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По данным литературы, у пациентов с диагнозом эпи-
лепсия и  с  продолжающимися приступами, несмотря 
на  прием противоэпилептической терапии, повышен 
риск внезапной смерти. Основными причинами неблаго-
приятными исходов у пациентов с эпилепсией являются: 

•  Несчастные  случаи  вследствие  эпилептиче-
ского приступа/статуса (утопление, ожоги, травмы, 
аспирация и т. д.);

•  Смерть  вследствие  неврологических  заболева-
ний, которые являются причиной структурной эпи-
лепсии (опухоли, артериовенозные аневризмы и т. д.);

•  Внезапная  необъяснимая  смерть  при  эпилеп-
сии (ВНСЭ — 1-2%); 

На сегодняшний день этиология ВНСЭ до  конца 
не изучена, существует три предполагаемых механизма:

1. Сердечно-сосудистый механизм (фатальные 
нарушения ритма сердца); 

2. Нейрогенный механизм (нейрогенный отек лег-
ких);

3. Респираторный механизм (иктальное апноэ).
При исследовании пациентов с эпилепсией отме-

чаются ЭКГ-нарушения непосредственно во  время 
или после эпилептических приступов. 

В литературе описаны ЭКГ-изменения во  время 
и после эпилептического приступа (рис. 1), такие как 
синусовая тахикардия (почти в 100% эпилептических 
приступов), брадикардия, асистолия, фибрилляция 
предсердий, фибрилляция желудочков, изменение 
сегмента ST.

Синусовая тахикардия
Известно, что синусовая тахикардия встречается 

почти в  100% эпилептических приступов, и  возни-
кает как в иктальном, так и в постиктальном перио-
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У пациентов с эпилепсией во время видео-ЭЭГ мониторинга регистрируются 
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ELECTROCARDIOGRAPHIC PRESENTATION AT ICTAL AND POSTICTAL PERIODS OF EPILEPTIC SEIZURE
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In epilepsy patients during video-electroencephalographic monitoring there are 
various electrocardiographic (ECG) changes during the epileptic seizure, sometimes 
remaining at postictal period as well. In the literature, various cardiac rhythm and 
conduction disorders are described, ventricular and supraventricular disorders, ST 
segment shifts. Some among these might be life-threatening, probably leading to 
unexplained sudden death in epilepsy.
In the review, we focus on the most common ECG changes in patients with ongoing 
epileptic seizures.
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Помимо локализации и латерализации эпилепти-
ческого фокуса выделяют и другие факторы, влияю-
щие на возникновение иктальной тахикардии. К при-
меру, в  работе Opherk C, et al. (2002) отмечено, что 
у пациентов старше 25 лет ЧСС в первые 10 сек при-
ступа нарастает интенсивнее, чем у пациентов младше 
25 лет. Также продемонстрировано, что при развитии 
эпилептического приступа в  период сна ЧСС выше, 
чем в состоянии бодрствования [4].

Брадикардия и асистолия
Брадикардии и брадиаритмии встречаются доста-

точно редко во время эпилептических приступов (по 
данным литературы в 5% случаев). Урежение сердеч-
ного ритма во время эпилептического приступа назы-
вается синдром иктальной брадикардии [11]. Schuele 
SU, et al. описывают брадикардию только у 19 (0,27%) 
из 6825 пациентов, которым выполнялся видео-ЭЭГ 
мониторинг [12].

Rocamora R, et al. (2003) в ретроспективном иссле-
довании показали, что только у 5 пациентов из 1244 
регистрировалась иктальная брадикардия во  время 

дах [1] и может трансформироваться в жизнеугрожа-
ющие желудочковые нарушения ритма сердца, кото-
рые являются одной из возможных причин внезапной 
необъяснимой смерти при эпилепсии [2]. 

При одновременной регистрации ЭКГ и электро-
энцефалограммы (ЭЭГ) в течение суток Keilson MJ, et 
al. (1989) с целью выявления жизнеугрожающих нару-
шений ритма и проводимости сердца, зафиксировали 
106 эпилептических приступов, в ходе которых в 96% 
случаев выявлялась только синусовая тахикардия [3].

В свою очередь Opherk C, et al. (2002) описывают 
синусовую тахикардию с частотой сердечных сокраще-
ний (ЧСС) более 100 уд./мин во время всех генерали-
зованных приступов (31 из 31), и только в 73% во время 
негенерализованных приступов (у 52 из 71) [4].

Согласно данным ЭЭГ, ЭКГ и  клинической кар-
тины в  большинстве случаев синусовая тахикардия 
предшествует началу эпилептического приступа. 
Существует предположение о взаимосвязи синусовой 
тахикардии с  правосторонней лобной локализацией 
эпилептического очага, однако эти данные противо-
речивы [5-10].

Рис 1. Различные нарушения ЭКГ во время эпилептического приступа. А. Иктальная синусовая тахикардия. B. Иктальная АВ-блокада 2 ст. с периодами 
Венкенбаха. С, D, E. ЭКГ до приступа, и во время приступа с депрессией сегмента ST.
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видео-ЭЭГ мониторинга (0,4%). Также у  2 из  5 этих 
пациентов эпилептический очаг локализовался 
в левой височной доле, у оставшихся 3 — в левой лоб-
ной доле. У двух пациентов асистолии являлись след-
ствием иктального апноэ [13]. Согласно данным 
мировой литературы, брадиаритмии наиболее часто 
развиваются у пациентов с левосторонней латерали-
зацией эпилептического очага [13, 14]. 

По данным Jeffrey WB, et al. (2006) у 13 пациентов 
(0,21%) из  6168 во  время видео-ЭЭГ мониторинга 
в  иктальном периоде при развитии брадикардии 
отмечалась смена латерализации исходного эпилеп-
тического очага (рис. 2). 

В другом исследовании было показано, что бради-
кардия возникает только при дыхательных измене-
ниях, таких как апноэ, что указывает, на  кардиоре-
спираторный характер нарушений, возникавших 
во время эпилептического приступа [15].

На сегодняшний день неизвестны предикторы 
развития брадикардии в момент возникновения эпи-
лептического приступа. 

В 2015г van der Lende M, et al. опубликовали обзор, 
проанализировав 178 доступных статей по  данной 
теме, где описали 103 случая иктальной асистолии, 
13 — постиктальной асистолии, 25 — иктальной бра-
дикардии, 11 — иктальной АВ-блокады, 2 — постик-
тальной АВ-блокады.

Rugg-Gunn FJ, et al. в 2004г для регистрации нару-
шений ритма и  проводимости сердца у  пациентов 

с эпилепсией имплантировали 19 пациентам подкож-
ные кардиомониторы. В ходе исследования только у 7 
пациентов из 19 была зафиксирована иктальная бра-
дикардия и  4-м из  них были имплантированы элек-
трокардиостимуляторы [16, 17]. На сегодняшний день 
нет четких показаний к  имплантации кардиостиму-
ляторов у  пациентов с  кратковременной иктальной 
брадикардией. 

Так, в литературе описан случай, когда при разви-
тии эпилептического приступа во  время видео-ЭЭГ 
мониторинга была зарегистрирована иктальная бра-
дикардия перешедшая в  асистолию, в  связи с  чем 
пациенту был имплантирован кардиостимулятор, 
однако в течение 5 лет эпизодов включения кардио-
стимулятора не зафиксировано [18]. 

Нарушения ритма сердца
Помимо эпизодов иктальной тахикардии и бради-

кардии в  литературе описаны и  другие нарушения 
ритма сердца во  время эпилептических приступов, 
а именно наджелудочковые и желудочковые наруше-
ния ритма сердца.

Orhek C, et al. (2002) проанализировали 102 эпилеп-
тических приступа у 41 пациента, в ходе которых осу-
ществлялась одновременная запись ЭКГ и  ВЭЭГ, 
и  отметили, что помимо синусовой тахикардии у  10 
больных в иктальном периоде регистрировались над-
желудочковая экстрасистолия  — у  1 пациента, пред-
сердная бигемения — у 1 пациента, желудочковая экс-
трасистолия  — у  2 пациентов, парная желудочковая 
экстрасистолия — у 1 пациента. Отмечено, что фибрил-
ляция предсердий (ФП) у  пациентов с  эпилепсией 
возникает достаточно редко, и  как правило в  виде 
коротких неустойчивых эпизодов в иктальном периоде 
[19]. В доступной нам литературе описаны всего 9 слу-
чаев мерцательной аритмии, причем у 7 из 9 пациентов 
данный вид нарушения ритма сердца возникал 
во  время вторично-генерализованных судорожных 
приступов. В литературе описан случай развития сину-
совой тахикардии во  время судорожного приступа, 
затем в  постиктальном периоде  — фибрилляции, 
а впоследствии трепетания предсердий со спонтанным 
купированием. Такие факторы как дисфункция щито-
видной железы, чрезмерное употребление алкоголя 
у данных пациентов были исключены. 

Не исключено влияние противоэпилептической 
терапии локасамидом на  возникновение фибрилля-
ции предсердий. Так, DeGiorgio CM, et al. (2010) опи-
сали случай рецидивирования фибрилляции пред-
сердий у пациента во время развития вторично-гене-
рализованного приступа, получающего трехком- 
понентную терапию антиконвульсантами, включая 
локасамид. Также было продемонстрировано, что 
прекращение приема препарата привело к  отсут-
ствию в  будущем данного вида сердечных аритмий 
(рис. 3) [20]. Авторы приводят следующие аргументы 

Правосторонняя — 1

Правосторонняя — 7

Билатеральная — 1

Билатеральная — 9

Левосторонняя — 5

Левосторонняя — 3

Латерализация эпилептических очагов у 13 пациентов 
с иктальной брадикардией, до развития эпилептического приступа

Смена латерализации эпилептического очага
момент развития эпилептического приступа

Рис 2. Латерализация эпилептических очагов.
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в  пользу взаимосвязи возникновения фибрилляции 
предсердий с  развитием эпилептического приступа: 
1. Отсутствие симптомов нарушений ритма сердца 
в  интериктальном периоде согласно клиническим 
данным (ощущение учащенных неритмичных серд-
цебиений, обмороков) и записям суточного монито-
рирования ЭКГ. 2. Отсутствие заболеваний сердечно-
сосудистой системы. 3. Воспроизводимость наруше-
ний ритма сердца при повторном развитии 
эпилептических приступов. В  качестве основного 
патофизиологического механизма развития мерца-
тельной аритмии рассматривается активация сим-
пато-адреналовой системы с  массивным выбросом 
катехоламинов и генерацией нарушения ритма серд-
ца во время судорожного периода.

Помимо повышенного риска тромбоэмболиче-
ских осложнений и нарушения качества жизни, при-
нято считать, что фибрилляция предсердий, возника-
ющая в  перииктальном периоде является фактором 
риска развития внезапной необъяснимой смерти 
у пациентов с эпилепсией. Описано два клинических 
примера, когда у пациентов перед развитием эпилеп-
тического приступа, возникали эпизоды фибрилля-
ции предсердий, в  обоих случаях больные позже 
умерли внезапно [19, 21].

Вопрос лечения кратковременных эпизодов 
фибрилляции предсердий у  пациентов с  эпилепсией 
является чрезвычайно актуальным в связи с повышен-

ным риском развития сердечной недостаточности 
и тробоэмболических осложнений в группах больных 
с  данным нарушением ритма сердца. Как известно, 
препаратами первой линии у пациентов с мерцанием 
предсердий являются антикоагулянты и  антиаритми-
ческие препараты, однако, учитывая обычно молодой 
возраст пациентов с  эпилепсией и  отсутствие других 
факторов риска тромбоэмболических осложнений 
назначение антикоагулянтной терапии является неце-
лесообразным. Кроме того, наличие повышенного 
риска травматизации в данной группе больных делает 
назначение антикоагулянтной терапии затруднитель-
ным, даже в тех случаях, когда необходимость ее назна-
чения не  вызывает сомнений. А  взаимосвязь между 
эпилептическими приступами и  рецидивированием 
аритмии делает логичной оптимизацию противоэпи-
лептического лечения с  целью контроля над присту-
пами. Широко обсуждается вопрос о назначении бета-
блокаторов у пациентов с фармакорезистентным тече-
нием эпилепсии для контроля ритма сердечных 
сокращений в  иктальном периоде. Назначение этих 
препаратов обоснованно ввиду наличия патофизиоло-
гической связи между вторично-генерализованными 
судорожными приступами, гиперактивностью сим-
пато-адреналовой системы и  рецидивированием 
фибрилляции предсердий.

Известен случай во время одновременного мони-
торирования видео-ЭЭГ и  ЭКГ с  пароксизмом 

Рис 3. ЭКГ пациента с эпилепсией, принимающий лакосамид.
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фибрилляции предсердий и  трепетаний предсердий 
в  постиктальном периоде. Во  время судорожного 
приступа с  развитием синусовой тахикардии (дли-
тельностью 11 сек) зафиксирован эпизод фибрилля-
ции предсердий, с  переходом в  трепетание предсер-
дий, в течение 4 мин 40 сек синусовый ритм восста-
новился самостоятельно (рис.  4). После данного 
эпизода во время длительного кардиомониторирова-
ния у данного пациента также зафиксирован эпизод 
фибрилляции предсердий, как после судорожного 
эпилептического приступа [22]. 

Другие авторы описывают 5 пациентов с  парок-
сизмами фибрилляции предсердий и  трепетаний 
предсердий в иктальном и постиктальном периодах, 
данным пациентам выполнялась велоэргометрия, 
во  время которой у  1 пациента развился короткий 
пароксизм желудочковой тахикардии, 1 пациента  — 
блокада левой ножки пучка Гиса [23].

Также описывают и  злокачественные нарушения 
ритма сердца, van der Lende M, et al. (2015) зареги-
стрировали только три случая фибрилляции желудоч-
ков, один из  которых зафиксирован не  во время 
видео-ЭЭГ мониторига. Всем эпизодам фибрилля-
ции желудочков предшествовали судороги, 2 из  них 
умерли вследствие ВНСЭ [21]. 

В 2013г Ferlisi M, et al. (2013) описали случай 
с фибрилляцией желудочков (ФЖ) сразу после судо-
рожного приступа у  пациента с  фармакорезистент-
ным течением эпилепсии (рис. 5). По данным иссле-
дованиям ЭКГ в  покое, ЭхоКГ, МРТ сердца и  т. д. 

патологий не выявлено. Однако, для вторичной про-
филактики ФЖ был имплантирован кардиовертер-
дефибриллятор. Через несколько месяцев во  время 
плановой проверки имплантируемого кардиовер-
тера-дефибриллятора, отмечен эпизод фибрилляции 
желудочков, который по данным дневника пациента, 
соответствовал по  времени развитию судорожного 
приступа [24]. 

Известен случай, когда у пациента с внезапными 
эпизодами потери сознания, при проведении ЭЭГ 
зафиксирован очаг в правой лобной височной доле, 
но при повторной регистрации ЭЭГ и ЭКГ эпилеп-
тическая активность не  выявлена, однако на  ЭКГ 
зарегистрирован эпизод с  ширококомплексной 
тахикардией, с  потерей сознания (рис.  6). По  дан-
ным эхокардиографии (ЭхоКГ) и  магнитно-резо-
насной томографии (МРТ) сердца, диагностирована 
некомпактная кардиомиопатия левого желудочка 
(НКМЛЖ) с ФВ 45%. В дальнейшем при телеметри-
ческой регистрации ЭКГ был зарегистрирован 
короткий пароксизм мономорфной желудочковой 
тахикардии с ЧСС до 150-170 уд./мин, во время дан-
ного эпизода пациент жаловался на  головокруже-
ние, без потери сознания (рис.  7). При назначении 
бета-блокаторов и  ингибиторов-АПФ приступы 
желудочковой тахикардии (ЖТ) стали бессимптом-
ными, уменьшилось их количество и длительность. 
Для профилактики внезапной сердечной смерти 
пациенту имплантирован кардиовертер-дефибрил-
лятор [25]. 

Рис. 4. Постиктальная тахикардия, звездочкой указано ФП, затем ТП. Стрелочкой восстановление СТ.
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 Важно производить тщательную дифференциаль-
ную диагностику для установки истинной причины 
нарушений ритма сердца у пациентов с эпилепсией. 

Депрессия ST-сегмента 
Учитывая клиническую и  патофизиологическую 

схожесть механизмов ВНСЭ и  внезапной сердечной 
смерти (ВСС), несмотря на  недостаточную изучен-

ность этиологии ВНСЭ, нельзя исключить сердечный 
механизм. В литературе описаны эпизоды жизнеугро-
жающих ишемических ЭКГ-нарушений, в  виде 
депрессии сегмента ST и инверсии зубца T.

Известны случаи с  инверсией зубца T и  депрес-
сией сегмента ST во  время эпилептических присту-
пов, которые чаще наблюдались у пациентов с височ-
ной и лобной локализацией очага.

Рис 5. ЭКГ пациента с ФЖ после судорожного эпилептического приступа.

Рис. 6. Фрагмент 24-часовой одновременной ЭЭГ и ЭКГ, по ЭЭГ (O1-AV) электрических нарушение нет; по ЭКГ внезапное начало ширококомплексной тахикар-
дии.
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Также описаны случаи с  депрессией сегмента ST 
во время судорожных приступов с височной локали-
зацией эпилептического очага, с  правосторонней 
латерализацией — 3, левосторонней — 2 [4].

Tigaran S, et al. (2003), проанализировав 125 запи-
сей эпилептических судорожных приступов у  22 
пациентов с фармакорезистентным течением заболе-
вания, депрессию сегмента ST (рис.  8) обнаружили 
у  40% (9 из  22), что показывает, что ишемия возни-

кает во  время приступа. Исходно у  пациентов 
не выявлено патологий на ЭКГ, ХМ-ЭКГ и ЭхоКГ (за 
исключением одного пациента с  гипертрофией 
левого желудочка и  аортальной регургитацией). 
Также авторы отметили, что большинство приступов 
с  изменениями сегмента ST происходили в  ночное 
время и у пациентов с учащенным ЧСС в иктальный 
период. При выполнении коронарографии гемодина-
мически значимых стенозов не выявлено [26]. 

Рис. 7. ЭКГ с коротким пароксизмом ЖТ с частотой 170 уд./мин.

Рис. 8. Пациент с иктальной тахикардией и посиктальной депрессией сегмента ST.
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Предполагают, что ишемические эпизоды 
во  время эпилептических приступов (с  судорогами) 
могут быть связаны с  электрической нестабиль-
ностью миокарда, приводящей к повреждению мио-
карда. Известно, что при ишемическом повреждении 
миокарда повышаются уровень тропонина в  крови 
[27]. В литературе существуют данные, что у пациен-
тов с  острыми неврологическими состояниями 
(такими как острое нарушение мозгового кровообра-
щения) повышается уровень тропонина в крови, что 
может свидетельствовать об  ишемии миокарда [28]. 
При этом по  литературным данным уровень тропо-

нина не  повышался при депрессии сегмента ST 
во время эпилептического приступа [29].

Woodruff BK, et al. (2003), проанализировав 
ЭКГ у  11 пациентов, взяв биохимический анализ 
крови для оценки уровня тропонина сразу после 
эпилептического приступа не  обнаружили его 
повышение [29].

Несмотря на это, ученые считают, что такие дан-
ные не  исключают ишемию миокарда, связанную 
с приступами, как потенциальный механизм ВНСЭ, 
так как небольшие ишемические нарушения могут 
не  приводить к  повышению уровня тропонина 

Рис. 9.  Запись ЭКГ во время эпилептического приступа с синус-арестом 4-5 сек.
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в крови, но могут запустить летальную аритмию. Тем 
не менее, Alehan F, et al. (2009) описывают повышен-
ный уровень BNP и  СК-МВ после эпилептического 
приступа с ишемическими изменениями на ЭКГ [30].

Длительная регистрация ЭКГ путем имплантации 
кардиомонитора у пациентов с эпилепсией

Не каждый эпилептический приступ сопровожда-
ется вышеперечисленными нарушениями, для их обна-

Рис. 10. ЭКГ во время эпилептического приступа с асистолией 14 сек.
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ружения зачастую необходима регистрация нескольких 
приступов путем длительного мониторирования ЭКГ. 
Одним из  методов является имплантация петлевого 
кардиомонитора, имеющего возможность длительной 
записи до 3 лет. В зависимости от типа эпилептического 
приступа ЭКГ картина может меняться. 

Известно всего несколько исследований, где выяв-
ление иктальных аритмий проводилось путем дли-
тельной регистрации ЭКГ, однако количество обсле-
дуемых пациентов было небольшим и не превышало 
20 человек. 

В ходе проспективного обследования 19 пациен-
там с  эпилепсией была выполнена имплантация 
подкожного кардиомонитора с  программирова-
нием устройства для автоматической детекции 
аритмий [31]. В  течение 12-19 мес. общее количе-
ство зафиксированных приступов составило 1477. 
Нарушения ритма и  проводимости были зафикси-
рованы у  42% пациентов во  время развития эпи-
лептических приступов. К сожалению, вид эпилеп-
тического приступа и  время активации записи 
не  описывались, что в  дальнейшем затрудняло 
интерпретацию полученных данных в связи с реги-
страцией артефактов во  время эпилептического 
приступа с судорогами. 

В другом же исследовании, 20 пациентов с фарма-
корезистентным течением эпилепсии, которым были 
имплантированы подкожные кардиомониторы на  18 
мес. [16], в процессе наблюдения было зарегистриро-
вано 3377 приступов эпилепсии, ЭКГ зарегистриро-
вать в ходе 377 приступов. У большинства пациентов 
наблюдалась синусовая тахикардия (с максимальной 
частотой 175 уд./мин) и  суправентрикулярная тахи-
кардия (с  ЧСС 170 уд./мин), длительностью 30 сек, 

в  межприступном периоде. Средняя частота ЧСС 
во  время эпилептического приступа составила от  91 
уд./мин до  112 уд./мин. В  данном проспективном 
исследовании брадикардия (<40 уд./мин) (рис.  9) 
во  время эпилептического приступа зарегистриро-
вана у 7 пациентов, у четырех — асистолия (рис. 10) 
до 14 сек (с последующей имплантацией кардиости-
мулятора). Впервые была показана возможность под-
кожного кардиомонитора регистрировать нарушения 
ритма и проводимости у пациентов с эпилепсией. 

Заключение
На протяжения долгих лет ученые изучают ЭКГ-

изменения у  пациентов с  эпилепсией в  иктальный 
и постиктальный периоды, пытаясь установить взаи-
мосвязь кардиоваскулярных изменений с  эпилепти-
ческими приступами, которые могут привести 
в ВНСЭ. Необходимо отметить, что для ранней и сво-
евременной диагностики ЭКГ-нарушений, таких как 
нарушения ритма и проводимости, наджелудочковые 
и желудочковые нарушения, изменения сегмента ST, 
в  иктальном и  постиктальном периодах необходимо 
длительное ЭКГ-мониторирование. При анализе уже 
проведенных исследований следует отметить, что 
наиболее информативным и удобным способом реги-
страции данных нарушений является имплантация 
подкожного петлевого регистратора. Необходимо 
проведение дальнейших исследований для форми-
рования алгоритма и тактики ведения данных паци-
ентов.
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