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Резюме
Синкопе — преходящая потеря сознания вследствие гипоперфузии головного мозга, характеризующа-

яся быстрым развитием, короткой продолжительностью и спонтанным восстановлением всех жизненных 
функций без признаков неврологического дефицита. Синкопальные состояния являются важной междис-
циплинарной медицинской проблемой и часто встречаются в рутинной клинической практике каждого 
врача. Как правило, синкопальные состояния развиваются на фоне изменений функционирования сердеч-
но-сосудистой системы и/или вегетативной нервной системы органического или функционального проис-
хождения, которые могут развиваться самостоятельно либо под влиянием триггерных факторов. В связи 
с большим разнообразием причин потери сознания особую сложность приобретают дифференциальная 
диагностика и оценка прогностической значимости выявленного состояния. Приведенный клинический 
случай демонстрирует особенности дифференциальной диагностики вазовагального синкопе у пациента 
с полиморбидной патологией и выбора адекватной тактики ведения пациента, включающей рекомендации 
по модификации образа жизни, специализированное обучение методам распознавания продромальных 
симптомов и своевременному применению мер противодействия.

Ключевые слова: синкопе, синкопальное состояние, вазовагальное синкопе, полиморбидная пато-
логия, вегетативная нервная система, триггерные факторы
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Введение
Синкопальные состояния (синкопе) являются 

наиболее частой разновидностью пароксизмаль-
ных нарушений сознания и встречаются в практике 
каждого врача. Синкопе — это преходящая потеря 
сознания вследствие общей гипоперфузии головно-
го мозга, характеризующаяся быстрым развитием, 
короткой продолжительностью и спонтанным окон-
чанием [1, 2]. Синкопальные состояния являются 
важной междисциплинарной медицинской про-
блемой, актуальной для врачей многих специаль-
ностей. Сложность их ведения заключается в боль-
шом разнообразии причин потери сознания, которое 
затрудняет дифференциальную диагностику и, как 
следствие, может вести к неверной тактике лечения 
[1]. В таких случаях определяющая роль отводится 
умению врача проводить тщательный сбор жалоб 
и анамнеза, в том числе у свидетелей эпизода потери 

Abstract
Syncope is defined as a transient loss of consciousness due to cerebral hypoperfusion, characterized by a 

rapid onset, short duration, and spontaneous complete recovery of all vital functions without signs of neurological 
deficits. Syncope is a multidisciplinary medical problem common in clinical practice. As a rule, syncope occurs 
due to cardiovascular dysfunction of organic or functional origin, which either develops spontaneously or is 
induced by a trigger. Due to a various etiology differential diagnosis and prognostic evaluation is difficult. This 
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pathology and the features of the choice of an adequate management, including recommendations for lifestyle 
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of countermeasures.
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сознания [1], выстроить дифференциально-диагно-
стический ряд и не пропустить тяжелую патологию 
систем органов и жизнеугрожающие состояния.

Согласно эпидемиологическим показателям, 
синкопе встречается в 41 % случаев, причем 13,5 % 
из них — повторное синкопе [3]. Имеющиеся на на-
стоящий момент данные исследований показали, что 
частота возникновения синкопе варьирует в разных 
возрастных группах. Среди представителей обоих 
полов первые два пика частоты синкопе приходятся 
на возраст 20 и 60 лет, третий пик в 80 лет у женщин 
и на 5–7 лет ранее у мужчин [2, 3]. Рефлекторные 
синкопе являются наиболее распространенными 
(21 %), затем следуют кардиальные (9 %) и синкопе 
вследствие ортостатической гипотензии (9 %), а так-
же синкопе с неустановленной причиной (37 %) [3].

Принимая во внимание определенные сложно-
сти, которые могут возникнуть при уточнении генеза 
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синкопе в реальной клинической практике, вашему 
вниманию представляется клинический случай.

Клинический случай
Пациент Т. 64 лет поступил в отделение неот-

ложной кардиологии по направлению кардиолога 
поликлиники после эпизода потери сознания. При 
поступлении пациент предъявлял жалобы на при-
ступы внезапно возникающего озноба, профузного 
потоотделения, иногда чувства жара, сопровожда-
ющегося головокружением, чувством «провалива-
ния», выраженной слабостью.

Из анамнеза заболевания известно, что с сентя-
бря 2016 года пациент отмечает появление жжения 
за грудиной при физической нагрузке, по поводу 
чего обращался к кардиологу по месту житель-
ства. При обследовании в биохимическом анализе 
крови отмечалось повышение уровня глюкозы до 
6,2 ммоль/л (норма 3,9–6,1 ммоль/л), в липидном 
профиле — повышение общего холестерина до 
7,99 ммоль/л (норма < 4 ммоль/л), триглицеридов 
до 4,76 ммоль/л (целевые значения < 1,7 ммоль/л). 
По данным эхокардиографии (ЭхоКГ) выявлено 
незначительное расширение левого предсердия, 
систолическая функция левого желудочка не на-
рушена, зон нарушения локальной сократимости 
не выявлено, фракция выброса сохранена, при-
знаков нарушения структуры и функции клапан-
ного аппарата нет. При проведении тредмил-теста 
(по протоколу R. Bruce) при достижении субмак-
симальной нагрузки зарегистрировано появление 
частой одиночной желудочковой экстрасистолии, 
купировавшейся в восстановительном периоде, 
диагностически значимых колебаний сегмента 
ST не зарегистрировано. Однако в связи с появ-
лением частой желудочковой экстрасистолии, ин-
дуцированной физической нагрузкой, проба была 
расценена как положительная. Назначалась кон-
сервативная терапия (пациент не смог указать пре-
параты), на фоне которой пациент улучшения не 
отметил, эпизоды жжения за грудиной сохранялись, 
толерантность к физической нагрузке постепенно 
снижалась. В связи с этим в 2017 году проведена 
стресс-ЭхоКГ с физической нагрузкой — проба 
положительная, выявлено преходящее наруше-
ние сократимости (гипокинез) передней стенки, 
верхушечной области и межжелудочковой перего-
родки. Затем выполнена коронароангиография, по 
результатам которой выявлена окклюзия передней 
межжелудочковой ветви (ПМЖВ) в проксималь-
ном сегменте и тандемные 95-процентные стенозы 
в огибающей ветви. В два этапа выполнена транс-
люминальная баллонная коронарная ангиопластика 
(ТБКА) со стентированием ПМЖВ и огибающей 

ветви. Назначена терапия: бисопролол 2,5 мг/сут, 
аторвастатин 40 мг/сут, эналаприл 5 мг/сут, аце-
тилсалициловая кислота 100 мг/сут, клопидогрел 
75 мг/сут, на фоне которой длительное время чув-
ствовал себя удовлетворительно. Однако в 2018 го-
ду при расширении физической активности пациент 
вновь отметил эпизоды жгучих кратковременных 
болей за грудиной. Амбулаторно проведена стресс-
ЭхоКГ с физической нагрузкой — достигнута суб-
максимальная нагрузка, зон нарушения локальной 
сократимости не выявлено, проба расценена как 
отрицательная.

29.09.2019 на фоне полного благополучия па-
циент потерял сознание после подъема с кровати, 
бригаду скорой медицинской помощи (БСМП) не 
вызывал, к врачам за медицинской помощью не 
обращался. 30.09.2019 при смене положения тела 
появился приступ головокружения, сопровождаю-
щегося чувством «проваливания», выраженной сла-
бостью, ознобом, профузным потоотделением. Вы-
звал БСМП, при регистрации электрокардиограммы 
(ЭКГ) — синусовая брадикардия, частота сердечных 
сокращений (ЧСС) 52 уд/мин, полная блокада правой 
ножки пучка Гиса (ПБПНПГ), блокада передней 
ветви левой ножки пучка Гиса (БПВЛНПГ), в срав-
нении с предшествовавшими ЭКГ отрицательной 
динамики не отмечено, имеющиеся нарушения вну-
трижелудочковой проводимости регистрировались 
на протяжении нескольких лет. В последующем не-
однократно повторялись эпизоды головокружения, 
чувства «проваливания» при наклоне или при смене 
положения тела из горизонтального в вертикальное, 
проходящие самостоятельно. Было проведено ам-
булаторное обследование: по данным ультразвуко-
вого дуплексного сканирования брахиоцефальных 
артерий гемодинамически значимых стенозов не 
выявлено; по результатам магнитно-резонансной 
томографии головного мозга острого очагового по-
ражения не обнаружено. Назначалась терапия: би-
сопролол 1,25 мг/сут, ацетилсалициловая кислота 
75 мг/сут, аторвастатин 20 мг/сут. Несмотря на про-
водимое лечение, вышеперечисленные симптомы 
сохранялись, в связи с чем был госпитализирован 
для дообследования и определения дальнейшей 
тактики ведения.

Из анамнеза жизни: аппендэктомия; огнестрель-
ное ранение живота с последующим оперативным 
лечением и спленэктомией (в 2006 году). Из семей-
ного анамнеза известно, что у матери имеет место 
гипертоническая болезнь, она перенесла острое на-
рушение мозгового кровообращения, инфаркт мио-
карда; у отца была ишемическая болезнь сердца, он 
перенес инфаркт миокарда, умер в возрасте 77 лет. 
Пациент по профессии военнослужащий, в насто-
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ящее время пенсионер. Курил в течение 30 лет по 
1 пачке (20 сигарет) в день. Не курит около 13 лет. 
Индекс курения — 30 пачко-лет.

По результатам объективного осмотра обращает 
на себя внимание наличие ожирения (индекс массы 
тела 32 кг/м2). При исследовании систем органов 
патологии не выявлено. Артериальное давление на 
обеих руках 130/80 мм рт. ст.

Лабораторное обследование
Общий анализ крови и общий анализ мочи 

без особенностей. Выявлена гипергликемия до 
7,3 ммоль/л в биохимическом анализе крови. Ис-
следование липидного профиля производилось на 
фоне приема аторвастатина 20 мг/сут, несмотря на 
это, отмечено повышение уровня атерогенных липо-
протеинов, соответствующее гиперлипидемии IIb ти-
па: общий холестерин — 5,3 ммоль/л, липопротеины 
высокой плотности — 0,83 ммоль/л, липопротеины 
низкой плотности — 2,49 ммоль/л, липопротеины 
очень низкой плотности — 1,98 ммоль/л, тригли-
цериды — 4,32 ммоль/л, коэффициент атероген-
ности — 5,4. При контроле функции щитовидной 
железы отмечено повышение тиреотропного гормо-
на до 5,66 мкМЕ/мл. Для верификации нарушения 
обмена углеводов проведен пероральный глюкозо-
толерантный тест, по результатам которого выяв-
лено нарушение толерантности к глюкозе: глюкоза 
натощак — 4,2 ммоль/л, глюкоза через 2 часа после 
нагрузки — 8,24 ммоль/л. Коагулограмма: активи-
рованное частичное тромбопластиновое время 23,2 
сек, протромбиновое время 11,5 сек, протромбин по 
Квику 97,6 %, международное нормализованное от-
ношение 1,01, фибриноген 4,4 г/л (вероятно, связано 
с длительным приемом аспирина).

Инструментальное обследование
На ЭКГ: синусовый ритм с ЧСС 54 уд/мин. От-

клонение электрической оси сердца влево. ПБПНПГ, 
БПВЛНПГ, одиночные наджелудочковая и желудоч-
ковая экстрасистолы (рис. 1).

По данным ЭхоКГ: умеренный кальциноз 
стенок аорты, створок аортального клапана, фи-
брозного кольца, левое предсердие 3,8 см, из апи-
кального доступа 4,2 × 6,0 см (норма 3,0–4,0 см), 
правое предсердие 4,6 × 5,7 см (норма 2,9–4,5 см), 
конечно-диастолический размер 5,3 см (норма 
4,2–5,9 см), конечно-систолический размер 3,6 см, 
толщина межжелудочковой перегородки 1,1 см 
(норма 0,6–1,0 см), конечно-диастолический объ-
ем 138 мл (норма 67–155 мл), конечно-систоли-
ческий объем 53 мл (норма 22–58 см), фракция 
выброса 62 % (норма ≥ 55 %), систолическое дав-
ление в легочной артерии 33 мм рт. ст., митраль-
ная регургитация 1-й степени, трикуспидальная 
регургитация 1–2-й степени, зон нарушенной ло-
кальной сократимости нет.

При рентгенографии органов грудной клетки: 
легочный рисунок обогащен и деформирован по 
сетчато-петлистому типу за счет пневмосклероза, 
больше в прикорневых отделах, корни легких пони-
женной структурности, не расширены, уплотнены, 
аорта склерозирована.

По результатам холтеровского мониторирования 
ЭКГ (исследование проводилось на фоне временной 
отмены бета-блокаторов): основной ритм синусовый 
с ЧСС 44–68–137 уд/мин, эпизодов депрессии или 
элевации сегмента ST более 1,0 мм не обнаружено, 
зарегистрированы 202 одиночные желудочковые 
экстрасистолы (ЖЭС), 788 бигеминий ЖЭС, 551 
одиночных наджелудочковых экстрасистол (НЖЭС), 
1 парная НЖЭС.

Рисунок 1. Электрокардиограмма пациента
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Также проведена велоэргометрия с быстрой 
остановкой (исследование проводилось на фоне 
полной отмены бета-адреноблокаторов). Возмож-
ности использования данного протокола велоэр-
гометрии для индукции вазовагальных обмороков 
и дифференциальной диагностики синкопальных 
состояний описаны рядом авторов [6]. Методика 
проведения велоэргометрии с быстрой остановкой 
физической нагрузки на максимуме и последующей 
ортостатической нагрузкой (нахождение пациента 
в вертикальном положении в течение нескольких 
минут) позволяет оценить функциональное состоя-
ние вегетативной нервной системы [1, 6]. Согласно 
рекомендациям Европейского общества кардиологов 
по диагностике и лечению синкопальных состоя-
ний при развитии синкопе, сопровождающегося 
гипотензией, после теста с физической нагрузкой 
рефлекторный генез потери сознания считается 
подтвержденным (класс рекомендаций I, уровень 
доказательности С) [1]. Пациент достиг субмакси-
мальной физической нагрузки, на высоте нагруз-
ки проба остановлена, пациент переведен в верти-
кальное положение, жалоб не предъявлял. На 15-й 
минуте теста отметил головокружение, слабость, 
дрожь во всем теле, неустойчивость положения, 
отмечены бледность кожных покровов и слизистых 
оболочек, понижение артериального давления до 
уровня 85/60 мм рт. ст., ЧСС 99 уд/мин. Пациент 
переведен в горизонтальное положение, артериаль-
ное давление нормализовалось на 17-й минуте вос-
становительного периода. Ишемической динамики 
сегмента ST не зарегистрировано. Таким образом, 
индуцировано пресинкопальное состояние, харак-
терное для пациента.

Кроме того, пациент консультирован эндо-
кринологом, поставлен диагноз: нарушение то-
лерантности к глюкозе. Экзогенно-конституцио-
нальное ожирение I ст. Субклинический гипоти-
реоз, впервые выявленный. Назначен метформин 
1000 мг/сут, рекомендован контроль тиреотроп-
ного гормона.

На основании полученных данных следует диа-
гностировать:

Основное заболевание: синкопе вазовагального 
генеза от 29.09.2019.

Конкурирующее заболевание: ишемическая бо-
лезнь сердца. Операция ТБКА со стентированием 
ПМЖВ от 07.06.2017. Операция ТБКА со стенти-
рованием огибающей ветви от 20.06.2017. Гипер-
липидемия IIb типа.

Сопутствующие заболевания: нарушенная толе-
рантность к глюкозе. Экзогенно-конституциональ-
ное ожирение I ст. Субклинический гипотиреоз, 
впервые выявленный.

Назначена терапия: ацетилсалициловая кисло-
та 75 мг/сут, аторвастатин 80 мг/сут, метформин 
1000 мг/сут. С пациентом проведена разъяснитель-
ная беседа о необходимости избегания триггеров 
синкопе, обучение раннему выявлению продро-
мальных симптомов, а также комплексу мер, кото-
рые позволяют при своевременном их выполнении 
избежать синкопального состояния [1]. По данным, 
опубликованным в последней версии рекомендаций 
по диагностике и лечению синкопальных состоя-
ний Европейского общества кардиологов [1], лишь 
14 % пациентов с рефлекторными синкопе, кото-
рые относятся к особым исключительным случаям 
(слишком частые синкопе влияют на образ жизни, 
повторяющиеся синкопе без продромы или с очень 
коротким продромальным периодом угрожают па-
циенту травматизмом, синкопе происходит во вре-
мя действий, связанных с высоким риском, — во-
ждение автомобиля, работа с механизмами, полет, 
спортивные соревнования и так далее), нуждаются 
в дополнительном лечении.

На фоне проведенного лечения и в результате 
обучения избеганию триггеров, раннему выявлению 
продромальных симптомов, а также физическим 
маневрам, которые позволяют при своевременном 
их выполнении избежать синкопе, пациент отметил 
значительное улучшение общего состояния, эпизоды 
синкопе/пресинкопе не рецидивировали.

Обсуждение
Дифференциально‑диагностический поиск
Синкопе подразделяется на три основных ви-

да: рефлекторное синкопе, синкопе вследствие ор-
тостатической гипотензии и кардиальное синкопе. 
Каждый из этих видов также подразделяется на 
подвиды в зависимости от генеза [1, 2]. В резуль-
тате дифференциально-диагностического поиска 
мы пришли к заключению, что у данного пациента 
имеет место вазовагальный генез синкопе. Учиты-
вая наличие полиморбидной патологии у пациента, 
дифференциальный диагноз в данном случае пред-
ставлял определенные трудности.

Алгоритм дифференциальной диагностики син-
копе в контексте данного клинического случая пред-
ставлен на рисунке 2.

После опроса пациента, сбора жалоб и анамне-
за был выяснен факт наличия триггеров синкопе, 
таких как смена положения тела из горизонталь-
ного в вертикальное, наклоны туловища, а также 
продромы в виде озноба, потоотделения, голово-
кружения, чувства «проваливания». Совокупность 
полученных анамнестических данных позволила 
предположить вазовагальный генез синкопе. Паци-
ент не принимал препараты, вызывающие ортоста-
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тическую гипотензию (вазодилататоры, диуретики 
и другие). Состояний, вызывающих снижение объ-
ема циркулирующей крови, таких как кровотече-
ние, рвота, диарея и других, у пациента в анамнезе 
и на момент поступления не отмечено [1]. Данных 
за значимую патологию нервной системы, которая 
могла бы обусловить нейрогенный генез ортоста-
тической гипотензии и, соответственно, синкопе, 
согласно предоставленному заключению магнитно-
резонансной томографии головного мозга и другой 
медицинской документации, у пациента не было. 
Таким образом, синкопе вследствие ортостатиче-
ской гипотензии мы также исключили. Для «изоли-
рованной» вегетативной недостаточности (болезнь 
Брэдбери–Эгглстона) также характерно развитие 
ОГ. Данное заболевание чаще встречается у муж-
чин и манифестирует в среднем и пожилом возрас-
те. Учитывая возраст пациента (64 года), указанная 
патология, безусловно, рассматривалась в рамках 
дифференциально-диагностического поиска. Одна-
ко при этом должны присутствовать и другие сим-
птомы вегетативных расстройств, причем наиболее 
ранний из них — нарушение функции мочевого пу-
зыря. Также характерны изменения зрачковой реак-
ции на свет, гипосаливация, ангидроз, расстройства 

функции тазовых органов, чего у нашего пациента 
не наблюдалось, в связи с чем болезнь Брэдбери–
Эгглстона в качестве диагностической концепции 
была отклонена.

По результатам объективного осмотра патоло-
гии не выявлено, что также говорит в пользу реф-
лекторного генеза синкопе [1].

Несмотря на отягощенный коронарный анам-
нез, за время нахождения в стационаре клиники 
стенокардии у пациента не отмечено. По резуль-
татам ЭКГ отрицательной динамики не наблюда-
лось. У пациента в течение длительного времени 
(нескольких лет) регистрировалась двухпучковая 
блокада (ПБПНПГ и БПВЛНПГ), что, безусловно, 
требовало настороженности в связи с вероятностью 
развития атриовентрикулярной блокады высокой 
степени. В соответствии с действующими рекомен-
дациями в такой ситуации высокой прогностической 
значимостью обладает электрофизиологическое ис-
следование (ЭФИ) (положительная прогностическая 
ценность данного метода достигает ≥ 80 %), а при 
отсутствии выявленных нарушений ритма и про-
водимости у пациентов предлагается придержи-
ваться стратегии, подразумевающей имплантацию 
петлевого регистратора [1]. В указанном случае при 

Рисунок 2. Алгоритм дифференциально‑диагностического поиска

Примечание: СССУ — синдром слабости синусового узла; ЖТ — желудочковая тахикардия; ОИМ — острый инфаркт ми-
окарда; ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия; ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии; ВЭМ-проба — проба с вело-
эргометрией; ХМ-ЭКГ — холтеровское мониторирование ЭКГ; ЭХОКГ — эхокардиография; ОГК — органы грудной клетки; 
ЛЖ — левый желудочек.
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проведении диагностического поиска имели место 
ограничения исследования, не позволившие нам 
применить данные методики, — пациент от прове-
дения ЭФИ и имплантации петлевого регистрато-
ра отказался. Однако отсутствие новых признаков 
нарушения проводимости и ритма при проведении 
холтеровского мониторирования ЭКГ и нагрузочной 
пробы (велоэргометрии), а также соответствующих 
изменений при регистрации ЭКГ во время индуци-
рованного пресинкопального состояния позволило 
нам исключить нарушения ритма и проводимости из 
дифференциально-диагностического поиска генеза 
синкопе у данного пациента и считать, что имею-
щиеся ограничения исследования не повлияли на 
результаты диагностического поиска [1, 3, 6]. По 
результатам ЭхоКГ данных об остром повреждении 
миокарда, выраженной гипертрофии, патологии кла-
панного аппарата, нарушении анатомии сосудисто-
го пучка и/или легочной гипертензии не выявлено 
[1]. Таким образом, мы исключили кардиальные 
синкопе в целом.

Вазовагальное синкопе входит в группу рефлек-
торного, наряду с ситуационными синкопе и син-
дромом каротидного синуса. Для ситуационных 
синкопе характерны специфические триггеры (ка-
шель, чихание, мочеиспускание и так далее), однако 
в нашем случае триггерами выступала смена поло-
жения тела из горизонтального в вертикальное. Для 
исключения синдрома каротидного синуса пациенту 
была проведена проба с массажем каротидной зоны, 
в результате чего синкопе индуцировано не было. 
Таким образом, эти два подвида рефлекторных син-
копе были исключены [1].

Для подтверждения вазовагального генеза синко-
пе пациенту была проведена велоэргометрия с при-
менением методики быстрой остановки на макси-
муме физической нагрузки с последующей орто-
статической нагрузкой (нахождение в вертикальном 
положении в течение нескольких минут) [1, 6], по 
результатам которой было индуцировано пресин-
копальное состояние, характерное для пациента.

Таким образом, результаты исследований, про-
веденных в рамках выстроенного алгоритма диф-
ференциально-диагностического поиска, позволили 
нам считать вазовагальный генез синкопе верифи-
цированным.

Специфической медикаментозной терапии, до-
казавшей свою эффективность, при вазовагальных 
синкопе нет. Имеющиеся данные по применению 
бета-адреноблокаторов, флудрокортизона, мидо-
дрина, атомоксетина при вазовагальных синкопе 
противоречивы. В связи с этим в настоящее вре-
мя медикаментозная терапия не рассматривается 
в качестве первого шага. Краеугольным камнем 

в лечении рефлекторных синкопальных состо-
яний являются нефармакологические методы, 
такие как обучение распознаванию продромаль-
ных симптомов и физическим маневрам, позво-
ляющим избежать синкопе, модификация образа 
жизни, убеждение в доброкачественности эпизо-
дов. Обучение и модификация образа жизни не 
изучались в рандомизированных исследованиях, 
однако в рекомендациях ведущих мировых кар-
диологических ассоциаций именно модификации 
образа жизни присвоен 1-й класс доказательности 
[1, 3, 5]. Имеются данные, что при вазовагальном 
синкопе также может быть полезно проведение 
физических маневров с изометрической нагруз-
кой на конечности (перекрещивание ног, сжатие 
кисти в кулак или напряжение руки, маневр со 
сцеплением и разведением рук), которое вызывает 
значительное увеличение артериального давления 
при приближении рефлекторного обморока и да-
ет возможность в большинстве случаев избежать 
потери сознания [3–5].

В представленном нами случае пациент был 
обучен физическим маневрам, позволяющим при 
своевременном их выполнении избегать синкопе, 
распознаванию триггеров и продромальных сим-
птомов, что позволило существенно улучшить со-
стояние пациента.

Заключение
Синкопальные состояния, как правило, явля-

ются следствием нарушения функционирования 
сердечно-сосудистой системы и/или вегетативной 
нервной системы органического или функциональ-
ного происхождения, которые могут развиваться 
самостоятельно либо под влиянием триггерных 
факторов. В этой связи своевременное выявление 
причины синкопе и оценка прогностической зна-
чимости выявленной патологии, особенно у по-
лиморбидных пациентов, является сложной диф-
ференциально-диагностической задачей и край-
не актуальной проблемой в практике врачей всех 
специальностей. Приведенный клинический слу-
чай демонстрирует сложность дифференциальной 
диагностики вазовагального синкопе у пациента 
с полиморбидной патологией и выбора адекват-
ной тактики ведения пациента, включающей ре-
комендации по модификации образа жизни, спе-
циализированное обучение методам распознава-
ния продромальных симптомов и своевременному 
применению мер противодействия. Такой подход 
позволяет избежать необоснованного применения 
инвазивных методов диагностики и лечения, а так-
же полипрагмазии у пациента с наличием различ-
ных взаимоотягощающих заболеваний.
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