро-
чень шлуночків серця при повній поперечній блокаді. Він роз-
вивається гостро, без провісників, і супроводжується втратою 
свідомості через декілька секунд після зникнення пульсу, від-
сутністю пульсу й серцебиття в момент нападу та відновлення 
свідомості відразу ж після появи пульсу й серцебиття, блідістю 
і ціанозом шкіри та слизових оболонок, що посилюються з ча-
сом поглиблення нападу, відсутністю прикусу язика та клоніч-
них судом, недовгочасним нападом і відсутністю амнезії у  па-
цієнтів.
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При  синдромі слабкості синусного вузла (синусова бради-
кардія, синоатріальна блокада, зупинка синусного вузла) вини-
кають асистолії передсердь і шлуночків протягом 3 с.

Найчастіше цей синдром проявляється синусовою бра-
дикардією (<50 уд./хв). Проявляється запамороченням і втра-
тою свідомості. Інколи цей синдром має ятрогенний характер 
і виникає на  тлі застосування серцевих глікозидів, блокаторів 
β-адренорецепторів, верапамілу, хінідину тощо. Інколи синдром 
слабкості синусного вузла проявляється синдромом брадикар-
дії — тахікардії [4].

Синкопальні стани, зумовлені цереброваскулярною патоло-
гією

Синкопальні стани при цереброваскулярній патології зумов-
лені гострим зниженням мозкового кровообігу. Вони можуть 
розвиватися у вигляді транзиторних ішемічних атак у каротид-
ній або вертебрально-базилярній системі [9].

У вертебрально-базилярній системі вони виникають у 2 рази 
частіше і пов’язані з  дисциркуляцією в  хребтовій артерії  [10, 
11]. Це зумовлено атеросклеротичним оклюзивним процесом 
зі стенозом, аномалією і деформацією цієї судини (подовження, 
звивистість, перегини, петлеутворення). Серед деформацій най-
більше значення мають перегини, які призводять до стійкого по-
рушення мозкового кровообігу. Провокуючими факторами мо-
жуть бути повороти голови, нахили, закидання голови.

Клінічна картина проявляється симптомами вертебраль-
но-базилярної недостатності, включаючи зорові й окорухові 
симптоми, атаксію (статичну, динамічну), вестибулярними по-
рушеннями, м’язовою гіпотонією в ногах (дроп-атаки) і нерідко 
порушенням свідомості (мозкова стовбурова дисфункція). У діа-
гностиці цих синкопе використовують допплерографію, ангіо-
графію, МРТ-ангіографію, функціональні проби (закидання, на-
хили, повороти голови).

При  ураженні каротидної системи виникають транзиторні 
ішемічні порушення (атаки) як прояв синдрому ішемії або об-
крадання. У  клініці виявляють короткочасну втрату свідомості, 
шум і дзвін у голові, легкі органічні симптоми ураження нервової 
системи (перехідні-минущі парези, паралічі, порушення чутли-
вості) [9].

Відмічають вазовагальні синкопальні стани, які частіше роз-
виваються при  кардіологічних і цереброваскулярних захворю-
ваннях у  людей різних вікових груп. Їх перебіг може бути без 
продроми, з  атипічними тригерами, з  високим ризиком отри-
мання травми при  втраті свідомості і падінні. Такі вазовагальні 
синкопе часто виникають при гіперчутливості каротидного си-
нусу і є ситуаційними або ортостатичними синкопе. Для діагнос-
тики цих синкопе використовують пробу з пасивним ортостазом 
(тилт-тест), масаж каротидного синуса, пробу Вальсальви, вело-
ергометричну пробу [12].

Синдром гіперчутливості каротидного синусу супроводжу-
ється розвитком брадикардії і гіпотензії, втратою свідомості. 
Провокуючими факторами є повороти голови, перерозгинання, 
закидання, тісні комірці, краватки. Особи старших вікових груп 
можуть не пам’ятати факт втрати свідомості і падіння.

Деякі автори вважають негативним факт синдрому каро-
тидного вузла в пацієнтів із атеросклерозом каротидних судин, 
що часто може призводити до повторних синкопальних атак [13].

Описані ятрогенні синкопальні стани при цереброваскуляр-
ній патології, які зумовлені ортостатичною гіпотензією, як побіч-
ний ефект деяких кардіологічних, гіпотензивних, протипаркін-
сонічних лікарських препаратів, антидепресантів.

Це може бути пов’язано з порушенням ауторегуляції судин-
ного кровообігу і підвищенням судинного мозкового тиску у па-
цієнтів із артеріальною гіпертензією і до ішемії головного мозку. 
Можливе різке зниження артеріального тиску і мозкової перфу-
зії, що призводить до виникнення синкопального стану або на-
віть до більш виражених неврологічних порушень.

Виявляють психогенні синкопальні стани у пацієнтів із цереб
роваскулярною патологією, з  преморбідними особливостями 
особистості з тривожно-депресивними станами, при іпохондрії, 
астеноневротичних порушеннях. Провокуючими факторами є 

психотравмуючі ситуації. Втрата свідомості може бути неповною 
і супроводжуватися нереальним положенням тіла, відсутністю 
травматизації тощо.

Окрім синкопальних станів, у  неврології і кардіології існує 
ще одна форма порушень гомеостазу — кризові стани.

Вони супроводжують артеріальну гіпертензію, церебраль-
ний атеросклероз, ендокринні захворювання. Між патологіч-
ними процесами, які провокують умови для ГПМК, як правило, 
настає декомпенсація гемодинамічних і гемостатичних резервів. 
Зазвичай інсульт розвивається гостро на тлі давно існуючих па-
тологічних процесів. Безпричинних інсультів не буває. Безпосе-
редньою причиною інсульту завжди є гемодинамічний криз — 
гостре порушення системної або регіонарної гемодинаміки, 
що призводить до ураження відповідних органів.

Гемодинамічний криз характеризується швидким загострен-
ням хвороби, декомпенсацією кровообігу на рівні центральної і 
регіонарної гемодинаміки та мікроциркуляції. У клінічній прак-
тиці використовують таке поняття, як гіпертензивний, гіперто-
нічний або судинний криз.

Він частіше виникає при  декомпенсації роботи серця, по-
рушенні серцевого ритму, зміні судинного тонусу, підвищенні 
в’язкості крові, активації атеросклеротичних бляшок, гормо-
нальних порушень. Провокуючими факторами можуть бути фі-
зичне і психічне перевантаження, зміна метеофакторів, різке 
підвищення артеріального тиску, вживання алкоголю, відміна 
прийому лікарських засобів [13–15].

Гіпертонічний криз — одна з найчастіших причин ГПМК. Гі-
пертонічний криз виявляють у 20–30% усіх хворих, що перено-
сять ГПМК. У клініці відмічають головний біль, нудоту, блювання, 
запаморочення, тахікардію (брадикардію), оніміння половини 
обличчя, тулуба, слабкість у руці, нозі. Ці симптоми можуть бути 
минущими при своєчасному наданні медичної допомоги [14, 16, 
17].

До цих кризів можна віднести і гостру гіпертонічну енцефа-
лопатію з різким підвищенням артеріального тиску та минущими 
неврологічними симптомами на тлі когнітивних порушень [18].

У клініці виявляють гіпотонічні кризи з явною артеріальною 
гіпотонією (гіпотензією). Епізоди зниження системного артері-
ального тиску відмічають у хворих з вираженими атеросклеро-
тичними змінами брахіоцефальних артерій, при неадекватному 
застосуванні антигіпертензивних препаратів, при порушенні до-
бового рівня артеріального тиску, що виявляють в осіб старших 
вікових груп на тлі ішемічної хвороби серця. Гіпотонічний криз 
може бути викликаний інфекційними захворюваннями. Гіпото-
нічні кризи асоціюються із серйозними транзиторними ішеміч-
ними атаками і гемодинамічними інсультами з  мультифокаль-
ними дрібновогнищевими ураженнями головного мозку. Вони 
частіше розвиваються в нічний час, перед ранком.

Виділяють коронарний криз, який виникає на тлі ішемічної 
хвороби серця, стенокардії, ішемії міокарда (безбольової). Коро-
нарна недостатність часто супроводжується короткочасним по-
рушенням ритму серця (шлуночкові екстрасистоли, фібриляції 
передсердь) і зниженням ударного об’єму серця. Короткочасне 
зниження ударного об’єму серця не  може бути компенсоване 
патологічно зміненими судинами головного мозку, що призво-
дить до ішемії, транзиторної ішемічної атаки або ішемічного ін-
сульту. Тут же виділяють аритмічний криз, або пароксизмальні 
форми порушення ритму серця, які є найчастішими причинами 
ішемічного інсульту [19].

Пароксизми миготливої аритмії знижують хвилинний об’єм 
крові на  20–25%, що становить патофізіологічну основу ішемії 
головного мозку.

Виділяють ангіодистонічний криз, який виникає при  вер-
тебрально-базилярних порушеннях (синдром хребтової арте-
рії). Для ангіодистонічних кризів характерними є епізоди недо-
статності кровообігу у  вертебробазилярній системі. Проявом 
ангіодистонічного кризу може бути напад мігрені. Тяжкі форми 
мігрені можуть викликати вогнищеві ураження головного моз-
ку (мігренозний інсульт). Ангіодистонічний криз частіше призво-
дить до розвитку транзиторної ішемічної атаки, рідше — гемоди-
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намічного ішемічного інсульту з дрібновогнищевим ураженням 
головного мозку.

У літературі виділяють нейроендокринний криз, пов’язаний 
із  гормональною дисфункцією, який відмічають при  тиреоток-
сикозі, клімаксі, у  пацієнтів із  нейроендокринними пухлинами, 
феохромоцитомою. Патофізіологічною основою є масивний ви-
кид у кров катехоламінів, які призводять до гемодинамічних по-
рушень, уражень міокарда і судинної стінки. Нейроендокринні 
кризи зумовлюють розвиток гемодинамічних та атеротромбо-
тичних ішемічних інсультів.

Гемореологічний криз — найчастіша причина декомпенсації 
мозкового кровообігу. Гіперкоагуляція крові є фактором ризи-
ку системних порушень мікроциркуляції. Пусковими механізма-
ми можуть бути гіпертермія, зневоднення, інтоксикація, стрес, 
які  призводять до  розладу регіонарного кровообігу і блокади 
мікроциркуляції та ішемії мозку. Гемореологічний криз усклад-
нюється ГПМК за типом гемореологічної оклюзії — гемодинаміч-
ний або атеротромботичний інсульт [20, 21].

Обтураційний криз зумовлений гострою закупоркою ар-
терії середнього або крупного калібру тромбом або фрагмен-
том тромботичної бляшки. Предиктором обтураційних кризів 
є пухкі гетерогенні бляшки, атеросклеротичні стенози й оклю-
зії бранхоцефальних артерій. У результаті обтураційного кризу 
розвиваються тяжкі великовогнищеві ішемічні ураження го-
ловного мозку з перебігом за  типом атеротромботичного ін-
сульту [22].

Оскільки перелічені кризові стани є предикторами ГПМК, то 
ґрунтовне кардіоневрологічне обстеження в більшості випадків 
дасть можливість попередити той чи інший варіант розвитку ге-
модинамічного інсульту і підвищити ефективність індивідуаль-
них профілактичних заходів.

Таким чином, у  кардіоневрології відмічають багато різно-
видів синкопальних і кризових станів, які можуть бути як само-
стійною патологією, так і стати причиною розвитку серцево-су-
динних і цереброваскулярних захворювань, що є прерогативою 
невідкладної кардіології і неврології.
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Cardiocerebral syncopal and crisis 
states: etiopathogenetic mechanisms, 
clinic, diagnosis, treatment, prevention
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Abstract. Syncopal states occur in 30–50% of the population. Their 
development is associated with acute disorders of cerebral metabo-
lism as a result of deep hypoxia. The classification of these disorders 
is given. The clinic of some variants of syncopal states (cardiogenic, 
cerebrovascular syncopal states), diagnosis, care is described. Among 
the crises are: hemodynamic, hypertensive, angiodystonic, neuroen-
docrine, obstructive and others. In cardioneurology there are many 
types of syncopal and crisis conditions, which can be both indepen-
dent diseases and, more often, cause cardiovascular or cerebrovas-
cular diseases that require urgent care.

Key words: syncopal states, cardiogenic syncopal states, loss of con-
sciousness, hemorheological crisis, hypertensive crisis.
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