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Съкращения и акроними

ABPM Ambulatory blood pressure monitoring 
Амбулаторно мониториране на артериално-
тоналягане

AF Atrial fibrillation 
Предсърдно мъждене

ARVC Arrhythmogenic right ventricular 
cardiomyopathy 
Аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия

ATP Adenosine triphosphate 
Аденозин трифосфат
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AV Atrioventricular 
Атриовентрикуларен/а/о/и

AVID Antiarrhythmics versus Implantable 
Defibrillators trial

BBB Bundle branch block 
Бедрен блок

BNP B-type natriuretic peptide 
В-натриуретичен пептид

BP Blood pressure 
Артериалноналягане

b.p.m. Beats per minute 
Удара в минута

CI Confidence interval 
Доверителен интервал

CI-CSS Cardioinhibitory carotid sinus syndrome 
Кардиоинхибиторен синдром на каротидния 
синус

CPG Committee for Practice Guidelines 
Комитет за практически препоръки

CRT-D Cardiac resynchronization therapy defibrillator 
Система за ресинхронизираща терапия 
с функция на дефибрилатор

CSM Carotid sinus massage 
Масаж на каротидния синус

CSS Carotid sinus syndrome 
Синдром на каротидния синус

DCM Dilated cardiomyopathy 
Дилатативна кардиомиопатия

DDD-PM Dual chamber pacemaker 
Двукухинен пейсмейкър

ECG Electrocardiogram/electrocardiographic 
Електрокардиограма/ 
електрокардиографски/а/о/и

ED Emergency department 
Спешно отделение

EEG Electroencephalogram 
Електроенцефалограма

EFAS European Federation of Autonomic Societies 
Еропейска федерация на автономните дружества

EFIM European Federation of Internal Medicine 
Европейска федерация по вътрешна медицина

EHRA European Heart Rhythm Association 
Европейска асоциация по сърдечен ритъм

ENS European Neurological Society 
Европейско неврологично дружество

EPS Electrophysiological study 
Електрофизиологично изследване

ESC European Society of Cardiology 
Европейско дружество по кардиология

EUGMS European Union Geriatric Medicine Society 
Дружество по гериатрична медицина  
на Европейския съюз

EuSEM European Society of Emergency Medicine 
Европейско дружество по спешна медицина

HBPM Home blood pressure monitoring 
Домашно мониториране на артериалното 
налягане

HCM Hypertrophic cardiomyopathy 
Хипертрофична кардиомиопатия

HR Heart rate 
Сърдечна честота

ICD Implantable cardioverter defibrillator 
Имплантируем кардиовертер дефибрилатор

ILR Implantable loop recorder 
Имплантируем loop-рекордер

ISSUE International Study on Syncope of Unknown 
Etiology

L-DOPA L-3,4-dihydroxyphenylalanine 
L-3,4-дихидроксифенилаланин

LOC Loss of consciousness 
Загуба на съзнание

LQTS Long QT syndrome 
Синдром на удължения QT интервал

LVEF Left ventricular ejection fraction 
Левокамерна изтласкваща фракция

MRI Magnetic resonance imaging 
Ядрено-магнитен резонанс

NYHA New York Heart Association 
Ню-Йоркска сърдечна асоциация

OH Orthostatic hypotension 
Ортостатична хипотония

PC-Trial Physical Counterpressure Manoeuvres Trial
PCM Physical counter-pressure manoeuvres 

Физикални прийоми за противоналягане
PNES Psychogenic non-epileptic seizures 

Психогенни не-епилептични припадъци
POST Prevention of Syncope Trial
POTS Postural orthostatic tachycardia syndrome 

Синдром на постурална ортостатична тахи-
кардия

PPS Psychogenic pseudosyncope 
Психогенен псевдосинкоп

RCT Randomized controlled trial 
Рандомизирано контролирано изпитване

SCD Sudden cardiac death 
Внезапна сърдечна смърт

SNRT Sinus node recovery time 
Време за възстановяване на синусовия възел

SU Syncope unit 
Звено за синкоп/синкопално звено

SUP Syncope Unit Project 
Проект за звено за синкоп

SVT Supraventricular tachycardia 
Надкамерна (суправентрикуларна) тахикардия

TIA Transient ischaemic attack 
Транзиторна исхемична атака

t.i.d. Ter in die (three times daily) 
Три пъти дневно

TLOC Transient loss of consciousness 
Краткотрайна загуба на съзнание

TNG Trinitroglycerin 
Тринитроглицерин

VA Ventricular arrhythmia 
Камерна аритмия

VF Ventricular fibrillation 
Камерно мъждене

VT Ventricular tachycardia 
Камерна тахикардия

VVS Vasovagal syncope 
Вазовагален синкоп

1. Предисловие
Препоръките обобщават и правят оценка на наличните до-
казателства с цел подпомагане на здравните специалисти 
при избора на най-добрите стратегии на подход към всеки 
пациент с определено състояние. Препоръките и указанията 
в тях трябва да улеснят вземането на решение от здравните 
специалисти в ежедневната им практика. Окончателното ре-
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шение при конкретния пациент обаче трябва да се вземе от 
отговарящия(те) здравн(ни) специалист(и) след обсъждане с 
пациента и когато е подходящо с придружаващото лице.

В последните години ESC и други дружества и органи-
зации публикуваха голям брой препоръки. За нуждите на 
клиничната практика бяха изработени качествени крите-
рии за разработване на препоръки с цел предоставяне на 
всички възможни решения на потребителя. Указанията за 
формулиране и публикуване на препоръки на ESC могат 
да бъдат намерени в уебсайта на ESC (http://www.escardio.
org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-Guidelines/
Guidelines-development/Writing-ESCGuidelines). Препоръки-
те на ESC представят официалната позиция на ESC по дадена 
тема и се подлагат на регулярна актуализация.

Членовете на тази Работна група бяха подбрани от ESC, 
както и от представители на съответните подспециалности 
към ESC, така че да представляват специалистите ангажи-
рани с медицинските грижи при пациенти със съответна 
патология. Избрани експерти в областта предприемат из-
черпателен преглед на публикуваните данни върху поведе-
нието при дадено състояние в съответствие с политиката на 
Комитета за практически препоръки (CPG) на ESC. Направи 
се критична оценка на диагностичните и терапевтичните 
процедури, включително оценка на отношението риск–пол-

за. Нивото на доказателственост и силата на препоръките за 
конкретни варианти на поведение се прецениха и степену-
ваха съгласно предварително определени скали, които са 
очертани в Таблици 1 и 2.

Експертите участвали в работната група и рецензираща-
та група предоставиха стандартни декларации за конфликт 
на интереси относно всички взаимоотношения, които биха 
могли да бъдат счетени за реални или потенциални източ-
ници на конфликт на интереси. Тези декларации бяха съ-
брани в един файл и могат да бъдат намерени в уебсайта 
на ESC (http://www.escardio.org/guidelines). Всички проме-
ни в декларираните данни за конфликт на интереси, които 
възникнаха по време на съставянето на препоръките бяха 
съобщени на ESC и актуализирани. Работната група получи 
цялата си финансова издръжка от ESC, без участие на здрав-
ната индустрия.

CPG на ESC наблюдава  и координира изготвянето на нови 
Препоръки. Комитетът отговаря и за процеса на одобрение 
на тези документи. Тези препоръки на ESC бяха подложени 
на задълбочена ревизия от експерти на CPG и външни екс-
перти. След съответна ревизия Препоръките бяха одобрени 
от всички експерти включени в Работната група. Оконча-
телният документ беше одобрен от CPG за публикуване в 
European Heart Journal. Тези препоръки са разработени след 
внимателно съобразяване с научните и медицинските зна-
ния и доказателствата налични към съответната дата.

Задачата за разработване на препоръки на ESC включва 
и създаване на средства за обучение и програми за изпъл-
нение на указанията, включително кондензирани джобни 
версии на препоръките, обобщаващи диапозитиви, бро-
шури с основни указания, обобщаващи карти за неспециа-
листи, както и електронна версия за дигитални приложения 
(смартфони и т.н.). Тези версии са съкратени и поради това 
при нужда трябва винаги да се консултираме с пълния текст, 
който е свободно достъпен чрез уебсайта на ESC и се намира 
в уебсайта на EHJ. Националните дружества към ESC се на-
сърчават да одобряват, превеждат и прилагат всички препо-
ръки на ESC. Програмите за одобряване са нужни, тъй като 
е доказано, че клиничният изход от заболяването може да 

Таблица 2: Нива на доказателственост

Ниво на  
доказателственост А 

Данни, получени от многобройни 
рандомизирани клинични изпитва-
ния или мета-анализи.

Ниво на  
доказателственост В 

Данни, получени от единично 
рандомизирано клинично изпит-
ване или големи нерандомизирани 
проучвания.

Ниво на  
доказателственост С 

Консенсус на експертни мнения и/
или малки проучвания, ретроспек-
тивни проучвания, регистри.

Таблица 1: Класове на препоръките

Класове на 
препоръките Дефиниция Препоръки за употреба

Клас I Доказателства и/или общо съгласие, че дадено 
лечение или процедура е благоприятно(а), 
полезно(а), ефективно(а).

Препоръчва се/
показано(а) е

Клас II Противоречиви доказателства и/или 
разнопосочност на мненията относно 
полезността/ефикасността на дадено лечение или 
процедура.

Клас IIa Тежестта на доказателствата/мненията е в 
полза на полезността/ефикасността.

Трябва да се вземе 
предвид

Клас IIb Полезността/ефикасността е по-слабо 
подкрепена от доказателства/мнения.

Може да се вземе 
предвид

Клас III Доказателства и/или общо съгласие, че дадено 
лечение или процедура не е полезно(а)/
ефективно(а), а в някои случаи може да бъде 
увреждащо(а)

Не се препоръчва
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бъде повлиян благоприятно чрез цялостно приложение на 
клиничните препоръки.

Необходими са проучвания и регистри, които да потвър-
дят, че реалната ежедневна практика съответства на указани-
ята в препоръките, като по този начин се затваря кръгът между 
клиничните изследвания, създаването на препоръки, разпро-
страняването и прилагането им в клиничната практика.

Здравните специалисти се насърчават да вземат изцяло 
предвид Препоръките на ESC при изграждането на клинична 
преценка, както и при определяне и прилагане на превантив-
ни, диагностични или терапевтични медицински стратегии. 
Препоръките на ESC не отменят по никакъв начин обаче ин-
дивидуалната отговорност на здравните специалисти за взе-
мане на подходящи и точни решения съобразени със здра-
вословното състояние на всеки пациент и след обсъждане 

с пациента, а ако е позходящо и/или необходимо с неговия 
придружител. Здравният специалист отговаря и за проверка-
та на правилата и регламентите приложими за лекарствата и 
устройствата към момента на предписването им.

2. Увод
Първите препоръки на ESC за поведение при синкоп бяха 
публикувани през 2001 г. с последващи версии през 2004 и 
2009 г. През март 2015 г. CPG на ESC прецени, че вече има дос-
татъчно нови данни, които оправдават създаването на нови 
препоръки.

Най-важният аспект характеризиращ този документ е 
съставът на работната група, който е наистина мултидис-

ПРОМЯНА В ПРЕПОРЪКИТЕ
2009 2018

ПРОМЯНА В ПРЕПОРЪКИТЕ

НОВИ ПРЕПОРЪКИ 2018
(включени са само основните)

2009 2018
Противопоказания за CSM

ICD: LVEF >35% и синкоп46

Синкоп и високорискова HCM: ICD245

Синкоп & ARVC: ICD46

Подход към синкопа в ED (раздел 4.1.2)

Отмяна

Показания за ILR (раздел 4.2.4.7)

Показания за ILR (раздел 5.6)

• Нисък риск: изписване от ED
• Висок риск: ранна интензивна оценка в ED, 
 SU спрямо хоспитализация
• Нито висок, нито нисък: наблюдение в ED или в SU, 
 вместо хоспитализация

• Видеозаписи на спонтанни събития

• При пациенти с първична кардиомиопатия 
 или наследствени аритмогенни нарушения, 
 които са с нисък риск от внезапна сърдечна смърт, 
 като алтернатива на ICD

• При пациенти със суспектна недоказана епилепсия

• При пациенти с неизясени падания

Тест с наклонена маса:
показания при синкоп23, 24, 105-109, 111-117

Тест с наклонена маса с образователни цели119-121

Тест с наклонена маса за оценка на терапията

Тест с аденозин трифосфат

 ЕPS-базирана индикация за кардиостимулация:
удължено SNRT210-212

EPS-базирана индикация за кардиостимулация:
HV >70 ms188, 214-217, 221

Емпирична елетрокардиостимулация
при бифасцикуларен блок217, 255, 344

Терапия при рефлексен синкоп: PCM119-121, 263, 264

Терапия при OH: PCM319

Терапия при OH: коремни пояси23, 320, 321

Терапия при OH: спане с повдигната глава104, 322, 323

Синкоп & SVT/VT: АА-лекарства
Експертно мнение

Холтер ЕКГ при неизясен синкоп161

ECG мониториране:
пресинкоп & безсимптомни аритмии

Психиатрична консултация за PPS
Експертно мнение

Синкоп & AF: катетърна аблация
Експертно мнение

Тест с наклонена маса:
диагностични критерии23, 24, 105-109, 111-117

Фигура 1: Кое е ново в препоръките за синкоп 2018 г.? 

AA = антиаритмик; AF = предсърдно мъждене; ARVC = аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия; CSM = масаж на 
каротидния синус; ECG = електрокардиографско; ED = спешно отделение; LVEF = левокамерна изтласна фракция; EPS = 
електрофизиологично изследване; HCM = хипертрофична кардиомиопатия; ICD = имплантируем кардиовертер дефи-
брилатор; ILR = имплантируем loop-рекордер; OH = ортостатична хипотония; PCM = физикални прийоми за противо-
налягане; POTS = синдром на постурална ортостатична тахикардия; PPS = психогенен псевдосинкоп; SNRT = време за 
възстановяване на синусовия възел; SU = звено за синкоп; SVT = надкамерна тахикардия; VT = камерна тахикардия.
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циплинарен. Кардиолозите са малцинство в групата; всич-
ки аспекти на поведение при различните форми на синкоп 
и краткотрайна загуба на съзнание (TLOC) са обхванати от 
експерти по спешна медицина, вътрешни болести и фи-
зиология, неврология и автономни болести, гериатрична 
медицина и медицински грижи.

В сравнение с предишните версии на тези препоръ-
ки, документът от 2018  г. съдържа като интегрална част 
„Допълнителни данни“. Докато печатният текст, в съот-
ветствие със стандартизираните правила на ESC, цели да 
даде предимно официални базиращи се на доказателства 
препоръки, този нов формат, предназначен единствено 
за мрежата, позволява разширяване на съдържанието 
с практически указания и има за цел да бъде запълнена 
празнината между най-добрите налични научни доказа-
телства и нуждата от внедряването им в клиничната прак-
тика („Имаме знанието, трябва да научим другите как да 
го приложат“). С помощта на „Допълнителните данни“ се 
дават по-нататъшни обяснения по специфични въпроси, а 
благодарение на Практическите уеб-указания се дават съ-
вети как да се направи оценка при пациенти със загуба на 
съзнание (loss of consciousness, LOC) и как тестовете да се 
провеждат и интерпретират по правилен начин; предос-
тавят се, ако е възможно, записи, видеофилми, алгоритми 
и чеклисти.

Документът си поставя задача да бъде ориентиран 
към пациента и да акцентира върху терапията, както и да 
намали риска от рецидиви и от животозастрашаващите 

последствия на рецидивиращия синкоп. За тази цел, дори 
и в отсъствие на твърди доказателства от изпитвания, 
ние, на базата на практическата експертиза на членовето 
на работната група, даваме възможно най-голямо количе-
ство съвети за най-подходяща терапия („Пациентите ни се 
нуждаят от решения, а не само от обяснения“). Когато е 
възможно, предоставяме алгоритми за терапия и за взе-
мане на решение.

И накрая, даваме си сметка, че основното предизвика-
телство в подхода към синкопите е ограничаването на не-
нужните хоспитализации и на неправилната употреба на 
тестовете при съхраняване на безопасността за пациента. 
Поставяме силен акцент върху последователните етапи и 
организационните въпроси („Имаме знанието, необходи-
мо е да го приложим“). По конкретно, предлагаме етапи на 
медицинското поведението към пациентите с TLOC ведна-
га сред пристигането им в спешно отделение (ED) и даваме 
практически указания как да бъдат изградени извънбол-
нични клиники за синкоп (звена за синкоп) с цел намалява-
не на хоспитализациите, пропуските и погрешните диагно-
зи, както и на разходите.

2.1. Какво ново във версия 2018?
Промените в препоръките, дадени във версия 2018 в срав-
нение с версия 2009, новите препоръки и най-важните 
нови/ревизирани концепции са обобщени във Фигура 1.

2018
НОВИ/РЕВИЗИРАНИ

КОНЦЕПЦИИ 
за поведение 

при синкоп

НОВИ / РЕВИЗИРАНИ КЛИНИЧНИ
УСЛОВИЯ И ТЕСТОВЕ:
• Тест с наклонена маса: концепции  
 за склонност към хипотония
• Повишена роля на продължителното
 ECG мониториране
• Видеозапис при суспектен синкоп
• „Синкоп без продром, с нормална ECG
 и нормално сърце“
 (аденозин-чувствителен синкоп)
• Неврологични причини:
 „иктална асистолия“

НОВИ / РЕВИЗИРАНИ ПОКАЗАНИЯ 
ЗА ЛЕЧЕНИЕ:
• Рефлексен синкоп: алгоритми за избор
 на подходяща терапия въз основа 
 на възрастта, тежестта на синкопа 
 и клиничните форми
• Рефлексен синкоп: алгоритми за избор 
 на най-подходящи кандидати 
 за електрокардиостимулация
• Пациенти с повишен риск от SCD: 
 дефиниция за неизясен синкоп 
 и показания за ICD
• Имплантируем loop-рекордер като 
 алтернатива на ICD, в избрани случаи

ПОДХОД В СПЕШНО ОТДЕЛЕНИЕ:
• Списък на нискорискови 
 и високорискови характеристики
• Поетапна карта на рисковата 
 стратификация
• Поведение в звеното за наблюдение 
 към ED
• Строги критерии за хоспитализация
• Ограничена полза от скоровете 
 за рискова стратификация

(ДОБОЛНИЧНО) ЗВЕНО 
ЗА ОВЛАДЯВАНЕ НА СИНКОП:
• Структура: персонал, оборудване
 и процедури
• Тестове и оценки
• Достъп и направления
• Роля на специализираната клинична 
 медицинска сестра
• Показатели за клиничен изход 
 и качествени показатели

Централна илюстрация : Нова/ревизирана концепция на поведение при синкоп.

ECG = електрокардиограма; ED = спешно отделение; ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; SCD = внезапна 
сърдечна смърт.
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3. Дефиниции, класификация 
и патофизиология

3.1. Дефиниции
•	 Синкопът се дефинира като TLOC дължаща се на мозъчна 

хипоперфузия, характеризираща се с бързо начало, крат-
ка продължителност и пълно спонтанно възстановяване.
Синкопът има много общи клинични черти с други нару-

шения; по тази причина той присъства в много диференци-
ални диагнози. Тази група нарушения се нарича TLOC.
•	 TLOC се дефинира като състояние на реална или очевид-

на LOC, като загубата на съзнание се характеризира с ам-
незия за периода на безсъзнание, нарушен двигателен 
контрол, липса на реакции и кратка продължителност.
Двете главни групи TLOC са „TLOC дължаща се на травма 

на главата“ и „нетравматична TLOC“ (Фигура 2). Травматична-
та TLOC няма да бъде коментирана по-нататък в този доку-
мент, така че изразът TLOC ще бъде използван за обознача-
ване на нетравматична TLOC.

Клиничните особености характеризиращи TLOC се из-
вличат обикновено чрез снемане на анамнеза от пациентите 
и от очевидци. Специфичните характеристики, които пома-
гат на диагнозата, са очертани в Практически уеб-указания 
раздел 3.

Групите	 TLOC	 са	 дефинират	 посредством	 техните	 пато-
физиологични механизми: квалифициращият критерий за 
синкоп е мозъчната хипоперфузия; за епилептичните припа-
дъци това е прекомерната патологична мозъчна активност, 
а за психогенната TLOC е психологичният процес на конвер-
сия. Дефиницията на синкопа почива на патофизиологията, 

защото няма такава група клинични характеристики, които 
да обхващат всички форми на синкоп при същевременно из-
ключване на всички видове епилептични припадъци и пси-
хогенни събития с TLOC.
•	 Прилагателното пресинкопален/а/о/и се използва за 

обозначаване на симптоми и признаци, които настъпват 
преди изпадане в безсъзнание при синкоп. Забележете, 
че съществителното пресинкоп се използва често за оп-
исване на състояние, което прилича на продром на син-
коп, но което не е последвано от LOC.
Използват се различни термини, които всъщност не съв-

падат в достатъчна степен с дефинициите дадени в този до-
кумент, поради което не трябва да се използват като сино-
ними на дефинираните в него термини. Например, „колапс“ 
приблизително съответства на синкоп, но преди всичко на 
вазовагалния синкоп (VVS), но не и на другите му форми. В 
раздел 1 на Практически уеб-указания е даден списък от не-
сигурни термини.

3.2. Класификация и патофизиология на 
синкопа и краткотрайната загуба на 
съзнание

3.2.1. Синкоп
Таблица 3 предоставя класификация на основните причини 
за синкоп, подчертавайки групи нарушения с обща патофи-
зиология, характеристика и рискове. Клиничните признаци, 
епидемиологията, прогнозата, отражението върху качество-
то на живота и икономическите въпроси са показани в Прак-
тически уеб-указания раздел 2.

TLOC

Нетравматична TLOC

Синкоп

Рефлексен синкоп
Ортостатична хипотония
Сърдечен

Генерализиран:
- Тоничен
- Клоничен
- Тонично-клоничен
- Атоничен

Психогенен псевдосинкоп
(PPS)
Психогенни неепилептични
припадъци (PNES)

Синдром на подключично 
открадване
Вертебро-базиларна TIA
Субарахноидна хеморагия
Цианотичен пристъп при 
задържане на дишането

Епилептични припадъци Психогенни Редки причини

TLOC при травма на главата

Фигура 2: Синкоп в контекста на краткотрайна загуба на съзнание. 

Нетравматичната краткотрайна загуба на съзнание се причислява към една от четири групи: синкоп, епилептични припа-
дъци, психогенни краткотрайни загуби на съзнание и разнородна група от редки причини. Тази последователност съот-
ветства на честотата им на настъпване. Възможни са комбинации; напр. нетравматични причини за краткотрайни загуби 
на съзнание могат да причинят падания със сътресение, в какъвто случай краткотрайната загуба на съзнание е едновре-
менно травматична и нетравматична. TIA = транзиторна исхемична атака; TLOC = краткотрайна загуба на съзнание.
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Патофизиологичната класификация е фокусирана вър-
ху спада в системното артериално налягане (BP) придру-
жен от понижаване на общия мозъчен кръвоток като оп-
ределяща характеристика на синкопа. Фигура 3 представя 
ниското BP и глобалната мозъчна хипоперфузия като цен-
трален краен общ механизъм за синкоп. Внезапно спира-
не на мозъчния кръвоток в продължение на 6–8 s може да 
причини LOC. Систолно BP 50–60 mmHg на сърдечно ниво, 
т.е. 30–45 mmHg на мозъчно ниво в право положение, при-
чинява LOC.8,9

Системното BP е произведение от сърдечния дебит и 
общото периферно съпротивление; спадането на който и 
от тези два елемента може да причини синкоп. При синкоп 
обаче често двата механизма действат в различна степен ед-
новременно.

Има три основни причини за ниско общо периферно съ-
противление. Първата е понижена рефлекторна активност во-
деща до вазодилатация поради незадействане на симпатико-
ва вазоконстрикция: това е валидно за „вазодепресорния тип“ 
рефлексен синкоп, изписан във външния пръстен на Фигура 

Таблица 3: Класификация на синкоп

Рефлексен (неврално-медииран) синкоп

Вазовагален:
 - ортостатичен VVS: при изправяне, по-рядко при сядане
 - емоционален: страх, болка (соматична или висцерална), манипулации, фобия към кръв

Ситуационен:
 - микция
 - гастроинтестинална стимулация (преглъщане, дефекация)
 - кашлица, кихане
 - след физическо натоварване
 - други (напр. смях, свирене на меден духов инструмент)

Синдром на каротидния синус
Некласически форми (без продроми и/или без доловима провокация и/или с атипична картина)

Синкоп дължащ се на OH

Забележете, че хипотонията може да се обостри поради венозната секвестрация по време на физически натоварвания (индуцирана от фи-
зическо усилие), след хранене (простпрандиална хипотония) и след продължителен леглови режим (декондициониране).
Лекарствено-индуцирана OH (най-честата причина за OH):

 - напр. вазодилататори, диуретици, фенотиазин, антидепресанти
Обемен дефицит:

 - хеморагия, диария, повръщане и т.н.
Първична  недостатъчност на вегетативната (автономната) нервна система (неврогенна OH):

 - изолирана автономна недостатъчност, множествена системна атрофия, болест на Parkinson, деменция с телца на Lewy
Вторична  недостатъчност на вегетативната (автономната) нервна система (неврогенна OH):

 - диабет, амилоидоза, увреждания на гръбначния стълб, автоимунна автономна невропатия, паранеопластична автономна невропатия, 
бъбречна недостатъчност

Сърдечен синкоп

Аритмия като първична причина:
Брадикардия:

 - дисфункция на синусовия възел (включително тахи-бради синдром )
 - атриовентрикуларни проводни нарушения 

Тахикардия:
 - надкамерна
 - камерна

При структурни сърдечни заболявания:  аортна стеноза, остър миокарден инфаркт/остра миокардна исхемия, хипертрофична кардиоми-
опатия, сърдечни маси (предсърден миксом, тумори и т.н.), перикардна болест/тампонада, вродени аномалии на коронарните артерии, клап-
но-протезна дисфункция
При кардиопулмонални заболявания и болести на големите съдове: белодробна емболия, остра аортна дисекация, белодробна хипертония

Бележки

•	 Всички форми на синкоп, но най-вече рефлексният синкоп и OH, са по-вероятни или по-тежки, когато са налице различни фактори: меди-
каменти причиняващи хипотония (поради вазодилатация или хиповолемия), употреба на алкохол, загуба на обем (кръвоизлив, намален 
прием на течности, диария, повръщане), белодробни болести причиняващи намалено снабдяване на мозъка с кислород, фактори на окол-
ната среда (термален стрес). 

•	 При рефлексния синкоп роля играятдва главни патофизиологични механизма. „Вазодепресия“ – отнася се за състояния, при които недос-
татъчната симпатиково обусловена вазоконстрикция води до хипотония.1,2 Понятието „кардиоинхибиция“ се използва, когато преоб-
ладава брадикардия или асистолия, които се дължат на отклонение на вегетативния тонус в посока преобладаване на парасимпатикуса. 
Моделът на хемодинамиката, т.е. кардиоинхибиторна, вазодепресорна или и двете, е независим от пусковия механизъм предизвикващ 
рефлексен синкоп. Например, микционният синкоп и ортостатичният VVS могат да се представят еднакво като кардиоинхибиторен или 
вазодепресорен синкоп.

•	 Некласическата форма на рефлексен синкоп обхваща хетерогенна група пациенти. Терминът се използва за описание на рефлексен син-
коп, който настъпва при несигурни или липсващи пускови причини и/или е с атипична картина. Диагнозата рефлексен синкоп е вероятна, 
когато са изключени други причини за синкоп (липса на структурно сърдечно заболяване) и/или симптомите се възпроизвеждат с тест с 
наклонена маса.3 Понастоящем, тази група включва и синкопа при ниски плазмени нива на аденозин.4,5

•	 Сърдечно-съдовите причини за ортостатична непоносимост включват класическа OH, начална OH, забавена OH, POTS и VVS, който в този 
контекст може да бъде наречен ортостатичен VVS.6,7 Синдромите на отртостатична непоносимост, които могат да причинят синкоп са 
представени в Практически уеб-указания раздел 2.

BP = кръвно налягане; OH = ортостатична хипотония; POTS = синдром на постурална ортостатична тахикардия; VVS = вазовагален синкоп.
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3. Втората е функционално увреждане, а третата  – структур-
но увреждане на автономната нервна система, с лекарствено 
индуцирана, първична и вторична автономна недостатъчност 
включени във външния пръстен на същата фигура. 

При автономната недостатъчност има недостатъчна сим-
патикова вазоконстрикция в отговор на право положение.

Има четири основни причини за нисък сърдечен дебит. 
Първата е рефлекторна брадикардия, известна като кардио-
инхибиторен рефлексен синкоп. Втората обхваща сърдечно-
съдовите причини: аритмия, структурно заболяване, вклю-
чително белодробен емболизъм и пулмонална хипертония. 
Третата е недостатъчно венозно връщане поради недостиг 
или стаза във венозната система. И накрая, нарушената хро-
нотропна и инотропна функция в резултат на автономна не-
достатъчност може да ограничи сърдечния дебит.

Забележете, че тези основни механизми могат да си вза-
имодействат по различни начини: първо, венозната стаза и 
недостатъчното венозно връщане са и фактори, които могат 
да доведат до непълноценно включване на рефлекса при 
ортостатичен рефлексен синкоп; второ, ниското общо пери-
ферно съпротивление може да причини венозна секвестра-
ция на кръв под диафрагмата, като по този начин ограничава 
венозното връщане и в крайна сметка сърдечния дебит.

Трите главни групи синкоп, т.е. рефлексен, сърдечно-съ-
дов и дължащ се на ортостатична хипотония (OH), са показа-
ни извън пръстените във Фигура 3. И рефлексният синкоп, и 
OH задействат двата основни патофизиологични механизма.

3.2.2. Несинкопални форми на (реална или 
очевидна) краткотрайна загуба на съзнание

Само тези форми на епилепсия, при които е загубен нормал-
ният моторен контрол, така че пациентите могат да паднат, 
са включени във Фигура 2. Те са тонични, клонични, тонично-
клонични и атонични генерализирани припадъци и могат да 

бъдат класифицирани като първични или вторични. Видове-
те епилепсия, при които хората остават в активно право по-
ложение, т.е. седнали или стоящи (напр. сложни парциални 
гърчове или абсанси) не се считат за TLOC, но понякога се 
диагностицират неправилно като синкоп.

Психогенната TLOC се състои от две форми: едната при-
лича на епилептични припадъци (психогенни неепилептич-
ни припадъци, PNES), а другата, при която няма големи дви-
жения, наподобява синкоп (психогенен псевдосинкоп, PPS).

Редките причини за TLOC водят по изключение до обър-
кване с основните форми на TLOC, вероятно защото в повече-
то случаи те клинично се различават достатъчно, за да е ясно 

Фигура 3: Патофизиологична основа на класифи-
кацията на синкопа.

ANF = недостатъчност на автономната нервна система; 
ANS = вегетативна (автономна) нервна система; ; BP = 
артериално налягане; периф. = периферно; съпрот. = съ-
противление.

Таблица 4: Състояния, които могат да бъдат по-
грешно диагностицирани като синкоп

Състояние Характерни признаци, които го раз-
граничават от синкоп

Генерализирани 
припадъци Вижте раздел 8, Таблица 10.

Сложни пациални 
припадъци, епи-
лептични абсанси

Няма падания, но липсва реакция и е 
налице последваща амнезия.

PPS или 
"псевдокома"

Явна LOC продължаваща много минути 
до часове; висока честота: до няколко 
пъти дневно.

Падания без TLOC Няма липса на реакция или амнезия.

Катаплексия Падания с вялапарализа и нереагиране, 
но без късна амнезия.

Интрацере брал-
на или суб-
арахноидална 
хеморагия

Може да настъпи по-скоро прогресив-
на, а не незабавна загуба на съзнание. 
Придружаващо тежко главоболие, други 
неврологични прояви.

Вертебробази-
ларна TIA

Винаги има фокални неврологични про-
яви и симптоми, обикновено без LOC; 
ако има загуба на съзнание, тя е обикно-
вено по-дълга отколкото при TLOC.

Каротидна TIA

При каротидни TIAs на практика няма 
загуба на съзнание, но има изразени 
фокални неврологични признаци и 
симптоми.

Синдром на 
подключично 
открадване

Свързан с фокални неврологични 
прояви.

Метаболитни 
нарушения, вклю-
чително хипогли-
кемия, хипоксия, 
хипервентилация 
с хипокапния

Много по-голяма продължителност, 
отколкото при TLOC; съзнанието може 
да бъде нарушено, а не загубено.

Интоксикация
Много по-голяма продължителност, 
отколкото при TLOC; съзнанието може 
да бъде нарушено, а не загубено.

Сърдечен арест LOC, но без спонтанно възстановяване.

Кома Много по-голяма продължителност, 
отколкото при TLOC.

LOC = загуба на съзнание; PPS = психогенен псевдосинкоп; TIA = тран-
зиторна исхемична атака; TLOC = краткотрайна загуба на съзнание.
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че не са синкопи. И вертебробазиларните транзиторни исхе-
мични атаки (TIAs), и синдромът на подключично открадване 
са свързани с локални неврологични прояви. Субарахноидал-
ният кръвоизлив може да се представи с кратка LOC, но съпът-
стващото внезапно екстремно главоболие подсказва причи-
ната. При цианотичните пристъпи със спиране на дишането, 
първичният механизъм е експираторна апнея с хипоксия.10 
Така наречените „пристъпи на побледняване със спиране на 
дишането“ при деца не представляват първичен дихателен 
проблем, а кардиоинхибиторен рефлексен синкоп.11

В Таблица 4 са дадени основните характеристики, които 
разграничават синкопа от нарушения, които могат да бъдат 
объркани със синкоп.

4. Диагностична оценка 
и поведение в зависимост 
от рисковата стратификация

4.1. Начална преценка
Клиничните признаци характеризиращи TLOC обикновено 
се извличат чрез снемане на анамнеза на пациента и от оче-

видци. Когато даден пациенти се явява за първи път с въз-
можна TLOC, анамнезата трябва да установи на първо място 
дали действително е имало TLOC. Това често позволява да 
се направи разграничение между основните групи TLOC. По-
следователността на действията за преценка на TLOC е пока-
зана във Фигура 4. Началната оценка трябва да отговори на 
следните основни въпроси:
(1) Дали събитието е било TLOC?
(2) В случай на TLOC, дали тя е била със синкопален или не-

синкопален произход?
(3) В случай на суспектен синкоп, дали има ясна етиологич-

на диагноза (вижте раздел 4.1.1)?
(4) Има ли данни насочващи към висок риск от сърдечно-съ-

дови събития или смърт (вижте раздел 4.1.2)?
TLOC има четири специфични характеристики: кратко-

трайна продължителност, нарушен двигателен контрол, за-
губа на реакции и амнезия за периода на LOC (за обясняване 
на клиничните особености на TLOC вижте Уеб-таблица 4 в 
раздел 4.1 на Практически уеб-указания).

TLOC е вероятно синкоп, ако: (i) има признаци и симпто-
ми специфични за рефлексен синкоп, синкоп дължащ се на 
OH или сърдечен синкоп и (ii) липсват признаци и симптоми 
специфични за други форми на TLOC (травма на главата, епи-
лептични припадъци, психогенна TLOC и/или редки причи-

Данни при пациент представящ се с вероятна TLOC
(с евентуални данни от линейката и в насочващия документ)

Има ли TLOC?
(анамнеза)

Няма TLOC Синкоп

Начална оценка на синкопа
(анамнеза и статус, ECG, ВР

в лежащо по гръб и право положение)

• Епилептичен припадък
• Психогенна TLOC
• TLOC, редки причини

Несинкопална TLOC

Действа се както 
е необходимо

Започнете лечение

Ранна оценка & лечение Разяснения,
без допълнителна оценка

Спомагателни тестове
последвани от лечение

Съответно лечение

Сигурна или много
вероятна диагноза
(вижте дефиниция в

Таблица на препоръките)

Несигурна диагноза
(вижте Таблица 5)

Висок
краткосрочен риск

от сериозни събития

Нисък риск, 
но рецидив 
на синкопа

Нисък риск, 
еднократен 

или редки рецидиви

Рискова стратификация
(вижте Таблица 6)

Фигура 4: Диаграма на началните стъпки за оценка и рискова стратификация при пациенти със синкоп.

BP = кръвно налягане; ECG = електрокардиограма; H&P exam= анамнеза и физикален статус; TLOC = краткотрайна загуба 
на съзнание.
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ни). Практически насоки за снемане на анамнеза са дадени в 
раздели 3 и 4 на Практически уеб-указания.

Когато има вероятност за епилептични припадъци или 
психогенни атаки, трябва да се предприемат подходящи 
стъпки. С помощта на подробна клинична анамнеза лекари-
те могат да разграничат синкопа от други форми на TLOC в 
приблизително 60% от случаите.12 За несинкопални TLOC се 
консултирайте с раздели 7 и 8.

4.1.1. Диагностика на синкопа
Началото на диагностичната оценка на TLOC със суспектен 
синкопален характер се състои от преценка за синкоп, която 
включва:
•	 Старателно снемане на анамнеза относно настоящи и 

предшестващи атаки, както и разкази на очевидци, лич-
но или чрез интервю по телефона.

•	 Физикален статус, включително измервания на BP в лег-
нало и право положение.

•	 Електрокардиограма (ECG).
На базата на тези данни при нужда могат да бъдат прове-

дени допълнителни изследвания (вижте раздел 4.2):

•	 Незабавно ECG мониториране при суспекция за аритми-
чен синкоп.

•	 Ехокардиограма при известно предшестващо сърдечно 
заболяване, данни насочващи към структурно сърдечно 
заболяване или синкоп като последствие от сърдечно-
съдова причина.

•	 Масаж на каротидния синус (CSM) при пациенти на въз-
раст >40 години.

•	 Тест с наклонена маса, когато има съмнение за синкоп 
дължащ се на OH или рефлексен синкоп.

•	 Кръвни изследвания, когато има клинични показания, 
напр. хематокрит или хемоглобин при съмнение за хе-
морагия, кислородна сатурация и кръвно-газов анализ 
при суспекция за хипоксия, тропонин при суспекция за 
синкоп свързан със сърдечна исхемия или D-димер при 
суспекция за белодробен емболизъм и т.н.
Макар че липсва независим златен/референтен стан-

дарт за диагностика на синкоп, съществува консенсус, че 
началната оценка може да доведе до сигурна или много ве-
роятна диагноза, когато има покриване на диагностич-
ните критерии изброени в таблицата на препоръките.

Диагностични критерии при началната оценка

Препоръки Класa Нивоb

Рефлексен синкоп и OH

VVS е много вероятен, ако е провокиран от болка, страх или прав стоеж и е свързан с типичен прогресивен продром (поблед-
ня ва не, изпотяване и/или гадене).8,13–17 I C

Ситуационен рефлексен синкоп е много вероятен, ако синкопът настъпва по време на или веднага след специфичните про-
вокиращи фактори изброени в Таблица 3.8,13–17 I C

Синкоп, дължащ се на OH се потвърждава, когато синкопът настъпва, докато пациентът стои прав и е придружен от значи-
телна OH.18–24 I C

В отсъствие на горепосочените критерии, рефлексен синкоп и OH трябва да се вземат предвид като най-вероятни, когато 
са налице признаци насочващи към рефлексен синкоп или OH, а а липсват признаци характерни за сърдечен синкоп (вижте 
Таблица 5).

IIa C

Сърдечен синкоп

Аритмичен синкоп е много вероятен, когато ECG показва:25–39

•	 Персистираща синусова брадикардия <40 b.p.m. или синусови паузи >3 s в будно състояние и при липса на физическа 
тренираност;

•	 Втора и трета степен AV блок Mobitz II;
•	 Алтерниращ ляв и десен BBB;
•	 VT или високочестотна пароксизмална SVT;
•	 Епизоди на непродължителна полиморфна VT и дълъг или къс QT интервал; или
•	 Дисфункция на електрокардиостимулатор или ICD със сърдечни паузи.

I C

Има голяма вероятност за причинен от сърдечна исхемия синкоп, когато синкопът се представя с данни за остра миокардна 
исхемия с или без миокарден инфаркт.25–39 I C

Синкоп дължащ се структурни кардиопулмонални заболявания е много вероятен, когато настъпва при пациент с прола-
биращ предсърден миксом, левопредсърден кръгъл тромб, тежка аортна стеноза, белодробна емболия или остра аортна 
дисекация.

I C

Допълнителни съвети и клинични перспективи
Началната оценка на синкопа, както е описано в този документ, може да определи причината за синкопа при повечето пациенти. Строгото при-
държане към горепосочените дефиниции за VVS и ситуационнен рефлексен синкоп, както и за синкоп дължащ се на OH, позволява той да бъде 
приет за сигурен или много вероятен, независимо от наличието на други патологични данни. При млади лица с неизяснен синкоп и липса на 
анамнеза за сърдечна болест, липса на фамилна анамнеза за внезапна сърдечна смърт, липса на синкоп при лежане по гръб или синкоп по време 
на сън или натоварване, липса на необичайни пускови фактори и при нормална  ECG, вероятността за сърдечен синкоп е много малка. Честотата 
на SCD при лица <35 години се изчислява на 1 – 3/100 000.

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
AV = атриовентрикуларен; BBB = бедрен блок; b.p.m. = удара в минута; ECG = електрокардиограма; ICD = имплантируем кардиовертер дефибри-
латор; OH = ортостатична хипотония; SCD = внезапна сърдечна смърт; SVT = надкамерна тахикардия; VT = камерна тахикардия; VVS = вазовагален 
синкоп.
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Когато диагнозата е почти сигурна или много вероятна, не 
са нужни допълнителни изследвания и  може да бъде пла-
нирано лечение ако такова изобщо съществува. В други 
случаи, при наличие на характеристиките изброени в Таб-
лица  5 началната оценка може да насочва към възможна 
диагноза.

4.1.2. Подход към синкоп в спешно отделение 
на базата на рискова стратификация

Поведението при TLOC с предполагаем синкопален произход 
в ED включва отговори на следните три ключови въпроса:

(1) Може ли да бъде идентифицирана сериозна подлежаща 
причина?

(2) Какъв е рискът от сериозни последствия?
(3) Трябва ли пациентът да бъде приет в болница?

Фигура 5 показва алгоритъм на поведение и рискова 
стратификация при пациенти насочени към ED за TLOC, за 
която се подозира че е синкоп (по Casagranda et al.40).

Въпрос 1: Може ли в ED да бъде идентифицирана сериоз-
на подлежаща причина?
Обикновено е възможно да се установи, че оплакването, по-
ради	 което	пациентът	 се	 явява,	 е	 синкоп.	 Главна	 следваща	
цел на клинициста в ED е да установи подлежаща диагноза, 
особено тази свързана с опасност от бързо клинично влоша-
ване.41,42 Именно подлежащото остро заболяване, а не сами-
ят синкоп, определя най-често възможните краткосрочни 
неблагоприятни събития.43 Последващият подход трябва да 
бъде фокусиран върху лечението на тази подлежаща причи-
на (Фигура 5). Много (40–45%) не-сърдечносъдови и някои 
сърдечно-съдови животозастрашаващи подлежащи състоя-
ния са очевидни в ED.44 В Таблица 6 са дадени високорискови 
характеристики, които насочват към наличие на сериозна 
подлежаща причина и нискорискови характеристики, които 
предполагат доброкачествена подлежаща причина.

Въпрос 2: Какъв е рискът от сериозни последствия?
Високорисковите особености са показани в Таблица 6, а във 
Фигура 6 е показано как да се използва този рисков профил 
за планиране на последващия подход и контрол.

Рисковата стратификация е важна по две причини:
(1) Да бъдат разпознати пациентите с вероятно нискориско-

во състояние, които могат да бъдат освободени след 
подходящи указания.

(2) Да бъдат разпознати пациентите с вероятно високориско-
во сърдечно-съдово състояние изискващо неотложно из-
следване. Това може да наложи хоспитализация.
При високорисковите пациенти има по-голяма вероят-

ност за сърдечен синкоп. Структурното сърдечно заболява-
не25–27,31,35,36,45 и първичната електрическа болест46 са големи 
рискови фактори за внезапна сърдечна смърт (SCD) и обща 
смъртност при пациенти със синкоп. При нискорисковите 
пациенти има по-голяма вероятност за рефлексен синкоп 
и те са с отлична прогноза.47 Поради тежестта на коморбид-
ностите, ОН е свързана с два пъти по-висок риск от смърт 
отколкото населението като цяло.48

Въпрос 3: Трябва ли пациентът да бъде приет в болница?
Приблизително 50% от пациентите, които се явяват в ED със 
синкоп, се хоспитализират (все пак честотата варира меж-
ду 12 и 86%) (вижте Допълнителни материали, Таблица  4). 
Употребата на правила за вземане на клинично решение и 
стандартизирани протоколи не е променила значимо тези 
проценти. Обобщената оценка за клиничен изход обхваща-
ща следващите 7–30 дни показва, че само 0.8% умират, а 6.9% 
получават сериозни нефатални клинични последствия в ED; 
още 3.6% получават сериозни последствия след ED (вижте 
Допълнителни материали, Таблица 4). Ненужните хоспитали-
зации при нискорискови пациенти могат да  бъдат вредни.87 
Въпреки че идентификацията на високорисковите пациенти 
има решаващо значение за осигуряване на ранно, бързо и 
интензивно изследване, не всички пациенти с висок риск се 
нуждаят от хоспитализация.80

Диагностичните тестове, процедури и интервенции, 
които могат да наложат хоспитализация на пациенти с ви-

Таблица 5: Клинични характеристики, които 
могат да насочат към дадена диагноза 
при началната оценка

Рефлексен синкоп
•	 Дълга анамнеза за рекурентен синкоп, особено ако настъпва 

преди 40-годишна възраст
•	 След неприятна гледка, звук, миризма или болка
•	 Продължително стоене в право положение
•	 По време на хранене
•	 Пребиваване в пренаселени и/или горещи места
•	 Вегетативни прояви преди синкопа: пребледняване, изпотя-

ване и/или гадене/повръщане
•	 При завъртане на главата или натиск върху каротидния си-

нус (напр. при тумори, бръснене, стегната яка)
•	 Липса на сърдечно заболяване

Синкоп дължащ се на OH
•	 По време на или след изправяне
•	 Продължително стоене в право положение
•	 Прав стоеж след физическо усилие
•	 Постпрандиална хипотония
•	 Съвпадение във времето със започване или промени в дози-

ровката на водещи до хипотония вазодепресивни лекарства 
или диуретици 

•	 Наличие на  вегетативна невропатия или паркинсонизъм

Сърдечен синкоп
•	 По време на усилие или лежане по гръб
•	 Внезапно появило се сърцебиене, последвано незабавно от 

синкоп
•	 Фамилна анамнеза за неизяснена внезапна смърт в млада 

възраст
•	 Наличие на структурно сърдечно заболяване или коронар-

на артериална болест
•	 ECG находка насочваща към аритмичен синкоп:

 - Бифасцикуларен блок (дефиниран като ляв или десен BBB 
комбиниран с ляв преден или ляв заден фасцикуларен 
блок)

 - Други нарушения на вътрекамерната проводимост (про-
дължителност на QRS ≥0.12 s)

 - AV блок втора степен тип Mobitz I и AV блок първа степен с 
много дълъг PR интервал

 - Безсимптомна лека несъответна синусова брадикардия 
(40–50 b.p.m.) или брадиаритмия при AF (40–50 b.p.m.) без 
прием на средства с негативен хронотропен ефект

 - Непродължителна VT
 - Преекситирани QRS комплекси
 - Дълъг или къс QT интервал
 - Ранна реполаризация
 - Елевация на ST-сегмента с тип 1 морфология в отвеждания 

V1-V3 (Белег на Brugada)
 - Негативни T вълни в десните прекордиални отвеждания, 

епсилон вълни насочващи към ARVC
 - Левокамерна хипертрофия насочваща към хипертрофич-

на кардиомиопатия

ARVC = аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия; AV = атрио-
вентрикуларен; BBB = бедрен блок; b.p.m. = удара в минута; ECG = 
електрокардиограма; OH = оростатична хипотония; VT = камерна 
тахикардия.
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сокорискови характеристики са дадени в Таблица 7. В до-
пълнение, работната група е убедена, че въвеждането на 
иновативни медицински грижи и организационни подхо-
ди, като звена за наблюдение в ED и синкопални болнични 
и извънболнични звена (Фигура 6), предлага безопасни и 
ефективни алтернативи на хоспитализацията при случаи-
те посочени в Таблица 7. Съгласно един консенсусен доку-

мент,40 едноцентровият опит включващ кратък престой в 
ED под наблюдение ≤48  h съчетан с бързо прехвърляне 
в звено за синкоп намалява хоспитализациите до 29%.77 
Сред нехоспитализираните пациенти: 20% са били осво-
бодени след кратко наблюдение в ED, 20% са били прех-
върлени бързо в звено за синкоп, а 31% са били изписани 
директно от ED.77

Да

Синкопът е един
от симптомите
на остро основно
заболяванеа

Диагнозата е
сигурна или
много вероятна

Последователни грижи
за основното заболяване

Подходяща терапия

Не

Не

Да

1. Дали синкопът е основната причина
 за обръщане към спешно отделение?

2. Несигурна ли е диагнозата
 (след началната оценка в ED)?

3. Следвайте алгоритъма за рискова
 стратификация (Фигура 6)

Фигура 4: Подход при пациенти явяващи се в спешно отделение заради краткотрайна загуба на съзнание суспектна 
за синкоп (по Casagranda et al.40).

a Има се предвид, например, белодробен емболизъм проявяващ се с недостиг на въздух, плеврална гръдна болка и синкоп, но 
не и травма в резултат на синкопа.
ED = спешно отделение; TLOC = краткотрайна загуба на съзнание.

Подход към синкопа в спешно отделение

Препоръки Класa Нивоb

Препоръчва се пациенти с нискорискови характеристики с вероятен рефлексен или ситуационен синкоп, или синкоп дъл-
жащ се на OH, да бъдат изписани от ED.27,35,36,49–54,58,62,69 I B

Препоръчва се пациенти с високорискови характеристики да получат ранна интензивна и бърза оценка в звено за синкоп 
или (ако е налично) звено за наблюдение на ED, или да бъдат хоспитализирани.26,27,35,36,44–46,50,55–57,59,60,70–76 I B

Препоръчва се пациенти, които са с „нито нискорискови, нито високорискови“ характеристики, да бъдат наблюдавани в ED 
или в звено за синкоп, вместо да бъдат хоспитализирани.40,63–65,77 I B

Могат да се вземат предвид скали за рискова стратификация с цел извършване на такава стратификация в ED.78–86 IIb B

Допълнителни съвети и клинични перспективи
•	 В ED към пресинкопа трябва да се подходи със същата прецизност, както към синкоп, тъй като имат еднаква прогноза.66–68

•	 Диагностичните рентгенови и лабораторни тестове, като рентген на гръдния кош, мозъчна компютърна томография, рутинна кръвна карти-
на, биохимия, както и D-димер и сърдечни маркери имат ниска диагностична стойност и слабо отражение върху рисковата стратификация 
при пациенти със синкоп и не трябва да се използват рутинно, освен при специфична нужда от клинична преценка.

•	 При около 10% от пациентите в ED със синкоп настъпва сериозен клиничен изход 7–30 дни след престоя им в ED (вижте Допълнителни дан-
ни Таблица 4). Решаващо значение има идентификацията на тези високорискови пациенти с цел осигуряване на ранно, бързо и интензивно 
изследване.

•	 Тъй като звената за синкоп са едновременно ефективни и ефикасни, това ранно, бързо и интензивно изследване може в повечето случаи да 
бъде осъществено на доболнична основа (в звено за синкоп или звено за наблюдение на ED). Хоспитализация трябва да се вземе предвид 
само при пациенти с риск от краткосрочен сериозен клиничен изход.

•	 При пациенти със сърдечно имплантируемо електронно устройство и синкоп, с цел намаляване на неподходящите хоспитализации, е необ-
ходима неотложна проверка на това устройство.

•	 Скалите за рискова стратификация не дават по-добри резултати от добрата клинична преценка и не трябва да се използват самостоятелно в 
ED с цел извършване на рискова стратификация.

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
ED = спешно отделение; OH = ортостатична хипотония.
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Скорове за рискова стратификация: Съществуват ня-
колко правила за вземане на клинично решение в ED, които 

целят стратификация на пациентите със синкоп на базата 
на медицинска анамнеза, физикален статус и ECG наход-

Таблица 6: Високорискови характеристики (насочващи към сериозно състояние) и нискорискови характерис-
тики (насочващи към доброкачествено състояние) при началната оценка на пациенти със синкоп в 
спешно отделение 

СИНКОПАЛНО СЪБИТИЕ
Нисък риск
•	 Свързан с типичен за рефлексен синкоп продром (напр. прималяване, чувство за топлина, изпотяване, гадене, повръщане)36,49

•	 След внезапна неочаквана неприятна гледка, звук, миризма или болка36,49,50

•	 След продължително право положение или в пренаселени горещи места
•	 По време на хранене или постпрандиално51

•	 Провокиран от кашлица, дефекация или микция52

•	 При завъртане на главата или натиск върху каротидния синус (напр. при тумор, бръснене, стегната яка)
•	 Изправяне от положение по гръб/седящо положение54

Висок риск
Главни Второстепенни (висок риск само във връзка със струк-

турно сърдечно заболяване или патологична ECG):

•	 Новопоявили се гръден дискомфорт, недостиг на въздух, коремна болка или гла-
воболие26,44,55

•	 Синкоп по време на усилие или в легнало положение36

•	 Внезапно появило се сърцебиене, незабавно последвано от синкоп36

•	 Липса на предупредителни симптоми или кратък 
(<10 s) продром36,38,49,56

•	 Фамилна анамнеза за SCD в млада възраст57

•	 Синкоп в седнало положение54

 АНАМНЕЗА
Нисък риск
•	 Продължителна анамнеза (години) или рекурентен синкоп с нискорискови характеристики еднакви с тези на настоящия епизод58

•	 Липса на структурно сърдечно заболяване27,58

Висок риск
Главни
•	 Тежко структурно сърдечно заболяване или коронарна болест (сърдечна недостатъчност, ниска LVEF или преживян миокарден ин-

фаркт)26,27,35,55,59

 ФИЗИКАЛЕН СТАТУС
Нисък риск
•	 Нормален физикален статус

Висок риск
Главни
•	 Необяснимо систолно BP в ED <90 mmHg26,55

•	 Ректално изследване насочващо към гастро-интестинално кървене44

•	 Персистираща брадикардия (<40 b.p.m) в будно състояние и при липса на физическа тренираност
•	 Диагностично неуточнен систолен шум60

 ECGa

Нисък риск
•	 Нормална ECG26, 35, 36, 55

Висок риск
Главни Второстепенни (висок риск само при анамнеза 

съвместима с аритмогенен синкоп)

•	 ECG промени отговарящи на остра исхемия
•	 Mobitz II втора и трета степен AV блок
•	 Брадиаритмия при AF (<40 b.p.m.)
•	 Персистираща синусова брадикардия (<40 b.p.m.) или репетитивни епизоди на си-

ноатриален блок или синусови паузи >3 s в будно състояние при липса на физиче-
ска тренираност

•	 Бедрен блок, вътрекамерно нарушение на проводимостта, камерна хипертрофия 
или Q зъбци съответстващи на исхемична болест на сърцето или кардиомиопа-
тия44,56

•	 Продължителна и непродължителна VT
•	 Дисфункция на имплантируемо електронно сърдечно устройство (пейсмейкър или 

ICD)
•	 Тип 1 белег на Brugada
•	 Елевация на ST сегмента с тип 1 морфология в отвеждания V1-V3 (белег на Brugada)
•	 QTc >460 ms в няколко 12-канални ECGs показващи LQTS46

•	 Mobitz I втора степен AV блок и  първа степен AV 
блок със силно удължен PR интервал

•	 Безсимптомна несъответна лека синусова 
брадикардия 
(40-50 b.p.m.) или брадиаритмия  при AF (40-50 
b.p.m.)56

•	 Пароксизмална SVT или AF50

•	 Преекситиран QRS комплекс
•	 Къс QTc интервал (≤340 ms)46

•	 Атипична изява на белег на Brugada46

•	 Негативни Т вълни в десните прекордиални от-
веждания, епсилон вълни насочващи към ARVC46

a Някои ECG критерии са сами по себе си диагностични по отношение на причината за синкопа (вижте препоръките: Диагностични критерии); в тези 
случаи е показана съответна терапия без допълнителни изследвания. Категорично препоръчваме в ED да се използват стандартизирани критерии за 
идентификация на промените в ECG с цел точна диагностика на определящите се по ECG синдроми.61

AF = предсърдно мъждене; ARVC = аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия; AV = атриовентрикуларен; BP = кръвно налягане; b.p.m. = удара в 
минута; ECG = електрокардиограма; ED = спешно отделение; ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; LQTS = дълъг QT синдром; LVEF = лево-
камерна изтласкваща фракция; SCD = внезапна сърдечна смърт; SVT = надкамерна тахикардия; VT = камерна тахикардия.
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ка (вижте Допълнителни материали Таблица 3).26,34–36,44,88 
Нито едно от тези правила не намира широко приложение 
в EDs, поради ниската чувствителност и специфичност док-
ладвани при външна валидация или поради липса на така-
ва.70,78–85 Правилата за вземане на клинично решение при 
синкоп не дават по-добри резултати от клиничната пре-
ценка за предсказване на сериозни краткосрочни послед-
ствия.86 Правилата за клинично решение могат да пред-
скажат лош клиничен изход, но повечето случаи на смърт 
при синкоп и много от лошите последствия са свързани по-
скоро с подлежащото заболяване, а не със самия синкоп,58 
особено в дългосрочен план.56

Въпреки умерената тежест на доказателствата, въз 
основа на няколко проучвания съществува консенсус, 
че съществуващите сега скорове за рискова стра-
тификация не показват по-добра чувствителност, 
специфичност или прогностична стойност за пред-
сказване на краткосрочни сериозни последствия след 
синкоп от клиничната преценка. По тази причина, те 
не трябва да се използват самостоятелно за извърш-
ване на рискова стратификация в ED.

Синкопа

(след начална оценка в ED)

Само нискорискови 
характеристики

Вероятно рефлексен,
ситуационен или ортостатичен

Не трябва да се освобождава 
от ED

при 
рецидив

Всеки високорисков признак налага
интензивен диагностичен подход.

Не трябва да се освобождава
от ED

Нито висок, 
нито нисък риск

Доболнично звено 
за синкоп(SU) (ако има)

Приемане за диагностика
или лечение

Може да бъде
освободен директно от EDb

Звено за наблюдение в ED
или (ако има) болнично

синкопално звено 

При наличие на
високорисков признак

Фигура 6: Алгоритъм на рискова стратификация в спешно отделение. Нискорисковите и високорисковите характе-
ристики са изброени в Таблица 6.

a Скорошни проучвания показват, че при пациенти представящи се с пресинкоп клиничният изход е подобен на този при паци-
енти представящи се със синкоп.66–68

b Тези пациенти може все пак да се нуждаят от хоспитализация, поради придружаващо заболяване, нараняване или с цел подо-
бряване на състоянието им. Нискорисковите пациенти може, ако е нужно, да бъдат насочени към доболнична клиника за синкоп 
с цел провеждане на лечение.
ED= спешно отделение; SU = звено за синкопи.
Пациенти с нискорискови характеристики. Тези пациенти не се нуждаят от допълнителни диагностични тестове в ED, тъй 
като те са най-вероятно с рефлексен, ситуационен или ортостатичен синкоп. Те може да имат полза от успокояване или 
съвети (вижте Практически уеб указания, раздел 9.1: Информационна листовка на ESC за пациенти с рефлексен синкоп).
Пациенти с високорискови характеристики. Тези пациенти трябва да бъдат класифицирани като ВИСОК РИСК, те се нуж-
даят от интензивен диагностичен подход и може да се наложи спешно лечение и хоспитализация. Тези пациенти трябва 
да бъдат мониторирани (макар че не е ясно за колко дълъг период, повечето проучвания препоръчват до 6 часа в ED и 
до 24 часа в болница) в условия позволяващи прилагане на ресусцитация в случай на влошаване.40,62

Пациенти с нито високорискови, нито нискорискови характеристики. Тези пациенти се нуждаят от мнение на експерт 
по синкоп, което може евентуално да се организира безопасно в амбулаторни условия.63 Няма преки доказателства, че 
хоспитализацията на тези пациенти променя клиничния им изход, а има доказателства, че обгрижването в звено за на-
блюдение на ED и/или ускореното превеждане в доболнично синкопално звено има благоприятен ефект.64,65
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4.2. Диагностични тестове
4.2.1. Масаж на каротидния синус
Камерна пауза с продължителност >3  s и/или спад на сис-
толното BP с >50 mmHg се обозначават като свръхчувстви-
телност на каротидния синус. Свръхчувствителността на ка-
ротидния синус е честа находка при по-възрастни мъже със 
синкоп; патологични реакции се наблюдават често (≤40%) 
при пациенти без синкопи, особено когато са по-стари и 
имат сърдечно-съдово заболяване.89 Свръхчувствителност-
та на каротидния синус е изключение при пациенти <40-го-
дишна възраст.90 Специфичността на теста нараства, ако по 
време на CSM се възпроизведе спонтанният синкоп. Синкоп 
се индуцира само при 5% от безсимптомните лица на въз-
раст >65 години.89 По тази причина, диагнозата синдром 
на каротидния синус (carotid sinus syndrome, CSS) изисква 
възпроизвеждане на спонтанната симптоматика и допъл-
нително пациентите да са имали синкоп с неясен произход, 
съвместим с рефлексен механизъм. При тези обстоятелства, 
CSM обикновено показва период на асистолия >6  s.91 Чес-

тотата на CSS, както се дефинира тук, е била 8.8%, когато 
CSM е бил приложен след начална оценка при 1855 после-
дователни пациенти >40-годишна възраст със съвместим 
с рефлексен механизъм синкоп.92,93 В едно многоцентрово 
проучване94 целящо потвърждаване на Препоръките на ESC 
2009, CSM е бил показан след начална оценка при 73% от 700 
пациенти и е бил диагностичен в 12%. Точната методология 
и резултатите от CSM са показани в раздел 5 на Практически 
уеб-указания.

Главните	усложнения	на	CSM	са	неврологични.	След	об-
общаване на данните от четири проучвания,90,95–97 в които са 
анализирани 8720 пациенти, TIAs или инсулт са наблюдавани 
при 21 (0.24%). 

Взаимовръзката между патологичен отговор към CSM и 
спонтанния синкоп е решаващ момент, който е изследван с 
помощта на два метода. Първият е сравнение „преди-след“ 
на честотата на рецидивиране на синкопа след пейсиране. 
Нерандомизирани проучвания са показали по-редки реци-
диви при проследяване на пейсирани пациенти, отколкото 
при тези без пейсиране. Тези резултати са потвърдени в две 

Таблица 7: Пациенти с високорисков синкоп: критерии в подкрепа на стратегия за престой в звеното за наблю-
дение на спешно отделение и/или бърз трансфер към звено за синкоп, вместо издаване на направле-
ние за хоспитализация 

Предпочита се първоначална обработка в звеното за наблюдение към ED 
и/или бърз трансфер в звено за синкоп

Предпочита се хоспитализация

Високорискови характеристики ПЛЮС:
•	 Стабилно известно структурно сърдечно заболяване
•	 Тежко хронично заболяване
•	 Синкоп по време на усилие
•	 Синкоп по време на легнало на гръб или седящо положение
•	 Синкоп без продром
•	 Сърцебиене по време на синкопа
•	 Несъответна синусова брадикардия или синоатриален блок
•	 Суспекция за нарушена функция или неподходящо включване на устройство
•	 Преексцитиран QRS комплекс
•	 SVT или пароксизмално предсърдно мъждене
•	 ECG насочваща към наследствени аритмогенни заболявания
•	 ECG насочваща към ARVC

Високорискови характеристики ПЛЮС:
•	 Всяко потенциално тежко придружаващо заболява-

не, което изисква хоспитализация
•	 Травма причинена от синкоп
•	 Нужда от неотложна допълнителна оценка и лечение, 

ако те не могат да бъдат осъществени по друг начин 
(т.е. в звено за наблюдение), напр. ECG мониториране, 
ехокардиография, стрес-тест, електрофизиологично 
изследване, ангиография, малфункция на устройство 
и т.н.

•	 Нужда от лечение на синкопа

ARVC = аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия; ECG = електрокардиограма; ED = спешно отделение; SVT = надкамерна тахикардия.

Масаж на каротидния синус

Препоръки Класa Нивоb

Показания

CSM е показан при пациенти >40-годишна възраст със синкоп с неясен произход и възможен рефлексен механизъм.92–94 I B

Диагностични критерии

CSS се потвърждава, когато CSM причинява брадикардия (асистолия) и/или хипотония, които възпроизвеждат спонтанната 
симптоматика, а пациентите имат клинични характеристики съвместими с рефлексен механизъм на синкоп.89,90,92,93,98–102 I B

Допълнителни съвети и клинични перспективи
•	 Анамнезата за синкоп и възпроизводимостта му с CSM се дефинират като CSS; позитивният CSM без анамнеза за синкоп се дефинира като 

свръхчувствителност на каротидния синус.89,90,92,93 Свръхчувствителността на каротидния синус при пациенти с неизяснен синкоп може 
да бъде неспецифична находка, защото се установява в до 40% при по-възрастното население, а пробата с цел изясняване на механизма на 
синкопа трябва да се прави с повишено внимание.

•	 CSM трябва да се извърши при лежащ по гръб пациент и в изправено положение на фона на непрекъснато мониториране на BP. Извършва се 
по-лесно в лаборатория, разполагаща с оборудване за тест с наклонена маса.90

•	 Въпреки че неврологичните усложнения са много редки,90,95–97 рискът от провокиране на TIA с масаж означава, че при пациенти с анамнеза 
за TIA, инсулти или каротидна стеноза >70% CSM трябва да се извършва с повишено внимание.

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
BP = артериално налягане; CSM = масаж на каротидния синус; CSS = синдром на каротидния синус; TIA = транзиторна исхемична атака.
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рандомизирани изпитвания.98,99 Вторият метод включва ана-
лиз на появата на асистолични епизоди регистрирани при 
пациенти с кардиоинхибиторен отговор към CSM с помощта 
на имплантирано устройство. Записите на дълги паузи са 
били много чести в двете изпитвания, които са използвали 
този метод.100,101 Тези резултати подсказват, че позитивният 
отговор към CSM (възпроизведените симптоми) при пациен-
ти със синкоп има висока предсказваща стойност по отно-
шение на настъпването на спонтанни асистолични епизоди.

Има ясен консенсус, че диагнозата на CSS изисква ед-
новременно възпроизвеждане на спонтанната симп-
то ма ти ка по време на CSM и клинични признаци на 
спонтанен синкоп съвместими с рефлексен механизъм. 
Тежестта на доказателствата е умерена, а те са по-
лучени в проучвания на ECG-корелацията между CSM 
и спонтанни събития и индиректно от проучвания за 
ефикасност на електрокардиостимулацията. Бъдещи-
те изследвания вероятно ще имат важно отражение 
върху надеждността на оценките ни за ефекта и могат 
да променят преценката.

4.2.2. Ортостатична провокация
Промяната от лежащо по гръб положение към право поло-
жение води до преразпределение на кръв от гръдния кош 
към долните крайници и коремната кухина, което води до 
намаляване на венозното връщане и сърдечния дебит. При 
липса на компенсаторни механизми, спадът на BP може да 
доведе до синкоп.20,103,104 Диагностичните критерии за OH са 
дефинирани с консенсус.6

Понастоящем съществуват три метода за оценка на отго-
вора към промяна на позицията от лежащо по гръб в изпра-
вено положение20,103,104: активен стоеж (вижте раздел 4.2.2.1), 
тест с наклонена маса (вижте раздел 4.2.2.2) и 24 h амбула-
торно мониториране на BP (ABPM) (вижте раздел 4.2.3.4).

4.2.2.1. Активен стоеж
Показания: Този тест се използва за диагностика на различ-
ни видове ортостатична непоносимост (вижте Практически 
уеб-указания Таблица 1). При рутинното клинично тестуване 
за класическа OH и забавена OH е достатъчно да има сфиг-
моманометър, поради широката му достъпност и простото 
използване. Автоматичните устройства с ръчен маншет, кои-
то са програмирани да повтарят и потвърждават измервани-
ята при записване на несъответстващи си стойности, са не-

подходящи, поради бързото спаване на BP по време на OH. 
Със сфигмоманометър не могат да бъдат направени повече 
от четири измервания на минута без венозна обструкция на 
ръката. При необходимост от още по-чести измервания, как-
то при начална OH, има нужда от непрекъснато неинвазивно 
измерване на BP.20,103,104

Диагностични критерии: Патологичният спад на BP се де-
финира като прогресивно и трайно спадане на систолното 
BP спрямо началната стойност с ≥20 mmHg или на диастол-
ното ВР с ≥10  mmHg, или понижение на систолното BP до 
<90 mmHg. Тази дефиниция на OH се различава от консен-
суса от 2011 г.6 по добавянето на прага от 90 mmHg. Наша-
та работна група е убедена, че абсолютният праг за систол-
ното BP от 90 mmHg е особено полезен при пациенти с ВР 
<110 mmHg в лежащо по гръб положение. Изолираният спад 
на диастолното BP е много рядък, а клиничното му значение 
за диагнозата ОН е ограничено. Покачването на ортостатич-
ната сърдечна честота (HR) е ограничено или липсва [обик-
новено не е >10 удара в минута (b.p.m.)] при пациенти с не-
врогенна OH, но се подчертава или дори е прекалено голямо 
при анемия или хиповолемия. Вероятността синкопът и ор-
тостатичните оплаквания да се дължат на ОН могат да бъдат 
оценени с помощта на информацията дадена в Таблица 8.

4.2.2.2. Тест с наклонена маса
След въвеждането му през 1986  г.105 се съобщава за много 
протоколи с вариации в началната стабилизационна фаза, 
продължителността, ъгъла на наклон, вида подкрепа и 
фармакологичната провокация. Най-често използваните са 
тринитроглицериновият (TNG) тест с използване на 300–
400 μg сублингвален TNG след 20-минутна фаза без медика-
ция,106,107 и нискодозовият интравенозен изопротеренолов 
тест, при който се прилагат фракционирани дози до повиша-
ване на средната HR с около 20–25% спрямо базалната стой-
ност (обикновено ≤3 μg/min).108,109 В скорошен систематичен 
литературен обзор,110 общата честота на позитивни тестове 
при пациенти със синкоп е била 66% при използване на TNG 
протокол и 61% при изопротренолов протокол; съответна-
та честота на позитивни тестове при лица без синкоп (кон-
троли) е била в диапазона 11–14%; тестът е разграничавал 
пациенти със синкоп от контролната група с odds ratio=12. 
Методологията и класификацията на отговорите са описани 
в раздел 6 на Практически уеб-указания. Добавянето на ви-
деозапис към  теста с наклонена маса позволява обективен 

Таблица 8: Връзка между ортостатична непоносимост и ортостатична хипотония 

Анамнеза за синкоп и ортостатични оплаквания
Голяма	 вероятност	 за	 OH: налице е синкоп и 
пресинкоп в право положение, отсъства в ле-
жащо положение и е по-лек или липсва в седящо 
положение; предимно сутрешна изява; полезно 
е сядане или лягане; влошаване на оплаквания-
та веднага след физическо натоварване, след 
хранене или при високи температури; липса на 
„ вегетативна (автономна) активация“

Възможна OH: не всички характеристики 
свързани с голяма вероятност за OH са 
налице

Измерване на 
BP в легнало и 
право положе-
ние

Симптомен  патологи-
чен спад на BP

Синкопът се дължи на OH  
(Клас I)

Синкопът най-вероятно се дължи на OH 
(Клас IIa)

Безимптомен патоло-
гичен спад на BP

Синкопът вероятно се дължи на OH  
(Клас IIa)

Синкопът може би се дължи на OH 
(Клас IIb)

Без патологичен спад 
на BP Непотвърдена Непотвърдена

BP = кръвно налягане; OH = ортостатична хипотония.
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и повторен преглед на клиничните особености свързани с 
BP и HR и помага за оценка на относителния принос на бра-
дикардията и хипотонията за синкопа (вижте раздел 5.2.6.3 и 
придружаващото видео в Практически уеб-указания раздел 
6.3.15), както и за разграничаване между VVS и PPS (вижте 
раздел 4.2.5).

Клиничната ситуация съответстваща на тилт-индуциран 
синкоп е тази, която се провокира с продължително стоене. 
Тестът трябва да се има предвид: (i) за потвърждаване на 
диагнозата рефлексен синкоп при пациенти, при които тази 
диагноза е била подозирана, но не и потвърдена от начална-
та оценка105–109,111 и (ii) за оценка за автономна недостатъч-
ност, особено за възпроизвеждане на късна OH (която не е 
могла да бъде потвърдена с активно стоене, поради късното 
си начало)23,24,112,113 и синдром на постурална ортостатич-
на тахикардия (POTS).114 Провеждането на тест с наклонена 
маса може да бъде полезно за разграничаване на синкоп от 
PPS.115–117

Тестът с наклонена маса има ограничена стойност за 
оценка на ефикасността на лечението.118 Все пак, той е ши-
роко приет като полезно средство за демонстриране на 
податливостта на пациента към рефлексен синкоп, особено 
хипотензивна (вазодепресивна) тенденция и по този начин 
за започване на лечение (напр. физикални прийоми, вижте 
раздел 5).119–121 Крайна точка на теста е възпроизвеждането 
на симптоми едновременно с характерния циркулаторен 
модел на показанието посочено по-горе, а именно индукция 
на рефлекторна хипотония/брадикардия, OH, POTS или PPS. 
Типичните видове резултати от теста с наклонена маса са по-
казани в Практически уеб-указания раздел 6.

Интерпретация на резултатите от теста с наклонена 
маса при пациенти с рефлексен синкоп:
Някои проучвания122,123 са сравнили отговора към тест с 
наклонена маса със спонтанния синкоп записан с имплан-
тируем loop рекордер (ILR). Докато позитивният кардиоин-
хибиторен отговор към теста с наклонена маса предсказва 
с висока вероятност асистоличен спонтанен синкоп, наличи-
ето на позитивен вазодепресорен, смесен или даже негати-
вен отговор не изключват наличие на асистолия по време на 
спонтанния синкоп.122,123

Тестът с наклонена маса е с приемлива чувствителност124 
и специфичност,106,124,125 когато те се калкулират при паци-
енти с истински VVS или без анамнеза за синкоп. От друга 
страна, прилагането на теста сред популации със синкоп с 
неясен произход не е подходящо. В тези клинични условия 
тестът с наклонена маса не дава очаквания резултат (Фигу-
ра 7). Всъщност, той е позитивен при 51–56% от пациентите с 
атипични клинични характеристики насочващи към рефлек-
сен механизъм,106,124–128 при 30–36% с неизяснен след пълно 
изследване синкоп24,129 и при 45–47% с истински сърдечен 
аритмичен синкоп.130,131 С друг думи, тестът с наклонена 
маса има най-малка диагностична стойност при пациенти, 
при които е най-необходим. При тези пациенти позитивният 
тест разкрива податливост към ортостатичен стрес.132 Тази 
склонност към хипотония играе роля за причиняване на 
синкоп, независимо от етиологията и механизма на синко-
па. Например, при аритмичен синкоп причинен от парокси-
змални предсърдни тахиаритмии механизмът е комбинация 
от начало на самата аритмия и склонност към хипотония 
потвърдена с позитивен тест с наклонена маса.130,131 По по-

Активен стоеж

Препоръки Класa Нивоb

Показания

 Периодичното измерване на   на ВР и HR със сфигмоманометър  в легнало положение и по време на заемане на право по-
ложение за 3 минути се препоръчва за първоначална оценка на синкопа .20,103,104 I C

При суспекция за краткотрайни вариации на BP, както при начална ОН, може да се предпочете непрекъснато неинвазивно 
измерване на BP и HR.20,103,104 IIb C

Диагностични критерии

Синкоп причинен от OH се потвърждава, ако се установи спадане на систолното ВР с ≥20 mmHg или на диастолното BP с 
≥10 mmHg спрямо базалните стойност или понижаване на систолното BP до <90 mmHg с възпроизвеждане на спонтанната 
симптоматика.6,20,103,104

I C

Синкоп дължащ се на OH трябва да се счита за вероятен, когато има безсимптомно спадане на систолното BP с ≥20 mmHg 
или на диастолното BP с ≥10 mmHg  спрямо базалните стойности или понижаване на систолното BP до <90 mmHg, а симпто-
матиката (по анамнеза) съответства на OH.6,20,103,104

IIa C

Синкоп дължащ се на OH трябва да се счита за вероятен, когато има симптомно спадане на систолното BP с ≥20 mmHg или 
на диастолното BP с ≥10 mmHg спрямо базалната стойност или понижаване на систолното BP до <90 mmHg, вдори и когато 
не всички характеристики (по анамнеза) насочват към OH.6,20,103,104

IIa C

POTS трябва да се счита за вероятен, когато е налице ортостатично покачване на HR (>30 b.p.m. или до >120 b.p.m. в рамките 
на 10 min от заемане на активен стоеж) при липса на OH, която възпроизвежда спонтанната симптоматика.6,20,103,104 IIa C

Синкоп дължащ се на OH може да се счита за възможен, когато има безсимптомно спадане на систолното ВР с ≥20 mmHg или 
на диастолното BP с ≥10 mmHg спрямо базалната стойност, или понижаване на систолното BP до <90 mmHg, а симптомати-
ката (по анамнеза) съответства в по-малка степен на OH.6,20,103,104

IIb C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
BP = артериално налягане; b.p.m. = удара в минута; OH = ортостатична хипотония; HR = сърдечна честота; POTS = синдром на постурална ортоста-
тична тахикардия.
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добен начин, има вероятност за участие на многофакторни 
механизми при други видове сърдечен синкоп, като аортна 
стеноза,133 хипертрофична кардиомиоптия (HCM)134 и синд-
ром на болния синусов възел.135,136 Наличието или отсъстви-
ето на склонност обяснява настъпването на синкоп при ня-
кои, но не и при други, засегнати от аритмия или структурен 
дефект с една и съща тежест. Понастоящем тестът с накло-
нена маса трябва  да се разглежда по-скоро като способ за 
изява на тенденция към хипотония, отколкото като метод за 
диагностика на VVS. Това схващане има практическо значе-
ние за терапията (вижте раздели 5.1 и 5.2).

4.2.3. Тестове за базална автономна (вегетативна) 
функция

Оценката на  функцията на вегетативната нервна система по-
мага за идентифициране на автономна недостатъчност като 
подлежаща причина за синкоп.

4.2.3.1. Проба на Valsalva
Методологията на прийома на Valsalva е отразена в раз-
дел 7.1.1 на Практически уеб-указания и в Уеб-видео 2. Има 
твърди доказателства, че отсъствието на рязък скок на BP 
и липсата на ускоряване на HR по време на Valsalva са па-
тогномонични за неврогенна OH, настъпваща при първична 
и вторична автономна недостатъчност, а степента на хипо-
тония и/или липса на компенсация по време на форсирано 
издишване обикновено корелира с тежестта на автономната 
дисфункция и свързаните с нея симптоми.138–143 Напротив, 

Тест с наклонена маса

Препоръки Класa Нивоb

Показания

Провежденето на тест с наклонена маса трябва да се вземе предвид при пациенти със суспектен рефлексен синкоп, OH, 
POTS или PPS.23,24,105–109,111–117 IIa B

Тестът с наклонена маса може да се вземе предвид с цел пациентът да бъде обучен да разпознава симптомите и да овладее 
физикалните прийоми.119–121 IIb B

Диагностични критерии

Рефлексен синкоп, OH, POTS или PPS трябва да се приемат за вероятни, ако тестът с наклонена маса възпроизвежда симпто-
матиката, заедно с характерния циркулаторен модел на тези състояния.23,24,105–109,111–117 IIa B

Допълнителни съвети и клинични перспективи
•	 Негативният резултат от  теста с наклонена маса не изключва диагнозата рефлексен синкоп.
•	 Докато чувствителността и специфичността са с приемливи стойности, когато се измерват при пациенти с VVS и здрави доброволци, в оби-

чайните клинични условия на синкоп с несигурен произход тестът с наклонена маса показва наличие на податливост към хипотония, каквато 
може да има не само при рефлексен синкоп, но и при синкоп с други етиологии, включително някои форми на сърдечен синкоп. Концепцията 
за податливост към хипотония играе главна роля за назначаване на  терапия с електрокардиостимулатор при пациенти страдащи от рефлексен 
синкоп и при подхода към хипотензивните терапии, каквито се провеждат често при по-възрастни пациенти със синкоп (вижте раздел 5.1 и 5.2).

•	 Позитивният кардиоинхибиторен отговор към теста с наклонена маса предсказва с голяма степен на вероятност асистоличен спонтанен 
синкоп; тази находка има значение за вземане на терапевтично решение, когато се обсъжда електрокардиостимулация (вижте раздел 5.2.6). 
От друга страна, наличието на позитивен вазодепресорен отговор, смесен отговор или даже и негативен отговор не изключва наличие на 
асистолия по време на спонтанен синкоп.122,123

•	 Тестът с наклонена маса може да бъде полезен за разграничаване на синкоп с патологични двигателни прояви от епилепсията.137

•	 Тестът с наклонена маса може да има стойност при разграничаване на синкопа от падания.23

•	 Тестът с наклонена маса може да помогне за разграничаване на синкоп от PPS. При суспектен PPS се предпочита тестът да се извърши в 
съчетание с EEG мониториране; нормалната EEG помага за потвърждаване на тази диагноза.116,117 При липса на EEG за потвърждаване на 
диагнозата от полза може да бъде видеозапис.

•	 Тестът с наклонена маса не трябва се прилага за оценка на ефикасността на конкретно лекарствено лечение.118

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
EEG = електроенцефалограма; OH = ортостатична хипотония; POTS = синдром на постурална тахикардия; PPS = психогенен псевдосинкоп; VVS = 
вазовагален синкоп.

Фигура 7: Честота на позитивни тестове с накло-
нена маса при различни клинични състояния.
Тези проучвания са използвали протокол Westminster за 
пасивен тилт,125 италианския протокол за нитроглицеринов 
тест,106 и протокола с кломипрамин,124 приложени при общо 
1453 пациенти със синкоп и контролна група от 407 пациен-
ти без синкоп. Не са включени проучвания използващи дру-
ги тилт-протоколи, напр. провокация с изопротеренол.
Clom = кломипрамин; TNG = тринитроглицерин; 
VVS = вазовагален синкоп.

Честота на позитивни тестове с наклонена маса

Типичен VVS, емоционален 
провокиращ момент (Clom)126

Типичен VVS, ситуационен 
провокиращ фактор (TNG)126

Типичен VVS, разни (Clom)124 
(TNG)127

Вероятно рефлексен, атипичен 
(TNG)128,129

Сърдечен синкоп (TNG)129

Вероятно тахиаритмичен 
синкоп (Пасивен)130

Неизясен синкоп (TNG)126,127 
(Clom)106

Лица без синкоп (Пасивен) 
(Clom)124 (TNG)127
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изразеният спад на BP надхвърлящ нормалните очаквания 
по време на форсиран експириум, но при нормален хроно-
тропен отговор по време на пробата, може да настъпи при 
пациенти със суспектен ситуационен синкоп, т.е. синкоп на-
стъпващ при някои форми на ситуационен патологичен от-
говор, напр. кашляне, свирене на меден духов инструмент, 
пеене и вдигане на тежести.144

4.2.3.2. Дълбоко дишане
Методологията на теста с дълбоко дишане е описана в раз-
дел 7.1.2 на Практическите уеб-указания. Във физиологични 
условия HR се покачва по време на вдишване и спада по вре-
ме на издишване. Вариабилитетът на HR по време на дълбо-
ко дишане (наричан също експираторен/инспираторен ин-
декс или индекс E/I) е ≥15 b.p.m. при здрави лица на възраст 
>50 години.145 Съществува силен консенсус, че потиснатата 
или заличената вариация подсказва парасимпатикова дис-
функция.142,143,146,147

4.2.3.3. Други  тестове за функцията на вегетативната 
нервна система.

Допълнителните тестове за оценка на сърдечно-съдовата 
симпатикова функция включват изчисляване на „отношение 
30:15“, студен пресорен тест, продължителен хенд-грип тест 

и аритметични изчисления наум. Има слаби доказателства, 
че тези тестове могат да бъдат полезни.13,142,143,147

4.2.3.4. Двадесет и четири-часово мониториране на амбу-
латорното и домашното артериално налягане

Двадесет и четири-часовото ABPM и домашното монито-
риране на BP (HBPM) се използват все по-често за диагно-
стика и мониториране при лечение на хипертония.148 Има 
солидни доказателства, че OH е често свързана с модела 
на нощен дипинг  или даже нощно повишаване на на BP 
при пациенти с автономна недостатъчност, със съответ-
но терапевтично и прогностично значение140,148–151 (вижте 
Практически уеб-указания раздел 7.1.3). При тези пациенти 
ABPM позволява оценка на нощната хипертония, постпран-
диалната хипотония и индуцираната от натоварване или 
медикаменти хипотония, както и мониториране за неже-
лани реакции към антихипертензивните режими и насоч-
ва към допълнителни нарушения, като сънна апнея.152 Има 
слаби доказателства, че ABPM може би долавя по-добре и 
степента на OH от единичните измервания на офисното BP 
в ежедневието.153

HBPM може да се използва за изследване на причината 
за ортостатична непоносимост, т.е. да изясни дали симпто-

Тестове за базална автономна (вегетативна) функция

Препоръки Класa Нивоb

Прийом на Valsalva

Прийомът на Valsalva трябва да се вземе предвид за оценка на автономната функция при пациенти със суспектна невроген-
на OH.138–143 IIa B

Прийомът на Valsalva може да се вземе предвид за потвърждаване на тенденцията към хипотония индуцирана от някои 
форми на ситуационен синкоп, т.е. при кашляне, свирене на меден духов инструмент, пеене и вдигане на тежести.144 IIb С

Тест с дълбоко дишане

Тестовете с дълбоко дишане трябва да се вземат предвид за оценка на автономната функция при пациенти със суспектна 
неврогенна OH.142,143,146,147 IIa В

Други автономни функционални тестове

Други автономни функционални тестове (отношение 30:15, студен пресорен тест, продължителен хендгрип тест и мозъчен 
аритметичен тест)  могат да се вземат предвид за оценка на автономната функция при пациенти със суспектна неврогенна 
OH.13,142,143,147

IIb С

ABPM

ABPM се препоръчва за откриване на нощна хипертония при пациенти с  недостатъчност на вегетативната (автономната) 
нервна система.140,148–151 I В

ABPM трябва да се вземе предвид за откриване и мониториране на степента на OH и хипертонията в лежащо по гръб поло-
жение във всекидневието при пациенти с с  недостатъчност на вегетативната (автономната) нервна система .152,153 IIa С

ABPM и HBPM може да се вземе предвид за откриване дали BP е патологично ниско по време на епизоди насочващи към 
ортостатична непоносимост. IIb С

Допълнителни съвети и клинични перспективи
•	 При пациенти със суспектен ситуационен синкоп, ако това е възможно, трябва да се направи възпроизвеждане на провокиращите ситуации 

(т.е. кашляне, преглъщане, смях, свирене на меден духов инструмент, вдигане на тежести) при непрекъснат неинвазивен контрол на HR и BP.
•	 При интерпретация на автономни функционални тестове трябва да се вземат предвид ефектите на възрастта и половата принадлежност.145,155–157

•	 При пациенти с деменция възможностите за провеждане на автономни функционални тестове може да бъде ограничено. Пациентите с тре-
мор или паркинсонизъм могат и да не успеят да извършат продължителен хендгрип тест. Студеният пресорен тест може причини дискомфорт 
при пациенти с феномен на Raynaud.147

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
ABPM = амбулаторно мониториране на артериалното налягане; BP = артериално налягане; HBPM = домашно мониториране на артериалното наля-
гане; HR = сърдечна честота; OH = ортостатична хипотония.
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матиката се дължи на OH или на други причини, като вер-
тиго или моторен дисбаланс при болест на Parkinson или 
множествена системна атрофия. Доказателствата са слаби. 
И накрая, HBPM може да се използва за установяване, че BP 
не е ниско по време на епизоди на PPS.154

4.2.4. Електрокардиографско  
(неинвазивно и инвазивно) мониториране

Ролята на ECG мониторирането не може да бъде разглежда-
на изолирано. По правило, ECG мониториране е показано, 
само когато има висока предтестова вероятност за иденти-
фикация на аритмия свързана със синкоп, както при състоя-
нията изброени в Таблица 5.

4.2.4.1. Вътреболнично мониториране
Вътреболничното мониториране (в леглото или с телеме-
трия) е основателно при пациенти с високорискови кли-
нични особености (дефинирани в Таблица  6) подсказващи 
аритмичен синкоп, особено ако мониторирането се прило-
жи незабавно след синкоп. Макар че диагностичната полза 
от ECG мониторирането варира в диапазона 1.9–17.6%,158–160 
то е оправдано от нуждата да се избегне непосредственият 
риск за пациента.

4.2.4.2. Holter мониториране
Тъй като при повечето пациенти симптомите не реци-
дивират по време на мониторирането, действителната 
полза от Holter мониториране при синкоп може да бъде 
едва 1–2% в неподбрана популация. При 15% от пациенти-
те симптоматиката не е била свързана с аритмия.161 Така, 
при тези пациенти като причина за синкоп може да бъде 
практически изключено ритъмно нарушение. Holter мони-
торирането при синкоп не е скъпо за осъществяване, но е 
скъпо средство за поставяне на диагноза.162 Holter мони-
торирането може да има по-голяма роля при синкоп, ако 
симптоматиката е честа. Наличието на ежедневни единич-
ни или множествени епизоди на LOC би могло потенциал-
но да увеличи корелацията симптоматика–ECG.

4.2.4.3. Проспективни външни рекордери на събития
Събитийните рекордери са външни устройства, които се 
прилагат от самия пациент при поява на симптоматика. Ма-
кар че тези рекордери могат да бъдат полезни за изследване 
на сърцебиене,163 тяхната роля за оценка при синкоп е вто-
ростепенна.

4.2.4.4. Приложения за смартфон
Тъй като смартфон-приложенията записват засега ECG в ре-
ално време, настоящата им роля при синкоп е ограничена по 
същата причина, както на проспективните рекордери на съ-
бития.164,165 Домашните видеозаписи са обаче много полезни 
при всички форми на TLOC (вижте раздел 4.2.5.2).

4.2.4.5. Външни loop-рекордери
По принцип, външните loop рекордери имат по-голя-
ма диагностична стойност от Holter мониторирането.162 
Външните loop рекордери могат да бъдат полезни при 
пациенти с относително чести синкопални епизоди.166–168 
В скорошен многоцентров международен регистър диаг-
ностичната полза при синкоп е била 24.5%, а най-чести-
те находки са били брадиаритмии; по-силен предиктор 
на диагностични находки е било ранното мониториране 
след съответното събитие.166

4.2.4.6. Дистанционна телеметрия (у дома)
Съвсем наскоро бяха разработени външни и имплантиру-
еми устройствени системи, които осигуряват продължите-
лен ECG запис или 24-h loop памет с безжична трансмисия 
(в реално време) до обслужващ център. Някои скорошни 
проучвания показаха, че внедряването на дистанционно 
мониториране повишава диагностичните резултати и води 
до по-ранно диагностициране, отколкото без дистанционно 
мониториране.169–171

4.2.4.7. Имплантируеми loop-рекордери
В мета-анализ на пет рандомизирани контролирани изпит-
вания (RCTs)172–176 660 пациенти с неизяснен синкоп са били 
рандомизирани да бъдат подложени на конвенционална 
стратегия състояща се от външен loop рекордер, тилт-тест 
и електрофизиологично изследване (EPS) или на продължи-
телно мониториране с ILR. Резултатите са показали, че им-
плантацията на ILR при началната обработка на пациентите 
е довела  до 3.7 [95% доверителен интервал (CI) 2.7–5.0] пъти 
по-голяма вероятност за поставяне на диагноза отколкото 
конвенционалната стратегия (вижте Допълнителни данни 
Таблица 5). ILR е показал по-добро съотношение цена-ефек-
тивност от конвенционалната стратегия.172,173,177,178

В обединени данни от девет проучвания,179 проведени 
при 506 пациенти с неуточнен синкоп,  при негативни дан-
ни от други изследвания корелация между синкоп и ECG е 
била установена при 176 пациенти (35%); 56% от тях са имали 
асистолия (или в няколко случая брадикардия) по време на 
записаното събитие, 11% са били с тахикардия, а 33% не са 
имали никаква аритмия. При пресинкоп е имало много по-
малка вероятност за връзка с аритмия, отколкото при син-
коп. Подобни данни са били наблюдавани впоследствие при 
употреба на ILR обхващаща ранната фаза на оценка при па-
циенти с рекурентен синкоп с несигурна генеза, в отсъствие 
на високорискови критерии и структурно сърдечно заболя-
ване176,180–183 и при суспектен рефлексен синкоп.184–186 В част-
ност, асистолна пауза е била установена по време на синкоп 
при близо 50% от тези пациенти.

Има няколко области на интерес, различни от неизясне-
ния синкоп, при които са направени проучвания с ILR:
•	 Пациенти с бедрен блок (BBB), при които има вероятност 

за пароксизмален атриовентрикуларен (AV) блок, въпре-
ки негативното пълно EPS: в обединените данни от три 
проучвания,174,187,188 аритмия е била наблюдавана при 
41% от пациентите (пароксизмален AV блок при 70% от 
тях) проследени с ILR (вижте Допълнителни данни Табли-
ца 6).

•	 Пациенти, при които е имало съмнение за епилепсия, но 
лечението се е оказало неефективно: в обединени данни 
ILR е осигурил възможност за документиране на пристъ-
па при 62% от пациентите, като при 26% причината е била 
аритмия137,189–191 (вижте Допълнителни данни Таблица 7).

•	 Пациенти с неясни падания: в обединени данни ILR е оси-
гурил възможност за документиране на пристъпа при 
70% от пациентите, като при 14% причината е била арит-
мия191–194 (вижте Допълнителни данни Таблица 8).

•	 Пациенти с HCM, аритмогенна деснокамерна кардиоми-
опатия (ARVC) или първични електрически заболявания 
(вижте раздел 5.4).

4.2.4.8. Диагностични критерии
Златният стандарт за диагностициране на аритмичния син-
коп е наличието на корелация между симптоматика и ECG за-
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пис.195,196 Наличието на безсимптомни значими аритмии дефи-
нирани като дълга асистолична пауза (≥3 s), високочестотни 
надкамерни тахикардии (SVTs) (т.е. >160 b.p.m. при >32 удара) 
или камерни тахикардии (VTs) са взети под внимание като 
диагностични находки от няколко автори.185,188,197–199 От дру-
га страна, въпреки че липсата на документирана аритмия по 
време на синкопален епизод не може да се счита за специ-
фична диагноза, тя позволява изключване на аритмията като 
механизъм за синкопа. Повечето доказателства в подкрепа 
на горните диагностични критерии се базират индиректно на 
ползата от специфични терапии ръководени чрез ECG монито-
риране за превенция на рекурентните синкопи.172,184–186,188,200

Въпреки умерената тежест на доказателствата, съ-
ществува силен консенсус на базата на данни от някол-
ко контролирани проучвания, че корелацията между 

симптоматика и документирана аритмия или наличи-
ето на някои безсимптомни значими аритмии (дефини-
рани по-горе) имат диагностично значение по отноше-
ние на причините за синкоп и налагат назначаване на 
специфично лечение.

Основен недостатък на всяко устройство за ECG монито-
риране е невъзможността за записване на BP заедно с ECG. 
При рефлексен синкоп документирането на брадикардия/
асистолия по време на синкопален епизод не изключва ве-
роятността главната причина за синкопа да е скрит хипотен-
зивен рефлекс, а брадикардията/асистолията да бъде вто-
рично късно явление. Този въпрос има важно значение за 
терапията (вижте раздел 5). Класификация на ECG записите 
заедно с вероятната им патофизиология може да бъде наме-
рена в Уеб-таблица 6 и Практически уеб-указания.

Електрокардиографско мониториране

Препоръки Класa Нивоb

Показания

При високорискови пациенти (дефинирани в Таблица 6) има показания за незабавно болнично мониториране (в леглото 
или с телеметрия). I C

Holter мониториране трябва да се вземе предвид при пациенти, които имат чести синкопи или пресинкопи (≥1 епизод на 
седмица).161 IIa В

Външни loop рекордери трябва да се вземат предвид  скоро след съответното събитие при пациенти, при които интервалът 
между симптомите е ≤4 седмици.162,166,168,201 IIa В

ILR е показан в ранната фаза на оценката при пациенти с рекурентен синкоп с неизяснен произход, липса на високориско-
ви критерии (изброени в Таблица 6) и голяма вероятност за рецидив в рамките на живота на батерията на устройство-
то,175,176,181–184,202 Допълнителни материали Таблица 5.

I A

ILR е показан при пациенти с високорискови критерии (изброени в Таблица 6), при които подробната оценка не разкрива 
причината за синкопа или не води до специфично лечение и при които липсват конвенционални показания за първична 
превенция с ICD или показания за пейсмейкър,180,187,188,195 Допълнителни материали Таблица 5 и 6.

I A

ILR трябва да се вземе предвид при пациенти със суспектен или сигурен рефлексен синкоп, представящи се с чести или 
тежки синкопални епизоди.184–186 IIa B

ILR може да се вземе предвид при пациенти, при които е имало съмнение за епилепсия, но лечението се е оказало неефек-
тивно,137,189–191 Допълнителни материали Таблица 7. IIb B

ILR може да се вземе предвид при пациенти с неизяснени падания,191–194  Допълнителни материали, Таблица 8. IIb B

Диагностични критерии

Аритмичният синдром се потвърждава, когато се открие корелация между синкопа и дадена аритмия (брадиаритмия или 
тахиаритмия).172,184–186,188,200 I B

При липса на синкоп, аритмичен синкоп трябва да се счита за вероятен, когато се открият периоди на AV блок втора или 
трета степен Mobitz II или камерна пауза >3 s (с възможно изключение при млади тренирани лица, по време на сън или при 
предсърдно мъждене с контролирана честота), или високочестотна продължителна пароксизмална SVT или VT.185,188,197–199

IIa C

Допълнителни съвети и клинични перспективи
•	 Имайте предвид, че предтестовата селекция на пациенти има значение за последващите резултати. Включвайте пациенти с висока вероят-

ност за аритмични събития. Продължителността (и технологията) на мониториране трябва да бъде избрана в съответствие с риска и предска-
заната честота на рецидивиране на синкопа.158–160,183

•	 Изключете пациенти с ясни показания за ICD, пейсмейкър или други видове лечение, независими от окончателната диагноза на причината 
за синкоп.

•	 Включвайте пациентите с висока вероятност за рецидив на синкоп в разумно време. Предвид непредсказуемостта на синкопния рецидив, 
бъдете готови да чакате до 4 години или повече, преди да получите потвърждение за такава корелация.203

•	 При липса на документирана аритмия, пресинкопът не може да бъде считан за сурогат на синкоп, но регистрирането на значима аритмия по 
време на пресинкопа може да се счита за диагностична находка.199

•	 Липсата на аритмия по време на синкопа изключва аритмичен синкоп.

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
AV = атриовентрикуларен; ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; ILR = имплантируем loop рекордер; SVT = надкамерна тахикардия; 
VT = камерна тахикардия.
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4.2.5. Видеозапис при суспектен синкоп
4.2.5.1. Вътреболничен видеозапис
Що се отнася до PNES, видео-електроенцефалограмата (EEG) 
формира най-високото ниво на диагностична вероятност.204 
По отношение на PPS, видеото може да играе подобна, ве-
роятно подценена роля (вижте раздел 7). Добавянето на 
видеозапис към теста с наклонена маса дава възможност за 
проверка на клиничните признаци, едновременно с BP и HR, 
обективно и репродуцируемо, като по този начин спомага за 
разграничаване на VVS от PPS. Този подход разкрива нови 
патофизиологични аспекти на синкопа.9 Прикачането на ка-
мера към наклонената маса позволява подробно изследване 
на лицето и главата, което е полезно за оценка на началото и 
края на LOC.9,205 Видеозаписът на тилт-индуциран PPS116 слу-
жи за потвърждаване, че очевидна TLOC настъпва при липса 
на ниски BP и HR; добавянето на EEG увеличава още повече 
диагностичната вероятност за PPS. Има доказателства, че ме-
тодът показва комбинирано наличие на VVS и PPS.117

4.2.5.2. Домашен видеозапис
Домашните видеозаписи (с помощта на смартфон) са много 
полезни при всички форми на TLOC, позволявайки да бъдат 
проучени особеностите на даден признак. Пациентите и тех-
ните близки трябва да бъдат поощрени по възможност да 
записват пристъпите в случай на диагностична несигурност. 
При епилепсия се насърчават по-дълги видео и EEG записи 
в дома на пациента.206,207 По отношение на синкопа или PPS, 
опитът подсказва, че шансовете за получаване на видеоза-
пис са по-високи за PPS, отколкото за синкоп, което вероят-
но се дължи на по-високата честота и продължителност на 
пристъпите при PPS. Съществува малка вероятност да бъде 
записано началото на събитието.206 Домашните видеозаписи 
позволяват да се диагностицират комплексни събития, като 
синкоп-индуцирани епилептични припадъци.208

4.2.6. Електрофизиологично изследване
Показания: В обзор на осем проучвания, включващи 625 
пациенти със синкоп подложени на EPS,209 позитивни ре-
зултати са отчетени предимно при пациенти със структурно 
сърдечно заболяване. В последните години развитието на 
важни неинвазивни методи, напр. продължително ECG мо-
ниториране, показващи по-висока диагностична стойност 
е намалило ролята на EPS като диагностичен тест. в клинич-
ната практика, регистрационни данни показват, че прибли-
зително 3% от пациентите с неизяснен синкоп оценени от 
кардиолози се подлагат на EPS и даже още по-малък дял, ако 

оценката е направена от други специалисти.71 Независимо 
от това, EPS остава полезно за диагностиката в следните спе-
цифични клинични ситуации: безсимптомна синусова бра-
дикардия (суспекция за синусов арест причиняващ синкоп), 
бифасцикуларен BBB (предстоящ високостепенен AV блок) и 
суспектна тахикардия.

Диагностични критерии: 4.2.6.1. Безсимптомна синусова 
брадикардия: суспектен синусов арест причиняващ синкоп
Пред-тестовата вероятност за свързан с брадикардия син-
коп е относително висока, когато е налице безсимптомна 
синусова брадикардия (<50  b.p.m.) или синоатриален блок, 
обичайно документирани с 12-канална ECG или ECG монито-
риране. Прогностичната стойност на удълженото време за 
възстановяване на синусовия възел (SNRT) не е добре опре-
делена. Патологичният отговор се дефинира като ≥1.6 или 2 s 
за SNRT или ≥525  ms за коригираното SNRT.210 Едно обсер-
вационно проучване е показало връзка между наличието на 
удължено SNRT при EPS и ефекта от пейсиране върху сим-
птоматиката.211 Друго малко проспективно проучване е по-
казало, че коригирано SNRT ≥800 ms е свързано с над 8 пъти 
по-висок риск от синкоп  в сравнение с коригирано SNRT под 
тази стойност.212

4.2.6.2. Синкоп при бифасцикуларен бедрен блок (застраша-
ващ високостепенен атриовентрикуларен блок)

Пациентите с бифасцикуларен блок и синкоп имат по-висок 
риск от развитие на високостепенен AV блок.213 Удълженият 
HV интервал ≥70  ms или индуцирането на втора или трета 
степен AV блок чрез пейсиране или чрез фармакологич-
на провокация (аймалин, прокаинамид или дизопирамид) 
идентифицират група пациенти с висок риск от развитие 
на AV блок. Чрез извършване на горепосочените части от 
електрофизиологичния протокол, в стари проучвания пози-
тивното EPS е показало позитивна предсказваща стойност 
≥80% за идентификация на пациенти, които развиват AV 
блок.214–216 Тези данни са потвърдени индиректно от ско-
рошни проучвания, които са показали значима редукция на 
синкопалните рецидиви при пациенти с удължен HV след 
имплантация на пейсмейкър в сравнение с контролна гру-
па нелекувани пациенти с негативно EPS188 или с контролна 
група, които са били емпирично лекувани с имплантация на 
пейсмейкър.217 Тези резултати оправдават повишаването 
на класа на препоръките за ръководена от EPS терапия (т.е. 
електрокардиостимулация) при пациенти с позитивно EPS: 
от клас IIa на клас I.

Макар че тежестта на доказателствата е умерена, 
има силен консенсус, че позитивното EPS изтъква па-
роксизмалния AV блок като най-вероятен механизъм за 
синкоп.

От друга страна, приблизително една трета от пациен-
тите с негативно EPS, при които е бил имплантиран ILR, са 
развили интермитентен или перманентен AV блок в хода на 
проследяването.187 Следователно, EPS има ниска негативна 
предсказваща стойност.

Смъртността е висока при пациенти със синкоп и BBB. 
Нито синкопът, нито удълженият H-V интервал е бил свързан 
обаче с по-висок риск от смърт, а песмейкърната терапия не 
е намалила този риск.213

4.2.6.3. Суспектна тахикардия
При пациенти със синкоп, предшестван от внезапно за-
почващо краткотрайно сърцебиене предполагащо SVT 

Видеозапис при суспектен синкоп

Препоръки Класа Нивоb

Трябва да се вземат предвид домашни ви-
деозаписи на спонтанни събития Лекарите 
трябва да насърчават пациентите и техните 
близки да правят домашни видеозаписи на 
спонтанни събития.206,208

IIa C

С цел повишаване на надеждността на кли-
ничното наблюдение на индуцирани събития 
може да се вземе предвид добавяне на виде-
озапис към теста с наклонена маса. 9,116,117,205

IIb C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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или VT, може да има показания за EPS с цел преценка на 
точния механизъм, особено когато се има предвид, че би 
имало полза от катетърна  аблация, която да доведе до 
трайно елиминиране на аритмията.

При пациенти с предшестващ миокарден инфаркт и 
запазена левокамерна изтласкваща фракция (LVEF), ин-
дукцията на продължителна мономорфна VT има силна 
предсказваща стойност по отношение на причината за 
синкопа,218 докато индукцията на камерно мъждене (VF) 
се счита за неспецифична находка.37 Липсата на индукция 
на камерни аритмии идентифицира група с нисък риск от 
аритмогененсинкоп.219

Ролята на EPS и приложението на фармакологична про-
вокация с клас I антиаритмични лекарства при пациенти 
със синкоп и суспектен синдром на Brugada са противо-
речиви. В скорошен мета-анализ220 рискът от аритмични 
събития е бил леко повишен при пациенти с анамнеза за 
неизяснен	синкоп	или	спонтанен	 тип	1	Бругада	ЕКГ	образ	
при които с един или два екстрастимула са индуцирани VT 
или VF. Липсата на индукция при такива лица обаче не из-
ключва непременно аритмичен риск, особено при пациен-
ти с високорискови характеристики.

4.2.7. Ендогенен аденозин и други биомаркери
Установени сърдечни биомаркери, като тропонин и В-тип 
натриуретичен пептид, са използвани за разграничаване на 
сърдечен от несърдечен синкоп и откриване на структурно 
сърдечно заболяване.223–225

4.2.7.1. Тест с аденозин (трифосфат) и плазмена концен-
трация

Има предположения, че пуринергичната сигнална система, 
включваща аденозин и рецепторите за него, взема участие в 
неизяснения синкоп без продром.4,226 Ниското плазмено ниво 
на аденозин е свързано с пароксизмален AV блок или CSS, до-
като при тези с хипотензивна/вазодепресивна склонност и VVS 
се установяват високи нива. Едновременно с това се провежда 
провокационен тест с аденозин/аденозин трифосфат (ATP), за 
да се демонстрира значението на аденозиновата чувствител-
ност и склонността към пароксизмална кардиоинхибиция за 
целите на подбора на подходящи кандидати заимплантация 
на постоянен електрокардиостимулатор.4,227,228 Тестът изисква 
бързо (<2 s) инжектиране на 20 mg болус на ATP/аденозин на 
фона на ECG мониториране. Индукцията на AV блок с камерна 
асистолия продължаваща >6 s или на AV блок с продължител-

Електрофизиологично изследване

Препоръки Класa Нивоb

Показания

При пациенти със синкоп и преживян миокарден инфаркт или други състояния свързани с оформяне на миокарден цикат-
рикс, има показания за ЕPS  когато синкопът остава неизяснен след неинвазивната оценка.218 I B

При пациенти със синкоп и бифасцикуларен ВВВ трябва да се вземе предвид EPS когато синкопът остава неизяснен след 
неинвазивната оценка..188,214–217,221 IIa B

При пациенти със синкоп и безсимптомна синусова брадикардия, EPS може да се вземе предвид в някои случаи, когато  неин-
вазивните тестове (напр. ECG мониториране) не са успели да потвърдят корелация между синкопа и брадикардията.  210–212 IIb B

При пациенти със синкоп, предшестван от внезапно и краткотрайно сърцебиене , EPS може да се вземе предвидкогато 
синкопът остава неизяснен след неинвазивната оценка. IIb C

Направлявана от EPS терапия

При пациенти с неизяснен синкоп и бифасцикуларен BBB има показания за имплантация на електрокардиостимулатор, ако 
се установи базален H-V интервал ≥70 ms или ако по време на предсърдно пейсиране с нарастваща честота или при фарма-
кологична провокация се предизвиква His-Purkinje блок от втора или трета степен.188,214–217,221

I B

При пациенти със синкоп и прекаран миокарден инфаркт или други състояния свързани с оформяне на миокарден ци-
катрикс се препоръчва към индуцираната продължителна мономорфна VT да се подхожда в съответствие с актуалните 
Препоръки на ESC за VA.46

I B

При пациенти без структурно сърдечно заболяване със синкоп, предшестван от внезапно и краткотрайно сърцебиене, се 
препоръчва индуцираната бърза SVT или VT, която възпроизвежда хипотензивните или спонтанните симптоми, да се овла-
дява с подходяща терапия, базирана на актуалните Препоръки на ESC.46,222

I C

При пациенти със синкоп и безсимптомна синусова брадикардия,  трябва да се вземе предвид имплантация на пейсмейкър 
ако се установи удължено коригирано SNRT.210–212 IIa B

Допълнителни съвети и клинични перспективи
•	 По принцип, макар че позитивното EPS предсказва причината за синкопа, негативното изследване не може да изключи аритмичен синкоп и 

се налага допълнителна оценка.
•	 При пациенти с исхемична кардиомиопатия или DCM индуцирането на VT или VF не може да се счита за диагностична находка по отношение 

на причината за синкопа.
•	 По принцип, при пациенти със синкоп, нормална ECG, липса на сърдечно заболяване и без сърцебиене EPS е безполезно.

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
BBB = бедрен блок; DCM = дилатативна кардиомиопатия; ECG = електрокардиограма; EPS = електрофизиологично изследване; ESC = European 
Society of Cardiology; SNRT = време на възстановяване на синусовия възел; SVT = надкамерна тахикардия; VA = камерна аритмия; VF = камерно 
мъждене; VT = камерна тахикардия.
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ност >10 s се считат за патологични. ATP-тестът се оказва пози-
тивен при повечето пациенти със синкоп с неясен произход 
(особено синкоп без продром и без структурно сърдечно за-
боляване4), но не и при контролна група пациенти, което под-
сказва, че причината за неизяснения синкоп би могла да бъде 
AV блок. Въпреки че сърдечното пейсиране може да доведе до 
значителна редукция на синкопалните атаки при по-възрастни 
пациенти с неизяснен синкоп и положителен ATP-тест,229 по-
предишни изследвания не са показали корелация между AV 
блок индуциран от ATP и находката в ECG (документирана с ILR) 
по време на спонтанен синкоп.122,123,227 Следователно, ниската 
предсказваща стойност на теста не подкрепя рутинната му упо-
треба за подбор на пациенти за сърдечно пейсиране, но пози-
тивността му по-скоро подсказва, че той може да се използва за 
потвърждаване на съмнението за асистоличен синкоп, поро-
дено при продължително ECG мониториране. Ролята на осво-
бодения ендогенен аденозин за предизвикване на специална 
форма на асистоличен синкоп (т.нар. аденозин-чувствителен 
синкоп) все още е обект на изследвания.

4.2.7.2. Сърдечно-съдови биомаркери
Някои сърдечно-съдови биомаркери са повишени при ав-
тономна дисфункция стояща в основата на синкопа, като 
например повишен копептин (вазопресин), ендотелин-1 и N-
терминален про-B-тип натриуретичен пептид при OH,113,230,231 
докато при POTS може да има намален атриален натриурети-
чен пептид.113 Понастоящем, употребата на сърдечно-съдо-
вите биомаркери в диагностиката на синкопа се нуждае от 
повече доказателства и потвърждение в независими кохорти.

4.2.7.3. Имунологични биомаркери
Има съобщения за автоантитела срещу адренергични рецеп-
тори при OH и POTS, но са необходими още проучвания.232–234

4.2.8. Ехокардиография
При пациенти със суспектно сърдечно заболяване ехокар-
диографията служи в еднаква степен за потвърждаване или 
отхвърляне на съмнението и играе важна роля в рисковата 
стратификация.235,236 Ехокардиографията идентифицира 

причината за синкоп при много малък дял пациенти, при 
които не са необходими други тестове (напр. тежка аортна 
стеноза, обструктивни сърдечни тумори или тромби, пери-
кардна тампонада или аортна дисекация).237–239 В един ли-
тературен обзор деснопредсърдният и левопредсърдният 
миксом са се проявили със синкоп в <20% от случаите.240–244

4.2.8.1. Работна стрес-ехокардиография
Работна стрес-ехокардиографията в право или полулегнало 
по гръб положение с цел откриване на провокируема об-
струкция на левокамерния изходен тракт трябва да се вземе 
предвид при пациенти с HCM, които се оплакват от синкоп 
при усилие или ортостатичен синкоп, особено когато той на-
стъпва в подобни условия (напр. при бързо качване по стъл-
би или претоварване). Обикновено се смята, че градиент 
≥50 mmHg е праг, при който обструкцията на левокамерния 
изходен тракт придобива хемодинамично значение.245–249

4.2.9. Тест с физическо натоварване
Провокираният при физическо натоварване синкоп не е чест, 
а литературните източници се свеждат до отделни съобще-
ния. Тест с физическо натоварване трябва да се направи при 
пациенти, които са преживели епизоди на синкоп по време 
на усилие или наскоро след него. Синкопът може да настъпи 
по време на усилие или веднага след него. Тези две ситуации 
трябва да се вземат предвид поотделно. Всъщност, синкопът 
настъпващ по време на усилие се дължи най-вероятно на 
сърдечни причини (въпреки че отделни съобщени случаи 
са показали, че той може да бъде проява на прекомерна 
рефлекторна вазодилатация), докато синкопът настъпващ 
след усилие се дължи почти неизменно на рефлексен ме-
ханизъм.250–252 Установено е, че свързаният с тахикардия 
предизвикана от натоварване втора и трета степен AV блок 
е локализиран дистално от AV възел253 и предсказва прогре-
сиране до перманентен AV блок.254,255 ECG в покой показва 
често нарушения на вътрекамерната проводимост,253,254 но 
са описани и случаи с нормална ECG в покой.256,257 Няма дан-
ни подкрепящи нуждата от тест с физическо натоварване 
сред цялата популация със синкоп.

Ехокардиография

Препоръки Класa Нивоb

Показания

Ехокардиография е показана за диагностика и рискова стратификация при пациенти със суспекция за структурно сърдечно 
заболяване.235,236 I B

е показана Двуизмерната и Doppler ехокардиографията с натоварване в право, седнало или полулегнало по гръб положе-
ние е показана с цел откриване на провокируема обструкция на левокамерния изходен тракт при пациенти с HCM, анам-
неза за синкоп и спонтанен или провокиран моментен пиков градиент в левокамерния изходен тракт <50 mmHg.245–249

I B

Диагностични критерии

Аортната стеноза, обструктивните сърдечни тумори или тромби, перикардната тампонада и аортната дисекация са най-
вероятните причини за синкоп когато ECG показва типичните за изброените състояния промени.237–244 I С

Допълнителни съвети и клинични перспективи
•	 При пациенти без суспекция за сърдечно заболяване след снемане на анамнеза, физикално изследване и електрокардиография, ехокардио-

графията не дава допълнителна полезна информация, което подсказва че синкопът сам по себе си не е показание за ехокардиография.
•	 При избрани пациенти, представящи се със синкоп със суспектен сърдечен структурен произход, ако ехокардиографията не е диагностична, 

трябва да се обсъди компютърна томография или MRI.

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
ECG = ехокардиограма; HCM = хипертрофична кардиомиопатия; MRI = магнитно-резонансна образна диагностика.
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4.2.10. Коронарна ангиография
Перкутанната коронарна интервенция при пациенти с дан-
ни за синкоп и обструктивна болест на коронарните арте-
рии не е свързана със значимо редуциране на повторните 
хоспитализации за синкоп.258 Ангиографията няма самос-
тоятелно диагностично значение за причината на синко-
па. Следователно, при суспектна миокардна исхемия или 
миокарден инфаркт методите на сърдечна катетеризация 
трябва да се прилагат със същите показания, както при па-
циенти без синкоп.

5.  Лечение

5.1. Общи принципи на лечение 
на синкоп

Общата рамка за лечение на синкоп се базира на рискова 
стратификация и по възможност идентификация на специ-
фичните механизми (Фигура 8).

Трябва да се вземат предвид следните три общи принципа:

•	 Ефикасността на терапията целяща превенция на ре-
курентен синкоп се определя по скоро от механизма 
на синкопа, а не от етиологията му. Брадикардията е 
чест механизъм за синкоп. Електрокардиостимула-
цията е най-важното лечение при брадикардия, но 
ефикасността му е по-слаба, ако има придружаваща 
хипотония (вижте Таблица 9 и Допълнителни мате-
риали Таблица 9). Лечението на синкоп, дължащ се на 
хипотензивен рефлекс или на OH, е по-предизвика-
телно, защото специфичните терапии са с по-слаба 
ефективност.

•	 Терапията целяща превенция на рецидивите често се 
различава от тази на подлежащото заболяване. Под-
ходът към пациентите с висок риск от SCD изисква 
внимателен анализ на индивидуалния риск на паци-
ента (вижте раздел 5.5).

•	 Синкопалните рецидиви често намаляват спонтанно 
след медицинската оценка, дори и при липса на спе-
цифична терапия; по принцип, в рамките на 1–2 години 
синкопът рецидивира при <50% oт пациентите (вижте 
Допълнителни материали Таблица 10). Намалението 
изглежда е по-видимо при липса на ясен анатомичен 
субстрат за синкоп, какъвто е случаят с рефлексния 
синкоп и синкопа с неясна генеза. Причината за това 
намаление не е известна. Дават се няколко потенци-
ални клинични, статистически и психологически обяс-
нения, които вероятно играят известна роля (вижте 
Допълнителни материали Таблица 10). Независимо от 
причината, склонността към спонтанно подобрение 
има основно значение за лечението, което може да се 
отложи при нискорискови състояния. Резултатът от 
спонтанното разреждане е, че всяка терапия за пре-
венция на синкопа изглежда по-ефективна, отколкото 
е в действителност, което поставя под въпрос резулта-
тите от обсервационните данни върху терапията при 
липса на контролна група.

5.2. Лечение на рефлексен синкоп
Въпреки доброкачествения му ход, рекурентният и не-
предвидим рефлексен синкоп може да доведе до инва-
лидизация.. Основен подход при тези пациенти е фар-
макологичното лечение, съчетано с обучение, промяна 
в начина на живот и разясняване не  доброкачествения 
характер на състоянието.

Допълнително лечение може да е необходимо при 
пациенти с тежки форми, съгласно дефиницията дадена 
в Практически уеб-указания раздел 2.3, а именно: когато 
много честите синкопи нарушават качеството на живота; 
когато рекурентният синкоп без или с много кратък про-
дром излага пациента на риск от травма; когато синкопът 
настъпва по време на високорискова дейност (напр. шо-
фиране, машинно управление, летене или състезателен 
спорт и т.н.). Само 14% от строго подбрана група пациенти 
с рефлексен синкоп, насочени към специализирано звено 
за синкоп, може да имат нужда от подобно допълнително 
лечение.186 По принцип, няма такава терапия, която да е 
подходяща за всички форми на рефлексен синкоп. Най-
важният разграничителен фактор за избора на терапия е 
възрастта. Във Фигура 9 е даден в обобщен вид пътят на 
вземане на решение за избор на специфична терапия, в 
зависимост от възрастта, тежестта на синкопа и клинич-
ните форми.

Работна проба

Препоръки Класа Нивоb

Показания

Работна проба е показана при пациенти, 
които получават синкоп по време на уси-
лие или скоро след това.

I C

Диагностични критерии

Синкоп дължащ се на AV блок втора или 
трета степен се потвърждава, ако се развие 
по време на физическо натоварване, дори 
и без синкоп.253–257

I C

Рефлексен синкоп се потвърждава, кога-
то синкопът се възпроизвежда веднага 
след натоварване на фона на тежка хипо-
тония.250–252

I C

Допълнителни съвети и клинични перспективи
Няма данни подкрепящи рутинно извършване на работна про-
ба при пациенти със синкоп.

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
AV = атриовентрикуларен.

Работна проба

Препоръки Класа Нивоb

Показания

При пациенти със синкоп трябва да се взе-
мат предвид същите показания за коронар-
на ангиография, както при пациенти без 
синкоп.258

IIa C

Допълнителни съвети и клинични перспективи
Ангиографията сама по себе си не е диагностична по отношение 
на причината за синкоп.

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
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5.2.1. Обучение и промени в начина на живот
Обучението и промените в начина на живот не са оценявани в 
рандомизирани проучвания, но съществува консенсус за при-
лагането им като терапия на първи избор във всички случаи. Те 
включват вдъхване на увереност за доброкачествената приро-
да на заболяването, обучение с цел добра осведоменост на па-
циента, евентуално избягване на пускови фактори и ситуации 
(напр. дехидратация и/или горещи пренаселени места) и ранно 
разпознаване на продромалните симптоми с цел пациентът да 
седне или легне и незабавно да приложи прийоми на противо-
налягане. Пусковите фактори трябва да бъдат елиминирани по 
възможност веднага, например потискане на кашлицата при 
кашличен синкоп, уриниране в седящо положение и т.н. Препо-
ръчва се и повишен перорален прием на течности. Има пред-
ложения за добавка на сол с натриев хлорид в доза 120 mmol/
ден.259 По принцип, >50% от пациентите с рекурентни синко-
пални епизоди в периода от 1 или 2 години преди оценката не 
получават рецидиви на синкоп през следващи оценката 1 или 
2 години, а при тези с рецидиви честотата им намалява с >70% 
в сравнение с предшестващия период. Ефектът от обучението 
и вдъхването на увереност е може би най-вероятната причина 
за намаляване на синкопите (вижте Допълнителни материали 
Таблица 10). Примерна листовка с указания към пациента може 
да бъде намерена в Практически уеб-указания раздел 9.1: „Ин-

формационна листовка на Европейското кардиологично дру-
жество (European Society of Cardiology information sheet) пред-
назначен за рациенти засегнати от рефлексен синкоп“.

Въпреки липсата на контролирани проучвания, има 
ясен консенсус, че обучението и промените в начина на 
живот имат важно значение, изразяващо се в редукция 
на изявата на рекурентния синкоп.

5.2.2. Спиране/редуциране на хипотензивната 
терапия

Внимателното избягване на средства, които понижават BP, 
т.е. всички антихипертензивни средства, нитрати, диуретици, 
невролептични антидепресанти или допаминергични лекар-
ства, има ключово значение за превенция на синкопалните 
рецидиви. В малко рандомизирано изпитване260 проведено 
при 58 пациенти (средна възраст 74 ± 11 години) засегна-
ти от вазодепресорен рефлексен синкоп диагностициран с 
тилт-тест или CSM, които са вземали средно 2.5 хипотензив-
ни лекарства, спирането или редуцирането на вазоактивна-
та терапия е довело до редукция на честотата на първичния 
комбиниран краен показател включващ синкоп, пресинкоп и 
нежелани реакции от 50 на 19% (hazard ratio 0.37) в сравнение 
с контролна група, които са продължили хипотензивната те-
рапия в периода на проследяване от 9 месеца. В Systolic Blood 
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отложено лечение
(насочено от

документиране
с ECG)

Обикновено
е достатъчно

обучение,
успокояване,
избягване на

провокиращи
фактори

Специфична
терапия на
виновната

аритмия

Лечение на
подлежащото

заболяване

Да се обсъди 
риск/полза 

от терапия с ICD

Сърдечен Неизясен и с висок риск от SCD

Фигура 8: Общата рамка на лечението се базира на рискова стратификация и идентификацията на специфични меха-
низми, когато това е възможно.

ARVC = аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия; CAD = коронарна артериална болест; DCM = дилатативна карди-
омиопатия; ECG = електрокардиографска; HCM= хипертрофична кардиомиопатия; ICD = имплантируем кардиовертер 
дефибрилатор; LQTS =  синдром на удължения QT интервал; SCD= внезапна сърдечна смърт.

Таблица 9: Очаквана честота на рецидивиране на синкопа при имплантиран постоянен електрокардиостимулатор 
в различни клинични ситуации (за повече подробности вижте Допълнителни материали, Таблица 9).

Клинична ситуация Очаквана 2-годишна честота на рецидивиране 
на синкопа при сърдечно пейсиране

Синкоп дължащ се на установена брадикардия и липса на хипотензивен механизъм Висока ефикасност (честота на рецидивите ≤5%)

Синкоп дължащ се на установена брадикардия и асоцииран хипотензивен механизъм Умерена ефикасност (честота на рецидивите 5–25%)

Синкоп дължащ се на суспектна брадикардия и липса на хипотензивен механизъм  Ниска ефикасност (честота на рецидивите >25%)
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Pressure Intervention Trial261 пациентите с висок сърдечно-съ-
дов риск, които вече са били на антихипертензивни лекарства 
целящи постигане на систолно BP 120  mmHg са имали при-
близително два пъти по-висок риск от синкоп vs. контролната 
група целящи постигане на систолно BP 140 mmHg. В кратко-
срочно рандомизирано изпитване262 проведено при 32 паци-
енти с CSS спирането на вазодилатативната терапия е намали-
ло силата на вазодепресорния рефлекс индуциран чрез CSM.

Има доказателства с умерена тежаст, че спирането/
редуцирането на хипотензивната терапия целяща 
постигане на систолно BP 140 mmHg е ефективно сред-
ство за намаляване на синкопалните рецидиви при па-
циенти податливи на хипотония. Допълнителните 
проучвания най-вероятно ще имат важно значение за 
повишване на доверието ни в очаквания ефект.

Рефлексен синкоп

Обучение, мерки насочени
към начина на живот (Клас I)

Тежка/рекурентна форма

Прийоми
за противоналягане

(Клас IIa)

Подход,
базиран на

резултата от ILR
при избрани случаи

(Клас I); 
вижте раздел 4.2.4

Спиране/редукция
на хипотензивните

лекарства
(Клас IIa)

Кардиостимулация
(Клас IIa/IIb)

Вижте Фигура 10

Тренировка
с наклонена маса

(Клас IIb)По-млади По-възрастни

• Флудрокортизон
• Мидодрин
           (Клас IIb)

Фенотип с 
ниско BP

Хипотензивни
лекарства

Доминираща
кардиоинхибицияаПродроми

Да
Не или 

много кратък

Фигура 9: Схематичен алгоритъм за първи избор на поведение при рефлексен синкоп (на базата на анамнезата на 
пациента и направените тестове) в съответствие с възрастта, тежестта на синкопа и клиничните форми.

По-млади пациенти са тези на възраст <40 години, а по-възрастни пациенти са тези >60 години с припокриване във 
възрастта между 40 и 60 години. Тежестта на рефлексния синкоп е дефинирана в текста. Продължителността на про-
дрома е до голяма степен субективна и неточна. Времетраене ≤5 s разграничава аритмичния от рефлексния синкоп49; 
при пациенти без структурно сърдечно заболяване продължителност >10 s може да разграничи рефлексен от сърдечен 
синкоп.3 На практика, продром „липсва или е много кратък“, ако не дава на пациента достатъчно време за реакции, като 
сядане и лягане. Наименованието „фенотип с ниско ВР“ идентифицира пациенти с хронично ниски стойности на ВР (по 
принцип,	систолно	около	110	mmHg,	които	има	ясна	анамнеза	за	ортостатична	непоносимост	и	ортостатичен	VVS)	Гру-
пата „доминантна кардиоинхибиция“ идентифицира пациенти, при които клиничните характеристики и резултатите от 
тестовете подсказват, че главната причина за синкопа е внезапна кардиоинхибиция. Една от насочващите характеристи-
ки е липса на продром, така че пациентите без продроми могат след анализа да попаднат в тази категория.
Бележки:
•	 Очаква	се	припокриване	между	групите.
•	 В	избрани	случаи	при	пациенти	на	възраст	<40	години	може	да	се	приложи	електрокардиостимулация.	Работната	

група не може да даде такива препоръки, поради липса на достатъчно доказателства от проучвания.
•	 При	избрани	пациенти	на	възраст	>60	години	може	да	се	приложи	флудрокортизон.	Работната	група	не	може	да	даде	

такива препоръки, поради липса на достатъчно доказателства от проучвания.
•	 Мидодрин	може	да	се	използва	във	всяка	възраст,	въпреки	че	съществуващите	проучвания	са	проведени	при	млади	

пациенти.
•	 При	пациенти	с	кратък	продром	или	липса	на	продром	трябва	да	се	продължи	с	изследвания	целящи	идентификация	

на подлежащия механизъм и ръководене на последващата терапия.
•	 Понякога	стратегията	с	ILR	трябва	да	се	вземе	предвид	и	при	пациенти	на	възраст	<40.

a Спонтанен или провокиран последователно чрез масаж на каротидния синус, тилт-тест или ILR.
BP = кръвно налягане; ILR = имплантируем loop-рекордер; VVS = вазовагален синкоп.
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5.2.3. Физикални прийоми на противоналягане
Изометричните мускулни съкращения повишават сър-
дечния дебит и артериалното BP във фазата на предстоящ 
рефлексен синкоп. Три клинични проучвания119,120,263 и едно 
проспективно многоцентрово рандомизирано изпитване121 
са оценили ефективността на физикалните прийоми на 
противоналягане (PCM) с долните и горните крайници и са 
показали, че те позволяват на пациента в повечето случаи 
да избегне или забави загубата на съзнание. Във Physical 
Counterpressure Manoeuvres Trial (PC-Trial)121 223 пациенти 
на възраст 38  ±  15  години с рекурентен рефлексен синкоп 
и разпознаваеми продромални симптоми са били рандоми-
зирани да получават самостоятелна конвенционална тера-
пия или конвенционална терапия плюс обучение по PCM. 
Статистическата свободна от рецидиви преживяемост е 
била по-добра в групата с PCM (log-rank P=0.018), съответна 
редукция с 39% (95% CI 1–53). Не се съобщава за нежелани 
реакции. Недостатък на това лечение е, че не може да се 
използва при пациенти с кратък или липсващ продром и че 
PCM са по-неефективни при пациенти над 60 години.264 В 
Практически уеб-указания раздел 9.2 може да бъде намерен 
списък с инструкции как да бъдат прилагани PCM.

Има доказателства с умерена тежест, че PCM са ефек-
тивно средство за намаляване на синкопалните реци-
диви при пациенти на възраст <60 години с достатъчно 
дълги разпознаваеми продромални симптоми.

5.2.4. Тренировки с наклонена маса
При силно мотивирани млади пациенти с рекурентни вазо-
вагални симптоми провокиращи се от ортостатичен стрес, с 
цел намаляване на синкопалните рецидиви се препоръчва 
назначаване на прогресивно нарастващи периоди на при-
нудителна изправена поза.265 Макар че някои проучвания 
указват известна полза при амбулаторни тренировки с на-
клонена маса,266,267 повечето контролирани изпитвания не 
съобщават за значим ефект.268–272 Допълнително, на това ле-
чение пречи ниската степен на придържане на пациентите 
към тренировъчна програма за дълъг период от време.

Има достатъчно доказателства от няколко проуч-
вания, че тренировките с наклонена маса са с малка 
ефикасност по отношение на редукцията на синкопал-
ните рецидиви при млади пациенти с продължителни 
разпознаваеми продромални симптоми. Малка е веро-
ятността допълнителни изследвания да доведат до 
повишаване на доверието в тези мерки.

5.2.5. Фармакологична терапия
Фармакологична терапия може да се има предвид при паци-
енти, които са с рецидивиращ синкоп, въпреки обучението 
и промените в начина на живот, включително обучение по 
PCM. Много лекарства са изпробвани за лечение на рефлек-
сен синкоп, но повечето са дали разочароващи резултати. 
Макар че в неконтролирани изпитвания или краткосрочни 
контролирани изпитвания резултатите са били задоволител-
ни, няколко дългосрочни плацебо-контролирани проспек-
тивни изпитвания с малки изключения не са показали полза 
от активния медикамент спрямо плацебо.

5.2.5.1. Флудрокортизон
Флудрокортизон, увеличавайки бъбречната натриева реаб-
сорбция и разширявайки плазмения обем, може да противо-
действа на физиологичната каскада водеща до ортостатичен 

вазовагален рефлекс.273 Механизмът на действие може да 
бъде сравнен с този на инфузия на физиологичен разтвор, 
който също е с доказана ефективност в остри проучвания с 
тилт-тест.274 Prevention of Syncope Trial (POST) 2275 е набрало 
210 млади (средна възраст 30 години) пациенти с ниски–нор-
мални стойности на артериалното BP и без коморбидности 
и ги е рандомизирало да получават флудрокортизон (титри-
рана дозировка 0.05–0.2 mg веднъж дневно) или плацебо. 
По отношение на първичната крайна точка се установява 
само гранична, несигнификантна редукция на синкопа във 
флудрокортизоновата група в сравнение с плацебо-групата 
(hazard ratio 0.69, 95% CI 0.46–1.03; P=0.069), която е станала 
по-значима, когато анализът е бил ограничен до пациенти, 
които са достигнали до стабилна доза от 0.2 mg/ден след 2 
седмици. Клиничната полза от терапията с флудрокортизон 
е била малка: след 12 месеца 44% от пациентите във флудро-
кортизоновата група са продължили да получават синкопи, 
като тази стойност е статистически малко по-ниска от чес-
тотата 60.5% наблюдавана в плацебо-групата. Междувре-
менно, подобен дял пациенти са спрели терапията с флудро-
кортизон поради нежелани реакции, изравнявайки по този 
начин отношението полза/риск. Флудрокортизон не трябва 
да се използва при пациенти с хипертония или сърдечна не-
достатъчност. Флудрокортизон не е показал ефективност в 
малко рандомизирано двойно-сляпо изпитване при деца.276

Има доказателства с умерена тежаст, че флудрокор-
тизон може да бъде ефективен за намаляване на синко-
палните рецидиви при млади пациенти без коморбидно-
сти с ниски нормални стойности на артериалното BP. 
Допълнителните изследвания най-вероятно ще имат 
важно значение за доверието ни в очаквания ефект.

5.2.5.2. Алфа-агонисти
Тъй като при рефлексен синкоп често е невъзможно пос-
тигането на достатъчна вазоконстрикция на периферните 
съдове се докладва използването на вазоконстрикторни 
медикаменти с активност на алфа-агонисти (етилефрин и 
мидодрин). Етилефрин е проучен в голямо рандомизира-
но плацебо-контролирано двойно-сляпо изпитване.277 По 
време на проследяването, пациентите лекувани с етиле-
фрин 25  mg два пъти дневно или плацебо не са показали 
разлика в честотата на синкопа или времето до рецидива. 
Мидодрин [обикновено 2.5–10 mg три пъти дневно (t.i.d)] е 
показал ефективност в малки проучвания, но нито едно от 
тях не отговаря на критериите за основополагащо клинично 
изпитване. Скорошен системен обзор на тези изпитвания278 
е показал умерена надеждност на резултатите, поради не-
точности и противоречиви публикации. Най-честите неже-
лани реакции, довели до прекъсване на мидодрин, са били 
хипертония при лежане по гръб, пиломоторни реакции и 
проблеми с уринирането (ретенция на урината, прекъсва-
ния	 на	 струята,	 внезапни	 позиви).	 Главният	 недостатък	 на	
мидодрин е честото дозиране, което намалява дългосроч-
ното придържане. В заключение, тези данни показват, че 
хроничното фармакологично лечение само с алфа-агонисти 
не може да бъде препоръчано при нечести симптоми.

Резултатите от няколко изпитвания с алфа-агонисти 
дават противоположни резултати за ефективността 
им да редуцират синкопалните рецидиви при пациен-
ти с ортостатична форма на VVS. Допълнителните 
изследвания най-вероятно ще имат важно значение за 
доверието ни в очаквания ефект.
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5.2.5.3. Бета-блокери
Изказани са предположения, че бета-блокерите биха могли 
да намалят степента на камерна механорецепторна актива-
ция при рефлексен синкоп, поради негативния им инотро-
пен ефект. Тази идея не е била подкрепена от резултатите 
в клинични изпитвания. Бета-блокерите не са показали 
ефективност при VVS в две рандомизирани двойно-слепи 
контролирани изпитвания.279,280 Липсват мотиви за употре-
ба на бета-блокери при други форми на неврогенен синкоп. 
Трябва да се подчертае, че бета-блокерите могат да засилят 
брадикардията при CSS.

Има достатъчно доказателства от изпитвания, че бе-
та-блокерите не са подходящо средство за ограничава-
не на синкопалните рецидиви. Почти еднакви са жела-
ните и нежеланите ефекти.

5.2.5.4. Други лекарства
Пароксетин, селективен инхибитор на обратното захващане 
на серотонин, е бил ефективен в едно плацебо-контроли-
рано изпитване, което е включвало многосимптомни паци-
енти от един център.281 Този резултат не е бил потвърден в 
други проучвания и няма експериментално потвърждение. 
Напротив, проучвания при човека с различни подвидове 
серотонин-рецепторни антагонисти са показали намалена 
поносимост към тилт.1,282 В малко рандомизирано изпитва-
не бензодиазепин е бил толкова ефективен, колкото мето-
пролол.283 Един соматостатинов аналог (октреотид)284 е бил 
използван при малък брой пациенти с ортостатична непоно-
симост и ефектът му не може да бъде правилно преценен.

5.2.5.5. Нововъзникващи терапии при специфични подгрупи
Ниско-аденозинов фенотип. В една серия от случаи теофил-
ин е показал ефективност при пациенти с рекурентен (пре)
синкоп с внезапно начало, които са се оказали с обща био-
логична характеристика ниски нива на цирщулиращ адено-
зин.285,286 Теофилин е неселективен аденозин-рецепторен 
антагонист, който е потенциално ефективен, когато има съм-
нение че аденозин участва в механизма на синкопа. Сравне-
ния между пациенти с и пациенти без период на терапия с 
теофилин на фона на продължително ECG мониториране 
показват, че симптомите са изчезнали, а броят на дългите 
асистолични паузи е намалял впечатляващо от средно 1.11 
на месец през 13-месечния период без лечение до 0 на ме-
сец по време на 20-те месеца лечение с теофилин.

Ниско-норепинефринов фенотип. При пациенти с ор-
тостатичен VVS има несъответствие между симпатикова 
нервна активност и норепинефринов излишък.287 Инхи-
биторите на норепинефриновия транспорт (ребоксетин и 
сибутрамин) водят до селективно нарастване на симпати-
ковия тонус по време на стрес чрез инхибиране на обратно-
то захващане на норепинефрина в симпатиковите нервни 
синапси. В двойно-сляп рандомизиран модел с позволено 
прекръстосване ребоксетин и сибутрамин са блокирали или 
разредили вазовагалния рефлекс по време на тилт-тест.288 В 
проспективно клинично проучване с открит протокол при 
седем пациенти с изразена симптоматика, които не са се 
повлияли от никакво предшестващо лечение, сибутрамин е 
постигнал 94% потискане на синкопалните епизоди за 6 ме-
сеца.289

Аблация на ганглийните плексуси. Има данни, че в някои 
обсервационни проучвания и публикувани случаи радио-
фреквентната аблация на вагусовите ганглии локализирани 
в близост до синусовия възел и AV възел е прекъснала вагу-

совата еферентна стимулация по време на VVS.290,291 Поради 
слаба обосновка, малки групи, недостатъчно документира-
но проследяване, резултатите и процедурните рискове, как-
то и липса на контролни групи, получените доказателства са 
недостатъчни за потвърждаване на ефикасността на вагусо-
вата ганглийна аблация.

5.2.6. Електрокардиостимулация
Терапията с постоянен пейсмейкър може да бъде ефектив-
на, ако доминиращата изява на рефлексния синкоп е асис-
толия. Целта на клиничната оценка при пациенти със синкоп 
и нормална базална ECG трябва да бъде установяване на 
връзка между симптоматика и брадикардия. Ефикасността 
на кардиостимулацията зависи от клиничните особености. 
В Допълнителни материали Таблица 9 има сравнителна таб-
лица на резултатите в различни ситуации. Препоръките за 
Електрокардиостимулацияса обобщени във Фигура 10.

5.2.6.1. Данни от изпитвания при суспектен или сигурен 
рефлексен синкоп и електрокардиографски докумен-
тирана асистолия

В две обсервационни проучвания електрокардиостимула-
цията е намалило обременяването със синкопални епизоди 
при пациенти с документиран асистолен синкоп с 92%194 и 
83%,200 но не е предотвратило всички синкопални съби-
тия. В рандомизираното двойно-сляпо изпитване ISSUE-3 
(Third International Study on Syncope of Uncertain Etiology),185 
77 пациенти с документиран с помощта на ILR синкоп с ≥3-s 
асистолия или ≥6-s асистолия без синкоп са били рандоми-
зирани да получат двукухинна стандартна стимулация или 
такава с включен алгоритъм за високочестотна стимулация 
при детекция на спад в собствената сърдечна честота (rate 
drop response).  По време на проследяването изчислената 
2-годишна честота на рецидив на синкопа е била  57% в пър-
вата група и 25% при включен rate drop response алгоритъм 
(log-rank P=0.039). По време на проследяването изчислената 
2-годишна честота на рецидивиране на синкопа е била 57% 
при изключена кардиостимулация и 25% при включена сти-
мулация (log-rank P=0.039). Рискът от рецидиви е намалял с 
57%. В подгрупата с ILR на многоцентровото SUP (Syncope 
Unit Project) 2 проучване,292 изчислената честота на реци-
дивите при пациентите с имплантиран кардиостимулатор е 
била 11% за 1 година, 24% за 2 години и 24% за 3 години: сиг-
нификантно по-ниска от съответната честота наблюдавана 
при нелекувани пациенти в контролната група. Тези данни 
подкрепят клас IIa на препоръките.

Има достатъчно доказателства, че двукухинната 
електрокардиостимулация трябва да се вземе предвид 
за редуциране на синкопа, когато има установена коре-
лация между симптоми и ECG при пациенти на възраст 
≥40 години с клиничните характеристики на тези в 
проучвания ISSUE.

5.2.6.2. Данни от изпитвания при пациенти със синдром на 
каротидния синус

Данните подкрепящи полза от електрокардиостимулация 
при пациенти с кардиоинхибиторен CSS се свеждат до еди-
нични малки контролирани изпитвания и ретроспективни 
обсервационни проучвания. В обзор,293 включващ 12 проуч-
вания с общо 601 пейсирани и 305 непейсирани пациенти, 
синкопалните рецидиви в периода на проследяване са ва-
рирали в диапазон 0–20% при пациентите с имплантиран 
електрокардиостимулатор, а рецидивите на синкоп са били 
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по-чести при нелекуваните пациенти, при които се докладва 
честота 20-60%.  В мета-анализ на три проучвания293 с кон-
тролна група от нелекувани пациенти, синкопът е рецидиви-
рал при 9% от 85  пациенти с имплантиран електрокардио-
стимулатор и 38% от 91 контроли (релативен риск 0.24, 95% 
CI 0.12–0.48). В едноцентров регистър със 169 последовател-
ни пациенти лекувани с пейсмейкър, статистическата оцен-
ка на синкопалните рецидиви е била 7% за 1 година, 16% за 3 
години и 20% за 5 години.90 В подгрупата с CSS на многоцен-
тровото проучване SUP292 изчислената честота на рецидиви 
на синкоп при пейсираните пациенти е била 9% за 1 година, 
18% за 2 години и 20% за 3 години и много по-ниска от съ-
ответната честота наблюдавана при нелекувани контроли, 
съответно 21%, 33% и 43%. Предвид сходните резултати при 
пациенти с рефлексно-индуцирани спонтанни асистолични 
паузи и тези с CSS, работната група гласува да понижи класа 
на препоръките за имплантация на електрокардиостиму-
латорпри пациенти с CSS от клас I (в Препоръките на ESC за 
пейсиране от 2013 г.294) на клас IIa. 

Въпреки липсата на големи RCTs, има достатъчно дока-
зателства, че двукухинната електрокардиостимула-
ция трябва да се вземе предвид за редуциране на синко-
палните рецидиви при пациенти, при които се изявява 
CSS с преобладаваща кардиоинхибиторна компонента. 
Добре известно е, че две характеристики възпрепятстват 
ефикасността на  терапия с кардиостимулатор при CSS: 
смесените форми93,98 (вижте и Практически уеб-указания 
раздел 5) и съчетанието с позитивен тест с наклонена маса. 
Пациентите с позитивен тест са с три пъти по-голяма веро-
ятност за рецидив на синкопа след имплантация на двуку-
хинен електрокардиостимулатор в сравнение с тези с не-
гативен тест с наклонена маса293,295; и така, при позитивен 
тилт-тест се препоръчва повишено внимание при импланта-
ция на пейсмейкър.

5.2.6.3. Данни от изпитвания при пациенти с вазовагален 
синкоп, индуциран от тест с наклонена маса.

Ефективността на електрокардиостимулацията при пациен-
ти с  VVS индуциран от тест с наклонена масае проучена в пет 

многоцентрови RCTs.296–300 След обединяване на резултати-
те от тези изпитвания е направена оценка на 318 пациенти; 
синкопът е рецидивирал при 21% от пейсираните и при 44% 
от непейсираните пациенти (P < 0.001). Мета-анализ на всич-
ки проучвания показва несигнификантна редукция със 17% 
на синкопа в двойно-слепите проучвания и редукция с 84% 
в проучванията, в които пациентите от контролната група 
не са получили електрокардиостимулатор.301 По принцип, 
електрокардиостимулациятае била неефективна в изпитва-
ния, които са набирали пациенти без асистоличен отговор 
при теста с наклонена маса.299,300 Всички проучвания имат 
недостатъци, а директно сравнение е до известна степен 
трудно, поради важни разлики в дизайна на проучванията, 
най-вече на подбора на пациентите. Като цяло, сред типич-
ната  популация пациенти с VVS се е оказало, че каридости-
мулациятаима гранична ефикасност.

Основанията за ефикасността на електрокардиостиму-
лацита са, че при някои пациенти доминира кардиоинхиби-
торен рефлекс, но  електрокардиостимулацията не играе 
никаква роля за превенция на вазодилатацията и хипото-
нията. В подпроучване на изпитване ISSUE-3,302 асистолич-
ният отговор по време на теста с наклонена маса е пред-
сказвал сходна форма на асистолия по време на спонтанен 
документиран с ILR синкоп с позитивна предсказваща стой-
ност 86%. В тилт-подгрупата на проучване SUP 2,292 сред 38 
пациенти с доминиращ кардиоинхибиторен рефлекс (със 
средна асистолична пауза 22 ± 16 s) изчислената честота на 
рекурентния синкоп е била 3% за 1 година, 17% за 2 години 
и 23% за 3 години; тези стойности са значимо по-ниски от 
съответните честоти наблюдавани при нелекувани контро-
ли и са подобни на стойностите наблюдавани при пациенти 
със CSS или с ECG-документирана асистолия. В скорошно 
многоцентрово RCT с прекръстосване проведено при 46 
пациенти на възраст >40 години, засегнати от честоре-
цидивиращ (>5  епизода в живота) кардиоинхибиторен 
VVS,303 по време на 24-месечното проследяване синкопът 
е рецидивирал при 4 (9%) пациента лекувани с двукухинен 
пейсмейкър с честотна модулация, използваща т.нар. алго-
ритъм за затворен цикъл на стимулация, в сравнение с 21 

Рефлексен синкоп

Външни 
(функционални)

(Клас IIa)

CI-CSS
(Клас IIa)

Асистоличен тилт
(Клас IIb)

Аденозин-
чувствителен

синкоп
(Клас IIb)

Недокументиран
синкоп

(Клас III)

Показана е
електро-
кардио-
стимулация

Не е показана
електро-
кардио-
стимулация

Спонтанни
асистолични

паузи

Не
Тест-индуцирани

асистолични
паузи

• Вагално медииран или
• Аденозин-чувствителен

Фигура 10: Обобщени показания за електрокардиостимулация при пациенти с рефлексен синкоп.

CI-CSS = кардиоинхибиторен синдром на каротидния синус.
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(46%) пациенти, които са получили пейсмейкър с изключен 
алгоритъм за честотна модулация (P=0.0001).

Наскоро, добавяйки видеозапис към теста с наклонена 
маса при пациенти с асистолия, Saal et al.205 са показали, че 
при една трета от пациентите с асистолия тя е настъпила 
3 s преди синкопа или по-късно; с други думи, кардиоинхи-
бицията е настъпила твърде късно, за да бъде основна при-
чина за синкопа. При останалите две трети с асистоличен 

отговор на теста с наклонена маса причинатата най-веро-
ятно е била предимно кардиоинхибиция или комбинация 
от кардиоинхибиция и вазодепресия.

Когато се прави подбор на пациенти, които биха могли 
да имат полза от електрокардиостимулация, клиничната 
картина е вероятно толкова важна, колкото позитивността 
на теста с наклонена маса. Популацията в проучване SUP 2 
се характеризира с по-висока средна възраст, анамнеза за 

Лечение при рефлексен синкоп

Препоръки Класa Нивоb

Обучение и промени в начина на живот

При всички пациенти има показания за обясняване на диагнозата, вдъхване на увереност и разясняване на риска от реци-
диви и нуждата от избягване на провокиращите фактори и ситуации, Допълнителни материали Таблица 10. I B

Спиране/рецудиране на хипотензивната терапия

При пациенти с вазодепресорен синкоп, ако е възможно, трябва да се вземе предвид модификация или спиране на хипо-
тензивния лекарствен режим.260–262 IIa B

Физикални прийоми

При пациенти с продроми на възраст <60 години трябва да се вземе предвид прилагане на PCM.119–121,263,264 IIa B

В обучението на млади пациенти могат да се вземат предвид тренировки с наклон на тялото.265–272 IIb B

Фармакологична терапия

При млади пациенти с ортостатична форма на VVS, ниски–нормални стойности на артериалното BP и липса на противопо-
казания за приложение може да се вземе предвид прием на флудрокортизон.275 IIb B

При пациенти с ортостатична форма на VVS може да се вземе предвид прием на мидодрин.278 IIb B

Бета-адренергичните блокери не са показани.279,280 III A

Електрокардиостимулация

При пациенти на възраст >40 години с документирана симптомна спонтанна асистолична пауза >3 s или безсимптомна 
пауза >6 s дължаща се на синусов арест, AV блок или комбинация от двете трябва да се вземе предвид имплантацията на 
електрокардиостимулатор, целящо намаляване на рецидивите на синкоп.184,185,200,292

IIa B

При пациенти с кардиоинхибиторен синдром на каротидния синус на възраст >40 години, които са с често рецидивиращи 
непредсказуеми синкопи, трябва да се вземе предвид имплантацията на електрокардиостимулатор с цел намаляване на 
рецидивите на синкопа.90,292,293

IIa B

При пациенти с  асистоличен отговор при теста с наклонена маса и възраст >40 години, които са с често рецидивиращи 
непредсказуеми синкопи, може да се вземе предвид имплантация на електрокардиостимулатор с цел намаляване на реци-
дивите на синкоп.292,297,298,303

IIb B

При пациенти с клинични характеристики на аденозин-чувствителен синкоп може да се вземе предвид имплантацията на 
електрокардиостимулатор с цел намаляване на рецидивите на синкоп.5,227,286 IIb B

Имплантацията на електрокардиостимулатор не е показана при липса на документиран кардиоинхибиторен рефлекс.299,300 III В

Допълнителни съвети и клинични перспективи
•	 По принцип, няма терапия, която може напълно да предотврати рецидивиране на синкопа при дългосрочно проследяване. Разумна цел на 

лечението е намаляване на честотата на синкопите.
•	 Фактът, че електрокардиостимулацията може да е ефективна, не означава, че тя е винаги необходима. Трябва да се подчертае, че решението 

за имплантиране на електрокардиостимулатор трябва да бъде направено в клиничния контекст на доброкачествено състояние, което често 
засяга млади пациенти. Поради това, електрокардиостимулацията трябва да бъде ограничена до строго подбран малък контингент пациенти 
засегнати от тежък рефлексен синкоп. Пациентите подходящи за електрокардиостимулация са по-възрастни, с анамнеза за рекурентен син-
коп, започваща на средна или по-напреднала възраст, и с чести наранявания, вероятно поради настъпването му без предупреждение. При 
малка част от пациентите може все пак да има рецидив на синкоп, въпреки ефективната кардиостимулация.

•	 Отговорът при теста с наклонена маса е най-силният предиктор за ефикасност на устройството.309 Пациенти с негативен отговор при теста 
имат риск от рецидив на синкопа, който е толкова нисък, колкото рискът наблюдаван при пациенти с имплантиран електрокардиостимулатор 
във връзка със значителен AV блок. Малко вероятно е по-нататъшни проучвания да променят достоверността на оценката на ефекта. Напро-
тив, пациенти с позитивен отговор към теста с наклонена маса имат по-висок риск от рецидивиране на синопа с голям доверителен интервал, 
което прави всяка оценка на ползата от електрокардиостимулация несигурна. Оправдано е провеждането на допълнителни изследвания.

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
AV = атриовентрикуларен; BP = кръвно налягане; PCM = физикални прийоми за противоналягане; VVS = вазовагален синкоп.
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рекурентен синкоп появяващ се в средна или по-голяма 
възраст и чести наранявания, най-вероятно поради липса 
на предупредителни симптоми.292

Поради противоречивите резултати от проведе-
ните рандомизирани изпитвания, изчислената пол-
за от двукухинна електрокардиостимулация при 
пациенти с кардиоинхибиторен отговор на теста 
с наклонена маса е малка. Сред експертите има раз-
нопосочни становища. Има голяма вероятност бъде-
щите изследвания да имат сериозно отражение вър-
ху препоръките. От друга страна, съществува силен 
консенсус, че при пациенти с некардиоинхибиторен  
отговор на теста с наклонена маса не трябва да се 
пристъпва към имплантация на електрокардиости-
мулатор, а се препоръчват допълнителни тестове 
(напр. ILR) с цел документиране на механизма на спон-
танния рефлекс.

5.2.6.4. Данни от изпитвания при пациенти с аденозин-
чувствителен синкоп

В тази рубрика са включени различни клинични състояния, 
класифицирани в Таблица  3 като некласическа форма на 

рефлексен синкоп, които са обединени от предполагаема 
роля на аденозин в генезата на синкопа.

Напоследък, при пациенти с дълга анамнеза за синкоп, 
при които по време на синкопалните рецидиви е записан 
пароксизмален AV блок, е въвеждена нова клинична едини-
ца наречена идиопатичен AV блок.5 Тези пациенти са иначе с 
нормално сърце и без никакви признаци на проводна болест 
в ECG и EPS; те са били с ниски плазмени аденозинови нива и 
висока честота на индукция на краткотраен пълен сърдечен 
блок при инжектиране на аденозин. След постоянно сърдеч-
но пейсиране за дълъг период на наблюдение не са наблюда-
вани рецидиви на синкоп и не е настъпил постоянен AV блок. 
По подобен начин, при пациенти с иначе необясним синкоп с 
внезапно начало без продром, нормално сърце и нормална 
ECG е описана клиничната единица „нискоаденозинов син-
коп“.4 Клиничните, лабораторните и биологичните признаци 
при тези пациенти са подобни на тези наблюдавани при па-
циенти засегнати от идиопатичен пароксизмален AV блок. За 
разлика от VVS, тилт-тестът е обикновено негативен.4,226 При 
10 пациенти, които са били с документирана чрез ECG асисто-
лична пауза при синусов арест или AV блок, след постоянно 
сърдечно пейсиране не е наблюдаван рекурентен синкоп.286

Електрокардиостимулация при рефлексен синкоп: алгоритъм на вземане на решение

Клинични
характеристики

Тежки, рекурентни
непредвидими синкопи, 

възраст >40 години?

CI-CSS?

Асистоличен
Отговор на теста
с наклонена маса

Асистолия?

Провежда се
CSМ и тест 
с наклонена маса

Имплантира се ILR

Не

Да &
негативен тест

с наклонена маса

Да &
негативен тест

с наклонена маса

Да &
позитивен тест

с наклонена маса

Да &
позитивен тест

с наклонена маса

Да

Да

Не

Не

Не е показанa електрокардиостимулация

Не

Не е показана
електрокардиостимулация

Имплантиране на DDD PM

Имплантиране на DDD PM

Имплантиране на 
DDD PM & противодействие 
на склонността към хипотония

Имплантиране на 
DDD PM & противодействие 
на склонността към хипотония

Имплантиране на 
DDD PM & противодействие 
на податливостта към 
хипотония

Фигура 11: Алгоритъм на вземане на решение за електрокардиостимулация при пациенти с рефлексен синкоп. 

CI-CSS = кардиоинхибиторен синдром на каротидния синус; CSM = масаж на каротидния синус; DDD PM = двукухинен 
пейсмейкър; ILR = имплантируем loop-рекордер.
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В малко многоцентрово проучване,227 проведено при 80 
строго подбрани пациенти в напреднала възраст с неизяс-
нен непредсказуем синкоп, които са имали позитивен отго-
вор към венозна инжекция на болус с 20 mg ATP, двукухин-
ната лектрокардиостимулация е намалила сигнификантно 
2-годишния рецидив на синкоп от 69% в контролната група 
до 23% в активната група.

Има слаби доказателства, че двукухинната кардио-
стимулация може да бъде полезна за редуциране на 
синкопа при пациенти с клинични харатетеристики 
на аденозин-чувствителен синкоп. Документирането 
на предполагана брадиаритмия при спонтанен синкоп 
остава предпочитан критерий за избор на пациенти, 
индицирани за кардиостимулация.

5.2.6.5. Избор на режим на стимулация
Няколко малки контролирани проучвания304,305 и един регис-
тър306 са показали, че при CSS двукухинната електрокардио-
стимулация е по-добро средство за противодействане на спа-
да на BP по време на CSM и за превенция на рецидивиращите 
синкопи от еднокухинната камерна електрокардиостимулация. 
Макар че силата на доказателствата е слаба, двукухинната кар-
диостимулация е широко предпочитана в клиничната практика. 

При пациенти с VVS се прилага най-вече двукухинна 
стимулация с алгоритъм за високочестотна стимулация при 
детекция на спад в собствената сърдечна честота (rate drop 
response). В две малки проучвания включващи модел на 
прекръстосване е направено сравнение между двукухинно 
пейсиране със затворен цикъл на стимулация и конвенцио-
нално двукухинно пейсиране; тези проучвания са показали 
по-редки синкопални рецидиви при затворен цикъл на сти-
мулация, както в остри условия по време на повтарящо се 
изследване с тест с наклонена маса307 и по време на 18-ме-
сечното клинично проследяване.308

5.2.6.6. Подбор на пациенти за стимулация и предлаган ал-
горитъм

Фактът че кардиостимулацията е ефективна не означава, 
че тяе винаги необходима. При пациенти с рефлексен син-

коп кардиостимулацията трябва да бъде последният избор и 
трябва да се вземе предвид при строго подбрани пациенти, 
т.е. тези ≥40-годишна възраст (предимно >60 години), стра-
дащи от тежки форми на рефлексен синкоп с чести рецидиви 
свързани с висок риск от нараняване, често поради липса на 
продром.186 Въпреки нарастващия скептицизъм към диаг-
ностичната точност на теста с наклонена маса за поставяне 
на диагноза синкоп, има нови данни подкрепящи употребата 
на му за оценка на склонността към рефлексна хипотония,132 
която може да се има предвид за идентификация на паци-
енти с придружаващ хипотоничен отговор, при които има 
по-слаба вероятност за ефект от постоянна кардиостимула-
ция (вижте раздел 4.2.2.2). В мета-анализ309 на данните при 
отделни пациенти от четири проучвания, проведени при 
пациенти с асистолен рефлексен синкоп документиран с ILR, 
изчислената 3-годишна честота на рецидивиращия синкоп е 
била 2% (95% CI ± 4%) при тилт-негативни пациенти и 33% 
(95% CI ± 20%) при тилт-позитивни пациенти; позитивният 
отговор при тилт-теста е бил единственият значим преди-
ктор на синкопален рецидив с hazard ratio=4.3. Пациентите 
със склонност към хипотония, освен от кардиостимулация, 
се нуждаят от мерки предназначени да противодействат на 
тази податливост към хипотония, т.е. спиране/редуциране 
на хипотензивните лекарства и приложение на флудрокор-
тизон или мидодрин.

Алгоритъмът показан във Фигура 11 беше подложен на-
последък на проспективна валидизация в многоцентрово 
прагматично проучване, което показва, че рецидивирането 
на синкопа след пейсиране е 9% за 1 година и 15% за 2 годи-
ни, т.е. сигнификантно по-рядко от съответните 22% и 37%, 
наблюдавани при непейсирани контроли.186

5.3. Лечение при ортостатична 
хипотония и синдроми 
на ортостатична непоносимост

Текущите стратегии на поведение при OH са обобщени 
във Фигура 12.

Синкоп дължащ се на ортостатична хипотония

Обучение, мерки насочени
към начина на живот

(Клас I)

Достатъчна хидратация
и прием на достатъчно сол

(Клас I)

Спиране/редуциране
на вазоактивните лекарства

(Клас IIa)

Прийоми
за противоналягане

(Клас IIa)

Компресивно
облекло
(Клас IIa)

Спане
с повдигната глава

(Клас IIa)

Мидодрин

(Клас IIa)

Флудрокортизон

(Клас IIa)

При персистиране на симптоматиката

Фигура 12: Практическа схема за лечение на ортостатична хипотония.
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5.3.1. Обучение и мерки относно начина 
на живот

Обучението върху естеството на състоянието в съчетание със 
съветите относно начина на живот, очертани в раздел 5.2.1, 
могат да подобрят значително ортостатичната симптоматика, 
макар че покачването на BP е относително слабо (10–15 mmHg); 
покачването на BP в право положение само в рамките на авто-
регулаторния диапазон може да доведе до значителна функ-
ционално подобрение. Амбулаторните записи на BP могат да 
бъдат полезни за идентификация на патологичния денонощен 
модел на промяна. Тези записи могат да помогнат и за иден-
тификация на хипертония в лежащо по гръб положение или в 
нощните часове при лекувани пациенти.

5.3.2. Достатъчна хидратация и прием на сол
Увеличението на екстрацелуларния обем е важна цел. В 
отсъствие на хипертония, пациентите трябва да бъдат ин-
структирани да приемат достатъчно количество сол и вода, 
като целта е 2–3 L течности и 10 g натриев хлорид дневно.310 
Има съобщения, че бързото поглъщане на студена вода е 
ефективна мярка за противодействие на ортостатичната не-
поносимост и постпрандиалната хипотония.311

5.3.3. Спиране/редуциране на вазоактивните 
вещества

Няколко проучвания, направили оценка на връзката между 
вазоактивните лекарства (т.е. антихипертензивни средства, 
нитрати, диуретици, невролептични антидепресанти или допа-
минергични лекарства) и OH с падане, са дали противоречиви 
резултати.312 Интензивното изписване на антихипертензивна 
терапия може обаче да увеличи риска от OH. Под интензивно ан-
тихипертензивно лечение се разбира предписване на по-високи 
дози антихипертензивни средства, повишен брой антихипер-
тензивни лекарства или понижаване на BP до прицелни стойно-
сти <140/90 mmHg. Общият брой понижаващи BP назначения313 
или използването на три или повече антихипертензивни лекар-
ства може да бъде значим предиктор на OH.314 Инхибиторите на 
ангиотензин-конвертиращия ензим, ангиотензин-рецепторните 
блокери и калциевите антагонисти крият по-малък риск от OH, 
отколкото бета-блокерите и тиазидните диуретици.315–318

Главната стратегия на лечение при лекарствено-инду-
цирана автономна недостатъчност е елиминиране на 
причиняващия агент. Доказателствата са с умерена 
сила. Има вероятност по-продължителни бъдещи RCTs 
да се окажат важни за определяне на отношението 
риск-полза от спирането на виновните назначения.

5.3.4. Прийоми за противоналягане
PCM, като кръстосване на краката и клякане, трябва да се на-
сърчават при пациенти с предупредителни симптоми, които 
са в състояние да ги приложат.319

5.3.5. Коремни бандажи и/или еластични чорапи
Гравитационната	венозна	стаза	при	по-възрастни	пациенти	
може да бъде лекувана с коремни бандажи или стягащи дъл-
ги чорапи.23,320,321

5.3.6. Спане с повдигната глава
Спане с повдигната предна част на леглото (>10 градуса) 
предпазва от нощна полиурия, поддържа по-благоприятно 
разпределение на телесните течности и облекчава нощната 
хипертония.104,322,323

5.3.7. Мидодрин
Алфа-агонистът мидодрин е полезно допълнение към 
основното лечение при пациенти с хронична автономна 
недостатъчност. Той не може да бъде разглеждан като 
средство за излекуване, нито помага на всички засегна-
ти пациенти, но при някои от тях е много полезен. Няма 
съмнение, че мидодрин повишава BP и в лежащо по гръб, 
и в право положение, а и подобрява симптомите на OH. 
Има данни, че мидодрин (2.5–10 mg t.i.d) е показал ефек-
тивност в три рандомизирани, плацебо-контролирани из-
питвания.324–326

Желаните ефекти от мидодрин надхвърлят нежела-
ните ефекти. Силата на доказателствата е умере-
на, а допълнителните изследвания най-вероятно ще 
имат важно отражение върху оценката за полза.

Лечение при ортостатична хипотония

Препоръки Класа Нивоb

При всички пациенти има показания за 
обясняване на диагнозата, вдъхване на уве-
реност и разясняване на риска от рецидиви 
и нуждата от избягване на провокиращите 
фактори и ситуации.

I C

Достатъчна хидратация и достатъчен при-
ем на сол са показани.310,311 I C

Модификация или спирането на хипотен-
зивни лекарствени режими трябва да се 
вземе предвид.312–318

IIa B

Изометричните PCM трябва да се вземат 
предвид.319 IIa С

Стягащи корема колани и/или ластич-
ни чорапи с цел намаляване на веноз-
ната стаза трябва да се вземат пред-
вид.23,320,321

IIa B

Спането с повдигната глава (>10 градуса) 
с цел увеличаване на циркулиращия обем 
трябва да се вземе предвид.104,322,323

IIa С

При персистиране на симптомати-
ката трябва да се вземе предвид ми-
додрин.324–326

IIa B

При персистиране на симптоматиката 
трябва да се вземе предвид флудрокор-
тизон.322,327,328

IIa С

Допълнителни съвети и клинични перспективи
•	 При лица с потвърдена OH и рискови фактори за падания 

трябва да се избягва агресивно лечение понижаващо BP; 
прицелните стойности на лечението трябва да бъдат прераз-
гледани до систолно налягане 140–150 mmHg и трябва да се 
обсъди спиране на лечението.

•	 От антихипертензивните средства трябва да се използват 
преференциалн (инхибиторите на ангиотензин-конвертира-
щия ензим,, ангиотензин-рецепторните блокери и калциеви-
те антагонисти, особено при пациенти с висок риск от пада-
ния, тъй като диуретиците и бета-блокерите са свързани с OH 
и падания и трябва да се избягват при лица с повишен риск.

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
BP = артериално налягане; OH = ортостатична хипотония; PCM = 
физикални прийоми за противоналягане.
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5.3.8. Флудрокортизон
Флудрокоризон (0.1–0.3 mg веднъж дневно) е минералкор-
тикоид, който стимулира бъбречнато задръжка на натрий и 
разширява циркулиращия обем.327 Доказателства в полза на 
флудрокортизон идват от две малки обсервационни проуч-
вания (в комбинация със спане с повдигната глава) и едно 
двойно-сляпо изпитване при 60 пациенти; обсервационните 
проучвания са показали хемодинамична полза, а лекуваните 
в изпитването пациенти са били с по-лека симптоматика и 
по-високо BP.322,327,328

Желаните ефекти от флудрокортизон надхвърлят не-
желаните ефекти. Силата на доказателствата е уме-
рена, а допълнителните изследвания най-вероятно ще 
имат важно отражение върху оценката за полза.

5.3.9. Други терапии
Други и по-рядко използвани лечения, самостоятелни или в 
комбинация, включват десмопресин при пациенти с нощна 
полиурия, октреотид при постпрандиална хипотония, ерит-
ропоетин при анемия, пиридостигмин, използвани на щеки 
при ходене, чест прием на малки порции храна и разумно 
упражнения за долните крайници и коремните мускули, осо-
бено плуване. Ефикасността има е по-слабо установена.104

5.3.10. Нововъзникващи фармакологични 
терапии при специални групи

Дроксидопа, прекурсор на норепинефрин, е централно и 
периферно действащ алфа/бета-агонист одобрен от US Food 
and Drug Administration за лечение на симптомна невроген-
на OH. 

Дроксидопа е бил изследван наскоро за лечение на 
неврогенна OH в четири краткосрочни RCTs329–332 с общо 
485 пациенти. Те са показали леко покачване на систолното 
ВР в право положение и полза от дроксидопа спрямо плаце-

бо по отношение на симптоматиката и по-точно някои пока-
затели за качество на живота след лечение в продължение 
на 2 седмици, но ползата се е загубила след 8 седмици.333 И 
така, сегашните данни са недостатъчни за потвърждаване на 
ефикасността на дроксидопа при дългосрочна употреба.

5.4. Сърдечни аритмии като основна 
причина

5.4.1. Синкоп, дължащ се на подлежаща 
синоатриална или атриовентрикуларна 
проводна болест

Настоящите стратегии на поведение при пациенти със син-
коп дължащ се на подлежаща сърдечна брадикардия са об-
общени във Фигура 13.

5.4.1.1. Болест на синусовия възел
По принцип, показания за доказано ефективна терапия със 
сърдечен пейсмейкър има при подлежаща болест на сину-
совия възел, ако с помощта на ECG по време на спонтанен 
синкоп се документира интермитентен синусов арест или 
синоатриален блок като причина за синкопа.334–338 Често 
срещана е ситуацията, когато пациентите имат дълга синусо-
ва пауза след прекратяване на тахикардията при тахи-бради 
синдром, поради патологично удължено време необходимо 
за възстановяване на автоматизма на болния синусов възел. 
Постоянният пейсмейкър не променя преживяемостта.

Съществува общ консенсус, че електрокардиостиму-
лацията е ефективна и полезна за облекчаване на сим-
птоматиката, когато има установена корелация меж-
ду симптоми и ECG.
Въпреки адекватната  електрокардиостимулация, при липса 
на горепосочените ситуации, синкопът рецидивира в около 

Синкоп дължащ се на подлежаща
сърдечна SND или AV блок

Документирана
с ECG брадикардия

Доказана връзка
между SB и синкоп Емпирична

електрокардио-
стимулация

(несигурен механизъм)

Недоказана връзка
между SB и синкоп

• Персистиращ 
 AV блок
• Пароксизмален
 AV блок
 (тесен QRS и BBB)
• AF с бавна HR

• HV >70 ms или 
 индуциран AV блок
• Симпт. пауза >3"
• Безсимпт. пауза >6"

Симпт. SND

(Клас I)

Безсимпт. SND

(Клас IIa

2-ра и 3-та степен 
AV блок
(Клас I)

Позитивни 
EPS или ILR

(Клас I)

Негативни
или непроведени

EPS/ILR
(Клас IIb)

Бифасцикуларен ВВВ
(недокументирана с ECG брадикардия)

Показание
за електро-
кардио-
стимулация

Фигура 13: Обобщение на показанията за пейсиране при пациенти със синкоп дължащ се на подлежаща сърдечна 
брадикардия.

AF = предсъдно мъждене; безсимпт. = безсимптомна; AV = атриовентрикуларен; BBB = бедрен блок; ECG = електрокарди-
ограма; EPS = електрофизиологично изследване; HR = сърдечна честота; ILR = имплантируем loop-рекордер; SB = синусо-
ва брадикардия; SND = дисфункция на синусовия възел; безсимпт. = безсимптомна; симпт. = симптомна.
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15–28% от пациентите за 5 години339–341 (вижте Допълнител-
ни данни Таблица 9). Това се дължи на честото съчетание на 
вазодепресорен рефлексен механизъм и болест на синусо-
вия възел. При пациенти с болест на синусовия възел и син-
коп, свръхчувствителност на каротидния синус и позитивен 
отговор към тест с наклонена маса са налице при ≤50% от 
тях. Така, повишената склонност към неврално- медиирана 
брадикардия/хипотония е честа причина за синкоп.135,136 
Рефлексният механизъм на синкопа се вписва добре в не-
предсказуемата естествена изява на рецидиви на синкоп.  
Лекарите трябва да са наясно, че ефективността на терапи-
ята не е добре документирана в подобни случаи. От прак-
тическа гледна точка, електрокардиостимулацията  може да 
бъде разумно решение при пациенти страдащи от болест на 
синусовия възел, които имат документирана безсимптомна 
камерна пауза >3 s (с изключение на млади тренирани лица, 
по време на сън и медикирани пациенти), когато е възмож-
но да се изключи алтернативна причина, напр. хипотония.294 
Патологичното SNRT увеличава вероятността за ефикасност 
на сърдечното пейсиране (вижте раздел 4.2.6.1).210–212

Ако няма установена корелация между симптоми и ECG, 
сърдечното пейсиране може да бъде разумно при паци-
енти с подлежаща болест на синусовия възел, синкоп и 
документиране на безсимптомна/и пауза/и.
Елиминирането на лекарства, които могат да обострят или 
демаскират подлежаща склонност към брадикардия е важен 
елемент от превенцията на рекурентния синкоп. :Методики-
те за катетърна аблация за контрол на предсърдна тахиа-
ритмия придобиват все по-голямо значение при подбрани 
пациенти с тахи-бради форми на синдром на болния синусов 
възел, но се използват рядко за превенция на синкопа.

5.4.1.2. Заболяване на атриовентрикуларната проводна 
система

Електрокадиостимулациятае основното лечение на синкоп 
свързан със симптомен AV блок (Фигура 13). Макар че фор-
мално не са извършени RCTs с пейсиране при трета или вто-
ра степен AV блок тип 2, някои обсервационни проучвания 
подсказват, че пейсирането е високо ефективна превенция 
на синкопалните рецидиви, когато има документиран AV 
блок. Langenfeld et al.341 са наблюдавали спадане на често-
тата на синкопа от 44% на 3.4% за 5-годишен период на про-
следяване при 115 пациенти пейсирани за AV блок; честота-
та на рецидивите е била 7% в подгрупата със синкоп преди 
имплантацията на електрокардиостимулатор. Наскоро, Sud 
et al.200 съобщиха за липса на синкопален рецидив, а Aste 
et al.255 съобщиха за 1% рецидивиране на синкопа за период 
от 5 години след имплантация на пейсмейкър при 73 паци-
енти с документиран персистиращ или интермитентен AV 
блок (вижте Допълнителни данни Таблица 9).

5.4.1.3. Бедрен блок и неизяснен синкоп
Наличието на бифасцикуларен BBB подсказва, че причината 
за синкоп може да бъде пълен сърдечен блок. Независимо 
от това, по-малко от половината от пациентите с бифасци-
куларен BBB и синкоп се оказват с окончателна диагноза AV 
блок, подобен процент са с окончателна диагноза рефлек-
сен синкоп, а в около 15% причината остава неизяснена след 
пълно изследване.342 Допълнително, сред пациенти получи-
ли ILR, приблизително половината не са получили синкоп за 
период от >2 години след имплантацията.187,188,342,343 Напро-
тив, имплантацията на електрокардиостимулатор без доку-
ментиран AV блок (емпирично пейсиране) при дългосрочно 

проследяване е изложила пациентите на риск от рециди-
виране на синкопа в около една четвърт от случаите, а при 
половината от останалите пациенти е била ненужна.217,344 
Така, само един от четири  електрокардиокстимулатора е в 
крайна сметка основателно имплантиран. И накрая, не е до-
казано, че лечението с електрокардиостимулатор подобря-
ва	преживяемостта.	 Горните	съображения	са	основание	за	
даване на клас IIb на показанията в препоръките на ESC за 
електрокардиостимулация.294

С цел преодоляване на горните неблагополучия, указа-
нията на ESC за електрокардиостимулация294 препоръчват 
при пациенти с LVEF >35% стратегия за извършване на EPS, 
последвано от ILR, ако резултатите от EPS не показват нищо 
съществено. С тази стратегия, електрокардиостимулатор е 
бил имплантиран на около половината от пациентите, а след 
имплантацията му те са получили рекурентен синкоп в 0–7% 
от случаите.188,217 Тази стратегия се е оказала безопасна; ра-
ботната група признава обаче, че в „реалния живот“ емпи-
ричната имплантация на постоянен електрокардиостимула-
тор може да бъде приемлив подход при избрани пациенти 
с висок риск от травматичен рецидив (напр. пациенти в на-
преднала възраст с непредсказуеми синкопи) и че е оправ-
дана индивидуална оценка риск–полза (Фигура 14).

Дори и при умерена сила на доказателствата, има си-
лен консенсус, че при пациенти с бифасцикуларен BBB с 
позитивно EPS или документиране на пароксизмален 
AV блок при продължително ECG мониториране, сър-
дечното пейсиране е високоефективно средство за пре-
венция на рекурентния синкоп. Доказателствата за 
ефикасност на стратегията на емпирично пейсиране 
са слаби, а евентуалната полза е несигурна.

Въпреки че синкопът не е свързан с повишена честота на 
внезапна смърт при пациенти със запазена сърдечна функ-
ция, висока честота на общата смъртност (внезапна в една 
трета от случаите) е била наблюдавана при пациенти с BBB 
и сърдечна недостатъчност, прекаран миокарден инфаркт 
или ниска изтласна фракция.345–347 Всъщност, високата обща 
и внезапната смъртност изглежда свързана главно с подле-
жащите структурни сърдечни заболявания и камерни тахи-
аритмии. В последния случай синкопът е по-скоро рисков 
фактор, а не причина за смъртта.218 За жалост, програмира-
ната камерна стимулация вероятно не идентифицира точно 
тези пациенти и индукцията на камерна аритмия (VA) трябва 
по тази причина да бъде тълкувано внимателно.345,346 Следо-
вателно, имплантируем кардиовертер дефибрилатор (ICD) 
или сърдечна ресинхронизираща терапия с дефибрилатор 
са показани при пациенти с BBB, застойна сърдечна недоста-
тъчност или предшестващ миокарден инфаркт и потисната 
систолна функция с цел превенция на SCD, но не винаги пре-
дотвратяват рецидивите на синкоп, които често се дължат 
на неаритмични причини, като OH или вазодепресорен ре-
флекс. Стратегията за поведение при пациенти с неизяснен 
синкоп при наличие на BBB е обобщена във Фигура 14.

5.4.2. Синкоп, дължащ се на подлежащи 
сърдечни тахиаритмии

Настоящите стратегии на поведение при пациенти със син-
коп, дължащ се на подлежащи сърдечни тахиаритмии са об-
общени във Фигура 15.

5.4.2.1. Пароксизмална надкамерна тахикардия
При пациенти с пароксизмална AV-нодална риентри тахи-
кардия, AV риентри тахикардия, типично предсърдно треп-
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тене и фокална предсърдна тахикардия тахикардия пре-
дизвикващи синкоп, първият избор на лечение е катетърна 
аблация. При тези пациенти ролята на лекарствената тера-
пия е сведена до мост към аблация или да бъде използвана 
при неуспешна аблация. При пациенти със синкоп свързан с 
предсърдно мъждене или атипично левопредсърдно треп-
тене, решението трябва да бъде индивидуализирано.

5.4.2.2. Пароксизмална камерна тахикардия
Синкопът дължащ се на полиморфна VT тип „torsade de 
pointes“ не е рядък и в придобитата си форма е резултат 
от лекарства, които удължават QT интервала. Лечението се 
състои в незабавно спиране на суспектното лекарство. Кате-

търна аблация или лекарствена терапия се препоръчва при 
пациенти със синкоп дължащ се на VT при наличие или при 
липса на структурно сърдечно заболяване с цел превенция 
на синкопалния рецидив (Фигура 15). Подробни насоки от-
носно употребата на антиаритмични лекарства при пациен-
ти с VT могат да бъдат намерени в Препоръките на ESC 2015 
за поведение при VA и превенция на SCD.46

Показания за ICD има при пациенти със синкоп с по-
тисната сърдечна функция и VT или VF без коригируема 
причина. Макар че ICD може и да не предотврати реци-
диви на синкопа при тези пациенти,31,348 той е показан 
с цел намаляване на риска от SCD (вижте Препоръки на 
ESC 2015 за поведение при VA и превенция на SCD46). ICD 

Бифасцикуларен ВВВ и неизясен синкоп

Изтласна фракция ≤35%

ICD/ CRT-D
(Клас I)

Да се вземе предвид EPS
(Клас IIa)

Имплантация на ILR
(Клас I)

Клинично проследяване

Емпиричен PM
(Клас IIb)

Изтласна фракция >35%

Съответна
терапия

Съответна
терапия

(при негативен резултат)

(при негативен резултат)

Фигура 14: Терапевтичен алгоритъм при пациенти представящи се с неизясен синкоп и бедрен блок.

BBB = бедрен блок; CRT-D = сърдечна ресинхронизираща терапия с дефибрилатор; EPS = електрофизиологично изслед-
ване; ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; ILR = имплантируем loop рекордер; PM = пейсмейкър.

Сърдечен синкоп при тахиаритмия

Катетърна
аблация
(Клас I)

Катетърна
аблация
(Клас I)

АА лекарства

(Клас IIa)

ICD

(Клас I    Клас IIa)

АА лекарства

(Клас IIa)

SVT VT

Фигура 15: Избор на терапия при пациенти представящи се със синкоп, който се дължи преди всичко на сърдечни 
тахиаритмии.

AA = антиаритмичен; ICD= имплантируем кардиовертер дефибрилатор; SVT = надкамерна тахикардия; VT = камерна 
тахикардия.
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е показан и при пациенти със синкоп и прекаран миокар-
ден инфаркт, при които по време на EPS се индуцира VT346 
(вижте раздел 4.2.6).

При пациенти със запазена систолна функция показани-
ята за ICD са по-несигурни, тъй като няма изпитвания проу-
чили конкретно тази ситуация. Все пак, когато VT причинява 
синкоп, работната група смята, че ICD е необходим, ако кате-
търната аблация и фармакологичната терапия са неуспешни 
или тяхното провеждане е невъзможно (Фигура 15).

5.5. Лечение на синкоп дължащ се на 
структурни сърдечни и сърдечно-
белодробни заболявания и 
болести на големите артерии

Диагноза сърдечен синкоп се поставя, когато той се появя-
ва при пациенти с тежка аортна стеноза, остър миокарден 
инфаркт/исхемия, HCM, сърдечни маси (предсърден миксом, 

Лечение при синкоп дължащ се на сърдечни аритмии

Препоръки Класa Нивоb

Брадикардия (подлежаща)

Електрокардиостимулацията е показана при установена връзка между синкопа и симптомна брадиакардия дължаща се на:

•	Синдром	на	болния	синусов	възел.210–212,334–338 I B

•	Подлежащ	AV	блок.200,255,341 I B

Електрокардиостимулацията е показана при пациенти с интермитетен/пароксизмален трета или втора степен AV блок 
(включително брадиаритмия/брадикардия при AF ), въпреки липсата на документирана корелация между симптоматиката 
и ECG.

I С

Електрокардиостимулацията трябва да се вземе предвид, когато връзката между синкопа и безсимптомна дисфункция на 
синусовия възел е по-слабо установена.135,136,210–212,339,340 IIa C

Електрокардиостимулацията не е показана при пациенти с обратими причини за брадикардия. III C

Бифасцикуларен BBB

Електрокардиостимулацията е показана при пациенти със синкоп, BBB и позитивно EPS или AV блок документиран с ILR.188,217 I B

Електрокардиостимулацията може да се вземе предвид при пациенти с неизяснен синкоп и бифасцикуларен BBB.217,255,344 IIb B

Тахикардия

Катетърната аблация е показана при пациенти със синкоп дължащ се на SVT или VT с цел предотвратяване на рекурентен 
синкоп.46 I B

ICD е показан при пациенти със синкоп дължащ се на VT и изтласкваща фракция ≤35%.46 I A

ICD е показан при пациенти със синкоп и преживян миокарден инфаркт, които са с VT индуцирана по време на EPS.218 I С

ICD трябва да се вземе предвид при пациенти с изтласкваща фракция >35% с рекурентен синкоп дължащ се на VT, при неус-
пешна катетърна аблация и фармакологична терапия или невъзможност за прилагането им.46 IIa C

Антиаритмична лекарствена терапия, включително лекарства за честотен контрол, трябва да се вземе предвид при паци-
енти със синкоп дължащ се на SVT или VT. IIa C

Допълнителни съвети и клинични перспективи
•	 Основните фактори предсказващи ефикасност на електрокардиостимулациятя за предотвратяване на рекурентен синкоп са установена връз-

ка между симптоматика и брадикардия и липса на едновременна склонност към хипотония (Таблица 8 и Допълнителни материали Таблица 9). 
Когато такава връзка е по-слабо установена или са налице ясни хипотензивни механизми, при малка част от пациентите може да има реку-
рентен синкоп.

•	 При неизяснен синкоп без данни за проводно нарушение няма показания за електрокардиостимулация.
•	 По-малко от половината пациенти с бифасцикуларен BBB и синкоп имат сигурна диагноза сърдечен синкоп, макар че вероятността за това е 

различна сред различни видове BBB. Ние препоръчваме преди вземане на решение за имплантация на електрокардиостимулатор или избор 
на подходяща терапия да бъде проведено изследване с очаквана полза (напр. CSM, EPS или ILR), за да бъде провокиран/документиран меха-
низмът на синкопа.

•	 Пациенти в напреднала възраст с бифасцикуларен BBB и неизяснен синкоп след провеждане на съответен диагностичен процес биха могли 
да имат полза от емпирична имплантация на електрокардиостимулатор, особено ако синкопът е непредсказуем (с липсващи или кратки про-
дроми) или ако е настъпил в легнало по гръб положение или по време на усилие.

•	 Когато е показан, ICD предотвратява SCD, но може да не бъде в състояние да предотврати синкоп дължащ се на рецидив на VT.31,348 Поради 
това, когато синкопът се дължи на VT (включително когато диагнозата е установена чрез индукция на VT по време на EPS), винаги когато е 
възможно, в допълнение към имплантация на ICD трябва да се направи опит за катетърна аблация.

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
AF = предсърдно мъждене; AV = атриовентрикуларен; BBB = бедрен блок; CSM = масаж на каротидния синус; ECG = електрокардиограма; EPS = 
електрофизиологично изследване; ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; ILR = имплантируем loop рекордер; SCD = внезапна сърдеч-
на смърт; SVT = надкамерна тахикардия; VT = камерна тахикардия.
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кръгъл тромб и т.н.), перикардно заболяване/тампонада, 
вродени аномалии на коронарните артерии, клапно-про-
тезна дисфункция, белодробен емболизъм, остра аортна 
дисекация и белодробна хипертониявижте раздел 4.1.1). При 
някои пациенти със синкоп може да се установи структурно 
сърдечно или сърдечно-белодробно заболяване, а вероят-
ността за това нараства при по-възрастни пациенти. Самото 
наличие на сърдечно заболяване не означава непременно, 
че синкопът е свързан с подлежащото сърдечно заболява-
не. Някои от тези пациенти имат типичен рефлексен синкоп; 
при други, например тези с долен миокарден инфаркт или 
аортна стеноза, подлежащото заболяване може да играе 
роля на пусков механизъм или фактор улесняващ рефлек-
сен механизъм; накрая, подлежащото сърдечно заболяване 
може да бъде субстрат на проводни нарушения, надкамерна 
аритмия или VA, които причиняват синкоп.

Въпреки липсата на специфични изпитвания, същест-
вува силен консенсус, че при синкоп причинен от струк-
турно сърдечно заболяване целта на лечението е не 
само превенция на синкопалния рецидив, но и лечение 
на подлежащото заболяване, а инамаляване на риска 
от смърт.

5.6. Лечение на неизяснен синкоп при 
пациенти с висок риск от внезапна 
сърдечна смърт

Въпросната клинична ситуация обхваща пациенти подло-
жени на преценка дали да бъде имплантиран ICD,тъй като 
страдат от синкоп(и) дължащ(и) се най-вероятно на крат-
котрайни самопрекъсващи се камерни тахиаритмии (бър-
за VT или VF), което все още не е документирано, поради 
кратката им продължителност.349 Синкопът дължащ се на 
документирани VT/VF излиза извън обхвата на този раздел; 
моля направете справка в раздел 5.4.2. Общи насоки може 
да бъдат търсени в Препоръки на ESC  2015 за поведение 
при VA и превенция на SCD.46

5.6.1. Дефиниция
По принцип, наличието на анамнеза за синкоп при паци-
енти със структурно сърдечно заболяване или синдроми 
на наследствена аритмия е свързано с два до четири пъти 
по-голям риск от смърт,348,350–353 но все пак варира в зави-
симост от специфичните състояния.354–356 Освен това, има 
съвсем малко проучвания върху ICDs при пациенти със 
синкоп свързан с левокамерна дисфункция,31,348 кардиоми-
опатия или синдроми на наследствена аритмия.357 В насто-
ящите препоръки допълваме предишните Препоръки на 
ESC  2015 за поведение при VA и превенция на SCD46 чрез 
предоставяне на точна дефиниция за неизяснен синкоп 
и даване на указания за изследвания и подход към него в 
различни клинични ситуации.
•	 В този раздел, като „неизяснен синкоп“ се определя син-

коп, който не отговаря на диагностичните критерии от 
клас I дефинирани в таблиците на препоръките включе-
ни в раздел 4. При наличие на клиничните характеристи-
ки описани в този раздел, неизясненият синкоп се опре-
деля като „суспектен аритмичен синкоп“.
Когато механизмът на синкопа не е аритмичен, подходът 

при пациенти с висок риск от  SCD е еднакъв на този при па-
циенти без синкоп.

5.6.2. Левокамерна систолна дисфункция
Ползата от ICD за редуциране на риска от смърт е устано-
вена. Така, пациенти с неизяснен синкоп, които имат уста-
новени показания за ICD съгласно сегашните Препоръки,46 
трябва да получат ICD преди и независимо от оценката на 
механизма на синкопа, дори и когато след изчерпателно 
изследване механизмът на синкопа е неуточнен или несигу-
рен. Макар че тази стратегия помага за удължаване на живо-
та, пациентите често остават с риск от рекурентен синкоп, 
което значи че е необходима точна идентификация на меха-
низма на синкопа и по възможност специфично лечение.

Данните за честотата и прогностичното значение на неи-
зяснения синкоп при избрани пациенти с левокамерна сис-
толна дисфункция или неисхемична дилатативна кардиоми-
опатия с не прекалено тежко систолно нарушение, които не 
отговарят на сегашните критерии за ICD, са оскъдни.358 Об-
сервационни проучвания при подбрани кохорти пациенти 
с анамнеза за неизяснен синкоп показват често настъпване 
на камерни аритмии, терапии от ICD и смърт, но поради лип-
са на контролни групи не са способни да докажат полза от 
ICD.27,28,359,360 Нашата работна група сме убедени, че ICD тряб-
ва да се вземе предвид при пациенти с неизяснен синкоп и 
ЛК дисфункция, но без наличие на сегашните показания за 
ICD по отношение на риска от внезапна смърт.

Показания за имплантируем кардиовертер дефи-
брилатор при пациенти с неизяснен синкопа и лево-
камерна систолна дисфункция

Препоръки Класb Нивоc

При пациенти със симптомна сърдечна не-
достатъчност (NYHA клас II–III) и LVEF ≤35% 
след ≥3-месечна оптимална медицинска 
терапия, които се очаква да преживеят ≥1 
година в добър функционален статус, се 
препоръчва ICD-терапия с цел намаляване 
на риска от SCD.46

I A

При пациенти с неизяснен синкопа и нару-
шена систолна функция, но без актуално 
показание за ICD, с цел намаляване на ри-
ска от внезапна смърт, трябва да се вземе 
предвид ICD.27,28,359,360

IIa C

ILR може да се вземе предвид вместо ICD 
при  пациенти с рекурентни епизоди на син-
копа с неясна генеза и нарушена систолна 
функция, но без актуално показание за ICD. 

IIb C

Допълнителни съвети и клинични перспективи
•	 Наличието на синкоп повишава смъртността, независимо от 

причината му.348 Така, синкопът е рисков фактор за живото-
застрашаващи събития.

•	 Решението за имплантиране на ICD или за довеждане до край 
на изследването (напр. имплантация на ILR) при пациенти с 
неизяснен синкоп зависи от цялостната клинична оценка на 
състоянието на пациента, потенциалната полза и вреда от та-
кава терапия и наличието на други рискови фактори за SCD.

a Като неизяснен се дефинира синкоп, който не покрива диагности-
чен критерий клас I, даден в раздел 4 на таблиците на препоръките. 
При наличие на описаните в този раздел клинични характеристи-
ки, неизясненият синкоп се счита за рисков фактор за камерни та-
хиаритмии.
b Клас на препоръките.
c Ниво на доказателственост.
ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; ILR = имплан-
тируем loop рекордер; LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; 
NYHA = New York Heart Association; SCD = внезапна сърдечна смърт.
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5.6.3. Хипертрофична кардиомиопатия
Неизясненият синкоп е независим предиктор на SCD и пра-
вилно разреждане на ICD. В един системен обзор средната 
стойност на рисковия коефициент (hazard ratio) при неизяс-
нен синкоп (независимо от дефиницията) е бил 2.68 (95% CI 
0.97–4.38).361 В най-голямото проведено досега многоцен-
трово проучване (>3600 пациенти с HCM) синкопът е бил 
независим предиктор на комбинирания критерий включ-
ващ SCD и шок-терапия от ICD  (hazard ratio 2.05, 95% CI 
1.48–2.82).350 Профилактичната имплантация на ICD е умест-
на при лица с други показатели за висок риск от SCD, които 
се използват за количествена оценка на 5-годишния риск от 
SCD при използване на модела HCM Risk-SCD245; те включват: 
възраст, фамилна анамнеза за SCD, максимална дебелина 
на левокамерната стена, диаметър на лявото предсърдие и 
непродължителна VT.

5.6.4. Аритмогенна деснокамерна 
кардиомиопатия

Макар че са ограничени и разнопосочни, сегашните данни 
подсказват, че неизясненият синкоп е маркер за аритмичен 
риск при пациенти с ARVC.46,351,362,363 Решението за имплан-
тиране на ICD трябва да отчита другите известни рискови 
фактори за аритмични събития46: честа непродължителна 
VT, фамилна анамнеза за преждевременна внезапна смърт, 
обширна деснокамерна болест, изразено разширение на 
QRS, късно гадолиниево контрастиране при образна диаг-

ностика с ядрено-магнитен резонанс (MRI) (включително 
левокамерно участие), левокамерна дисфункция и индукция 
на VT по време на EPS.46

5.6.5. Пациенти с наследствени аритмогенни 
нарушения

5.6.5.1. Синдром на удължения QT интервал
Синкопалните епизоди при синдрома на удължения QT интер-
вал (LQTS) са свързани с повишен риск от последващ сърде-
чен	арест.	Годишната	честота	на	SCD	при	пациенти	с	нелеку-
ван LQTS е общо около 0.9%, но 5% при тези със синкоп.352,364 
Терапията с бета блокери редуцира значително риска от син-
коп и SCD, но настъпването на сърдечен арест и рекурентен 
синкоп по време на бета-блокерна терапия е свързано със 
същия риск от фатални събития, както при нелекуваните па-
циенти.46 По тази причина, при пациенти с LQTS и рекурен-
тен неизяснен синкоп, настъпващ на фона на   терапия с бета 
блокери, трябва да се вземе предвид лечение с ICD, особено 
в случай на добро придържане към лечението, в отсъствие на 
провокиращи фактори и при LQT2 и LQT3 генотип. В тази си-
туация трябва да се вземе предвид и левостранна сърдечна 
симпатикова денервация, особено при LQT1.46

5.6.5.2. Синдром на Brugada 
Анамнезата за синкоп вероятно повишава два до три пъти 
риска от аритмични епизоди в сравнение с безсимптомни 
пациенти. В най-големия регистър (1029 пациенти), често-
тата на аритмичните събития (продължителна VT или VF, 
правилно включване на ICD или внезапна смърт) при паци-
енти със синдром на Brugada е била 7.7% годишно при тези 
с анамнеза за внезапен сърдечен арест, 1.9% годишно при 
синкоп и 0.5% годишно при безсимптомни пациенти.353 В 
друго проучване обаче честотата на правилните ICD шоко-
ве е била сходна при безсимптомни пациенти и при тези със 
синкоп, тази разлика между проучванията вероятно се дъл-
жи на критериите за подбор на пациентите и честите неарит-
мични синкопи.355

Работната ни група счита, че в случай на неизяснен синкоп 
е разумно да се има предвид ICD. Нови проучвания,356,365 пуб-

Показания за имплантируем кардиовертер дефи-
брилатор при пациенти с неизяснен синкопа и хи-
пертрофична кардиомиопатия

Препоръки Класb Нивоc

При пациенти с неизяснен синкопа се пре-
поръчва решението за имплантация на ICD 
да бъде взето в съответствие със скалата на 
ESC „HCM Risk-SCD“.d,245

I В

ILR трябва да се вземе предвид вместо ICD 
при  пациенти с рекурентни епизоди на син-
копа с неясна генеза, които са с нисък риск 
от SCD оценен със скалата HCM Risk-SCD на 
базата на  и нарушена систолна функция, но 
без актуално показание за ICD.d,245

IIa C

Допълнителни съвети и клинични перспективи
Решението за имплантация на ICD или за довеждане до край 
на изследването (напр.имплантация на ILR) при пациенти с не-
изяснен синкоп зависи от цялостната клинична оценка на със-
тоянието на пациента, потенциалната полза и вреда от такава 
терапия и наличието на други рискови фактори за SCD.

a Като неизяснен се дефинира синкоп, който не покрива диагности-
чен критерий клас I, даден в раздел 4 на таблиците на препоръките. 
При наличие на описаните в този раздел клинични характеристи-
ки, неизясненият синкоп се счита за рисков фактор за камерни та-
хиаритмии.
b Клас на препоръките.
c Ниво на доказателственост.
d Уеб-базиран калкулатор на рисковия скор при HCM може да бъде 
намерен на адрес: http://www.doc2do.com/hcm/webHCM.html. 
Може да бъде открит и в апликацията с джобните препоръки на ESC, 
която може да бъде намерена във всички магазини за приложения.

ESC = Европейско кардиологично дружество; HCM =хипертрофич-
на кардиомиопатия; ICD = имплантируем кардиовертер дефибри-
латор; ILR = имплантируем loop рекордер; SCD = внезапна сърдеч-
на смърт.

Показания за имплантируем кардиовертер дефи-
брилатор при пациенти с неизяснен синкопа и арит-
могенна деснокамерна кардиомиопатия

Препоръки Класb Нивоc

Имплантацията на ICD може да се вземе 
предвид при  пациенти с ARVC и анамнеза 
за неизяснен синкопа .46

IIb C

ILR може да се вземе предвид вместо ICD при 
пациенти с рекурентни епизоди на неизяс-
нен синкоп, които на базата на мултипараме-
тричен анализ включващ останалите риско-
ви фактори за SCD са с нисък риск от SCD. 

IIa C

a Като неизяснен (или несигурен) се дефинира всеки синкоп, който 
не покрива диагностичен критерий клас I, даден в раздел 4 на таб-
лиците на препоръките. При наличие на описаните в същия раздел 
клинични характеристики, неизясненият синкоп се счита за рисков 
фактор за камерни тахиаритмии.
b Клас на препоръките.
c Ниво на доказателственост.

ARVC = аритмогенна деснокамерна кардиомиопатия; ICD = им-
плантируем кардиовертер дефибрилатор; ILR = имплантируем 
loop рекордер; SCD = внезапна сърдечна смърт.
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ликувани след Препоръките на ESC 2015 за поведение при VA 
и превенция на SCD,46 са показали, че неаритмичния синкоп 
е чест при синдром на Brugada и изглежда е по-доброкачест-
вен; и така, ICD трябва да се избягва при пациенти с неарит-
мичен синкоп, който съответства на дефиницията изложена в 
този раздел. В колебливи случаи все по-често се използва ILR 
с цел изключване на VA като причина за синкопа.365,366

Окончателното решение за имплантация на ICD при па-
циенти със синдрам на Brugada и неизяснен синкоп трябва 
да бъде съобразено и с други рискови фактори за аритмич-
ни епизоди, включително Brugada синдром със спонтанен 
тип 1 ECG модел, фамилна анамнеза за внезапна смърт, инду-
цируемост на VF с един или два екстрастимула при програ-
мирана камерна стимулация по време на EPS, фракциони-
ран QRS, ранна реполаризация в периферните отвеждания, 
удължен Tпик–Tкрай интервал и дълъг PR интервал.220,367–371 
Лекарствено индуцираният тип 1 ECG модел носи по-нисък 
риск от внезапна смърт в сравнение със спонтанния тип 1 
отговор.

5.6.5.3. Други форми
Поради липса на проучвания изследващи неизяснения син-
коп при други форми на наследствени аритмични болести, 
като например катехоламинергична полиморфна VT, синд-
ром на ранна реполаризация и синдром на скъсения QT 
интервал, работната група не е в състояние да даде специ-

фични препоръки за изследване и лечение на неизяснения 
синкоп. За по-нататъшна информация вижте Препоръки на 
ESC 2015 за поведение при VA и превенция на SCD.46

6.  Специални въпроси

6.1. Синкоп при пациенти 
с коморбидност и уязвимост

Подходът към оценката и справянето със синкоп при по-
възрастни пациенти са подобни на тези в други възрастови 
групи; все пак, съществуват редица допълнителни особено-
сти характерни за възрастово обусловената коморбидност и 
уязвимост, които изискват специално внимание.372–374

6.1.1. Коморбидност и полипрагмазия
Коморбидността влияе върху диагностиката на синкопа и 
решенията за подход.33,375 По-възрастните пациенти често 
имат отклонения в повече от едно изследване и е възможно 
да има повече от една причина за синкоп.372,374,376 От друга 
страна, случайно откритите сърдечно-съдови диагнози, 
като аортна стеноза или предсърдно мъждене,377 може да не 
са задължително причина за изследвания епизод.378–380

Полипрагмазията, изразяваща се в предписване на сър-
дечно-съдови средства, психотропни (невролептици и анти-
депресанти) и допаминергични лекарства, също повишава 
риска от синкоп и падания.381–385 Напротив, спирането или 
редуцирането на хипотензивната терапия намалява този 
риск.260 Негативните дромотропни и хронотропни лекарства 
трябва да бъдат преценени внимателно при по-възрастни 
пациенти получили синкоп или падания. Дори и при пациен-
ти без значима каротидна артериална стеноза могат да нас-
тъпят огнищни неврологични епизоди (т.нар. „хипотензивни 
TIAs“). Въпреки че неврологични явления настъпват само 
при 6% от пациентите с рекурентен синкоп, погрешното им 
диагностициране има важно значение, защото тя може да 
доведе до понижаване на BP с антихипертензивни средства 

Показания за имплантируем кардиовертер дефи-
брилатор при пациенти с неизяснен синкопа и син-
дром на удължения  QT интервал

Препоръки Класb Нивоc

При пациенти с LQTS, получили неизяснен 
синкопа докато приемат ефективна доза 
бета-блокери, в допълнение към бета-бло-
керите трябва да се вземе предвид имплан-
тация на ICD.46

IIa B

Левостранна сърдечна симпатикова денер-
вация трябва да се вземе предвид при па-
циенти със симптомен LQTS, когато:
1. бета-блокерите не са ефективни, не се 

понасят или са противопоказани;
2. ICD-терапията е противопоказана или 

отхвърлена; или
3. пациенти на бета-блокери с ICD получа-

ват многократни шокове.46

IIa C

ILR може да се вземе предвид вместо ICD при 
пациенти с рекурентни епизоди на неизяс-
нен синкоп, които на базата на мултипараме-
тричен анализ включващ останалите риско-
ви фактори за SCD са с нисък риск от SCD.

IIa C

Допълнителни съвети
При всички пациенти с клинична диагноза LQTS се препоръчват 
бета-блокери, с възможно изключение при тези с LQTS3 форма.

a Като неизяснен се дефинира синкоп, който не покрива диагности-
чен критерий клас I, даден в раздел 4 на таблиците на препоръките. 
При наличие на описаните в този раздел клинични характеристи-
ки, неизясненият синкоп се счита за рисков фактор за камерни та-
хиаритмии.
b Клас на препоръките.
c Ниво на доказателственост.

ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; ILR = имплан-
тируем loop рекордер; LQTS = дълъг QT синдром; SCD = внезапна 
сърдечна смърт.

Показания за имплантируем кардиовертер дефи-
брилатор при пациенти с неизяснен синкопа и синд-
ром на Brugada

Препоръки Класb Нивоc

При пациенти със спонтанен  тип 1 ECG 
модел и анамнеза за неизяснен синкопa 
трябва да се вземе предвид имплантация 
на ICD.46,353,355,365,366

IIa C

ILR може да се вземе предвид вместо ICD при 
пациенти с рекурентни епизоди на неизяс-
нен синкоп, които на базата на мултипараме-
тричен анализ включващ останалите риско-
ви фактори за SCD са с нисък риск от SCD.

IIa C

a Като неизяснен (или несигурен) се дефинира всеки синкоп, който 
не покрива диагностичен критерий клас I, даден в раздел 4 на таб-
лиците на препоръките. При наличие на описаните в същия раздел 
клинични характеристики, неизясненият синкоп се счита за рисков 
фактор за камерни тахиаритмии.
b Клас на препоръките.
c Ниво на доказателственост.

ECG = електрокардиограма; ICD = имплантируем кардиовертер де-
фибрилатор; ILR = имплантируем loop рекордер; SCD = внезапна 
сърдечна смърт.
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(напр. ако огнищните неврологични прояви се интерпрети-
рат погрешно по-скоро като съдова болест, отколкото като 
хипотония) и допълнително увеличаване на риска от синкоп 
и неврологични събития.386

Въпреки липсата на големи контролирани проучвания 
и като цяло невисокотокачество на проучванията, 
има силен консенсус, че редуцирането или спирането 
на хипотензивните и психотропните лекарства ясно 
превъзхожда възможните нежелани реакции (т.е услож-
нения) на високото BP. Съществува възможност допъл-
нителните изследвания да окажат значимо влияние 
върху достоверността на оценката за ефекта.

6.1.2. Падания
Синкопалните епизоди настъпват в отсъствие на свидетели 
при над половината от по-възрастни пациенти, което озна-
чава, че може да липсват странични потвърждения, което 
прави трудно разграничаването между падания и синкоп.387 
Ако ненаблюдаваните падания не се дължат на механични 
подхлъзване или препъване (т.е. са необясними или неин-
цидентни), най-вероятно пациентът е получил синкопален 
епизод и не осъзнава, че е имал LOC (Фигура 16).388,389 Пове-
дението към паданията с такава характеристика е както при 
синкоп.191,194,390

Въпреки липсата на контролирани проучвания и не ви-
сокото като цяло качество на проучванията, има си-
лен консенсус, че поведението при необясними падания 
трябва да бъде както при неизяснен синкоп.

6.1.3. Когнитивна оценка и тестове за физически 
възможности

Възрастовите паметови нарушения или по-установени 
форми на когнитивно нарушение са често свързани със 
слабо припомняне и следователно липса на точна анам-
неза на събитията. При тези обстоятелства подробно-
стите за продромалните симптоми, независимо дали е 
настъпила LOC, както и за симптоматиката след събити-
ето могат да бъдат ненадеждни.373,389,391–394 Препоръчва 
се когнитивна оценка за проверка на достоверността на 
анамнезата и обща физическа оценка за идентификация 
на коморбидни прояви, които повлияват диагностиката и 
отговора към лечението (като болест на Parkinson, нару-
шения на походката и равновесието, прекаран инсулт и 
полиневропатии и т.н.).

Въпреки липсата на големи контролирани проучвания и 
като цяло невисокото качество на проучванията, има 
силен консенсус, че оценката при по-възрастни пациен-
ти със синкоп или неизяснени падания може да наложи 
извършване на когнитивна оценка и тестове за физиче-
ска пригодност в допълнение към синкопалната оценка. 
Поведението при необясними падания трябва да бъде 
както при неизяснен синкоп. Възможно е допълнител-
ните изследвания да имат важно отражение върху дос-
товерността на оценката на ефекта.

6.2. Синкоп при педиатрични пациенти
6.2.1. Диагностична преценка
Диагностичната оценка при педиатрични пациенти е подоб-
на на тази при възрастни.

Фигура 16: Алгоритъм за идентификация на неизяс-
нени падания.

Падания при възрастни

Не случайни

Прави се оценка, както
при неизясен синкоп

Изяснено
т.е. нарушена

походка/нарушен баланс,
когнитивен статус,

опасности от страна
на околната среда

Неизясено падане
„вероятен синкоп“

Случайни
„Подхлъзване
или спъване“

Синкоп при пациенти с коморбидности и уязвимост

Препоръки Класа Нивоb

При по-възрастни пациенти се препо-
ръчва многофакторна оценка и намеса, 
защото може да има повече от една въз-
можна причина за синкоп и неизяснено 
падане.33,372–374,376–380

I B

При по-възрастни пациенти със синкоп 
или неизяснено падане има показания за 
когнитивна оценка и тестове с физическо 
натоварване.373,389,391–394

I С

При по-възрастни пациенти със синкоп 
или неизяснено падане трябва да се взе-
ме предвид модификация или спиране на 
възможни рискови лекарства, по-специ-
ално хипотензивни и психотропни лекар-
ства.260,381–385

IIa B

При пациенти с неизяснено падане трябва 
да се вземе предвид осъществяването на 
същата оценка, както при неизяснен син-
коп.191,194,387–390

IIa C

Допълнителни съвети и клинични перспективи
•	 При някои уязвими пациенти в напреднала възраст интен-

зивността на оценката трябва да зависи от придържането 
към тестовете и от прогнозата. От друга страна, при подвиж-
ни, когнитивно нормални по-възрастни пациенти в добра 
кондиция оценката трябва да се извършва както при по-мла-
ди лица.393,395

•	 •	Дори	и	при	уязвими	пациенти	в	напреднала	възраст	с	когни-
тивни нарушения измерванията на ортостатичното BP, CSM и 
тилт-тестът се понасят добре.96,396,397

•	 •	Не	често,	пациенти,	които	се	представят	с	необясними	пада-
ния, въпреки че измерванията на ортостатичното BP, CSM и 
тилт-тестът възпроизвеждат синкоп, може да отричат TLOC, 
което говори по-скоро за липса на спомен за TLOC.388,389

•	 •	 Когато	 BP	 се	 измерва	 с	 фазова	 BP	 технология,	 неуспешно	
стабилизиране на ортостатичното BP се установява в до 40% 
от хората на възраст >80 години сред общата популация.398 
Тази невъзможност за стабилизиране на BP е рисков фактор 
за последващи падания и синкоп.

•	 •	При	липса	на	свидетелски	данни	диференциалната	диагноза	
между падания, епилепсия, TIA и синкоп може да бъде трудна.

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
BP = артериално кръвно налягане; CSM = масаж на каротидния 
синус; TIA = транзиторна исхемична атакая; TLOC = краткотрайна 
загуба на съзнание.
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Две специфични състояния399 настъпват в ранна детска 
възраст:
•	 Детски рефлексни синкопални атаки (наричани също 

бледи пристъпи със спиране на дишането или рефлек-
торни аноксични припадъци), предизвикани от кратко-
трайни неприятни стимули, дължащи се на вагус-медии-
рано сърдечно инхибиране.

•	 Цианотични пристъпи , характеризиращи се със спира-
не на дишането по време на плач, цианоза и обикновено 
TLOC.
Внимателното снемане на лична и фамилна анамнеза и 

стандартната ECG са най-важните методи за разграничаване 
на доброкачествен рефлексен синкоп (включващ и рефлек-
торен аноксичен припадък или пристъпи със спиране на 
дишането) от други причини. При позитивна фамилна анам-
неза, на първо място трябва да се имат предвид генетични 
причини за електрическа болест на сърцето. Някои деца с 
рефлексен синкоп също имат позитивна фамилна анамне-
за.400 Тестът с наклонена маса изглежда дава висока често-
та на фалшиво негативни и фалшиво позитивни резултати и 
трябва да се провежда с повишено внимание като основно 
средство за идентификация на рефлексен синкоп. Тъй като 
тилт-протоколите, използвани често при възрастни, може да 
са неспецифични при тийнейджъри, в едно проучване е из-
ползван по-кратък тест с продължителност 10 min и наклон 
60 или 70 градуса, който е показал специфичност >85%.401

При млади пациенти синкопът рядко може да бъде на-
чална проява на необичайни, но животозастрашаващи със-
тояния, като LQTS, синдром на Kearns–Sayre (външна офтал-
моплегия и прогресиращ сърдечен блок), Brugada синдром, 
катехоламинергична полиморфна VT, Wolff-Parkinson-White 
синдром, ARVC, HCM, пумонална артериална хипертония, 
миокардит, аритмия след коригирано вродено сърдечно за-
боляване и аномален произход на коронарна артерия.

Някои аспекти на анамнезата могат да насочат към сър-
дечен произход и налагат сърдечна оценка.
•	 Фамилна анамнеза: преждевременна SCD на възраст <40 

години и/или фамилно сърдечно заболяване.
•	 Известно или суспектно сърдечно заболяване.
•	 Провокиращи фактори: силен шум, уплаха и/или силен 

емоционален стрес.
•	 Синкоп по време на физическо усилие, включително плу-

ване.
•	 Синкоп без продроми, по време на лежане по гръб или 

сън, или предшестван от гръдна болка или сърцебиене.

6.2.2. Терапия
Терапевтичният подход е същият, както при възрастни. 
Трябва да се подчертае обаче, че ефективността на фарма-
кологичните средства и тилт-тренировките при рекурентен 
синкоп е несигурна, поради липса на добре структурирани 
педиатрични изпитвания. Нещо повече, дори и при наличие 
на VVS при продължителна асистолия, пейсмейкъри трябва 
да се избягват, поради относително краткотрайното и до-
брокачествено естество на синдрома.402

В заключение, основните моменти за оценка на синкопа 
в педиатрията са както следва:
•	 Синкопът е често срещан в детска възраст, мнозинство-

то от случаите са с рефлекторен произход, а само малка 
част от тях са с потенциално животозастрашаваща при-
чина.

•	 Разграничаването между доброкачествени и сериозни 
причини се прави главно по резултатите от анамнезата, 
физикалното изследване и ECG.

•	 Деца с анамнеза насочваща към VVS, нормална ECG и без 
фамилна анамнеза за аритмия не трябва да бъдат подла-
гани на допълнителни сърдечни изследвания.

•	 Основата на терапията при млади пациенти с рефлексен 
синкоп включва обучение и успокояване.

7. Психогенна краткотрайна 
загуба на съзнание  
и оценката ѝ

При психогенна TLOC липсва голяма соматична мозъчна 
дисфункция, но атаките покриват критериите за TLOC (виж-
те раздел 3.1). Съществуватдва вида психогенна TLOC: PPS 
и PNES. При PPS липсват движения, така че PPS прилича на 
синкоп или по-продължителна LOC, докато подчертаните 
движения на крайниците при PNES означават, че атаките 
приличат на епилептични гърчове. PPS и PNES се различават 
патофизиологично от формите TLOC, на които приличат: при 
PPS, BP и HR са по-скоро нормални или повишени, а не ни-
ски, а EEG е нормална, вместо да показва бавната или плоска 
характеристика типична за синкоп; за разлика от епилептич-
ните гърчове, EEG при PNES не показва епилептиформена 
мозъчна активност по време на пристъпа.9,116

Честотата на PPS и PNES вероятно зависи от условията. 
Честотата на PPS варира от 1% сред пациентите насочени 
към общи клиники за синкоп94 до 8% сред пациентите насо-
чени към специализирани неврологични клиники,116 но PPS 
вероятно не се разпознава достатъчно.154

7.1. Диагностика
7.1.1. Анамнестични критерии за пристъпите
Преживяната психотрамва не е задължителна предпоставка 
за конверсия. Диагнозата PPS се основава на положителни 
насоки в анамнезата на пациента и чрез документиране на 
нормална EEG, HR или BP по време на пристъпа. Анамнезата 
при PPS обикновено разкрива комбинация от следните при-
знаци116,154,403:
(1) В повечето случаи продължителността на PPS е кратка, 

както при синкоп, но много по-голямата продължител-
ност е полезна диагностична находка: пациентите може 
да лежат неподвижно на пода 15–30 min.

(2) При епилептични гърчове и синкоп очите обикновено са 
отворени, но при психогенна TLOC са обикновено затво-
рени.

(3) Честотата на пристъпите е висока, за една седмица или 
за един ден настъпват няколко пристъпа.

(4) Обикновено липсват различими пускови фактори и пре-
ди пристъпа няма изпотяване, бледост или гадене.

(5) Нараняването не изключва PNES или PPS.
При повечето атаки тези прояви настъпват заедно. Нали-

чието на друга комбинация от характерни за истински син-
коп прояви, обикновено за VVS, не изключва диагнозата PPS.

7.1.2. Документиране на основните признаци по 
време на пристъп

По време на пристъп имат значение следните признаци:
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•	 Видеозапис или клинично наблюдение, включително 
провокация на пристъп по време на тест с наклонена 
маса. Първични признаци: положение на тялото както по 
време на сън със затворени очи и липса на реакции при 
повикване или докосване, ако са приложени. Вторични 
признаци: едва доловими белези несъвместими с LOC, 
като потрепване на клепачите, движение на очните ябъл-
ки, преглъщане, непроменен мускулен тонус, нормални 
движение отсъстващи при истинско безсъзнание и съ-
протива срещу отварне на очите.

•	 BP: нормално или повишено по време на TLOC.
•	 EEG: нормален за събуждане със затворени очи модел на 

EEG, т.е. обикновено с алфа активност, по време на TLOC.
Златният стандарт за PPS е документиране на пристъп с 

домашен видеорекордер или с тилт-тест, по време на който 
BP, HR и EEG са нормални.116,204,404 Златният стандарт за PNES е 
документиране на пристъп с видео-EEG мониториране.204,404

7.1.2.1. Поведение при психогенен псевдосинкоп
Съобщаването на психологична диагноза на пациента може 
да се счита за трудно, но е необходимо от гледна точка на 
етиката и като първа стъпка на лечението.404 Трябва да се 
направи от соматичния специалист, който е диагностицирал 
PPS.116,404 Важен аспект е пациентът да бъде убеден, че про-
блемътсе възприемат сериозно и че пристъпите са толкова 
неволни, колкото синкоп или епилептичен пристъп. Прие-
мането на диагнозата от пациента може да има решаващо 
значение за терапията. В едно обсервационно проучване,405 
съобщаването и разясняването на диагнозата е довело до 
незабавно намаляване на честотата на пристъпите, като 
39% от пациентите са били безсимптомни за среден период 
на проследяване от 4 години. Съвети как да се информира 
пациентът са дадени в Практически уеб-указания раздел 10: 
информационен лист на Европейското кардиологично дру-
жество за пациенти страдащи от психогенен псевдосинкоп.

Обичайното лечение при PNES и PPS, ако пристъпите 
продължават след разясненията, е когнитивната поведен-
ческа терапия. Едно пилотно рандомизирано изпитване на 

лечението, проведено при PNES,406 е показало, че психо-
терапията води до по-голямо намаление на пристъпите от 
липсата на лечение или лечение със сертралин. В момента 
не се провеждат изпитвания върху PPS.

8. Неврологични причини 
и подобия на синкоп

В този раздел се обсъждат неврологични заболявания при-
чиняващи синкоп или наподобяващи синкоп, както и изслед-
вания, които трябва да се направят при пациенти със синкоп.

8.1. Клинични състояния
8.1.1. Недостатъчност на вегетативната 

(автономната) нервна система
Неврологична оценка трябва да се вземе предвид при OH 
дължаща се на автономна недостатъчност. Предупредител-
ни знаци са ранна импотентност, микционни смущения, хи-
посмия, бързо движение на очите, нарушения на съня,408,409 
паркинсонизъм, атаксия, когнитивни нарушения и сензорен 
дефицит. При вторична автономна недостатъчност и меди-
каментозна OH, в зависимост от подлежащото заболяване, 
може да е необходим мултидисциплинарен подход.

8.1.2. Епилепсия и иктална асистолия
Таблица 10 дава редица белези, които помагат за разграни-
чаване на синкоп от епилептични припадъци.9,50,410,411 Епи-
лепсията и синкопът могат в редки случаи взаимно да се 
предизвикат, в резултат на което епилептични припадъци 
провокират синкоп, а синкопът може да стане пусков ме-
ханизъм за епилептичен пристъп. Първата форма се отна-
ся за икталната асистолия. Тъй като приблизително 90% от 
всички припадъци са придружени от тахикардия, иктална 
брадикардия и асистолия настъпва в 0.3–0.5% от пристъпи-
те.412,413 Брадикардията предшества асистолията, а може да 
настъпи и AV блок, подобен на ECG модела при рефлексен 
синкоп.412,414 Епилептична асистолия настъпва по време на 
парциални комплексни припадъци, а не по време на генера-
лизирани припадъци. Епилептична асистолия настъпва само 
при част от пристъпите на дадено лице и след различен ин-
тервал, 5–100 s след началото на припадъка.415,416 Ако асис-
толията продължи повече от около 8 s, настъпва синкоп.416 
Типична е анамнезата за парциален комплексен припадък, 
който се развива както обикновено при пациента, но след 
това пациентът внезапно пада отпуснат, с или без кратък 
мио кло ни чен гърч.416,417 Икталната брадикардия, асистоли-
ята и икталният AV блок най-вероятно приключват сами412 и 
се дължат на вагусова активация предизвикана от пристъпа. 
Спирането на кортикалната активност, поради синкопална 
мозъчна хипоперфузия, води до прекратяване на припадъ-
ка. Терапията се провежда с антиепилептични лекарства и 
евентуално електрокардиостимулатор.418 Икталната асисто-
лия вероятно не играе роля за внезапната смърт при епи-
лепсия, тъй като тя настъпва типично при пациенти след 
ненаблюдавани нощни генерализирани тонично-клонич-
ни припадъци, т.е. при друг вид епилепсия.414,419 Трябва да 
се има предвид, че повечето случаи на внезапен сърдечен 
арест при пациенти с епилепсия се дължат на сърдечно-съ-
дово заболяване, а не на иктална асистолия.420

Диагностика и подход към психогенен псевдосинкоп

Препоръки Класа Нивоb

Диагноза

За диагностика на PPS трябва да се вземат 
предвид видеозаписи на спонтанни атаки 
от очевидци.116,154

IIa C

Тестът с наклонена маса, за предпочитане 
с едновременен запис на EEG и видеопро-
следяване може да се вземе предвид за ди-
агностика на PPS.116,403,407

IIb C

Подход

Лекарите, които са диагностицирали PPS 
трябва да съобщят диагнозата PPS на паци-
ента.116,404

IIa C

Ако епизодите персистират и след обяс-
нение за състоянието, в лечението на PPS 
може да се вземе предвид когнитивна по-
веденческа терапия.

IIb C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
EEG = електроенцефалограма; PPS = психогенен псевдосинкоп.
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Втората форма представлява синкопален епилептичен 
пристъп. Хипоксията може да провокира епилептични при-
падъци.208,421 Такива синкопални епилептични припадъци са 
описани при малки деца с рефлексен синкоп или цианотич-
ни пристъпи със спиране на дишането. Типичен синкопален 
пристъп внезапно преминава в продължителни клонични 
движения, които продължават минути; трябва да се има 
предвид, че по-кратките епилептични припадъци могат да 
останат незабелязани.

8.1.3. Цереброваскуларни нарушения
По принцип, под TIA се разбира фокален неврологичен де-
фицит без LOC, а синкопът  има точно обратната изява. При 
подключичното открадване има пренасочване на кръвотока 
към ръката през вертебралната артерия, поради проксимал-
на стеноза или оклузия на артерия субклавия. TIA може да 
настъпи, когато кръвотока през вертебралната артерия не 
е достатъчен за едновременно снабдяване на горния край-
ник и част от мозъка по време на интензивно натоварване на 
ръката. Открадването най-често засяга лявата страна. В 64% 
от случаите, когато се открива с ултразвук, открадването е 
безсимптомно.422 TIA може да се дължи на открадване, само 
когато е вертебробазиларна (вижте по-долу) и е свързана с 
физическо натоварване на едната ръка. При подключично 
открадване липсват надеждни съобщения за изолирана LOC 
без фокални неврологични симптоми и признаци.

TIA свързана с каротидна артерия обикновено не причи-
нява TLOC. Изключение представляват ортостатични TIAs, 

отнасящи се за комбинация от множествени стенози на мо-
зъчните артерии и OH. В редки случаи те могат да доведат 
до репетитивни, ортостатични, краткотрайни и стереотипни 
TIAs.423,424

TIA на вертебробазиларната система може да причини 
LOC, но винаги има фокални белези, обикновено слабост в 
крайника, походка и крайници с атаксия, световъртеж, ди-
плопия, нистагъм, дизартрия и орофарингеална дисфунк-
ция. С един единствен симптом се представят под 1% от па-
циентите с вертебробазиларна исхемия.425

8.1.4. Мигрена
При пациенти с мигрена по-често се срещат синкоп, препо-
лагаем VVS и ортостатична непоносимост и те имат по-висо-
ка доживотна поява на синкоп, а нерядко и чести синкопи.426 
При лица с мигрена рядко настъпва синкоп и едновременно 
пристъпи на мигрена.

8.1.5. Катаплексия
Катаплексията включва пареза или парализа провокирани 
от емоции, обикновено смях, но и различни други пус ко ви 
фактори.427 Пациентите са в съзнание, дори и когато свиде-
телите смятат че са в безсъзнание, липсва и амнезия. Ката-
плексията е основен белег на нарколепсията; други главни 
симптоми са прекомерна сънливост през деня, парализа 
започваща със съня и хипнагогни халюцинации. Катаплекси-
ята може да бъде погрешно интерпретирана като синкоп, но 
и с PPS: при PPS може да има частично осъзнаване на събити-

Таблица 10: Разграничаване на синкоп от епилептични припадъци9,50,410,411

Клинични характеристики Синкоп Епилептични припадъци

Полезни особености

Наличие на провокиращ фактор Много често Рядко

Естество на провокиращия фактор Различни при различни видове синкопи: болка, пра-
во положение, емоции – за VVS; специфични триге-
ри за ситуационен синкоп, право положение за OH

Мигащи светлини е най-известният; различ-
ни редки провокиращи фактори

Продроми Често пресинкоп (автономна активация при реф-
лексен синкоп, прималяване при OH, сърцебиене 
при сърдечен синкоп)

Епилепична аура: повтаряща се, специфична 
за всеки пациент.
Включва déja vu. Нарастващо по сила усеща-
не в корема (епигастрална аура) и/или нео-
бичайна неприятна миризма

Подробни характеристики на миок-
лониите

•	 <10, неравномерни по амплитуда, асинхронни, 
асиметрични

•	 Започват след началото на LOC

•	 20–100, синхронни, симетрични, хемила-
терални

•	 Началото най-често съвпада със LOC
•	 Отчетливи продължителни автоматизми 

като дъвчене или звучно мляскане в устата

Прехапване на езика Рядко, върха на езика Отстрани на езика (рядко двустранно)

Продължителност на възстановява-
не на съзнанието

10–30 секунди Може да продължи много минути

Обърканост след пристъпа Неориентираност за <10 секунди при повечето син-
копи, пълно внимание и ориентираност след това

Паметов дефицит, т.е. повтарящи се въпроси 
без запаметяване за много минути

Особености с малка полза
Инконтиненция Не рядка Честа

Наличие на миоклонии (вижте по-
долу за естеството на миоклониите)

Много чести ~60%, в зависимост от прецизността на 
наблюдението

Отворени очи по време на LOC Често Почти винаги

Умора и сън след това Чести, особено при деца Много чести

Цианоза на лицето Рядко Доста често

LOC = загуба на съзнание; OH = ортостатична хипотония; VVS = вазовагален синкоп.
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ята, а паданията при катаплексия са частично контролирани, 
защото парализата не е непременно незабавно пълна.

8.1.6. Дроп-атаки
Терминът дроп-атаки е объркващ, тъй като се употребява 
в различен смисъл при болест на Menière, атонични епи-
лептични пристъпи и неизяснени падания.387 Специфично 
състояние, също обозначавано като дроп-атаки, се отнася 
за жени на средна възраст (рядко мъже), които внезапно се 
оказват паднали.428 Те обикновено си спомнят момента на 
удряне в пода и могат да се изправят веднага след това.

8.2. Неврологични тестове
Подробна диаграма на неврологичните тестове използвани 
при автономна недостатъчност е дадена във Фигура 17.

8.2.1. Електроенцефалография
EEG между пристъпите при синкоп е нормална.410,430 Тази 
нормална междупристъпна EEG не изключва епилепсия, а 
при епилепсия EEG трябва винаги да се интерпретира в кли-
ничния контекст. Не се препоръчва EEG, когато най-веро-
ятната причина за TLOC е синкоп, но такава се препоръчва, 
когато вероятната причина е епилепсия или когато клинич-
ните данни са противоречиви. EEG е полезна и за установя-
ване на PPS, ако записът е направен по време на предизви-
кан пристъп.

8.2.2. Мозъчна компютърна томография 
и ядрено-магнитен резонанс

При неусложнен синкоп трябва да се избягва компютърна 
томография и MRI. MRI се препоръчва, когато неврологич-
ното изследване насочва към паркинсонизъм, атаксия или 
когнитивно нарушение. Компютърна томография се препо-
ръчва при противопоказания за MRI с цел изключване на 
мозъчни лезии.

8.2.3. Невроваскуларни изследвания
Няма проучвания, показващи че Doppler ултрасонографията 
е полезна при пациенти с типичен синкоп.

8.2.4. Кръвни проби
Острото или подострото начало на множествена автономна 
недостатъчност насочва към паранеопластична или автои-
мунна причина. Препоръчва се скрининг за паранеопластич-
ни антитела: най-честите паранеопластични антитела са ан-

ти-Hu, а другите са анти-Purkinje-клетъчни цитоплазматични 
антитела тип 2 и протеин 5 медиатор на анти-колапсиновия 
отговор.431 Серопозитивността за някои от гореспоменати-
те антитела може следователно да наложи допълнителни 
изследвания за окултно злокачествено заболяване (напр. 
позитрон-емисионна томография на цялото тяло с флуоро-
дезоксиглюкоза).432

Серопозитивността за антиганглийни ацетилхолин-ре-
цепторни антитела е серологичен маркер за автоимунна ав-
тономна ганглионопатия.433,434

9.  Организационни аспекти

9.1. Звено за справяне със синкоп 
(краткотрайни загуби на съзнание)

След публикуването на Препоръките на ESC 2009 , работната 
група на EHRA публикува допълнителен документ за позиция 
върху мотивацията и изискванията към звената за синкоп.63 
Документът предлага прагматичен подход към основанията 
и изискванията за звено за синкоп. Той е адресиран към ле-
кари и администратори, които имат интерес към създаване 
на звено за синкоп в тяхната болница, които да отговорят на 
стандартите предложени от ESC, EHRA и Американското дру-
жество по аритмии  (Heart Rhythm Society) Дружеството по 
сърдечен ритъм (Heart Rhythm Society). Следва контекстът 
и доказателствата лежащи в основата на препоръките към 
синкопалните звена (Таблица 11).

9.1.1. Дефиниция на звено за синкоп
Звеното за синкоп е структура предлагаща стандартизиран 
подход към диагностиката и поведението при TLOC и при-
дружаващите симптоми със специализиран персонал и дос-
тъп до съответна диагностика и терапия.

Неврологична оценка

Препоръки Класа Нивоb

Неврологичната оценка с цел уточняване 
на подлежащото заболяване е показана, 
когато синкопът се дължи на автономна не-
достатъчност.

I C

Неврологичната оценка е показана при па-
циенти, при които има съмнения, че TLOC 
се дължи на епилепсия.

I C

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
TLOC = краткотрайна загуба на съзнание.

Неврологични изследвания

Препоръки Класа Нивоb

Препоръчва се мозъчна MRI, когато не-
врологичното изследване насочва към 
паркинсонизъм, атаксия или когнитивно 
нарушение.

I C

В случаи на остра или подостра мултифо-
кална автономна недостатъчност се пре-
поръчва скрининг за паранеопластични 
антитела и антиганглийни антитела срещу 
ацетилхолиновия рецептор.432,433

I В

EEG, ултразвуково изследване на шийните 
артерии и компютърна томография или 
магнитно-резонансна образна диагности-
ка на мозъка не са показани при пациенти 
със синкоп.178,435–440

III B

Допълнителни съвети и клинични перспективи
При серопозитивни резултати за паранеопластично антитяло 
или за антиганглийни антитела срещу ацетилхолиновия рецеп-
тор се налагат своевременни допълнителни изследвания за ок-
ултно злокачествено заболяване.

a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
EEG = електроенцефалограма; MRI = магнитно-резонансна образ-
на диагностика.
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9.1.2. Дефиниция на специалист по синкоп
Специалистът по синкоп се дефинира като отговарящ за ця-
лостния подход при пациента, от рисковата стратификация 
до поставянето на диагнозата, терапията и проследяването 
в съответствие със стандартизиран протокол. Специалистът 
по синкоп е лекар, който има достатъчно познания върху 
анамнестичните данни и физикалния статус, за да може да 
разпознава всички основни форми на TLOC, включително 

подобните на тях състояния, както и синдромите на ортоста-
тична непоносимост.

9.1.3. Цел на звеното за синкоп
Въпреки че ползата от синкопално звено или специали-
сти по синкоп в различни системи на здравеопазване не 
е подлагана на строг научен или икономически контрол, 
има консенсус, че специализираната служба (синкопално-

Снемане на анамнеза
Начало на симптоматиката (остро, подостро, хронично, прогресиращо)
Списък на приложените лекарства (проверка за вазоактивни средства)

Начална оценка
Общ физикален статус (сърце, бял дроб, състояние на хидратация)

Ортостатична провокация + тестове за функцията на автономната (вегетативната) нервна система
Неврологично изследване

• Анти-ганглийни
 ацетилхолин рецепторни
 антитела
• Антитела във връзка
 с неоплазма (анти- Hu)
• 123I-MIBG сърдечен SPECT

• Неврологична образна 
 диагностика (MRI)
• Когнитивни тестове
• DAT скен

• Изследвания на невропроводимостта
• Лабораторни изследвания:
 кръвна картина, глюкоза на гладно,
 HB1AC, анти SS-A и анти SS-B антитела,
 антитела при неоплазми
 (анти-Hu, анти-PCA-2, анти-CRMP-5),
 електрофореза на серумни
 протеини/протеини в урината, HIV.
• Кожна биопсия
• Генетично тестуване: 
 фамилна амилоидна невропатия, 
 наследствена сензорна автономна 
 невропатия (в случай на позитивна 
 фамилна анамнеза)

Изолирана
автономна недостатъчност

Автономна недостатъчност
+ периферна невропатия

Автономна недостатъчност 
+ 

участие на CNS 
(паркинсонизъм, атаксия,

когнитивно увреждане)

Фигура 17: Етапи на диагностично уточняване при сърдечно-съдова автономна недостатъчност. (по Fanciulli et al.429). 

CNS = централна нервна система; CRMP-5 = колапсин респонс медиаторен протеин 5; DAT = активен транспортер на до-
памин; HbA1c = хемоглобин A1c; HIV = човешки имунодефицитен вирус; 123I-MIBG = 123I-метайодобензилгуанидин; MRI = 
магнитно-резонансна образна диагностика; PCA-2 = цитоплазмено антитяло тип 2 срещу клетките на Purkinje; SPECT = 
еднофотонна емисионна компютърна томография; SS-A = свързан със синдрома на Sjogren антиген A; SS-B = свързан със 
синдрома на Sjogren антиген B.

Таблица 11: Ключови компоненти на звеното за синкоп

•	 Звеното за синкоп трябва да заеме водеща роля в обслужването на пациентите със синкоп и в обучението на здравните професионалисти, 
които се срещат с пациенти със синкоп.

•	 Звеното за синкоп трябва да бъде ръководено от лекар-клиницист със специфични познания по TLOC и допълнителни, но необходими 
членове на екипа (т.е. медицинска сестра), в зависимост от локалния модел на обслужване.

•	 Звеното за синкоп трябва да осигури основен лечебен минимум при рефлексен синкоп и OH и лечение или преференциален достъп при 
сърдечен синкоп, падания, психогенен псевдосинкоп и епилепсия.

•	 Трябва да има възможности за пряко насочване от фамилни лекари, EDs, болнични и доболнични служби в зависимост от рисковата страти-
фикация на насочените. Препоръчва се бърз достъп с отделна листа на чакащите и планиране на контролни прегледи.

•	 Звеното за синкоп трябва да прилага показатели за качество, показатели подлежащи на обработка и прицелни показатели за желан кли-
ничен изход.

ED = спешно отделение; OH = ортостатична хипотония; TLOC = краткотрайна загуба на съзнание.
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то звено) предлага по-добър подход към TLOC, от рискова 
стратификация до диагностика, терапия и проследяване, 
както и по-добро образование и обучение на отговарящи-
те лица. Допълнителните изследвания вероятно ще имат 
важна роля за повишаване на достоверността на оценки-
те за ефекта.

9.1.4. Модел на звено за синкоп
Синкопалното звено трябва да осигури минимално за-
дължително лечение при рефлексен синкоп и OH, както и 
лечение или преференциален достъп при сърдечен син-
коп, падания, психогенен синкоп и епилепсия (Таблица 12). 

Изследванията и преценките осъществявани в звеното за 
синкоп са дадени подробно в Таблица 13.

9.1.5. Достъп до звено за синкоп и насочване 
към него

Насочването може да бъде директно от фамилните лека-
ри, EDs, болнични и извънболнични служби или самона-
сочване от страна на пациента. Препоръчва се улеснен 
достъп с отделна листа на чакащите и планови контролни 
прегледи. По-специално, пациентите с нисък/умерен риск 
приети в ED трябва да се възползват от тези структури с 
улеснен достъп (т.нар. защитено освобождаване или раз-

Таблица 12: Структура на звеното за синкоп

Личният състав на звеното за синкоп се състои от:

1. Един или повече лекари със специалност, които са специалисти по синкоп. Поради мултидисциплинарния характер на подхода към TLOC, 
всяко звено за синкоп трябва да определи специфични специалисти по синкоп и консултанти.

2. Персонал включващ професионалисти, който да осигуряват оптимални грижи за пациентите със синкоп. Те могат да бъдат лекари, специа-
лизирани медицински сестри или други лица, които осигуряват мултидисциплинарен подход съчетан с административни функции. Ролята 
изпълнявана от членовете на екипа може да варира в зависимост от локални особености и индивидуални умения. Очаква се сестрите да 
играят много важна роля при началната оценка, етапната клинична оценка, избора на изследвания (включително тест с наклонена маса) и 
при имплантация/инсерция на loop рекордер на ECG, в съответствие с предварителните протоколи и локалните регулации (вижте Таблица 14).

3. Предвид това, че звеното за синкоп е интегрирано в болнична организация, специалистите по синкоп и персоналът не се наемат задължи-
телно на пълен работен ден, а често имат други задължения, в зависимост от обема на дейност на звеното.

Условия, протокол и оборудване

1. Звеното за синкоп трябва да осъществява по-голямата част от дейността си при амбулаторни пациенти, освен обслужване на ED и хоспи-
тализирани пациенти.

2. Звеното за синкоп трябва да спазва вътрешен протокол, който се отнася за диагностиката и лечението и е одобрен от заинтересованите 
страни.

3. Необходимо е наличие на оборудване.

4. Основно оборудване/тестове:

 - 12-канална ECG и 3-канално ECG мониториране

 - Непрекъснато неинвазивно мониториране на BP с възможности за запис с цел последващ анализ

 - Тест с наклонена маса

 - Holter монитори/външни loop рекордери

 - ILRs

 - Проследяване на ILRsa

 - 24-часово мониториране на BP

 - Основни изследвания на автономната функция.

5. Утвърдени процедури по отношение на:

 - Ехокардиография

 -  EPS

 - Стрес-тест

 - Неврологични образни изследвания.

6. Специализирани консултации (кардиология, неврология, вътрешна медицина, гериатрия, психология), когато е необходимо.

Терапия

Пациентите със синкоп трябва да получават терапията си под надзора на звеното за синкоп, освен когато е необходима експертиза извън 
рамките на това звено.

Обработка на данни

Необходимо е звеното за синкоп да съхранява медицински данни, които включват при необходимост и контролни прегледи. Базата данни 
трябва да дава възможности за колаборация в областта на научнитеизследвания с други звена за синкоп.

a Имплантацията на loop рекордери трябва да се извършва от лекари от звеното за синкоп или от външни кардиолози по искане на лекарите от 
звеното за синкоп.

BP = кръвно налягане; ECG = електрокардиограма; ED = спешно звено; EPS = електрофизиологично изследване; ILR =имплантируем loop рекордер; 
TLOC = краткотрайна загуба на съзнание.
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ширен достъп до среща за ранна оценка) целящи редуци-
ране на хоспитализациите, директно от ED или след кра-
тък престой в звеното за краткотрайно наблюдение на ED 
(вижте раздел 4.1.2).

9.1.6. Клиничен изход и качествени показатели
Работната група на EHRA63 разработи на базата на консен-
сус следните предварителни качествени показатели, като 
общи насоки за практикуващите лекари:
(1) Абсолютната честота на TLOC трябва да бъде редуци-

рана с 20%.
(2) Под 20% от ниско/умеренорисковите пациенти с TLOC 

трябва да се приемат от ED.
(3) Звеното за синкоп трябва да има 20% по-ниски разхо-

ди спрямо обичайната практика и да води до подобре-
ние на клиничния изход (т.е. <5% повторни приеми за 
синкоп и <20% рецидиви за 1 година при пейсирани 
пациенти).

9.2. Специалисти по здравни грижи 
към звеното за синкоп

9.2.1. Дефиниция
Позицията специалист по здравни грижи в в звеното за 
синкоп се дефинира като опитен специалист, който има 
достатъчно познания върху анамнестичните особености 
и физикалната находка за разпознаване на всички основ-
ни форми на TLOC, както и на синдромите на ортостатична 
непоносимост. Специалистът по здравни грижи трябва да 
работи в тясна колаборация с лекаря-специалист по син-
копи. Базовата компетентност на специалиста по здравни 
грижи включва специална клинична насоченост, защита 

на пациента, образование и обучение, одитиране, изслед-
ване и между/вътредисциплинарни консултации.

9.2.2. Роля и умения на специалистите по 
здравни грижи

Специалистът по здравни грижи трябва да има квалифи-
кация да снема и интерпретира структурирана анамнеза, 
12-канална ECG и резултати от рутинни кръвно изследва-
ния, тест с наклонена маса, тест с активно стоене, тестове 
за вегегативна функция, ECG мониториране (Holter и/или 
външен loop рекордер), ABPM, ILR мониториране и да на-
прави последващо сортиране на пациентите и проследя-
ване на отговора към терапията. Другите умения зависят 
от модела на обслужване, напр. проверка на пейсмейкъри. 
Този специалист  може да завежда кабинети за проследя-
ване на мерките насочени към сърдечно-съдовите риско-
ви фактори, изследване и мониториране на автономната 
функция, мерки (включително обучение по PCM) при VVS и 
OH и контрол при външни и вътрешни loop и Holter монито-
ри и ABPM63 (Таблица 14).

Специалистът по здравни грижи трябва да стои в осно-
вата на разработването и осъществяването на комуника-
ционни стратегии и процеси в звеното за синкоп с всички 
заинтересовани страни – пациенти и практикуващи лица – 
и да играе основна роля в образованието и обучението, ре-
дом до специалиста по синкоп. Този специалист трябва да 
участва в редовен одит и събиране на данни играещи роля 
на качествени критерии. Виже видеоклипа в Практически 
уеб-указания раздел 11.

Макар че съвкупността от умения на специалиста по 
здравни грижи  не са подлагани на интензивни научни 
или икономически изследвания, има консенсус, че тези 

Таблица 13: Тестове и оценки осъществявани в звеното за синкоп

Начална оценка

Анамнеза и физикален статус, включително 3-минутно измерване на ортостатичното BPa

12-канална стандартна ECG

Последващи тестове и оценки (само когато са показани)

Кръвни изследвания Електролити, хемоглобин, тропонин, В-тип натриуретичен пептид, глюкоза, D-димер, кръвно-га-
зов анализ/кислородна сатурация

Провокационни тестове CSM, тест с наклонена маса

Мониториране Външен loop рекордер, имплантируем loop рекордер, амбулаторно 1–7-дневно ECG мониторира-
не, 24–48-часово мониториране на BP

Автономни функционални тестове Тест с прав стоеж, прийом на Valsalva, тест с дълбоко дишане, студен пресорен тест и/или утвър-
дени процедури за достъп до други автономни функционални тестове

Кардиологична оценка Утвърдени процедури за достъп до ехокардиография, стрес-тест, електрофизиологично изслед-
ване, коронарна ангиография

Неврологична оценка Утвърдени процедури за достъп до неврологични тестове (компютърна томография, магнитно-
резонансна образна диагностика, EEG, видео-EEG)

Гериатрична оценка Утвърдени процедури за достъп до средства за оценка на риска от падане (когнитивна функция, 
походка и равновесие, зрение, заобикаляща среда) и за коригиране на походката и равновесието

Психологична или психиатрична 
оценка

Утвърдени процедури за достъп до психологична или психиатрична консултация (психичен про-
блем или психогенен синкоп)

a Постуралната ортостатична тахикардия може да наложи по дълъг период на стоене. 

BP = кръвно налягане; CSM = масаж на каротидния синус; ECG = електрокардиограма; EEG = електроенцефалограма.
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специалисти  трябва да имат нужната квалификация 
за извършване на оценка и лечение при синкоп и TLOC. 
Необходими са допълнителни проучвания за установя-
ване на ползите.

10. Основни изводи
Работната група на ESC подбра 19 прости правила, които да 
ръководят диагностиката и поведението при синкопални 
пациенти с TLOC, в съответствие с настоящите препоръки на 
ESC 2018 при синкоп:

Диагностика: начална оценка

(1) При началната оценка трябва да се отговори на следните 
4 основни въпроса:
•	 Дали събитието е било TLOC?
•	 В случаите на TLOC, дали те са със синкопален или не-

синкопален произход?
•	 В случаите на суспектен синкоп, има ли ясна етиоло-

гична диагноза?
•	 Има ли данни насочващи към висок риск от сърдеч-

но-съдови събития или смърт?
(2) За преценка на TLOC в ED трябва да се отговори на след-

ните три основни въпроса:

•	 Има ли сериозна подлежаща причина, която може да 
бъде идентифицирана?

•	 Ако причината е неуточнена: какъв е рискът от сери-
озни последствия?

•	 Трябва ли пациентът да бъде хоспитализиран?
(3) При всички пациенти трябва да бъде снета пълна анам-

неза, физикален статус (включително измерване на ВР в 
право положение) и стандартна ECG.

(4) При високорискови пациенти, когато има суспекция за 
аритмичен синкоп, трябва да се включи ECG монитори-
ране (до леглото или телеметрия).

(5) При предшестващи данни за сърдечно заболяване или 
данни насочващи към структурно сърдечно заболява-
не или синкоп в резултат на сърдечно-съдова причина 
трябва да се направи ехокардиограма.

(6) При пациенти на възраст >40 години със синкоп с не-
известен произход съвместим с рефлексен механизъм 
трябва да се направи CSM.

(7) В случаите на суспекция за синкоп дължащ се на рефлек-
торна или ортостатична причина трябва да се извърши 
тест с наклонена маса.

(8) При клинични показания трябва да се направят кръвни 
изследвания, напр. хематокрит и кръвна картина при 
съмнение за хеморагия, кислородна сатурация и кръв-
но-газов анализ при съмнение за хипоксични синдроми 
и D димер при суспекция за белодробен емболизъм и т.н.

Таблица 14: Роля на лекарите и персонала при извършване на процедури и тестове

Процедура ии тест
Лекар в 
звено за 
синкоп

Персонал 
в звено за 

синкоп

Персонал 
извън звено 

за синкоп

Снемане на анамнеза X

Структурирано снемане на анамнеза (напр. приложение на софтуерни технологии и 
алгоритми) X

12-канална ECG X

Кръвни тестове X

Ехокардиограма и образна диагностика X

CSM X

Тест с активно право положение X

 Тест с наклонена маса (X)a X

Основнитестове на функцията на вегетативната (автономната)нервна система X

ECG мониториране (Holter, външен loop рекордер): приложение и интерпретация X X

ILR X (X)b

Дистанционно мониториране X

Други сърдечни тестове (стрес-тест, EPS, ангиография) X

Неврологични тестове (компютърна томография, магнитно-резонансна образна диагно-
стика, EEG, видео-EEG) X

Имплантация на пейсмейкър и ICD, катетърна аблация X

Обучение на пациента,  тренировки в условията на мониториране на виталните показате-
лиc и лист с инструкции върху PCM X X

Заключителен доклад и клинични бележки X

Комуникация с пациентите, насочващите лекари и заинтересованите лица. X X

Проследяване X X

a В помещението не е необходимо  да има лекар, но в близост до мястото на провеждане на теста трябва да има достатъчно обучен на ресусцита-
ция лекар.
b Тази практика е ограничена до малък брой страни.
c Сесията за обучение върху PCM включва обучение с осигурено мониториране на виталните показатели посредством непрекъснат монитор за 
BP. Всеки прийом се демонстрира и обяснява. Прийомите се прилагат под надзор с успоредно проследяване на записа целящо оптималното им 
изпълнение.

BP = кръвно налягане; CSM = масаж на каротидия синус; ECG = електрокардиограма; EEG = електроенцефалограма; EPS = електрофизиологично 
изследване; ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; ILR = имплантируем loop рекордер; PCM = физикални прийоми за противоналягане.
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Диагностика: последващи изследвания

9. Трябва да се приложи продължително ECG мониторира-
не (с външно или имплантируемо устройство) при паци-
енти с рекурентен неизяснен синкоп, които имат всички-
те три следващи особености:
•	 Клинични или ECG признаци насочващи към аритми-

чен синкоп.
•	 Висока вероятност за рецидивиране на синкопа в 

рамките на разумен период от време.
•	 Може да имат полза от специфична терапия, ако при-

чината за синкоп е изяснена.
10. При пациенти с неизяснен синкоп и бифасцикуларен BBB 

(предстоящ високостепенен AV блок) или суспектна тахи-
кардия трябва да се направи EPS.

11. При пациенти получили синкоп по време на физическо 
натоварване или скоро след това трябва да се направи 
работна проба.

12. При пациенти със суспектна неврогенна OH трябва да 
се вземат предвид базални изследвания на автономната 
функция (прийом на Valsalva и тест с дълбоко дишане) и 
ABPM целящи оценка на автономната функция.

13. При TLOC със суспектно несинкопално естество трябва 
да се вземе предвид видеозапис (вкъщи или в болница).

Лечение

14. На всички пациенти с рефлексен синкоп и OH диагнозата 
трябва да бъде разяснена, да бъде вдъхната увереност, 
да се обясни риска от рецидив и да бъдат дадени съве-
ти как да се избягват пускови фактори и ситуации. Тези 
мерки са основа на лечението и имат важно значение за 
редуциране на синкопалните рецидиви.

15. При пациенти с тежки форми на рефлексен синкоп, в за-
висимост от клиничните признаци, трябва да бъдат под-
брани едно или повече от следните допълнителни спе-
цифични лечения:
•	 Мидодрин или флудрокортизон при млади пациенти 

с фенотип за ниско ВР.
•	 Прийоми за противоналягане (включително при нуж-

да тилт-тренировки) при млади пациенти с продроми
•	 Стратегия на ръководено от ILR лечение при избрани 

пациенти без или с кратки продроми.
•	 Спиране/редуциране на хипотензивната терапия с 

прицелна стойност на систолното BP 140 mmHg при 
по-възрастни пациенти с хипертония.

•	 Имплантация на електрокардиостимулатор при по-
възрастни пациенти с преобладаващи кардиоинхи-
биторни форми.

16. При пациенти с OH, в зависимост от клиничната тежест, 
трябва да се избере едно или повече от следните допъл-
нителни специфични лечения:
•	 Обучение по прилагане на съответни прийоми в еже-

дневието.
•	 Адекватна хидратация и прием на готварска сол.
•	 Спиране/редуциране на хипотензивната терапия.
•	 Прийоми за противоналягане.
•	 Коремни колани и/или дълги еластични чорапи.
•	 Спане с повдигната глава.
•	 Мидодрин или флудрокортизон.

17. При всички пациенти със сърдечен синкоп трябва да 
бъде осигурено приемане на специфична терапия за съ-
ответната аритмия и/или подлежащото заболяване.

18. Трябва да се балансира между ползата и вредата от им-
плантация на ICD при пациенти с неизяснен синкоп и 
висок риск от SCD (напр. с левокамерна систолна дис-
функция, HCM, ARVC или наследствени аритмогенни за-
болявания). В тази ситуация под неизяснен синкоп се има 
предвид синкоп, който не отговаря на нито един диагно-
стичен критерий клас I включен в таблиците за указания 
на Препоръките на ESC  2018 за синкоп и се възприема 
като суспектен аритмичен синкоп.

19. Ако горепосочените правила не помогнат или не са при-
ложими при конкретния пациент, трябва да се направи 
преоценка на диагностичния процес и да се вземат пред-
вид алтернативни терапии. Трябва да се има предвид, че 
Препоръките са само справочни. Въпреки че те се осно-
вават на най-добрите налични доказателства, лечението 
трябва да бъде пригодено към нуждите на конкретния 
пациент.

11. Празнини в доказателствата 
и области за бъдещи 
изследвания

Клиницистите отговарящи за мерките при пациенти с TLOC 
трябва да вземат решения за лечение без достатъчно дока-
зателства или консенсус на експертните мнения. По-долу 
следва кратък списък от избрани често срещани въпроси, 
на които трябва да бъде даден отговор в бъдещи клинични 
проучвания.

Диагностика: празнината между най-
добрите налични научни доказателства 
и нуждата от разпространение на тези 
схващания в клиничната практика
Съществуват широки вариации в практическата оценка на 
синкопа и широки вариации във възприемането на указа-
нията включени в публикуваните препоръки. Липсата на 
системен подход към TLOC води до по-големи разходи за 
медицинска и социална помощ, ненужни хоспитализации 
и диагностични процедури, удължаване на болничния пре-
стой, по-ниски диагностични резултати и по-висок процент 
прогрешни диагнози и рецидивираща симптоматика.

По тази причина има нужда от:

1) Големи клинични проучвания, целящи оценка на диагнос-
тичните резултати и придържането към стандартизи-
ран системен подход базиращ се на препоръките

Въпреки указанията в Препоръките на ESC за синкоп, 
звената за синкоп не са широко разпространени в клинич-
ната практика. Барирери пред изграждането на звена за 
синкоп са липсата на ресурси, липсата на специално обучен 
персонал и сложните прояви в разнообразни ситуации нала-
гащи участие на множество специалности. Доказателствата 
за нужда от синкопални звена са нееднопосочни.

По тази причина има нужда от:

2) Големи клинични проучвания, които подлагат на про-
верка предимствата на обслужване в специализирана 
структура за синкоп vs. конвенционален подход.
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Диагностика: нужда от нови 
диагностични тестове и устройства
Записът на BP има решаваща роля в мнозинството от клинич-
ните ситуации с TLOC и дава важна информация необходима 
за лечението при синкоп. За жалост, съществуващите системи 
за дългосрочен запис на BP (или негови сурогати) не са опти-
мални за диагностична употреба при оценка на синкопи.

По тази причина има нужда от:

3) Разработка и валидизация на нови диагностични мулти-
параметрични устройства, които могат да записват 
сърдечния ритъм и BP (и евентуално други физиологични 
параметри, като мозъчна сатурация или EEG) по време 
на синкопално събитие.

Лечение: липса на доказателства 
за ефикасност на повечето налични 
терапии
Проведени са само малък брой RCTs върху лечението на син-
копа. Освен това, синкопалните рецидиви са непредсказу-
еми и често намаляват спонтанно след медицинска оценка, 
дори и при липса на специфична терапия. Последствията от 
спонтанното им разреждане са, че всяка терапия за превен-
ция на синкопа изглежда по-ефективна, отколкото обикно-
вено е, което прави резултатите от обсервационните данни 
върху терапията несигурни при липса на контролна група. 
Няма терапия ефективна при всички пациенти. Всяка тера-
пия трябва да бъде оценена в хомогенни подгрупи.

По тази причина има неотложна необходимост от RCTs 
върху ефикасността на:

4) Фармакологичните терапии насочени към специфични 
подгрупи с рефлексен синкоп.

5) Пейсмейкърната терапия насочена към специфични по-
дгрупи с кардиоинхибиторен рефлексен синкоп.

6) Фармакологичните терапии при OH-медииран синкоп.

7) ICD терапия насочена към специфични групи пациенти с 
неизяснен синкоп и повишен риск от SCD.

Лечение: нужда от нови терапии
Има нужда от приближаване към персонализирана меди-
цина. Подобряването на знанията ни върху биохимичните 
механизми, стоящи в основата на специфични форми на 
рефлексен синкоп, ще позволи разработване на нови тера-
пии в тези специални ситуации. Например, напоследък бяха 
идентифицирани ниско аденозинов фенотип и ниско норе-
пинефринов фенотип.

По тази причина има нужда от:

8) Рандомизирани клинични изпитвания върху ефикасност-
та на теофилин (и други ксантинови антагонити) при 
ниско-аденозинов синкоп и на инхибитори на норепине-
фриновия транспорт при ниско-епинефринов синкоп.

Синкопът е преходен феномен. Идеалната терапия тряб-
ва да се прилага само когато е необходима.

По тази причина има нужда от:

9) Рандомизирани клинични изпитвания върху приложение 
на специфична терапия „при нужда“, на базата на специ-
фични сензори, подобни на адреналиновите инжектори 
при астма или назалния спрей при пароксизмална SVT.

Препоръки Класa Нивоb

Диагностични критерии при началната оценка

VVS е много вероятен, ако е провокиран от болка, страх или прав стоеж и е свързан с типична и прогресираща продромална 
симптоматика (побледняване, изпотяване и/или гадене).8,13–17 I C

Ситуационен рефлексен синкоп е много вероятен, ако синкопът настъпва по време на или веднага след специфичните пу-
скови механизми изброени в Таблица 3.8,13–17 I C

Синкоп дължащ се на OH се потвърждава, когато синкопът настъпва, докато пациентът стои изправен и има значителна 
придружаваща OH.18–24 I C

Аритмичен синкоп е много вероятен, когато ECG показва.25–39

•	Персистираща	синусова	брадикардия	<40	b.p.m.	или	синусови	паузи	>3	s	в	будно	състояние	и	при	липса	на	физическа	
тренираност;
•	Втора	и	трета	степен	AV	блок	Mobitz	II;
•	Алтерниращ	ляв	и	десен	BBB;
•	VT	или	бърза	пароксизмална	SVT;
•	Епизоди	на	непродължителна	полиморфна	VT	и	дълъг	или	къс	QT	интервал;	или
•	Дисфункция	на	електрокардиостимулатор		или	ICD,	асоциирана	с	паузи	в	сърдечния	ритъм.

I C

Подход към синкоп в ED

Препоръчва се пациенти с нискорискови характеристики с вероятен рефлексен или ситуационен синкоп, или синкоп дъл-
жащ се на OH, да бъдат  освободени от ED.27,35,36,49–54,58,62,69 I B

Препоръчва се пациенти с високорискови характеристики да получат ранна интензивна и бърза оценка в звено за синкоп 
или (ако има) звено за наблюдение в ED, или да бъдат хоспитализирани.26,27,35,36,44–46,50,55–57,59,60,70–76 I B

Препоръчва се пациенти, които са с "нито нискорискови, нито високорискови" характеристики, да бъдат наблюдавани в ED 
или в звено за синкоп, вместо да бъдат хоспитализирани.40,63–65,77 I B

Продължава

12. Изводи „Какво да се прави“ и „какво да не се прави“ от Препоръките
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Продължение

Препоръки Класa Нивоb

CSM

CSM е показан при пациенти >40-годишна възраст със синкоп с неясен произход и възможен рефлексен механизъм.92–94 I B

CSS се потвърждава, ако CSM е причинил брадикардия (асистолия) и/или хипотония, които възпроизвеждат спонтанната 
симптоматика, а пациентите имат клинични характеристики съвместими с рефлексен механизъм на синкоп.89,90,92,93,98–102 I B

Активен стоеж

При началната 3-минутна оценка на синкопа е показано често определяне на ВР със сфигмоманометър и на HR по време на 
лежане по гръб и по време на активен стоеж.20,103,104 I C

Синкоп причинен от OH се потвърждава, ако се установи спадане на систолното ВР с ≥20 mmHg или на диастолното BP с 
≥10 mmHg спрямо базалните стойност или понижаване на систолното BP до <90 mmHg с възпроизвеждане на спонтанната 
симптоматика.6,20,103,104

I C

ECG мониториране

При високорискови пациенти (дефинирани в Таблица 6) е показано незабавно болнично мониториране (в леглото или с 
телеметрия). I C

ILR е показан в ранната фаза на оценка при пациенти с рекурентен синкоп с несигурен произход, липса на високорискови 
характеристики (изброени в Таблица 6) и голяма вероятност за рецидив в рамките на живота на батерията на устройство-
то,175,176,181–184,202 Таблица 5 в допълнителните данни.

I A

ILR е показан при пациенти с високорискови характеристики (изброени в Таблица 6), при които подробната оценка не де-
монстрира причина за синкоп или не води до специфично лечение и при които липсват конвенционални показания за пър-
вична превенция с ICD или показания за пейсмейкър,180,187,188,195 Таблица 5 и 6 в допълнителните данни.

I A

Аритмичният синдром се потвърждава, когато се открие корелация между синкопа и дадена аритмия (брадиаритмия или 
тахиаритмия).172,184–186,188,200 I B

EPS

Ако синкопът остава неизяснен след неинвазивната оценка при пациенти със синкоп и преживян миокарден инфаркт или 
други състояния свързани с оформяне на цикатрикс в камерния миокард, има показания за EPS.218 I B

При пациенти с неизяснен синкоп и бифасцикуларен BBB има показания за имплантация на кардиостимулаторпейсмей-
кър, ако се установи  H-V интервал ≥70 ms в базални условия, или ако по време на предсърдна стимулация с нарастваща 
честотаили при фармакологична провокация се предизвиква блок в His-Purkinje системата блок от втора или трета сте-
пен.188,214–217,221

I B

При пациенти със синкоп и преживян миокарден инфаркт или други състояния свързани с оформяне на цикатрикс в камер-
ния миокард се препоръчва към индуцираната продължителна мономорфна VT да се подхожда в съответствие с актуални-
те Препоръки на ESC за VA.46

I B

При пациенти без структурно сърдечно заболяване със синкоп, предшестван от внезапно и краткотрайно сърцебиене, се 
препоръчва индуцираната бърза SVT или VT, които възпроизвеждат хипотензивните или спонтанните симптоми, да се овла-
дяват с подходяща терапия, съответна на актуалните Препоръки на ESC.46,222

I C

Ехокардиография

Ехокардиография е показана за диагностика и рискова стратификация при пациенти със суспектно структурно сърдечно 
заболяване.235,236 I B

Работна проба

Работна проба е показана при пациенти, които получават синкоп по време на усилие или скоро след това. I C

Синкоп дължащ се на AV блок втора или трета степен се потвърждава, ако се развие по време на физическо натоварване, 
дори и без синкоп.253–257 I C

Рефлексен синкоп се потвърждава, когато синкопът се възпроизвежда веднага след натоварване на фона на тежка хипо-
тония.250–252 I C

Лечение при рефлексен синкоп

Разясняването на диагнозата, , вдъхването на увереност и разясняване на риска от рецидиви и нуждата от избягване на 
провокиращите фактори и ситуации са показани при всички пациенти. Таблица 10 в допълнителните данни. I B

Бета-адренергични блокери не са показани.279,280 III A

Електрокардиостимлацията не е показана при липса на документиран кардиоинхибиторен рефлекс.299,300 III В

Лечение при OH

При всички пациенти има показания за Разясняването на диагнозата, вдъхването на увереност и разясняването на риска от 
рецидиви и нуждата от избягване на провокиращите фактори и ситуации са показани при всички пациенти. I C

Препоръчва се достатъчна хидратация и достатъчият прием на готварска сол.310,311 I C

Продължава

55Препоръки на ESC



13. Допълнителни данни и 
практически уеб-указания

В уебсайта на European Heart Journal и чрез уебсайта на ESC 
на адрес www.escardio.org/guidelines има достъп до Допълни-
телни данни с допълнителни уеб-таблици допълващи пълния 
текст и допълнителен документ с Практически уеб-указания – 
включващи речник на дефинициите за синкоп и сродни поня-
тия със записи, видеоклипове, алгоритми и чеклисти.

14. Приложение
Комитет за практически препоръки (CPG) на ESC: Stephan 
Windecker (Председател) (Швейцария), Victor Aboyans (Фран-
ция), Stefan Agewall (Норвегия), Emanuele Barbato (Италия), 
Héctor Bueno (Испания), Antonio Coca (Испания), Jean-Philippe 
Collet (Франция), Ioan Mircea Coman (Румъния), Veronica Dean 
(Франция), Victoria Delgado (Холандия), Donna Fitzsimons 
(Обединено кралство), Oliver Gaemperli (Швейцария), Gerhard 
Hindricks	(Германия),	Bernard	Iung	(Франция),	Peter	Jüni	(Кана-
да),	Hugo	Albert	Katus	(Германия),	Juhani	Knuuti	(Финландия),	
Patrizio Lancellotti (Белгия), Christophe Leclercq (Франция), 
Theresa McDonagh (Обединено кралство), Massimo Francesco 
Piepoli (Италия), Piotr Ponikowski (Полша), Dimitrios J. Richter 
(Гърция),	Marco	Roffi	 (Швейцария),	 Evgeny	Shlyakhto	 (Русия),	
Miguel Sousa-Uva (Португалия), Iain A. Simpson (Обединено 
кралство), Jose Luis Zamorano (Испания).

Национални кардиологични дружества към ESC 
участвали активно в процеса на ревизия на Препоръки на 
ESC 2018 за диагностика и поведение при синкоп:

Австрия: Austrian Society of Cardiology, Franz Xaver 
Roithinger; Беларус: Belorussian Scientific Society of 
Cardiologists, Alexandr Chasnoits; Белгия: Belgian Society of 
Cardiology, Yves Vandekerckhove; България: Bulgarian Society 
of Cardiology, Васил Трайков; Хърватия: Croatian Cardiac 
Society, Davor Puljevic; Кипър: Cyprus Society of Cardiology, 
Elias Papasavvas; Чешка република: Czech Society of 
Cardiology, Josef Kautzner; Дания: Danish Society of Cardiology, 
Henning Mølgaard; Египет: Egyptian Society of Cardiology, 
Mostafa Nawar; Финландия: Finnish Cardiac Society, Hannu 
Parikka; Бившата югославска република Македония: 
Macedonian FYR Society of Cardiology, Marija Vavlukis; Фран-
ция: French Society of Cardiology, Olivier Piot; Грузия: 
Georgian Society of Cardiology, Kakhaber Etsadashvili; Герма-
ния: German Cardiac Society, Thomas Klingenheben; Гърция: 
Hellenic Society of Cardiology, Spyridon Deftereos; Унгария: 
Hungarian Society of Cardiology, Laszlo Saghy; Исландия: 
Icelandic Society of Cardiology, Kristjan Gudmundsson; Изра-
ел: Israel Heart Society, RoyBeinart; Италия: Italian Federation 
of Cardiology, Antonio Raviele; Казахстан: Association of 
Cardiologists of Kazakhstan, Ayan Abdrakhmanov; Киргиз-
стан: Kyrgyz Society of Cardiology, Erkin Mirrakhimov, Латвия: 
Latvian Society of Cardiology, Oskars Kalejs; Либия: Libyan 
Cardiac Society, Hisham A. Benlamin; Литва: Lithuanian Society 
of Cardiology, Aras Puodziukynas; Люксембург: Luxembourg 
Society of Cardiology, Carlo Dimmer; Малта: Maltese Cardiac 

Продължение

Препоръки Класa Нивоb

Лечение при синкоп дължащ се на сърдечни аритмии

Електрокардиостимулацията е показана при установена връзка между синкоп и симптомна брадикардия.200,210–212,255,334–338,341 I B

Имплантацията на електрокардиостимулатор е показана при пациенти с интермитетен/пароксизмален трета или втора сте-
пен AV блок (включително AF с бавна камерна проводимост), въпреки липсата на документирана корелация между симп-
томатиката и ECGs.

I С

Имплантацията на електрокардиостимулатор не е показана при пациенти с обратими причини за брадикардия. III C

Имплантацията на електрокардиостимулатор  е показана при пациенти със синкоп, BBB и позитивно EPS или AV блок доку-
ментиран с ILR.188,217 I B

Катетърната аблация е показана при пациенти със синкоп дължащ се на SVT или VT с цел предотвратяване на рекурентен 
синкоп.46 I B

ICD е показан при пациенти със синкоп дължащ се на VT и изтласкваща фракция ≤35%.46 I A

ICD е показан при пациенти със синкоп и преживян миокарден инфаркт, които са с VT индуцирана по време на EPS.218 I С

Показания за ICD при пациенти с неизяснен синкоп и левокамерна систолна дисфункция

При пациенти със симптомна сърдечна недостатъчност (NYHA клас II–III) и LVEF ≤35% след ≥3-месечна оптимална меди-
цинска терапия, които се очаква да преживеят ≥1 година в добър функционален статус, се препоръчва ICD-терапия с цел 
намаляване на риска от SCD.46

I A

Синкоп при пациенти с коморбидности и слабост

При по-възрастни пациенти се препоръчва многофакторна оценка и намеса, защото може да има повече от една възможна 
причина за синкоп и неизяснено падане.33,372–374,376–380 I B

Неврологична оценка

Неврологична оценка с цел уточняване на подлежащото заболяване е показана, когато синкопът се дължи на автономна 
недостатъчност. I C

AF = предсърдно мъждене; AV = атриовентрикуларен; BBB = бедрен блок; BP = кръвно налягане; b.p.m. = удара в минута; CSM = масаж на каротид-
ния синус; CSS = синдром на каротидния синус; ECG = електрокардиограма; ED = спешно отделение; EPS = електрофизиологично изследване; ESC 
= European Society of Cardiology; HR = сърдечна честота; ICD = имплантируем кардиовертер дефибрилатор; ILR = имплантируем loop рекордер; 
LVEF = левокамерна изтласкваща фракция; NYHA = New York Heart Association; OH = ортостатична хипотония; SCD = внезапна сърдечна смърт; SVT 
= надкамерна тахикардия; VA = камерна аритмия; VT = камерна тахикардия; VVS = вазовагален синкоп.
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Society, Mark A. Sammut; Молдова: Moldavian Society of 
Cardiology, Aurica Raducan; Черна гора: Montenegro Society 
of Cardiology, Mihailo Vukmirovic; Мароко: Moroccan Society 
of Cardiology, Salima Abdelali; Холандия: Netherlands Society 
of Cardiology, Martin E.W. Hemels; Норвегия: Norwegian 
Society of Cardiology, Kristina H. Haugaa; Полша: Polish Cardiac 
Society, Rafał Baranowski; Португалия: Portuguese Society of 
Cardiology, Pedro Silva Cunha; Румъния: Romanian Society of 
Cardiology, Gheorghe-Andrei Dan; Руска федерация: Russian 
Society of Cardiology, Tatyana Tyurina; Сан Марино: San 
Marino Society of Cardiology, Luca Bertelli; Словакия: Slovak 
Society of Cardiology, Peter Mitro; Испания: Spanish Society 
of Cardiology, Ignacio Fernandez Lozano; Швеция: Swedish 
Society of Cardiology, Lennart Bergfeldt; Швейцария: Swiss 
Society of Cardiology, Stefan Osswald; Тунис: Tunisian Society 
of Cardiology and Cardio-Vascular Surgery, Ben Halima Afef; 
Турция: Turkish Society of Cardiology, H. Murat Özdemír; Обе-
динено кралство: British Cardiovascular Society, P. Boon Lim.
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