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Контрольні питання
1. Визначення.

2. Поширеність.

3. Класифікація.

4. Особливості патогенезу, клініка, діагностика окремих видів непритомності. 

5. Диференціальна діагностика при непритомності.

6. Лікування та профілактика. Прогноз.

Визначення
Синкопе, або непритомність – це раптова, короткочасна втрата свідомості, що супроводжується зниженням тонусу скелетної мускулатури. Свідомість та тонус мускулатури відновлюються спонтанно та повністю без будь-яких додаткових лікувальних впливів.

Поширеність
Синкопе – вельми розповсюджена патологія. Кожен третій в загальній популяції переніс хоча б один епізод непритомності протягом життя. Синкопе можливі в будь-якому віці, але частіше спостерігаються у похилих осіб. За даними фремінгемського дослідження непритомність зустрічається у 3% чоловіків та 3,5% жінок (спостереження більш 5000 чоловік протягом 26 років). Захворюваність серед дорослих складає 3 на 1000 для чоловіків і 3,5 на 1000 для жінок, а у осіб старше 65 років захворюваність зростає вдвічі. 

Найбільш розповсюджені вазовагальні синкопе, які складають 18%, дещо рідше спостерігаються кардіоваскулярні, зокрема пов’язані з аритміями (14%), іншою кардіальною патологією (вади, кардіоміопатії тощо) – 3%, ортостатичні (8%), ситуаційно обумовлені (5%), синокаротидні (1%) синкопе. У третини хворих (34%) причину синкопе встановити не вдається. 
Класифікація
Існує багато причин синкопальних станів, які відрізняються своєрідністю механізмів порушення мозкового кровотоку. Згідно з рекомендаціями Європейського товариства кардіологів (2004) виділяють декілька варіантів синкопе. 
Основні причини і механізми синкопальних станів

· Нейрорефлекторні синкопе
· Вазовагальні синкопе

· Синкопе, що пов’язані з гіперчутливістю каротидного синуса

· Ситуаційні синкопе

· Глосо-фарингеальна невралгія

· Ортостатична гіпотензія

· Автономна недостатність при первинних або вторинних захворюваннях периферичної нервової системи (нейропатіях).
· Медикаментозні або алкоголь-індуковані синкопе.
· Масивні кровотечі.
· Геморагії.
· Діарея.
· Хвороба Аддісона.
· Серцеві аритмії
· Синусова брадикардія.
· Дисфункція синусового вузла (включаючи синдром брадикардії-тахікардії).
· Порушення а-в провідності (напади Моргані-Адамса-Стокса).
· Пароксизмальна суправентрикулярна або шлуночкова тахікардія, в тому числі і піруетна.
· Спадкові синдроми (синдром подовженого інтервалу QT, синдром Бругада тощо).
· Несправна робота кардіостимулятора.
· Брадикардія, що індукована лікарськими препаратами.
· Органічні захворювання серця та/або легень
· Стенози клапанних отворів.
· Гострий інфаркт міокарда або ішемія серцевого м’язу.
· Обструктивна кардіоміопатія.
· Міксома пердсердь.

· Розшаровуюча аневризма аорти.

· Захворювання перикарду (тампонада серця).
· ТЕЛА / легенева артеріальна гіпертензія.

· Дисфункція клапанного протезу.

В той же час відомі інші класифікації.

Причини синкопальних станів (Федосєєв Г.Б., 1996)
1. Минущі порушення мозкового кровообігу.
1.1.  Вазодепресорна непритомність.

1.2.  Ортостатичний синдром.
1.3.  Ятрогенна ортостатична гіпотонія.

1.4.  Вогнищева ішемія мозку.

1.5.  Синдром Меньєра.

1.6.  Синдром Шая-Дрейджера.
2. Порушення функції серцево-судинної системи.

2.1. Аритмії серця.

2.2. Гострий інфаркт міокарда.

2.3. Вади серця (аортальний стеноз клапанний та підклапанний). 

2.4. Синдром каротидного синуса.

2.5. Шийна дископатія.

2.6. Пролабування мітрального клапану.

2.7. Кулеподібний тромб в лівому передсерді.

2.8. Міксома лівого передсердя.

2.9. Синдром підключичного обкрадання.

2.10. Розшаровуюча аневризма дуги аорти.
2.11. Легенева гіпертензія.
2.12. Варикозне розширення вен.
2.13. Вагітність.
2.14. Плеврогенна непритомність.
3. Анемія.
3.1. Гостра крововтрата.
3.2. Хронічна анемія.
4. Первинні хвороби нервової системи.
4.1.Епілепсія.
4.2. Нарколепсія.
4.3. Істерія.
4.4. Струс і контузія мозку.
4.5. Пухлина мозку.
5. Порушення обміну речовин та газообміну.
5.1. Гіпоглікемія.

5.2. Гіпервентиляція.

5.3. Абстиненція.

Діагностика

При зборі анамнезу необхідно отримати наступну інформацію:
· Обставини, при яких розвинувся синкопальний епізод:
· положення, в якому хворий знаходився (стояв, сидів, лежав);

· чим займався (стан спокою, зміна пози, фізичне, психічне навантаження, кашель, сечовиділення, дефекація);

· провокуючі фактори (тривале перебування в положенні стоячи, в душному або вологому приміщенні, страх, сильний біль, рух шиєю).
· Наявність продромальних симптомів (нудота, рвота, дискомфорт в череві, відчуття голоду, болі в шиї або руках, пітливість, потемніння в очах, аура).
· Описання синкопального епізоду: швидкість втрати свідомості, чи було падіння або встиг сісти (лягти), тривалість втрати свідомості, колір шкіри під час непритомності (блідість, ціаноз, гіперемія), наявність мимовільних рухів (тонічні, клонічні судоми, автоматизми), їх тривалість та відношення до втрати свідомості (виникли одночасно або після), наявність прикусу язика, мимовільного сечовиділення, дефекації.
· Описання стану після приходу до свідомості: наявність нудоти, рвоти, сплутаність свідомості, болів у грудях, серцебиття, колір шкіри, отримані ушкодження.
· Детальний анамнез життя:

· наявність в сім’ї випадків раптової смерті;
· наявність синкопе в минулому, їх характер (аналогічні або відрізняються);
· передуючі захворювання, особливо кардіологічні (аритмії, ІХС, клапанні вади серця, кардіоміопатії), неврологічні (епілепсія, нарколепсія) та ендокринні (цукровий діабет);

· ліки, які пацієнт приймає, особливо такі, що знижують АТ (гіпотензивні, нітрати, діуретики) та серцевий викид (β-адреноблокатори), подовжують інтервал Q-T (трициклічні антидепресанти, фенотіазіни, хінідін, аміодарон).

Фізикальне обстеження: 
· Визначити неврологічний статус (рівень свідомості, вогнищева симптоматика). Незначні відхилення можливі після синкопе любої етіології, проте вони швидко минають. Наявність стійкої вогнищевої симптоматики та пониженого рівня свідомості підозріло на захворювання ЦНС, зокрема ГПМК.

· Поміряти АТ та визначити пульс на обох руках (асиметрія пульсу та різниця АТ більш, ніж на 20мм.рт.ст. можуть вказувати на наявність аневризми аорти або синдрому підключичного обкрадання).
· Визначити АТ та ЧСС в положенні лежачи (через 10-15 хвилин після прийняття горизонтального положення), а потім через 1-2 хвилини після прийняття пацієнтом вертикального положення. Ортостатичну гіпотонію діагностують при зниженні систолічного АТ не менш ніж на 20мм.рт.ст. 

· При підозрі на синокаротидне непритомлення показана проба з масажем каротидного синуса.
· Перед проведенням проби необхідно переконатись у збереженні пульсу на обох сонних артеріях та відсутності шуму над ними (пробу неможна проводити при наявності вираженого атеросклерозу сонних артерій), доцільно також провести УЗД сонних артерій для виключення вираженого стенозу;
· Пацієнту, що знаходиться в горизонтальному положенні, проводять надавлювання пальцем на область каротидного синуса по черзі з обох сторін протягом 5с під контролем АТ та ЧСС. Проба вважається позитивною при наявності кардіоінгібіторної реакції (асистолія  більше 3с або виражена брадикардія) або вазорепресорної реакції (пониження систолічного АТ більш ніж на 50мм.рт.ст.).
Лабораторні та інструментальні дослідження

Всім пацієнтам із синкопе необхідно провести наступні дослідження:

· загальний аналіз крові;
· біохімічний аналіз крові: концентрація глюкози, електролітів;

· ЕКГ (в тому числі з навантажувальними пробами).

Додаткові дослідження:

· Моніторування по Холтеру показано пацієнтам із синкопе здогадно внаслідок аритмії.
· ЕхоКГ показана при підозрі на синкопе, що обумовлене органічною патологією серця (вади серця, кардіоміопатії, легенева гіпертензія тощо).

· КТ, МРТ показані при підозрі на захворювання ЦНС (наявність вогнищевої симптоматики).

· Проба з пасивним ортостазом дозволяє виявити схильність до вазовагальних синкопе, ортостатичної гіпотензії та з найбільшою точністю оцінити зміни АТ та ЧСС при зміні положення тіла. Дослідження показано при повторних непритомних станах неясної етіології (при відсутності органічної патології або після виключення її ролі в етіології синкопе) та для підтвердження діагнозу вазовагального синкопе у сумнівних випадках, протипоказано при значній обструкції виносячого тракту лівого шлуночку та при нестабільній стенокардії. 

Дослідження проводять за допомогою спеціального похилого стола. Після визначення базових АТ та ЧСС (в горизонтальному положенні) пацієнта переводять у вертикальне положення (60-800) на 20-45 хвилин під контролем АТ і ЧСС. Пробу вважають позитивною при розвитку синкопе або пресинкопального стану.

· При кардіоінгібіторному вазовагальному синкопе реєструють виражену брадикардію (ЧСС менше 40 за 1 хвилину протягом не менше 10с) або періоди асистолії тривалістю не менше 3с, які виникають одночасно або перед зниженням АТ.
· При вазодепресорному вазовагальному  синкопе відбувається зниження АТ без зміни ЧСС.
· При змішаному вазовагальному синкопе відбувається різке зниження АТ з наступним уріженням ЧСС.
· При вегетативній недостатності відбувається повільне поступове зниження АТ, що супроводжується незначною зміною ЧСС. 
· Синдром постуральної ортостатичної тахікардії: раннє значне підвищення ЧСС, що часто супроводжується поступовим зниженням АТ.

· ЕЕГ показана при підозрі на епілептичну природу епізодів втрати свідомості.
Клінічні форми
Синкопе рефлекторного походження, що зумовлені порушенням нервової регуляції АТ, є найбільш розповсюдженим видом непритомності. В їх основі лежить гіпоперфузія головного мозку, що обумовлена зниженням ЗПОС та системною артеріальною гіпотензію, яка часто супроводжується брадикардією. Певну роль може відігравати також спазм мозкових артерій.
Вазовагальне синкопе

Проста вазодепресорна непритомність виникає у осіб будь-якого віку, частіше у чоловіків під впливом болю, неприємних видовищ, емоцій (страх, переляк), при тривалому перебуванні у душному приміщенні. Сприятливими факторами є голод, втома, дегідратація, підвищення t0 тіла, вагітність, анемія, тривале перебування в горизонтальному положенні. Така непритомність наступає не зненацька. Виникненню її передує продромальний період, під час якого відмічаються нестача повітря, слабість, нудота, дзвін у вухах, розширення зіниць, потемніння в очах або головокружіння, блідість шкірних покривів, потовиділення, що з’являється раніше всього на шкірі лоба та підборіддя. Іноді, частіше у пацієнтів похилого віку ці продромальні симптоми відсутні, що може привести до падіння та травматизму. 
Загальна слабість, блідість шкіри, потовиділення та нудота зберігаються деякий час і після закінчення непритомності.

Діагностичними критеріями простого вазодепресорного синкопе  є період передвісників, брадикардія та гіпотонія під час втрати свідомості, тепла волога шкіра після виходу із непритомності. Діагноз підтверджують за допомогою проби з пасивним підйомом головного кінця ліжка, що дозволяє відтворити симптоми та (або) зафіксувати зниження АТ та ЧСС.
Синкопе, що пов’язані з гіперчутливістю каротидного синуса

Гіперчутливість сонного синуса – минуще уріження серцевого ритму та зниження АТ при надавлюванні на шию в його проекції. При цьому може спостерігатись короткочасна втрата свідомості. Синкопе частіше носить характер кардіоінгібіторного і обумовлено вираженою синусовою брадикардією, синоаурикулярною або атріовентрикулярною блокадою високого ступеня, проте може бути також вазодепресорним та змішаним.
Синдром каротидного синуса спостерігається переважно у чоловіків похилого та старечого віку. Синкопе звичайно виникає без передвісників, пов'язаний з поворотом шиї, надавлюванням на область каротидного синуса (тісні комірці, туго пов’язана краватка). Такі синкопе спостерігаються при пухлинах шиї та збільшенні лімфатичних вузлів поблизу сонного синуса.

При аускультації ураженої сонної артерії визначається систолічний шум. Діагноз підтверджує проба з масажем сонного синуса протягом 5-10с. Вона відновлює клініку непритомності, АТ знижується на 30мм.рт.ст. та більше, на ЕКГ спостерігаються періоди асистолії тривалістю більше 5с. Необхідно виключити окклюзуюче ураження сонних артерій за допомогою допплерівського дослідження. Артеріографія документує стеноз сонної артерії, ступінь його, протяжність ураження артерії.

Ситуаційні синкопе

Непритомність, що пов’язана з сечовиділенням (ніктуричне синкопе), як правило спостерігається у чоловіків похилого віку із гіперплазією передміхурової залози. Синкопе виникає під час або зразу після опорожнення сечового міхура у нічний час, без передвісників. Сприяє цьому прийом перед сном алкоголю та пов’язана з дією алкоголю і знаходженням в теплому ліжку периферична вазодилатація. Втрата свідомості виникає внаслідок різкого зниження ЗПСО у відповідь на зменшення внутрічеревного тиску. Схожий патогенез має  синкопе, що виникає після швидкого видалення великого об’єму асцитичної рідини.
Непритомність при кашлі (кашлеве синкопе, або беттолепсія) обумовлена зниженням мозкового кровотоку при різкому підвищенні тиску спинномозкової рідини, розвивається під час тривалого епізоду сильного кашлю, зустрічається частіше у дітей та чоловіків, що хворіють на хронічний бронхіт. 
Синкопе, що пов’язані із ковтанням можуть виникати у хворих з пухлинами, дивертикулом, спазмом стравоходу або (рідше) у осіб без видимої патології. При цьому збудження аферентного шляху рефлекторної дуги викликається розтяжінням стравоходу, що нерідко супроводжується дисфагією і болем. 

Синкопе під час дефекації виникають у зв’язку з різкою декомпресією прямої кишки. Певну роль може відігравати також ефект проби Вальсальви, зниження венозного повертання та, як наслідок – ХОС та АТ. Така непритомність спостерігається частіше у осіб похилого віку у нічний час. 
Постпрандіальні синкопе звичайно розвиваються у осіб похилого віку після прийому великої кількості харчів.

Синкопе при глоссо-фарінгеальній невралгії. Непритомність при невралгії трійчастого нерва або язикоглоткового нерва розвивається під час нападу  типових невралгічних болей в обличчі або в області глотки та основи язика.

Ортостатична гіпотонія

Непритомність обумовлена різким зниженням перфузійного тиску в судинах головного мозку внаслідок порушення вегетативного забезпечення адаптації до зміни положення тіла.
При ідіопатичній ортостатичній артеріальній гіпотензії внаслідок первинної вегетативної недостатності  у випадку відсутності видимої неврологічної патології цьому сприяє надлишкове накопичення крові у венозній системі при тривалому перебуванні у ліжку із-за хвороби, тривалому стоянні, вагітності, дегідратації (зокрема при наднирковій недостатності, феохромоцитомі, цукровому діабеті) та фізична детринованість.
Короткочасна втрата свідомості наступає при переході пацієнта із горизонтального положення у вертикальне. Первісне падіння АТ при вставанні з ліжка не супроводжується компенсаторною вазоконстрикцією, що веде до накопичення крові у венах великого кола, притік венозної крові до серця зменшується, ХОС знижується, АТ падає. Непритомність виникає в одних і тих же умовах, звичайно добре відомих хворому. Втрата свідомості частіше всього виникає зранку та вночі, зразу після вставання з ліжка. Періоду передвісників не спостерігається. Після переходу в горизонтальне положення хворий, як правило, приходить у свідомість. Таке синкопе не супроводжується брадикардією, підвищеним потовиділенням та блідістю шкіри. При опитуванні часто виявляються ознаки вегетативної дисфункції інших органів і систем: закрепи, порушення сечовиділення та потенції.
Для підтвердження діагнозу використовують пробу з пасивним підйомом головного кінця ліжка. Проба рахується позитивною при появі протягом 5 хвилин одного або більше із наступних критеріїв:1) зниження САТ на 30мм.рт.ст. або більше; 2) зниження ДАТ на 15мм.рт.ст. або більше; 3) зниження середнього АТ на 20мм.рт.ст. або більше.

Ортостатичні синкопе – типовий прояв вегетативної недостатності: первинної (при системних дегенеративних захворюваннях ЦНС) та вторинної внаслідок нейропатій, обумовлених хронічними захворюваннями обміну речовин (цукровий діабет, порфірія, амілоїдоз тощо), злоякісними пухлинами, інфекціями.
Лікарські синкопе
Ортостатична артеріальна гіпотензія лікарського ґенезу може бути пов’язана із прийомом різних периферичних вазодилататорів (нітратів, (-адреноблокаторів, інгібіторів АПФ, антагоністів кальцію), симпатолітичних, сечогінних засобів, транквілізаторів, антидепресантів, препаратів для лікування паркінсонізму. 
Ортостатичне синкопе може бути проявом системної гіповолемії при крововтратах (в тому числі при гострій кровотечі із шлунково-кишкового тракту), втратах рідини внаслідок підвищеного потовиділення, рвоти, діареї.
Синкопе спостерігається при хронічній недостатності наднирників (Аддісонова хвороба). Діагноз не викликає труднощів при наявності меланодермії, адинамії, артеріальній гіпотензії, диспепсичних явищ, схуднення. Гіпонатріємія, гіпокаліємія, гіпоглікемія, зниження екскреції із сечею 17-КС та 17-ОКС підтверджують діагноз. В ґенезі синкопе має значення артеріальна гіпотензія, ступінь якої залежить від важкості захворювання, відбиває ступінь порушення водно-електролітного обміну, дефіциту мінерало – та глікокортикоїдів. 
Синкопе при анемічному синдромі зустрічається часто і залежить від ступені вираженості анемії та швидкості крововтрати. 
При гострій крововтраті синкопальний стан обумовлений порушенням оксигенації мозку та зниженням рівня САТ. Діагноз ґрунтується на ознаках гострої крововтрати (зниження АТ, блідість шкіри, задишка, тахікардія). В анамнезі виявляються захворювання, які можуть ускладнюватись кровотечею (виразкова хвороба, аборти, геморагічний діатез). Відмічається зниження гемоглобіну, еритроцитів, гематокриту. Уточнюють джерело кровотечі.

Синкопе при хронічній анемії частіше виникають, якщо вона сполучається із захворюваннями серця або атеросклерозом мозкових артерій. Непритомності сприяє перехід із горизонтального положення у вертикальне. Хронічна анемія частіше виникає у жінок (маткові, гемороїдальні кровотечі). У чоловіків вона пов’язана переважно із захворюваннями шлунково-кишкового тракту (виразкова хвороба, ерозивний гастрит тощо). Діагноз підтверджують зниження гемоглобіну, еритроцитів крові, при постгеморагічній анемії спостерігається  дефіцит заліза.
Серцеві аритмії

Аритмії серця є найбільш частими причинами синкопальних станів у осіб похилого віку. ІХС (інфаркт міокарда, кардіосклероз) часто супроводжується порушеннями ритму та провідності. При аритміях синкопе обумовлені минущою ішемією мозку у зв’язку із зменшенням УО та ХОС і падінням АТ. Втрата свідомості може виникати як при різкій брадикардії (синусова брадикардія, синоаурикулярна блокада, синдром слабкості синусового вузла), так і при всіх тахіаритміях, коли значно зменшується ХОС та мозковий кровоток (шлуночкова та надшлуночкова тахікардія, тріпотіння та фібриляція передсердь, аритмії при синдромі WPW).
Синкопе, що пов’язані із аритмією, як правило розвиваються раптово, без продромальних симптомів. Діагностують їх на підставі ЕКГ, добового моніторування та ЕФД.

Органічні захворювання серця або легень

При аортальному стенозі непритомність виникає під час фізичного або психічного навантаження або зразу після нього внаслідок зменшення УО та низького ХОС, які не здатні суттєво збільшуватись при збільшенні потреби організму в кисні. При цьому важливу роль в зниженні АТ та перфузії головного мозку набувають рефлекторна периферична вазодилатація та брадикардія, які не супроводжуються адекватним приростом ХОС. Діагноз ґрунтується на виявленні при аускультації грубого систолічного шуму в другому міжребер’ї  справа у грудини, різко ослабленого ІІ тону на аорті, даних ФКГ, ЕхоКГ.

Синкопе може бути одним з перших проявів гострого інфаркту міокарда. Патогенез таких синкопе складний і обумовлений сполученням декількох факторів: минуще зниження ХОС, порушення серцевого ритму та провідності, що гостро виникають, рефлекторні вазодилатація та брадикардія. Останні найбільш характерні для гострого інфаркту міокарда задньої стінки (рефлекс Бецольда-Яриша). Діагноз ґрунтується на наявності больового синдрому загрудинної локалізації, даних ЕКГ, в сполученні з позитивними лабораторними маркерами (АСАТ, ЛДГ, КФК, тропонін, міоглобін).
При гіпертрофічній кардіоміопатії, як і при аортальному стенозі синкопе виникають під час фізичного або психічного навантаження або зразу після нього, механізм їх виникнення такий самий. 

Синкопе при міксомі передсердя виникають при зміні положення тіла (із положення сидячи в положення лежачи, при нахилах, при повертанні у ліжку), або у вертикальному положенні, коли пухлина переміщується до атріовентрикулярного отвору, звужує його, таким чином різко зменшує серцевий викид, викликає ішемію мозку.

Нападу втрати свідомості передує задишка, ціаноз, тахікардія. У хворих часто спостерігається субфебрилітет.  При аускультації: І тон на верхівці посилений, діастолічний шум на верхівці. На ЕхоКС: додаткова тінь в порожнині лівого передсердя. 
Розшаровуюча аневризма дуги аорти та супровідний синдром аортальної дуги нерідко викликають синкопальні стани та головокружіння. Захворювання зустрічається у осіб середнього, похилого та старечого віку на фоні аортоартеріїта або атеросклерозу аорти та її гілок. Непритомність настає внаслідок раптової ішемії головного мозку. Ведучі симптоми свідчать про глибоке ураження мозку (парези, паралічі) та сприяють вірній діагностиці.
Непритомність зустрічається при тампонаді серця, що супроводжується різким порушенням наповнення обох шлуночків. Проте частіше синкопе виникають при приєднанні порушень ритму.

Короткочасна втрата свідомості нерідко є першою, а іноді єдиною ознакою тромбоемболії дрібних гілок легеневої артерії. Частіше це ускладнення зустрічається у пацієнтів похилого віку, які тривалий час знаходяться в ліжку з приводу переломів кісток, інфаркту міокарда або важкої серцевої недостатності. 

Тромбоемболії дрібних розгалужень легеневої артерії зустрічаються значно частіше, ніж діагностуються. Про них слід думати у більшості випадків втрати свідомості у хворого на серцеву недостатність. Така непритомність виникає повторно, ніби серіями, які слідують одна за одною через невеликі проміжки часу. При постановці діагнозу враховують тимчасове посилення задишки або одноразовий напад нічної ядухи, одноденне підвищення t0 тіла, іноді лише до субфебрильної, появу лейкоцитозу, вогнищевої пневмонії на рентгенограмі.
Синкопе виникають при первинній та вторинній легеневій гіпертензії. Частіше вони з’являються у зв’язку з фізичним навантаженням. Ішемія мозку виникає внаслідок взаємодії декількох механізмів: зменшення ХОС, рефлекторні порушення у великому колі кровообігу, зокрема, пониження тиску в аорті та її гілках у зв’язку з подразненням механорецепторів легеневої артерії при підвищенні у ній тиску. Наявність легеневої гіпертензії підтверджують ЕхоКС, катетеризація, ЕКГ. 
Синкопе можуть зустрічатись при дисфункції протезів клапанів серця, коли може виникати минуще та інколи значна перешкода току крові, зменшення ХОС та ішемія мозку.

Диференціальна діагностика при непритомності передбачає розмежування істинної непритомності та епізодів короткочасної втрати свідомості при інших захворюваннях, а також встановлення причини непритомності.
Непритомність необхідно відрізняти від втрати свідомості при раптовій зупинці кровообігу та дихання (клінічної смерті). Якщо хворий приходить до себе тільки після серцево-легеневої реанімації, електричної або фармакологічної кардіоверсії, стан розцінюють як раптову серцеву смерть, а не як непритомність.

Втрата свідомості можлива при первинних хворобах нервової системи. Тому всім хворим із непритомними станами необхідна консультація невропатолога. 

При епілепсії спостерігається втрата свідомості, проте на відміну від істинної непритомності характерні наступні ознаки:

1). передуюча аура, яка може бути зоровою, слуховою, смаковою, нюховою або чутливою;
2). наявність стійких тонічних та клонічних судом із закочуванням очей;

3). мимовільне сечовипускання та дефекація;

4). відсутність зниження АТ та тахікардія;

5). виникнення незалежно від положення тіла, в тому числі – лежачи;

6). більша тривалість втрати свідомості;

7). збереження після нападу стану сплутаності та оглушення.

Характерні зміни на ЕЕГ у міжнападному періоді підтверджують діагноз.
При нарколепсії раптова втрата м’язового тонусу може супроводжуватися падінням хворого, що оточуючі розцінюють як короткочасну втрату свідомості. Характерні приступи сну. Діагноз встановлюють при опитуванні хворого. 
Напад істерії розвивається звичайно лише при глядачах, являє собою реакцію хворого на конфліктну ситуацію. Особливості істеричної поведінки (деяка манірність, бажання бути у центрі уваги оточуючих) починають проявлятись в юності. Істеричний припадок перебігає більш м’яко та більш тривало, іноді десятки хвилин. Свідомість у хворого втрачається неповністю. Перехід у горизонтальне положення не веде до зникнення ознак непритомності. Під час нападу не спостерігається брадикардія, блідість.

Втрата свідомості зустрічається при струсі мозку та його контузіях. Дані анамнезу дозволяють діагностувати цей тип короткочасної втрати свідомості.

Пухлина мозку може супроводжуватись нападами короткочасної втрати свідомості, що обумовлені транзиторним і звичайно різко вираженим підвищенням тиску ліквора у шлуночках мозку. Характерні напади сильного головного болю, за якими слідує раптова втрата свідомості та навіть епілептиформний припадок. Неврологічна симптоматика та КТ підтверджують діагноз.

Синкопальні стани можуть виникати при порушеннях обміну речовин та газообміну.

При вираженій гіпоглікемії втраті свідомості передує відчуття голоду, слабкість, пітливість. Свідомість втрачається більш поступово та незалежно від положення тіла, не відмічається суттєвої артеріальної гіпотензії, спостерігається тахікардія. При внутрішньовенному введенні глюкози хворі швидко приходять до себе.

При абстинентному синдромі втрата свідомості виникає через декілька годин або діб після відміни наркотика (звичайно через 3 доби після відміни алкоголю або опіуму, до кінця першої доби після відміни барбітуратів або 8-12 годин після відміни синтетичних препаратів морфіна). Клініка обумовлена порушенням рефлекторної регуляції периферичного кровообігу, а також глибокими порушеннями обміну речовин в головному мозку, та нагадує вазопресорну непритомність або епілептичний припадок. Полегшує діагностику встановлення зв’язку синкопе із позбавленням звичного наркотику.
Гіпервентиляція, що виникає мимоволі, найчастіше під впливом тривоги, неспокою або больового подразнення (синдром панічних атак), приводить до непритомності. Гіпервентиляція проявляється онімінням та відчуттям поколювання губ, шкіри обличчя та кінцівок, похолоданням кінцівок, запамороченням, шумом у вухах, панікою, наявність клубка у горлі, ядухою. Гіпервентиляція може супроводжуватись серцевими аритміями. 

Діагностичний пошук необхідно проводити цілеспрямовано, послідовно. Пошук причини синкопе звичайно починають з визначення наявності або відсутності органічного захворювання серцево-судинної системи та аритмії на підставі клінічного обстеження та інструментальних методів: ЕКГ, Rо-графії грудної клітини, доплерехокардіографії, проб з навантаженням, добового моніторування. 
Зв'язок з кашлем, ковтанням, сечовипусканням, дефекацією, поворотом голови, болем, стресом при венепункції або стоматологічних маніпуляціях характерний для ситуаційного синкопе, а з фізичним навантаженням – для стенозу гирла аорти, гіпертрофічної кардіоміопатії. Вазовагальне синкопе може виникнути в душному приміщенні після тривалого перебування в положенні стоячи.

Необхідно уточнити, які лікарські препарати приймав хворий, їх дози, тривалість прийому.

Підтвердити наявність ортостатичної гіпотензії дозволяє вимірювання АТ в горизонтальному та вертикальному положенні. 

При різниці величин АТ на обох руках більше ніж 20мм.рт.ст. необхідно виключити синдром підключичного обкрадання. 
ЕКГ використовують для оцінки імовірності наявності органічного захворювання серця та важких аритмій.

Допплерехокардіографію використовують для діагностики гіпертрофічної кардіоміопатії, стенозу гирла аорти, міксоми лівого передсердя, легеневої гіпертензії, тобто захворювань, які можуть бути причиною синкопе. ЕхоКГ об’єктивізує наявність та вираженість дисфункції лівого шлуночка, як важливого фактора ризику виникнення тяжких аритмій. Допплерівське дослідження підтверджує оклюзивне ураження сонних та підключичних артерій. 
Проби з навантаженням використовують для діагностики ІХС. Рідко метод дозволяє виявити рефлекторний синкопе, а-в блокаду або шлуночкову тахікардію.

Добове моніторування дає можливість реєстрації серцевого ритму під час синкопе. Проте найбільш інформативним є тривалий – протягом декількох тижнів – контроль ЕКГ. Останнє обстеження використовують з метою відбору хворих для ЕФД (електрофізіологічного дослідження).
Про зв'язок синкопе з порушеннями ритму та провідності свідчить індукція стійкої шлуночкової тахікардії, суправентрикулярної тахікардії з порушеннями гемодинаміки, а-в блокади ІІ ст. типу Мобітц ІІ та повної, а також подовження при ЕКС інтервалу Н-V більше 100мс в сполученні з біфасцикулярною блокадою, що свідчить про високий ризик розвитку повної а-в блокади.

Серед хворих без ознак органічного захворювання серця найбільш частою причиною непритомності є порушення функції вегетативної нервової системи. Спеціальне обстеження таких хворих починають з тесту з підйомом головного кінця ліжка.

При зв’язку синкопе із рухом голови необхідно провести пробу з масажем сонного синуса.

Лікування

Немедикаментозне лікування

Необхідно встановити фактори, що сприяють виникненню синкопальних станів та, по можливості, усунути їх (тривале перебування у вертикальному положенні, знаходження у душному приміщенні при вазовагальних синкопе, різкий перехід із горизонтального у вертикальне положення при ортостатичному синкопе, тиснення на каротидний синус при синокаротидному синкопе, прийом великої кількості їжі при постпрандиальних синкопе тощо). В багатьох випадках усунення провокуючих факторів буває достатньо для виліковування пацієнта, а в деяких ситуаціях (більшість ситуаційних синкопе) це фактично єдиний ефективний метод лікування.
При лікарській ортостатичній гіпотензії та інших синкопе, що пов’язані із прийомом лікарських препаратів, відміняють відповідний препарат або коригують його дозу, час, кратність прийому. 

При вазовагальних синкопе та синкопе, що пов’язані з ортостатичною гіпотензією, рекомендують збільшення кількості рідини, та натрію хлориду, що споживає пацієнт (під контролем АТ), а також носіння компресійних панчох.

При синкопе, які повторюються необхідне проведення профілактичних міроприємств, ефективність яких залежить від причини  синкопе. 
Рекомендації загального характеру виключають визначення та корекцію таких сприяючих факторів, як анемія, зневоднення, низька фізична активність, лікування серцево-судинних захворювань та хвороб органів дихання, що дозволяє суттєво поліпшити переносимість транзиторної артеріальної гіпотензії та гіпоксемії. 
Хворим радять уникати занять, при яких у випадку розвитку синкопе має місце підвищений ризик травми хворого та оточуючих (миття вікон на висоті, водіння автомобіля). При цьому може виникнути необхідність у зміні професії (водій, льотчик, висотник).

Медикаментозна терапія

Медикаментозну терапію розпочинають при повторних синкопе ти неефективності немедикаментозної терапії.
Вазовагальні синкопе

Препарати вибору: β-адреноблокатори, флудрокортизон (мінералокортиноїд), мілодрин ((1-адреноміметик периферійної дії).
Альтернативні препарати: пароксетин (селективний інгібітор зворотнього захвата серотоніну), еналаприл, дизопірамід, теофіллін, клонідін).

Ортостатичне синкопе

Найчастіше застосовують флудрокортизон в сполученні із збільшенням кількості натрію хлориду в добовому раціоні (необхідний контроль АТ). При неефективності флудрокортизону призначають милодрин або флуоксетин.

Синокаротидні синкопе

Можливе застосування милодрина, хоча в цілому лікарська терапія малоефективна. При вираженій кардіоінгібіторній реакції розглядають питання про імплантацію кардіостимулятора.

    Показання до госпіталізації:
· підозра на синкопе, що пов’язані з кардіологічними або неврологічними захворюваннями;

· вік пацієнта більше 70 років;

· часті синкопе;

· синкопе під час або після фізичного навантаження;

· синкопе, що асоційовані із ортостатичної гіпотензією.

Навчання пацієнта

Пацієнта з вазовагальним та ортостатичним синкопе необхідно навчити попереджати розвиток синкопе:

· за 10-15 хвилин до дії факторів, що провокують синкопе, рекомендують випити велику кількість рідини (0,5л);

· при появі перших продромальних симптомів синкопе рекомендують швидше прийняти горизонтальне положення. При відсутності такої можливості необхідно схрестити ноги та тісно притиснути їх одна до одної, одночасно напружуючи м’язи ніг, живота та сідниць, зціпити кисті у «замок», намагатись розвести руки. Подібні прийоми необхідно проводити приблизно протягом 2 хвилин або протягом як мінімум 30с після зникнення симптомів. Зменшується депонірування крові у кінцівках та збільшується венозне повертання до серця, поліпшується кровопостачання головного мозку.

Прогноз

Прогноз залежить від етіології синкопе. При вазовагальних та інших нейрогенних синкопе прогноз відносно благоприємний, смертність у цієї категорії пацієнтів практично не перевищує смертність в загальній популяції. Кардіогенні синкопе асоціюються з підвищенням смертності та ризику раптової смерті. Ризик смертельного наслідку протягом 1 року складає 20-30%.
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