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РЕЗЮМЕ 

Фокальная эпилепсия ассоциирована с выраженными вегетативными нарушениями, возникающими в иктальном,  
постиктальном и интериктальном периодах. Дифференциальная диагностика таких нарушений имеет значение для по-
вышения эффективности противоэпилептической терапии и снижения риска развития внезапной необъяснимой смер-
ти при эпилепсии (англ. sudden unexpected death in epilepsy, SUDEP). В обзоре систематизированы современные пред-
ставления о патофизиологических механизмах, клинической семиотике и диагностической значимости вегетативных 
проявлений у пациентов с фокальной эпилепсией. В иктальном периоде наиболее часто регистрируются изменения 
сердечного ритма (тахикардия, реже – брадикардия), дыхательные нарушения (апноэ, гипервентиляция), гастроинте-
стинальные симптомы (эпигастральная аура), а также пиломоторные реакции. Постиктальные вегетативные расстрой-
ства включают артериальную гипотензию, гиперсаливацию, аспирационные явления и постприступную аритмию, ко-
торые коррелируют с риском развития SUDEP. Интериктальные нарушения проявляются снижением вариабельности 
сердечного ритма, артериальной гипертензией, нейрогенной дисфункцией мочевого пузыря и терморегуляторными 
расстройствами, что отражает подавление активности автономной нервной системы. Вегетативные нарушения, воз-
никающие при фокальной эпилепсии, представляют собой значимые клинические феномены, которые, тем не менее, 
зачастую не получают адекватной оценки в рутинной клинической практике. Детальный анализ указанных наруше-
ний способствует уточнению локализации эпилептогенной зоны, совершенствованию стратификации риска развития 
жизнеугрожающих состояний, а также персонализации терапевтической стратегии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА 

фокальная эпилепсия, вегетативная нервная система, вегетативные нарушения, эпилептические приступы, внезапная 
необъяснимая смерть при эпилепсии
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ABSTRACT

Focal epilepsy is associated with prominent autonomic disturbances occurring during the ictal, postictal, and interictal 
periods. Differential assessment of such disorders is important for improving the effectiveness of antiseizure therapy and 
reducing the risk of sudden unexpected death in epilepsy (SUDEP). The review summarizes current concepts regarding the 
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pathophysiological mechanisms, clinical semiology, and diagnostic significance of autonomic manifestations in patients with 
focal epilepsy. During the ictal period, the most commonly observed abnormalities include changes in heart rhythm (tachycardia 
and, less commonly, bradycardia), respiratory disturbances (apnea and hyperventilation), gastrointestinal symptoms (epigastric 
aura), and pilomotor reactions. Postictal autonomic disturbances include arterial hypotension, hypersalivation, aspiration 
phenomena, and postictal arrhythmia, all of which correlate with SUDEP risk. Interictal disturbances are characterized by 
reduced heart rate variability, arterial hypertension, neurogenic bladder dysfunction, and thermoregulatory disorders, reflecting 
suppression of autonomic nervous system activity. Autonomic disturbances in focal epilepsy represent clinically significant 
phenomena that nevertheless are often inadequately assessed in routine clinical practice. Detailed analysis of these disorders 
may help refine epileptogenic zone localization, improve risk stratification for life-threatening conditions, and contribute to 
a more personalized therapeutic approach.

KEYWORDS 

focal epilepsy, autonomic nervous system, autonomic disturbances, epileptic seizures, sudden unexpected death in epilepsy

For citation 

Maximova M.Yu., Broutian A.G., Berestova E.А. Ictal, postictal and interictal autonomic disturbances in patients with focal 
epilepsy. Epilepsia i paroksizmal'nye sostoania / Epilepsy and Paroxysmal Conditions. 2026; 18 (2): 181–190 (in Russ.). https://
doi.org/10.17749/2077-8333/epi.par.con.2026.279. 

ВВЕДЕНИЕ / INTRODUCTION

С позиции современных нейронаук эпилепсия рассма-
тривается как патология нейросетевого уровня организа-
ции головного мозга, в основе которой лежит дисбаланс 
возбуждающих и тормозных взаимодействий в нейро-
нальных ансамблях, а также нарушение функциональной 
интеграции между ними. Данный подход предполагает, что 
эпилептогенез и генерация эпилептической активности де-
терминированы не столько локальным повреждением ней-
ронов, сколько реорганизацией макро- и микросетевых 
взаимодействий, проявляющейся в перестройке струк-
турной и функциональной коннективности. 

Следствием указанных изменений выступает распро-
странение эпилептической активности за пределы локаль-
ной корковой области с вовлечением дисперсных нейрон-
ных сетей, включая центры автономной нервной системы 
и опосредованные ими эффекторные влияния на висце-
ральные органы [1–3]. В рамках нейросетевой парадигмы 
эпилепсия трактуется как патология с системными прояв-
лениями, что подтверждается данными о ее тесной взаи-
мосвязи с активностью нескольких регуляторных систем – 
сна, сознания и центральной вегетативной (автономной) 
сети, модулирующей функции сердечно-сосудистой, ды-
хательной систем и желудочно-кишечного тракта [1, 4].

Вегетативные нарушения включают кардиальные, кож-
ные, гастроинтестинальные, зрачковые, респираторные 
и дизурические симптомы [5, 6]. Данные расстройства мо-
гут наблюдаться как при фокальных, так и при генерали-
зованных приступах; их классификация осуществляется 
в соответствии с наиболее ранним ведущим моторным или 
немоторным проявлением [2, 7]. В отличие от автоматиз-
мов или гиперкинетического поведения, возникающих на 
стадии распространения эпилептической активности, ве-
гетативные симптомы нередко выступают в качестве ран-
них признаков эпилептического приступа [7–9]. В случаях 
доминирования вегетативного симптома в клинической 
картине приступ классифицируют как фокальный веге-
тативный [2]. Отдельные вегетативные проявления могут 

обладать латерализующим или локализующим значени-
ем [5]. Наиболее часто данные нарушения регистрируют-
ся при височной эпилепсии, что подтверждает значимость 
лимбических структур в регуляции вегетативной нервной 
системы [10]. 

Принимая во внимание потенциальную роль вегетатив-
ных нарушений в прогнозировании внезапной необъясни-
мой смерти при эпилепсии (англ. sudden unexpected death 
in epilepsy, SUDEP) [10], их исследование представляет со-
бой актуальную научную задачу.

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 
ВЕГЕТАТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ 
ПРИ ЭПИЛЕПСИИ / PATHOPHYSIOLOGICAL 
MECHANISMS OF AUTONOMIC DISORDERS 
IN EPILEPSY

Центральная вегетативная сеть и эпилепсия / 
Сentral autonomic network and epilepsy

Центральная вегетативная сеть – это объединение ана-
томически и функционально связанных структур: остров-
ковой и передней поясной коры, гиппокампа, миндалевид-
ного тела, гипоталамуса, околоводопроводного серого 
вещества, парабрахиального ядра, ядра одиночного пути, 
вентролатеральной ретикулярной формации продолго-
ватого мозга, а также медуллярных ядер шва [4, 7, 11, 12]. 

В зависимости от поведенческого контекста и эмо-
ционального состояния различные компоненты данной 
нейронной сети оказывают преимущественно симпати-
ческий или парасимпатический модулирующий эффект 
[11, 13]. Указанные структуры обеспечивают интеграцию 
афферентных сигналов, поступающих как от внутренних 
органов, так и от соматической системы, что позволя-
ет осуществлять регуляцию жизненно важных функций, 
включая артериальное давление (АД), сердечный ритм 
и дыхание [4, 7]. Симпатический и парасимпатический от-
делы вегетативной нервной системы участвуют не только 
в поддержании гомеостаза, но также в осознанном вос-
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приятии висцеральных сигналов и модуляции эмоцио-
нальных реакций [10].

Механизмы иктальных и интериктальных 
вегетативных нарушений / Mechanisms of ictal 
and interictal autonomic disorders

Эпилептическая активность способна индуцировать 
дисбаланс вегетативной нервной сети, который, как пра-
вило, проявляется повышением симпатического и сниже-
нием парасимпатического тонуса [4]. Вегетативные на-
рушения при эпилептических приступах могут возникать 
как вследствие прямой активации вегетативных путей, так 
и опосредованно – через рефлекторные механизмы, запу-
скаемые поведенческими коррелятами приступов и высво-
бождением катехоламинов. Показатели вариабельности 
сердечного ритма (ВСР) во время приступа, предположи-
тельно, отражают совокупное действие указанных меха-
низмов [10]. Результаты ряда исследований подтверж-
дают, что вегетативные проявления при эпилепсии не 
являются вторичными по отношению к двигательным или 
поведенческим феноменам приступов, а могут представ-
лять собой прямой результат активации центральной ве-
гетативной сети эпилептическими разрядами [7].

Совокупность эмоциональных, вегетативных и гипер-
кинетических проявлений может свидетельствовать о во-
влечении структур лимбической системы – гиппокампа, 
миндалевидного тела (амигдалы) и орбитофронтальной 
коры, функционирующих в составе единой нейроанато-
мической сети [9]. Миндалевидное тело и гиппокамп име-
ют прямые проекции к вегетативным центрам ствола моз-
га. Стимуляция миндалевидного тела способна вызывать 
угнетение дыхания [14, 15].

Ранее выдвигалось предположение, согласно которому 
ночная вегетативная регуляция сердечной деятельности 
определяется не только процессами сна, но и циркадными 
эндогенными влияниями, опосредованными супрахиазма-
тическим ядром (СХЯ) [16]. Тем не менее последующие ис-
следования не подтвердили данную гипотезу: установлено, 
что СХЯ не выполняет доминирующей роли в вегетативной 
регуляции сердечной деятельности во время сна. В част-
ности, показатели частоты сердечных сокращений (ЧСС) 
и ВСР во сне у пациентов с предполагаемым повреждени-
ем СХЯ значимо не отличались от соответствующих значе-
ний в контрольной группе. Данный факт может свидетель-
ствовать в пользу преимущественной роли механизмов, 
непосредственно связанных со сном [16].

Факторы, модифицирующие вегетативный 
ответ / Factors modifying autonomic response

Согласно имеющимся данным эпилептические при-
ступы, развивающиеся из сна, сопровождаются более 
выраженными вегетативными нарушениями по сравне-
нию с приступами, возникающими в период бодрствова-
ния [10].

Длительное течение эпилепсии способно оказывать мо-
дулирующее влияние на гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковую ось [10], что, в свою очередь, потенцирует 
усугубление вегетативных расстройств. Предполагается, 
что определенный вклад в развитие вегетативной недоста-

точности может вносить противоэпилептическая терапия, 
однако данные литературы о характере и степени такого 
влияния остаются противоречивыми. Тем не менее полно-
стью исключать роль противоэпилептических препаратов 
(ПЭП) в развитии вегетативных нарушений не представля-
ется возможным. В частности, блокаторы натриевых кана-
лов способны снижать ЧСС (особенно в высоких концен-
трациях) [10], тогда как их резкая отмена ассоциирована 
с повышением симпатической активности [17, 18].

Островковая доля (инсула) играет ключевую роль в ре-
гуляции кардиореспираторной функции. Эпилептиформ-
ные разряды, вовлекающие инсулярную область, способ-
ны индуцировать брадикардию, асистолию и апноэ [19]. 

В свою очередь, согласно данным литературы, фо-
кальные вегетативные приступы и интериктальная веге-
тативная недостаточность чаще наблюдаются при ауто-
иммунном энцефалите, чем при эпилепсии неуточненной 
этиологии [10].

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
ВЕГЕТАТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ / CLINICAL 
MANIFESTATIONS OF AUTONOMIC 
DISORDERS

При оценке вегетативных симптомов необходимо учи-
тывать тип приступа и временную приуроченность собы-
тия (иктальный или постиктальный период). В частно-
сти, иктальная асистолия наблюдается преимущественно 
при фокальных височных приступах, тогда как постик-
тальная асистолия ассоциирована с генерализованными 
приступами или приступами, переходящими в билате-
ральные тонико-клонические судороги (БТКС) [10]. Со-
гласно результатам одного из исследований иктальное 
центральное апноэ регистрировалось исключительно при 
фокальных височных приступах, тогда как постикталь-
ное центральное апноэ выявлялось только после присту-
пов, квалифицируемых как БТКС [10]. Кроме того, ночные 
эпилептические приступы могут способствовать развитию 
интериктальной вегетативной дисфункции в период сна 
у пациентов с эпилепсией [20].

Кардиоваскулярные нарушения / 
Cardiovascular disorders

 Кардиоваскулярные нарушения при эпилепсии мо-
гут возникать в иктальном или интериктальном периоде, 
а также быть обусловлены долгосрочным функциональ-
ным и структурным воздействием на миокард. В послед-
ние годы особое внимание исследователей и клиницистов 
привлекает ось «мозг – сердце» [21].

Наиболее частым иктальным вегетативным кардиова-
скулярным симптомом при эпилепсии является тахикар-
дия, наблюдающаяся у большинства пациентов [1, 4, 7, 14, 
15, 21]. Наиболее информативным показателем для оцен-
ки иктальной тахикардии служит величина прироста ЧСС 
относительно исходного уровня [7], которая, как правило, 
превышает 30 уд/мин или составляет более 50% от началь-
ного значения [21]. Тахикардия обычно возникает в преик-
тальном периоде или в течение первых 30 с после начала 
приступа [15, 21] и достигает пика в первую минуту [21]. 
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В большинстве случаев ее параметры не соответствуют 
критериям синусовой тахикардии (ЧСС >100 уд/мин) [10]. 
Для дифференциальной диагностики иктальной тахикар-
дии и тахикардии иного генеза рекомендуется оценивать 
динамику нарастания ЧСС (включая ее характер и ско-
рость), а также показатели ВСР [10].

В исследованиях с применением стереоэлектроэнцефа-
лографии (стерео-ЭЭГ) выявлено совпадение тахикардии 
с увеличением односторонней высокочастотной эпилеп-
тической активности в гиппокампе и миндалевидном теле. 
Данный факт свидетельствует о том, что при использова-
нии скальповой ЭЭГ иктальный паттерн может оставать-
ся незарегистрированным [21]. В связи с этим возникает 
необходимость в проведении дополнительных исследова-
ний, в т.ч. с применением стерео-ЭЭГ. Кроме того, установ-
лено, что более выраженное повышение ЧСС наблюдается 
во время приступов, которые впоследствии трансформи-
руются в БТКС, по сравнению с фокальными приступами 
без генерализации [7].

В ряде исследований показано, что эпилептические 
приступы, обусловленные поражением недоминантного 
полушария мозга, сопровождаются более выраженным 
увеличением ЧСС. В противоположность этому, при во-
влечении доминантного полушария нередко наблюдает-
ся брадикардия и снижение АД [1, 7, 15, 19, 22]. Однако 
данная закономерность не всегда находит подтверж-
дение в последующих работах [1, 21]. Синусовая тахи-
кардия чаще ассоциирована с височной локализацией 
эпилептогенного очага. При этом раннее возникновение 
иктальной тахикардии преимущественно характерно для 
приступов гиппокампального генеза [7, 23, 24]. Важно 
отметить, что иктальная тахикардия с большей частотой 
наблюдается при фармакорезистентной эпилепсии [1]. 
Кроме того, степень повышения ЧСС коррелирует с по-
степенным распространением эпилептиформной актив-
ности на области ипсилатеральной и контралатеральной 
височных долей [10].

Показано, что более чем в трети случаев эпилептиче-
ских приступов повышение ЧСС регистрируется еще до по-
явления паттерна приступа по данным скальповой ЭЭГ (за 
5–14 с до его начала). Вместе с тем результаты инвазивной 
ЭЭГ свидетельствуют о том, что связанная с приступом та-
хикардия возникает непосредственно в иктальном перио-
де [1, 10, 24].

Иктальная брадикардия встречается значительно реже 
тахиаритмии и наблюдается преимущественно при фо-
кальной (височной) эпилепсии [7, 25]. Тем не менее в свя-
зи с потенциальным риском развития жизнеугрожающих 
состояний иктальная брадикардия рассматривается как 
клинически значимое осложнение эпилептического при-
ступа [7].

Под иктальной асистолией понимают паузу в регуляр-
ных комплексах QRS продолжительностью более 3 с [10, 
21], которой, как правило, предшествует урежение ЧСС 
[10]. В ряде случаев данное состояние может прогрес-
сировать до полной атриовентрикулярной блокады [10]. 
Иктальная асистолия ассоциирована с высоким риском 
рецидива (около 40%), что при недостаточном контроле 
над приступами может служить показанием к импланта-

ции кардиостимулятора [7, 26]. Диагностика кардиаль-
ных осложнений при эпилепсии ограничена невозмож-
ностью проведения длительного видео-ЭЭГ-мониторинга, 
поскольку за время короткой записи не всегда удается за-
фиксировать эпизод иктальной асистолии. В связи с этим 
при недоступности длительного видео-ЭЭГ-мониторинга 
целесообразно рассмотреть возможность установки пет-
левого регистратора [26]. По имеющимся данным, икталь-
ная асистолия чаще наблюдается при приступах, не пере-
ходящих в БТКС, и в большинстве случаев представляет 
собой самокупирующееся состояние [7, 27]. Возникающая 
вследствие асистолии церебральная гипоперфузия, по-
видимому, способствует самопроизвольному прекраще-
нию приступа [7]. Кроме того, высказывается предполо-
жение, что наличие сопутствующих сердечно-сосудистых 
заболеваний может предрасполагать к раннему развитию 
иктальной асистолии даже при терапевтически контроли-
руемых формах эпилепсии [10]. 

В экспериментальных исследованиях на животных мо-
делях эпилепсии показано, что при длительном течении 
заболевания иктальная эпилептиформная активность 
способна индуцировать вторичные изменения экспрес-
сии ионных каналов. Указанные изменения могут приво-
дить к аномальной электрофизиологической перестройке 
и структурному ремоделированию миокарда, что, в свою 
очередь, способствует формированию так называемой 
«приобретенной сердечной каналопатии». Данные процес-
сы обусловливают развитие хронического проаритмоген-
ного состояния, ассоциированного с повышенным риском 
возникновения внезапной сердечной смерти. Более того, 
не исключается их потенциальная роль в увеличении рис-
ка SUDEP в перииктальном периоде [25].

БТКС, повторные приступы с переходом в БТКС, а так-
же эпилептический статус могут служить триггерами раз-
вития синдрома Такоцубо. По своей клинической картине, 
электрокардиографическим (ЭКГ) и лабораторным дан-
ным он способен имитировать острый коронарный син-
дром, что обусловлено избыточным выбросом катехола-
минов, уровень которых при указанных состояниях может 
возрастать в 2–4 раза по сравнению с нормой [21, 28–30]. 
Повторяющиеся эпизоды гиперкатехоламинемии в сочета-
нии с гипоксемией способствуют развитию фиброза мио-
карда и повышению ригидности стенки левого желудоч-
ка, что, в свою очередь, может приводить к систолической 
и диастолической дисфункции [21]. 

В ходе эпилептических приступов возможно возникно-
вение более тяжелых нарушений сердечного ритма, в част-
ности фибрилляции и трепетания предсердий. В случаях, 
когда приступ трансформируется в БТКС, в постиктальном 
периоде не исключено развитие фибрилляции желудоч-
ков. Тем не менее имеющиеся данные свидетельствуют 
о том, что риск таких нарушений ритма в большей степени 
обусловлен наличием сопутствующей сердечно-сосуди-
стой патологии, нежели характеристиками самой эпилеп-
сии (ее формой и этиологией) [7]. В то же время согласно 
результатам ряда исследований риск развития желудоч-
ковой тахикардии и фибрилляции желудочков у пациентов 
с эпилепсией в 3 раза превышает соответствующий пока-
затель в общей популяции [10, 31].
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Механизмы, обусловливающие изменения АД при эпи-
лептических приступах, включают стимуляцию или инги-
бирование центральной вегетативной функции вследствие 
эпилептической активности, способной распространять-
ся и вовлекать нейронные сети вегетативной нервной си-
стемы [13]. Повышение АД может наблюдаться при всех 
типах фокальных приступов, наиболее выраженно – при 
приступах с переходом в БТКС. Тем не менее точные све-
дения о распространенности этих гемодинамических из-
менений отсутствуют ввиду того, что рутинное измерение 
АД не предусмотрено протоколом длительного видео-ЭЭГ-
мониторинга [10]. По имеющимся сведениям, во время 
фокальных приступов АД повышается на 20–30% и воз-
вращается к исходному уровню в течение 10 мин после 
завершения приступа [13, 30]. У больных с фокальными 
приступами, сопровождающимися нарушением сознания, 
отмечается более выраженное повышение АД по сравне-
нию с пациентами, у которых сознание сохраняется [13, 
30]. В части случаев наблюдается иктальная гипотензия, 
что может свидетельствовать о вовлечении иных нейрон-
ных сетей [13, 32]. 

Даже при отсутствии изменений уровня АД в интерик-
тальный период у пациентов могут выявляться скрытые 
нарушения вегетативной регуляции. Так, у некоторых из 
них зафиксировано снижение чувствительности барореф-
лекса, что подтверждается патологическими результатами 
пробы Вальсальвы (снижение коэффициента Вальсаль-
вы) [17]. Однако остается не до конца ясным, является 
ли данное нарушение прямым следствием эпилептиче-
ских приступов или потенциальным эффектом ПЭП [17]. 
Значительное изменение барорефлекса может приводить 
к опасному для жизни падению АД после БТКС, что спо-
собствует летальному исходу при SUDEP [13]. Тем не менее 
с SUDEP более тесно связана постиктальная асистолия, 
которая часто развивается после приступов, переходя-
щих в БТКС, на фоне постиктального угнетения дыхания 
и апноэ [7, 27].

Согласно данным отдельных исследований риск разви-
тия инфаркта миокарда у пациентов с эпилепсией выше по 
сравнению с общей популяцией. Данное различие, однако, 
может быть обусловлено как вегетативной дисфункцией, 
так и побочными эффектами ПЭП [13].

В свою очередь, в период эпилептических присту-
пов может наблюдаться как удлинение, так и укороче-
ние интервала QT, что отражает нарушения реполяриза-
ции желудочков сердца и, следовательно, может служить 
предрасполагающим фактором к возникновению жизне-
угрожающих аритмий [19, 25].

Кожные и терморегуляторные нарушения / 
Skin and thermoregulatory disorders

В литературе описаны эпилептические приступы, со-
провождающиеся гиперемией кожных покровов. В редких 
случаях височные приступы проявляются кратковремен-
ными пароксизмами покраснения, артериальной гипертен-
зией, тахикардией и повышением уровня катехоламинов 
в плазме крови. Вместе с тем гиперемию кожных покро-
вов не всегда можно рассматривать как специфический 
признак эпилептического приступа, поскольку данный 

симптом встречается при широком круге сопутствующих 
заболеваний, включая феохромоцитому, карциноидный 
синдром, мастоцитоз, приливы у женщин в постменопау
зальном периоде, а также асимметричное покраснение 
лица (так называемый синдром Арлекина).

Иктальная бледность рассматривается в качестве зна-
чимого признака при различных эпилептических состоя-
ниях, включая височную эпилепсию с иктальным страхом 
на фоне атрофии миндалевидного тела, двустороннюю 
перисильвиевую полимикрогирию, ассоциированную с аб-
доминальной эпилепсией, а также синдром Панайотопу-
лоса. Вместе с тем необходимо учитывать, что бледность 
является частым продромальным проявлением рефлек-
торных синкопальных состояний и наблюдается в 93% 
эпизодов, причем она может возникать изолированно, 
даже в отсутствие потери сознания [7]. В ряде случаев 
иктальный гипергидроз развивается одновременно с фо-
кальными сенсорными или моторными симптомами и ха-
рактеризуется идентичным с ними пространственным рас-
пределением [7].

Иктальная пилоэрекция («гусиная кожа») представля-
ет собой редкое клиническое проявление, наблюдаемое 
преимущественно при фармакорезистентной височной 
эпилепсии [7, 17]. Данный феномен может быть одно-
сторонним или двусторонним, в ряде случаев – с сома-
тотопическим распространением. Односторонняя пило-
эрекция, как правило, коррелирует с ипсилатеральной 
зоной начала приступа, тогда как двусторонняя не обла-
дает латерализующей значимостью. Точная локализация 
триггерной зоны, ответственной за возникновение икталь-
ной пилоэрекции, до настоящего времени остается невы-
ясненной. В качестве предполагаемых ключевых анато-
мических структур рассматриваются островковая доля 
и миндалевидное тело [7]. Помимо фармакорезистентной 
эпилепсии этот феномен описан как основное проявление 
заболевания у пациентов с аутоиммунным (лимбическим) 
энцефалитом, ассоциированным с антинейрональными 
антителами [7, 33, 34], а также при злокачественных ново-
образованиях головного мозга [7]. Кроме того, иктальная 
пилоэрекция наблюдается в рамках клинической картины 
так называемой височной эпилепсии плюс, при которой 
эпилептогенная зона локализуется экстратемпорально. 
У данной категории пациентов кроме пилоэрекции наи-
более часто регистрируются другие иктальные симпто-
мы: вкусовые, вестибулярные или слуховые феномены, 
контралатеральные повороты головы и глаз, ипсилате-
ральные тонические двигательные проявления, а также 
более выраженная дисфория в постиктальной фазе [9]. 
Морфология иктального разряда, характеризующегося 
быстрой активностью и ранним одновременным вовле-
чением височных и экстратемпоральных структур, может 
свидетельствовать о наличии расширенной эпилептоген-
ной зоны. В подобных случаях целесообразно проведение 
инвазивного стерео-ЭЭГ-мониторинга [9]. 

Эпилептические приступы могут сопровождаться на-
рушениями терморегуляции. В частности, при фокальных 
приступах возможно повышение температуры тела даже 
при отсутствии их перехода в БТКС; в отдельных слу-
чаях наблюдается постиктальная гипотермия [17]. Сре-
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ди вегетативных проявлений эпилепсии наиболее часто 
регистрируются изменения активности потовых желез, 
оцениваемые по электродермальной активности (кожно-
гальванической реакции). В связи с этим данный показа-
тель может служить маркером вегетативной дисфунк-
ции в тех случаях, когда другие вегетативные параметры 
остаются в пределах референсных значений [17]. После 
фокальных приступов (особенно с переходом в БТКС) 
нередко отмечается выраженное усиление потоотделе-
ния, что клинически соответствует резкому повышению 
электродермальной активности в течение первых 15 мин 
постиктального периода. Хотя эпилептические приступы 
также способны влиять на температуру тела, данные из-
менения характеризуются меньшей специфичностью по 
сравнению с изменениями ЧСС и электродермальной ак-
тивности [35].

Гастроинтестинальные и эпигастральные 
симптомы / Gastrointestinal and epigastric 
symptoms

Наиболее частым вегетативным симптомом у взрос-
лых пациентов с эпилепсией является эпигастральная 
аура, которая преимущественно наблюдается при височ-
ной (в частности, мезиальной) эпилепсии [7].

Иктальная рвота и рвотные позывы относятся к редким 
вегетативным проявлениям. Ранее их связывали с недо-
минантным полушарием мозга, однако последующие ис-
следования не подтвердили латерализующего значения 
данного феномена. Согласно современным представле-
ниям возникновение иктальной рвоты требует активации 
сложной корковой сети, включающей медиальные и ла-
теральные отделы височной доли. Результаты исследова-
ний с корковой стимуляцией свидетельствуют о том, что 
абдоминальные симптомы могут возникать при стиму-
ляции различных участков мозга, тогда как стимуляция 
изолированной области не приводит к рвоте [7]. Показа-
но, что иктальная рвота развивается преимущественно 
при распространении эпилептогенной активности на ла-
терально-верхние отделы височной доли и/или передние 
отделы обеих островковых долей (хотя последнее наблю-
дается не всегда). При этом первичная эпилептиформная 
активность нередко локализуется в мезиальных отделах 
височной доли [7].

При эпилептических энцефалопатиях часто отмеча-
ются хронические запоры [17]. Иктальное сплевывание 
представляет собой редкий симптом, встречающийся ме-
нее чем в 2% случаев височных приступов – как с сохра-
нением, так и с нарушением сознания. Данный феномен 
описан как при приступах, исходящих из недоминантной 
височной доли, так и при приступах доминантной височ-
ной локализации. Иктальное сплевывание рассматрива-
ется в качестве моторного автоматизма, а не симптома, 
возникающего в ответ на вкусовую ауру, поскольку па-
циенты, как правило, не сообщают о наличии иктальных 
вкусовых галлюцинаций. Этот симптом не наблюдает-
ся в сочетании с иктальной рвотой, иктальным кашлем 
или иктальным страхом, что свидетельствует о вовлече-
нии различных мозговых структур в генез перечисленных 
феноменов [7]. Иктальная гиперсаливация, по-видимому, 

указывает на мезиальный височный генез эпилептическо-
го приступа, однако не обладает латерализующей значи-
мостью [7]. 

Иктальный метеоризм – редкий симптом, регистрируе-
мый у 0,6% пациентов. Его возникновение свидетельствует 
о вовлечении височной доли и/или островка в структуру 
эпилептического приступа, однако данный феномен так-
же не обладает латерализующей значимостью [7]. Икталь-
ный позыв к дефекации описан лишь в единичных клини-
ческих наблюдениях и, предположительно, указывает на 
начало приступа в недоминантной височной доле [7].

Перииктальное питье воды (акт питья во время при-
ступа или в течение 2 мин после его окончания) отмеча-
ется у 7–15% пациентов с фокальной эпилепсией. В боль-
шинстве случаев питье воды наблюдается в качестве 
иктального симптома и реже – в постиктальном периоде. 
Имеющиеся данные указывают на вовлечение правого по-
лушария, что может быть объяснено асимметричной орга-
низацией центральной вегетативной сети, ответственной 
за регуляцию водного баланса, чувство жажды и питье-
вое поведение [7].

Зрачковые cимптомы / Pupillary symptoms

Двусторонний мидриаз часто наблюдается как при фо-
кальных, так и при генерализованных эпилептических 
приступах. В отличие от него, иктальный миоз встречается 
редко [17, 36–38]. Реакции зрачков в интериктальном пе-
риоде остаются малоизученными и рассматриваются как 
вспомогательный маркер эмоциональных реакций или как 
следствие стимуляции блуждающего нерва (англ. vagus 
nerve stimulation, VNS) [17].

Респираторные нарушения / Respiratory 
disorders

При фокальных эпилептических приступах возможны 
различные нарушения дыхания, включая апноэ, гипоп-
ноэ, гиперсекрецию из ротоглотки и бронхов, ларинго-
спазм или нейрогенный отек легких [4]. После БТКС не-
редко наблюдаются патологические паттерны дыхания 
с переходом в апноэ, сопровождающиеся брадикардией 
и асистолией [10]. 

В ходе некоторых фокальных приступов может воз-
никать гипервентиляция. Однако из-за отсутствия рутин-
ной оценки респираторных параметров при длительном 
видео-ЭЭГ-мониторинге достоверные данные о распро-
страненности данного феномена остаются ограниченны-
ми. Гипервентиляция описана при фокальной эпилепсии, 
в частности при височной (чаще при мезиальной, чем при 
неокортикальной локализации) и лобной (в случае при-
ступов, исходящих из фронтополярных и орбитофрон-
тальных отделов). Гипервентиляцию и/или ощущение не-
хватки воздуха при фокальных эмоциональных приступах 
следует дифференцировать от панических атак и острого 
гипервентиляционного синдрома [7]. 

При фокальных эпилептических приступах, особен-
но при их переходе в БТКС, нередко развиваются гипо
ксемия и гиперкапния, способные влиять на сердечную 
проводимость [4]. Примечательно, что экзогенное введе-
ние CO2 укорачивает продолжительность приступа, что 
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позволяет рассматривать гиперкапнию как потенциаль-
ный механизм самопрерывания приступа и, следователь-
но, как защитный фактор [4]. Согласно данным отдель-
ных исследований, снижение сатурации ниже 90% чаще 
наблюдается при возникновении приступов в височной 
доле, при правосторонней латерализации очага, а также 
при контралатеральном распространении эпилептиформ-
ной активности. Выраженность десатурации коррелирует 
с длительностью приступа и степенью его генерализации. 
Эпизоды падения сатурации ниже 85% сопровождаются 
повышением уровня конечно выдыхаемого CO2, что ука-
зывает на гиповентиляцию. Длительное снижение сатура-
ции (максимально до 83% в течение более 70 с) возмож-
но и при фокальных приступах без перехода в БТКС, что 
подтверждает концепцию центрально опосредованной 
гиповентиляции [7].

Иктальное центральное апноэ регистрируется прибли-
зительно у 40% пациентов, при этом оно наблюдаются 
в 36% эпилептических приступов. В некоторых случаях 
длительность апноэ превышает 1 мин и сопровождается 
тяжелой гипоксемией со снижением сатурации кислорода 
менее 75%. В половине случаев центральное апноэ пред-
шествует появлению паттерна приступа на ЭЭГ. Согласно 
ряду исследований данное состояние может выступать 
в качестве единственного клинического проявления при-
ступа и чаще встречается при височной эпилепсии. Диа-
гностическая проблема заключается в том, что икталь-
ное центральное апноэ нередко не осознается пациентом, 
в связи с чем возникает необходимость использования 
респираторных датчиков при проведении длительного ви-
део-ЭЭГ-мониторинга [7, 39]. Вероятным механизмом ик-
тального центрального апноэ считается подавление функ-
ции или нарушение активности инспираторных нейронов 
ствола мозга [7, 39].

В экспериментальных исследованиях на животных мо-
делях показано, что селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина (СИОЗС) снижают риск приступ-инду-
цированной остановки дыхания за счет усиления серото-
нинергической передачи и активации механизмов восста-
новления дыхания. Отдельные клинические данные также 
свидетельствуют о том, что у пациентов с сопутствующей 
депрессией, принимающих СИОЗС, наблюдается менее 
выраженное постиктальное угнетение дыхания. Тем не 
менее представленные данные нуждаются в подтвержде-
нии и дальнейшем изучении [12]. 

Дизурия / Dysuria

Иктальный позыв к мочеиспусканию представляет со-
бой редкий симптом, встречающийся, согласно данным 
исследований, у 0,4–3% пациентов с височной эпилепсией. 
В большинстве случаев дебют приступа отмечался в недо-
минантном полушарии мозга, что, вероятно, обусловлено 
особенностями организации центрального контроля моче-
вого пузыря [7, 9]. Одним из механизмов возникновения 
иктального позыва является эпилептическая активность 
в инсулярной коре, способная формировать ощущение 
наполненного мочевого пузыря. 

Альтернативным механизмом выступает распростра-
нение эпилептической активности на лобные структуры 

(например, правую нижнюю лобную извилину), участвую-
щие в супрапонтинном (надмостовом) контроле функции 
мочевого пузыря [7].

ВЕГЕТАТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ И РИСК 
РАЗВИТИЯ SUDEP / AUTONOMIC 
DYSFUNCTION AND RISK OF SUDEP

Одним из ключевых патогенетических механизмов 
SUDEP является постиктальный срыв центрального ве-
гетативного контроля, который приводит к остановке ды-
хания, развитию гипоксии и, в конечном счете, к аритмии 
с летальным исходом [19, 27, 40–42]. У пациентов с высо-
ким риском SUDEP нередко выявляется атрофия ствола 
мозга, особенно в областях, вовлеченных в вегетативную 
регуляцию (околоводопроводное серое вещество, ядра 
шва и продолговатый мозг) [40, 42].

По данным ряда исследований, риск внезапной смер-
ти среди лиц с эпилепсией существенно превышает соот-
ветствующий показатель в общей популяции [43, 44]. Под 
термином SUDEP понимают смерть пациента с эпилепси-
ей, которая наступает внезапно, не связана с травмой и не 
может быть объяснена иной установленной причиной (в т.ч. 
структурной или токсикологической) по данным аутопсии. 
Механизмы и обстоятельства наступления SUDEP вариа-
бельны [21, 45, 46]. SUDEP является ведущей причиной 
преждевременной смерти у пациентов с фармакорези-
стентными формами эпилепсии [25, 40].

Факторы риска SUDEP ассоциированы с тяжестью те-
чения заболевания. К их числу относятся наличие тонико-
клонических приступов (как первично-генерализованных, 
так и фокальных с переходом в БТКС), высокая часто-
та приступов, а также их возникновение из сна. Допол-
нительными факторами риска выступают нерегулярный 
прием ПЭП, когнитивные нарушения, мужской пол, струк-
турные изменения головного мозга и проживание в оди-
ночестве [10, 20, 47]. 

Анализ причин смерти у пациентов с впервые диагно-
стированной и длительно текущей эпилепсией показывает, 
что доля SUDEP выше при меньшей продолжительности 
заболевания. Данное наблюдение позволяет предполо-
жить, что высокая смертность на ранних этапах эпилеп-
сии связана как с ее симптоматическим характером, так 
и с повышенным риском SUDEP в период, когда контроль 
над приступами еще не достигнут [47].

В доступных исследованиях последовательность со-
бытий при SUDEP часто описывается как апноэ, предше
ствующее асистолии. Данный факт позволяет пред-
положить, что первичным вегетативным нарушением 
в иктальном и постиктальном периодах являются дыха-
тельные расстройства, которые могут приводить к оста-
новке сердечной деятельности [4].

Учитывая высокий риск преждевременной смерти у па-
циентов с неконтролируемыми эпилептическими присту-
пами (0,5% в год), проблема SUDEP приобретает особую 
актуальность. В этой связи необходима разработка точных 
алгоритмов детекции приступов для систем своевремен-
ного оповещения [45]. Мониторинг вегетативных функций 
и оперативное информирование лиц, осуществляющих 

Да
нн
ая

 и
нт
ер
не
т-
ве
рс
ия

 с
та
ть
и 
бы

ла
 с
ка
ча
на

 с
 с
ай
та

 h
ttp

://
w

w
w

.e
pi

le
ps

ia
.s

u.
 Н
е 
пр
ед
на
зн
ач
ен
о 
дл
я 
ис
по
ль
зо
ва
ни
я 
в 
ко
м
м
ер
че
ск
их

 ц
ел
ях

. 
И
нф

ор
м
ац
ию

 о
 р
еп
ри
нт
ах

 м
ож

но
 п
ол
уч
ит
ь 
в 
ре
да
кц
ии

. Т
ел

.: 
+7

 (4
95

) 6
49

-5
4-

95
; э
л.

 п
оч
та

: i
nf

o@
irb

is
-1

.ru
. 



188 https://epilepsia.su	 Epilepsy and Paroxysmal Conditions

EPILEPSY 
and paroxysmal 

conditions 

 2026 Vol. 18 № 2

уход за пациентами, могут способствовать проведению 
реанимационных мероприятий в критически значимые 
первые 3 мин после развития приступа [4].

МЕТОДЫ ОЦЕНКИ ВЕГЕТАТИВНОЙ 
ДИСФУНКЦИИ / METHODS FOR ASSESSING 
AUTONOMIC DYSFUNCTION

ЭКГ и длительный ЭКГ-мониторинг / 
Electrocardiography (ECG) and long-term ECG 
monitoring

Пациентам с эпилепсией показан регулярный скрининг 
с помощью ЭКГ с целью исключения врожденных канало-
патий, а также мониторинга нежелательных явлений со 
стороны сердечно-сосудистой системы, обусловленных 
приемом ПЭП [21, 41].

Интеграция данных ЭКГ в рутинную клиническую 
практику невролога необходима для дифференциаль-
ной диагностики между эпилептическими приступами 
и кардиогенными синкопальными состояниями [41]. Меж-
дународная Противоэпилептическая Лига (англ. Interna
tional League Against Epilepsy, ILAE) выпустила рекоменда-
ции о внедрении ежегодной 12-канальной ЭКГ в рутинное 
обследование пациентов с фармакорезистентной эпилеп-
сией, особенно при изменении схемы противоэпилепти-
ческой терапии, влияющей на продолжительность интер-
вала QT [41]. 

 Для оценки и снижения риска постиктальных кардиаль-
ных осложнений, а также SUDEP целесообразно одновре-
менное использование ЭЭГ и ЭКГ, включая анализ ВСР [41].

Оценка ВСР / Heart rate variability аssessment

В интериктальном периоде у пациентов с эпилепсией 
регистрируются значительные изменения ВСР, что ука-
зывает на дисбаланс вегетативной регуляции, проявляю-
щийся в усилении симпатического влияния [3, 20, 21, 25, 
48]. Данные изменения более выраженны при височной 
эпилепсии и фармакорезистентных формах заболевания 
[20, 48]. ВСР также рассматривается как фактор повы-
шенного риска SUDEP [20]. У пациентов с лобной эпилеп-
сией в интериктальном периоде описано увеличение ЧСС 
и снижение парасимпатической активности; при ночной 
лобной эпилепсии отмечаются значимые изменения ВСР 
во время сна. Тем не менее объем данных относительно 
изменений ВСР при лобной эпилепсии остается ограни-
ченным [20].

Поскольку изменения ВСР нередко регистрируются 
в преиктальном периоде (за несколько минут до появле-
ния видимых клинических проявлений эпилептического 
приступа) [23, 41], данный феномен может быть исполь-
зован для разработки алгоритмов раннего предупрежде-
ния приближающихся приступов [23]. В последнее время 
перспективным направлением представляется создание 
портативных устройств, анализирующих вегетативные 
изменения с целью детекции и оповещения о возможных 
эпилептических приступах [10, 41].

Некоторые методы лечения (например, VNS, ПЭП) спо-
собствуют частичной нормализации показателей ВСР, 

однако результаты соответствующих исследований не 
всегда однозначны [48]. ВСР представляет ценность для 
прогнозирования эффективности хирургического лече-
ния и ответа на VNS, а также выступает в качестве по-
тенциального биомаркера риска развития SUDEP [21, 48]. 
Таким образом, оценка ВСР может рассматриваться как 
перспективный инструмент стратификации риска и в бу-
дущем интегрироваться в рутинные клинические прото-
колы [21, 41].

Дополнительные методы / Additional methods

Непредсказуемость возникновения эпилептических 
приступов представляет собой ключевую проблему при 
фармакорезистентной эпилепсии, тогда как скальповая 
ЭЭГ не позволяет достоверно дифференцировать предик
тальное состояние [49]. В этой связи поиск наиболее ин-
формативных методов исследования для прогнозирова-
ния приступов приобретает особую актуальность.

В исследовании M. Seyal et al. (2025 г.) с применением 
термометрии наружного слухового прохода установлено, 
что у пациентов с фокальной эпилепсией наблюдается 
предиктальное повышение температуры тела за 10–20 мин 
до начала эпилептического приступа. Данный феномен 
объясняется усилением нейронной активности, которое 
обусловливает повышение температуры головного моз-
га, отражающееся, в свою очередь, на температуре бара-
банной перепонки. Таким образом, авторы показали, что 
предиктальные изменения могут быть выявлены посред-
ством термометрии слухового прохода [49].

ОГРАНИЧЕНИЯ ИССЛЕДОВАНИЙ / 
LIMITATIONS OF THE STUDIES

К числу ограничений полученных данных относятся: 
– преобладание исследований, посвященных височной 

эпилепсии; 
– ретроспективный дизайн большинства работ; 
– малый объем выборок; 
– отсутствие унифицированных протоколов длительно-

го видео-ЭЭГ-мониторинга. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ / CONCLUSION

Принимая во внимание влияние эпилептических при-
ступов на вегетативную нервную систему, а также вы-
сокую распространенность иктальных, постиктальных 
и интериктальных вегетативных нарушений, необходимы 
дополнительные исследования, направленные на уточ-
нение их роли в семиологии эпилептических приступов 
(в частности, их локализующего и латерализующего зна-
чения) и их связи с риском фатальных аритмий и SUDEP. 

В практической работе целесообразно документиро-
вать вегетативные нарушения в ходе видео-ЭЭГ-монито-
ринга с обязательной регистрацией ЭКГ. При подозрении 
на наличие дыхательных расстройств исследование реко-
мендуется дополнять пульсоксиметрией и применением 
кардиореспираторных датчиков, что приобретает особую 
значимость у пациентов с ночными БТКС и выраженными 
постиктальными нарушениями. 
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