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Синдром внезапной смерти при эпилепсии (sudden unexpected death in epilepsy, SUDEP) является основной причиной летальных исходов 
у пациентов с эпилепсией и встречается у таких больных по крайней мере в 20 раз чаще по сравнению со здоровыми людьми. Во время 
эпилептических приступов у значительной части пациентов возникают изменения сердечного ритма и угнетение дыхания. Предпо-
лагается, что эти кардиореспираторные осложнения – наиболее вероятный фактор риска развития SUDEP. Среди сердечных арит-
мий наиболее значимыми в патофизиологии SUDEP представляются асистолия и фибрилляция желудочков, развивающиеся непосред-
ственно после приступа. Причиной возникающей сердечно-легочной патологии считается дискоординация деятельности 
вегетативной нервной системы в связи с вовлечением центров автономного контроля в эпилептическую активность. У пациентов 
с длительно текущей резистентной эпилепсией формируется хроническая дисфункция вегетативной нервной системы и, как след-
ствие, большая предрасположенность к нарушениям сердечного ритма. Детальное изучение кардиальных нарушений во время эпилеп-
тических приступов даст ключ к пониманию рисков развития SUDEP и разработке подходов для его предотвращения.
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Sudden unexpected death in epilepsy (SUDEP) is the most common cause of death in patients with epilepsy and occurs at least 20 times more 
often in patients with fore mentioned condition compared with healthy people. During epileptic seizures, a significant proportion of patients 
develop heart rate variability and respiratory depression. It is assumed that these cardiorespiratory complications are the most probable risk 
factor for the development of SUDEP. Asystole and ventricular fibrillation, developing immediately after the seizure, are the most significant 
arrhythmias in the pathophysiology of SUDEP. Discoordination of the autonomic nervous system activity in connection with the involvement 
of autonomous control centers in epileptic activity leads to the emerging cardiopulmonary pathology. In patients with long-term resistant epi-
lepsy, chronic dysfunction of the autonomic nervous system is formed and, as a consequence, a greater predisposition to the disturbances  
of heart rhythm. A detailed study of cardiac disorders during epileptic seizures will provide the key for understanding the risks of developing 
SUDEP and developing some approaches to its prevention.
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введение
Хорошо известно, что во время эпилептическо-

го приступа происходит нарушение работы сердца. 
Однако только в последние годы пришло понима-
ние значимости сердечных аритмий в периикталь-
ном периоде (до наступления приступа, во время 
и после него) как возможного механизма синдро-
ма внезапной смерти при эпилепсии (sudden unex-
pected death in epilepsy, SUDEP). Первые гипотезы 
о вариабельности сердечного ритма при эпилепсии 
как возможной причине SUDEP были выдвинуты 
еще в начале 1960-х годов [12], однако до настоящего 
времени этому не существует точных подтверждений, 
что может быть связано с отсутствием регистрации 
электрокардиограммы при большинстве фатальных 
эпилептических приступов. В данном обзоре мы по-
пытаемся обобщить данные о нарушениях сердечно-
го ритма в иктальном (приступном) и постикталь-
ном (послеприступном) периодах, их клинической 
значимости и основных механизмах возникновения. 
У детей сердечные аритмии часто являются следст-
вием дисфункции вегетативной нервной системы, 
которая развивается за счет нарушения координации 
центров вегетативного контроля сердца в головном 
мозге. Имеются убедительные данные о хронической 
дисфункции вегетативной нервной системы у паци-
ентов с фармакорезистентной и длительно текущей 
эпилепсией [8].

Частота сердечных аритмий у людей с эпилепсией 
в целом выше общепопуляционной. В недавно прове-
денном в США крупном общенациональном анализе 
более чем 1,4 млн госпитализаций пациентов с тяже-
лой эпилепсией почти в 1 / 4 (23,9 %) всех случаев у па-
циентов были зарегистрированы сердечные аритмии, 
наиболее частой из которых была фибрилляция пред-
сердий (9,7 %). Мужчины были более склонны к на-
рушениям ритма сердца. Доля аритмий превалировала 
(40,8 %) в возрастной группе 65–84 года. Также пока-
зано, что смертность во время госпитализации была 
значительно выше у пациентов, имевших сочетание 
эпилепсии и аритмии [5]. Такие результаты связаны 
не только с возрастом госпитализированных и нали-
чием у них сопутствующих заболеваний, но и с дли-
тельностью течения эпилепсии и, как следствие, фор-
мированием вегетативного дисбаланса. Ранее было 
показано, что симпатовагальная дисфункция может 
быть незначительной на ранних стадиях эпилепсии 
и возрастает пропорционально длительности течения 
заболевания [12].

Основными видами приступных сердечных арит-
мий являются тахикардия, брадикардия, асистолия, 
атриовентрикулярная блокада, трепетание / фибрил-
ляция предсердий, фибрилляция желудочков. Ниже 
рассматриваются данные варианты нарушений сер-
дечного ритма в момент эпилептического приступа.

тахикардия
Наиболее распространенным видом нарушений 

сердечного ритма в момент приступа является сину-
совая тахикардия, которая, по разным оценкам, на-
блюдается у 82 % пациентов с эпилепсией в 80 % всех 
приступов [4]. В большинстве случаев она не представ-
ляет угрозы и протекает бессимптомно. В исследова-
ниях, посвященных нарушениям сердечного ритма 
при эпилептических приступах, за тахикардию при-
нимали превышение частоты сердечных сокращений 
(ЧСС) более 100 уд / мин у пациентов старше 15 лет 
и 169 уд / мин у детей 6–11 мес [6]. В остальных воз-
растных группах за тахикардию принимали увеличе-
ние ЧСС выше верхней границы возрастной нормы 
(точное значение верхней границы не указывалось).

Тахикардия может предшествовать эпилептиче-
скому приступу, совпадать с ним или возникать по-
сле него [4, 8]. Продолжительность задержки между 
тахикардией и началом судорог колеблется от 0,7 до 
49,3 с [8] с максимумом в первые 30 с от начала при-
ступа. F. Leutmezer и соавт. (2003) показали, что су-
ществуют 2 основные кривые изменений сердечного 
ритма вокруг приступа: постоянный неуклонный рост 
ЧСС или резкое прерывистое нарастание ЧСС с по-
следующим непрерывным устойчивым ростом [11].

Данные значительного числа исследований сви-
детельствуют о возникновении тахикардии во время 
эпилептических приступов с началом в височных об-
ластях, причем в некоторых работах уточняется пре-
имущественная роль правой височной доли [8]. Воз-
можным механизмом развития тахикардии во время 
эпилептического приступа является распространение 
эпилептических разрядов в правую инсулярную ко-
ру [8]. Это подтверждается и тем фактом, что элек-
трическая стимуляция правого островка (инсулы) 
чаще приводит к возникновению тахикардии, тогда 
как стимуляция левой инсулы – к урежению ЧСС 
[2, 8].

Как уже упоминалось выше, синусовая тахикардия 
сама по себе является клинически незначимой и воз-
никает в подавляющем большинстве эпилептических 
приступов. Однако развитие тахиаритмии, а также 
злокачественной желудочковой тахикардии и фибрил-
ляции желудочков может быть одной из возможных 
причин SUDEP [8].

Брадикардия
Брадикардия при эпилептических приступах 

встречается значительно реже: от 1,4 до 5 % зафикси-
рованных случаев [12]. Брадикардия во время приступа 
определяется как уменьшение ЧСС <50 уд / мин [12], 
и обычно ЧСС составляет 20–40 уд / мин [17]. Значи-
мое замедление сердечного ритма во время приступа 
чаще происходит через 10–30 с от его начала, с после-
дующим восстановлением до нормальных значений 
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ЧСС либо до окончания судорог, либо с окончанием 
приступа [12, 15]. Все зарегистрированные на данный 
момент эпизоды брадикардии возникали при пар-
циальных приступах, причем в 100 % случаев имели 
место фокальные дискогнитивные приступы [14]. 
Во время одного и того же эпилептического приступа 
сердечный ритм может значительно колебаться от лег-
кой тахикардии в начале события до брадикардии 
и даже асистолии при дальнейшем развитии приступа 
[12]. Был описан случай с вариабельностью сердечного 
ритма от 62 до 129 уд / мин длительностью 6 мин [12]. 
Брадикардия, развившаяся во время эпилептического 
приступа, является гораздо более опасной и значимой 
по сравнению с тахикардией, поскольку может приво-
дить к асистолии.

асистолия
Асистолия, возникающая во время эпилептиче-

ского приступа и в постприступном периоде, имеет 
наиболее важное клиническое значение. За асисто-
лию принимался интервал R–R длительностью более 
3 с [17]. У 0,318 % пациентов с рефрактерной фокаль-
ной эпилепсией во время приступа регистрировалась 
асистолия, хотя многие авторы склонны считать эти 
показатели сильно заниженными вследствие того, 
что асистолия встречается далеко не при каждом при-
ступе и может остаться незамеченной во время кратко-
временного мониторирования [3, 13, 14]. По некото-
рым данным, доля асистолии при эпилептических 
приступах может составлять от 5 до 21 %, что было 
показано у пациентов с имплантируемыми устрой-
ствами длительного мониторирования сердечного 
ритма [13, 14]. Точный механизм развития асистолии 
в настоящий момент неизвестен. Предполагается 
стимуляция центров вегетативной нервной системы 
эпилептическими разрядами, что подтверждается 
тем фактом, что локальное раздражение миндалевид-
ного тела и поясной извилины головного мозга могут 
спровоцировать асистолию [14].

Клинически асистолия, возникающая во время 
эпилептического приступа, может проявляться вне-
запной потерей мышечного тонуса. Чаще урежение 
сердечного ритма возникает при левосторонних ви-
сочнодолевых приступах. Многие авторы считают 
асистолию одним из наиболее вероятных причин 
возникновения SUDEP [8], однако данная гипо-
теза остается спорной, поскольку в подавляющем 
большинстве случаев асистолия является кратков-
ременной (длится в среднем 10–30 с) и купируется 
самостоятельно [17]. Самая длительная из зареги-
стрированных асистолий продолжалась 96 с и также 
купировалась самостоятельно [14]. Единственная из-
вестная к данному времени асистолия, которая могла 
привести к SUDEP, была прервана через 44 с успеш-
ными реанимационными мероприятиями. Данное 

событие было квалифицировано как около-SUDEP 
(near-SUDEP) [14, 17]. Несмотря на то что асистолия 
во время эпилептического приступа обычно закан-
чивается спонтанно с восстановлением нормального 
сердечного ритма, она может привести к травматиза-
ции вследствие потери мышечного тонуса. Именно 
поэтому важно добиваться контроля над приступами 
и избегать применения лекарственных препаратов 
с негативным инотропным эффектом, а в случае со-
храняющихся эпизодов асистолии должен быть рас-
смотрен вопрос об имплантации электрокардиости-
мулятора [14].

Отдельного внимания заслуживает асистолия, 
развивающаяся в постприступном периоде. Данная 
аритмия также возникала при фокальных приступах, 
однако большинство (85 %) приступов с постикталь-
ной асистолией были вторично-генерализованными. 
Именно генерализация судорог ассоциирована с более 
высокой смертностью при эпилепсии: 7 из 13 пациен-
тов с зарегистрированной постприступной асистолией 
умерли от вероятной SUDEP [14]. По всей видимо-
сти, это связано с возникающим в постприступном 
периоде подавлением основной биоэлектрической ак-
тивности на электроэнцефалограмме (ЭЭГ), которое 
в сочетании с остановкой дыхания и тяжелой аритми-
ей и приводит к фатальному исходу [17]. В механизме 
возникновения апноэ и асистолии в рамках генерали-
зованного подавления биоэлектрической активности 
на ЭЭГ может играть роль чрезмерное торможение 
с подавлением стволовых функций и возникновением 
кардиореспираторного коллапса [7, 9].

атриовентикулярная блокада
Атриовентикулярная блокада во время приступов 

может быть различной, но наиболее часто регистриро-
вались полные атриовентикулярные блокады и блока-
ды II степени. Пять из 9 зарегистрированных полных 
атриовентикулярных блокад сопровождались останов-
кой сердца и были включены в иктальную асистолию 
[17]. Все описанные к настоящему времени случаи 
атриовентикулярной блокады, развившейся во вре-
мя эпилептического приступа, встречались при фо-
кальных приступах, причем в 100 % случаев с началом 
из левого полушария головного мозга. Такая четкая 
латерализация может объясняться тем, что атриовен-
трикулярный узел иннервируется левым блуждающим 
нервом, тогда как правый блуждающий нерв иннерви-
рует синоатриальный узел [12].

трепетание и фибрилляция предсердий
Все выводы о трепетании и фибрилляции пред-

сердий в момент эпилептического приступа основы-
ваются на ограниченном числе зарегистрированных 
случаев. Данный вид аритмии встречался как во вре-
мя фокальных, так и во время генерализованных 
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приступов, как в приступный, так и в постприступ-
ный период (чаще). В отличие от других сердечных 
аритмий, фибрилляция предсердий была значительно 
более продолжительной, достигая нескольких часов. 
Сообщается только о 3 случаях трепетания и фибрил-
ляции предсердий, которые были зарегистрированы 
в момент видео-ЭЭГ-мониторирования. Следователь-
но, остальные зафиксированные случаи трепетания 
и фибрилляции предсердий являются связанными 
с эпилептическими приступами лишь предположи-
тельно, поскольку при их возникновении не прово-
дилась запись ЭЭГ и приступы оценивались только 
клинически. Тем не менее в 2 из 3 доказанных случаев 
иктального трепетания и фибрилляции предсердий 
в дальнейшем была констатирована SUDEP [17].

Желудочковая тахикардия и фибрилляция желудочков
Этот вид аритмии также мало изучен в приступном 

периоде, однако для него свойственны очень высокие 
риски развития SUDEP: все 3 описанных на данных 
момент случая потребовали сердечно-легочной реа-
нимации, из них 2 случая были классифицированы 
как около-SUDEP, 1 – как SUDEP. Известно, что у 1 
из погибших пациентов была атриовентрикулярная 
блокада I степени, остальные не имели рисков разви-
тия сердечных аритмий [2, 17].

Все описанные случаи желудочковой тахикардии 
и фибрилляции желудочков ассоциированы с гене-
рализованными тонико-клоническими приступами, 
что еще раз подтверждает данные о более высоком 
риске SUDEP при таких приступах [10]. В патоге-
незе тахиаритмий предполагается повышение тону-
са симпатической нервной системы, что отражается 
в значительном выбросе катехоламинов [14]. Хотя 
индуцированные приступом желудочковые тахикар-
дия и фибрилляция желудочков встречаются редко, 
было установлено, что пациенты с эпилепсией име-
ют более высокий риск развития данных нарушений 
сердечного ритма. При более детальном исследовании 
обнаружено, что фибрилляция желудочков возникала 
чаще у лиц с сопутствующими заболеваниями сердца. 
Меньшее число случаев не было объяснено имеющей-
ся кардиальной патологией, поэтому был установлен 
диагноз SUDEP [14].

Ишемические изменения процессов реполяризации 
миокарда
Кроме аритмий, встречаются и другие изменения 

на электрокардиограмме. Описывается 2 основных 
морфологических изменения электрокардиограммы 
при эпилептических приступах: изменение интерва-
ла QT и сегмента ST. Интервал QT в иктальном пе-
риоде может уменьшаться по сравнению с группой 
контроля [12]. Однако наиболее часто описывается 
и представляет большую клиническую значимость 

противоположное изменение – жизнеугрожающее 
удлинение интервала QT. Данное явление было за-
регистрировано как вне приступов (как синдром 
удлиненного интервала QT), так и непосредственно 
во время судорожных приступов. Приступная тахикар-
дия нередко ассоциирована с изменениями сегмента 
ST [14]. S. Tigaran и соавт. наблюдали ST-депрессию 
у значительного числа пациентов во время судорог 
на фоне учащенного сердечного ритма [16]. Другие 
исследователи, напротив, сообщали об элевации сег-
мента ST в приступном периоде. Смещение сегмента 
SТ выше или ниже изолинии может являться призна-
ком ишемического повреждения миокарда: подъем 
сегмента ST в грудных отведениях свидетельствует 
о наличии субэпикардиального или трансмурального 
повреждения передней стенки левого желудочка, а ST-
депрессия в грудных отведениях указывает на наличие 
ишемического повреждения в субэндокардиальных 
отделах передней стенки или трансмурального повре-
ждения задней стенки левого желудочка. На наличие 
ишемии миокарда во время эпилептических присту-
пов указывает также инверсия Т-волн [12].

Регуляция сердечной деятельности и патогенез SUDEp
Вегетативная нервная система играет ведущую 

роль в поддержании гомеостаза организма посредством 
регуляции всех органов и систем. Парасимпатическая 
регуляция сердца осуществляется блуждающими не-
рвами, ядра которых находятся в продолговатом мозге. 
Блуждающие нервы имеют связи с дыхательными цен-
трами в стволе головного мозга, которые получают ин-
формацию от хемо- и барорецепторов легких и аорты. 
Повышение вагусного тонуса приводит к снижению 
ЧСС, нарушению атриовентрикулярной проводимо-
сти. Активация симпатического отдела вегетативной 
нервной системы, напротив, стимулирует сократи-
мость и возбудимость, вызывая тахикардию и усиление 
автоматизма синусового узла. Надсегментарный отдел 
высшей нервной системы представлен лимбико-рети-
кулярным комплексом, гипоталамусом и корой боль-
ших полушарий головного мозга. Островковая доля 
и префронтальная кора считаются корковыми цент-
рами автономной нервной системы. При распростра-
нении эпилептических разрядов на данные структуры 
происходит дисрегуляция деятельности вегетативной 
нервной системы и, как следствие, возникают карди-
альные и респираторные расстройства [8].

Говоря о сердечных аритмиях в приступном и по-
стприступном периодах как о вероятной причине 
SUDEP, нельзя не учитывать важность дыхательных 
нарушений как одного из звеньев патомеханизма 
синдрома SUDEP. Именно сочетание респираторной 
дисфункции (гипоксия / гиперкапния / отек легких), 
кардиальных нарушений (тахи- или брадикардия, 
удлинение или укорочение интервала QT) и мозговой 
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дисфункции (вегетативный дисбаланс, постприступ-
ное генерализованное подавление биоэлектрической 
активности на ЭЭГ), по всей вероятности, приводит 
к SUDEP [1, 7]. Возникающее в постиктальном перио-
де генерализованное подавление ритма на ЭЭГ сопро-
вождается резким снижением спонтанных движений 
и может потребовать проведения реанимационных 
мероприятий (санация верхних дыхательных путей, 
оксигенация). На фоне тяжелой гипоксемии можно 
ожидать развития дестабилизации вегетативной нерв-
ной системы, что, в свою очередь, может приводить 
к нарушениям сердечного ритма [9, 15].

выводы
Пациенты с эпилепсией более предрасположены 

к нарушениям сердечного ритма, при этом существует 
прямая корреляция между тяжестью и длительностью 
течения эпилепсии и наличием кардиальных наруше-
ний. Наиболее часто аритмии связаны с эпилептиче-
скими приступами (возникают непосредственно перед 

развитием судорог, в момент судорог и после них). 
Жизнеугрожающими (потенциально приводящими 
к SUDEP) кардиальными нарушениями являются 
фибрилляция желудочков, асистолия, развивающаяся 
в постприступном периоде, и изменение (укорочение 
или удлинение) интервала QT. Синдром SUDEP ассо-
циируется с генерализованными приступами: после 
генерализованного тонико-клонического приступа 
имеет место подавление ритма на ЭЭГ, в момент ко-
торого, по всей видимости, и развиваются сердечная 
и дыхательная патологии. При этом далеко не все 
пациенты с эпилепсией, в том числе с генерализо-
ванными приступами, предрасположены к развитию 
синдрома SUDEP. Понимание причин его развития 
крайне важно для раннего выявления лиц из групп ри-
ска по развитию синдрома SUDEP и их углубленного 
кардиологического обследования. Прогнозирование 
эпилептических приступов на основании изменений 
сердечного ритма может изменить подходы к лечению 
и, возможно, предотвратить SUDEP.
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