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Аннотация

Введение. Схожесть клинических проявлений синкопе и эпилепсии зачастую затрудняет их дифференци-
альную диагностику, что может приводить к неправильной терапевтической тактике, неадекватным лечебным 
мероприятиям и ухудшению прогноза у пациента. В связи с этим одним из актуальных вопросов современной 
неврологии является дифференциация критериев, позволяющих точно и своевременно отличить эти состояния.

Цель работы — провести анализ дифференциальных критериев эпилепсии и синкопе, представленных 
в научной литературе.

Материалы и  методы. Выполнен систематический анализ 71  научной работы по  теме синкопальных 
состояний, эпилепсии и  оценки дифференциальных критериев, важных в  диагностике, опубликованной 
с 2012 по 2025 г. в открытом доступе. Из них 80,3 % составили иностранные публикации, включая международ-
ные клинические рекомендации, систематические обзоры и оригинальные исследования, и около 19,7 % — оте-
чественные источники, представленные клиническими рекомендациями и публикациями в профильных меди-
цинских журналах. Эти работы охватывают широкий спектр вопросов, связанных c синкопе, эпилепсией и их 
дифференциальными признаками, которые имеют практическое значение для клиницистов. Все выбранные 
источники отобраны на основе их актуальности, научной новизны и достоверности предоставляемых данных.

Результаты и  обсуждение. На  основе изученных материалов сформулированы и  систематизированы 
основные клинико-семиологические, инструментальные и биохимические критерии дифференциальной ди-
агностики синкопе и эпилепсии. Выделены особенности начала и течения анализируемых состояний, роль 
электроэнцефалографии, кардиологического обследования, нейровизуализации и лабораторных показателей 
в уточнении диагноза и исключении альтернативной патологии.

Заключение. Для дифференциальной диагностики синкопе и  эпилепсии необходимо комплексно учи-
тывать анамнез заболевания, особенности клинических проявлений, биохимические маркеры и результаты 
инструментальных исследований. Такой подход позволяет повысить точность диагноза и  оптимизировать 
терапевтическую тактику.

Ключевые слова: синкопальное состояние, обморок, эпилепсия, дифференциальная диагностика, элек-
троэнцефалография
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Abstract

Introduction. Syncope and epilepsy often present with similar symptoms, complicating their differential diag-
nosis. This can lead to incorrect treatment, inadequate management, and poorer patient outcomes. Thus, accurately 
distinguishing between these conditions remains a key challenge in modern neurology. The primary goal is to identify 
reliable criteria that allow for timely and precise diagnosis.

Objective. This review aims to analyze the differential diagnostic features of epilepsy and syncope as document-
ed in recent scientific literature.

Materials and methods. A systematic review was conducted on 71  open-access studies published between 
2012 and 2025. About 80.3 % of these were international publications, including clinical guidelines, systematic reviews, 
and original research, while around 19.7 % were domestic sources. The selected works cover clinical, instrumental, 
and biochemical aspects of syncope and epilepsy, providing practical insights for clinicians. All sources were critically 
evaluated based on relevance, scientific novelty, and data credibility.

Results and discussion. The review identifies key clinical, instrumental, and laboratory criteria for differentiating syn-
cope from epilepsy. It highlights the importance of the onset and progression of symptoms, electroencephalography, car-
diological assessments, neuroimaging, and biochemical markers in clarifying diagnoses and ruling out other pathologies.

Conclusion. Accurate differentiation requires a comprehensive approach considering medical history, clinical 
features, biochemical data, and  instrumental findings. Integrating these factors enhances diagnostic precision and 
guides effective treatment strategies.
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Список сокращений
АД — артериальное давление
АТФ — аденозинтрифосфат
ГАМК — γ-аминомасляная кислота
КФК — креатинфосфокиназа
ЛДГ — лактатдегидрогеназа
ПНЭП — психогенные неэпилептические приступы
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ЭКГ — электрокардиограмма
ЭЭГ — электроэнцефалография
AMPA — α-амино‑3‑гидрокси‑5‑метил‑4‑изоксазолпропионовая кислота (англ. α-amino‑3‑hydroxy‑5‑me-

thyl‑4‑isoxazolepropionic acid)
CACNA1A и CACNA1H — кальциевый потенциалзависимый канал, субъединицы α1A и α1H соответ-

ственно (англ. calcium voltage-gated channel subunits α1A and α1H, respectively)
EAAT1/2 — транспортеры возбуждающих аминокислот 1, 2 (англ. excitatory amino acid transporters 1, 2)
GABRA1 — ГАМКA-рецептор, субъединица α1 (англ. γ-aminobutyric acid type A receptor subunit α1)
GFAP — глиальный фибриллярный кислый белок (англ. glial fibrillary acidic protein)
ILs — интерлейкины (англ. interleukins)
KCC2 — калий-хлоридный котранспортер 2 (англ. potassium (K) chloride (Cl) co-transporter 2)
KCNQ2 — калиевый потенциалзависимый канал, субсемейство Q, член 2 (англ. potassium voltage-gated 

channel subfamily Q member 2)
NKCC1  — натрий-калий-хлоридный котранспортер 1 (англ. sodium (Na) potassium (K) chloride (Cl) 

co-transporter 1)
NMDA — N‑метил-D‑аспартат (англ. N‑methyl-D‑aspartate)
NSE — нейронспецифическая енолаза (англ. neuron-specific enolase)
REM и NREM — быстрое и небыстрое движение глазами соответственно (англ. rapid and non-rapid eye 

movement, respectively)
SCN1A  — натриевый потенциалзависимый канал, субъединица α1 (англ. sodium  voltage-gated channel 

subunit α1)
TNF-α — фактор некроза опухоли α (англ. tumor necrosis factor α)

Введение
Эпилептические приступы и синкопальные эпизоды нередко сопровождаются схожими 

проявлениями — внезапной потерей сознания, падением и двигательными феноменами, — 
что затрудняет дифференциальную диагностику в обычной клинической практике [1, 2]. При 
этом эпилепсия и синкопе принципиально отличаются по этиологии, патогенезу и прогнозу, 
что обусловливает необходимость их четкого разграничения [3–5]. Синкопе определяется как 
внезапная кратковременная и преходящая потеря сознания, вызванная гипоперфузией голов-
ного мозга (по Международной классификации болезней 10‑го пересмотра — R55) [1], в от-
личие от эпилептического приступа, основой которого является патологическая избыточная 
или синхронная нейронная активность головного мозга [3, 5]. Эпилепсия является хрониче-
ским заболеванием с устойчивой предрасположенностью к возникновению эпилептических 
припадков, сопровождающихся нейробиологическими, когнитивными, психосоциальными 
последствиями этого состояния (по  Международной классификации болезней 10‑го пере-
смотра — G40) [3, 4]. Приступы возникают при аномальном синхронном возбуждении ней-
ронов из-за неравномерного формирования нейронной сети или в результате структурных, 
инфекционных или метаболических нарушений локально или во всем мозге в целом [3, 5].

Для работы мозга необходимо постоянное поступление глюкозы через адекватный 
мозговой кровоток, который поддерживается сложным механизмом, включающим в себя 
сердечный выброс, системное сосудистое сопротивление, среднее артериальное давление 
(АД), внутрисосудистый объем; любое нарушение этого процесса даже на несколько секунд 
может привести к  потере сознания или обмороку из-за снижения мозгового кровотока.  
Помимо гемодинамических факторов важную роль в работе нейронов играют состояние 
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сосудистой стенки, микроциркуляции и реологических свойств крови, а также компенса-
торные механизмы ауторегуляции мозгового кровотока, которые могут быть ограничены 
при сопутствующей сердечно-сосудистой и цереброваскулярной патологии 1.

Целью обзора является обобщение современных данных о патогенезе и клинических 
проявлениях синкопе и эпилепсии, роли инструментальных методов и биохимических мар-
керов в дифференциальной диагностике, а также выделение наиболее практико-ориенти-
рованных критериев для невролога и специалистов смежных областей. Особое внимание 
уделяется вопросам, наиболее значимым для амбулаторной и  неотложной практики, где 
нередко отсутствует возможность длительного мониторинга и проводится ограниченный 
объем обследований [6–8].

Патогенез и патофизиология синкопальных состояний
Синкопальные состояния (синкопе, обмороки) представляют собой кратковременные 

эпизоды потери сознания, вызванные транзиторным снижением мозговой перфузии. Они 
характеризуются быстрым началом, короткой продолжительностью и полным спонтанным 
восстановлением [9]. Синкопальные состояния представляют собой симптомокомплекс, 
а не заболевание, и могут иметь различные патофизиологические механизмы.

Классификация и общие механизмы
Согласно рекомендациям Европейского общества кардиологов (англ. European Society 

of Cardiology, 2018), по механизму развития синкопальные состояния делятся на три основ-
ные группы: нейрогенные (рефлекторные) синкопе, ортостатическая гипотензия и кардио-
генные синкопе. Вне зависимости от этиологии общим финальным механизмом является 
кратковременное снижение мозгового кровотока ниже критического уровня, достаточного 
для поддержания сознания (менее 50 % от нормы) [10].

Нейрогенные (рефлекторные) синкопе являются одной из наиболее частых форм обмо-
роков и включают в себя вазовагальные, ситуационные и синокаротидные формы. В основе 
вазовагального обморока лежит парадоксальная активация вегетативной нервной системы, 
в результате которой симпатическая активность сменяется выраженной парасимпатической 
(вагусной) стимуляцией [11]. Это приводит к вазодилатации, снижению венозного возврата, 
сокращению частоты сердечных сокращений и падению АД, что в совокупности приводит 
к гипоперфузии мозга. Типичным триггером может быть эмоциональный стресс, боль, дли-
тельное нахождение в вертикальном положении. Могут возникать зрительные галлюцинации 
и состояния, похожие на сновидения, но, в отличие от эпилептических припадков, они не яв-
ляются стереотипными. Для вазовагальных обмороков характерны вегетативная продрома 
(тошнота, головокружение, потемнение в глазах, холодный пот), постепенное ухудшение са-
мочувствия и вялое падение; возможны кратковременные неритмичные тонико-клонические 
подергивания, имитирующие эпилептический приступ, но отличающиеся меньшей длитель-
ностью и строгой связью с триггерной ситуацией [10, 11].

Синокаротидный синдром является результатом гиперчувствительности барорецеп-
торов каротидного синуса при повороте головы, бритье, давлении на шею, особенно выра-
жен у пожилых людей [12]. Ситуационные синкопе возникают при мочеиспускании, кашле, 
глотании, в  связи с  активацией афферентных дуг блуждающего нерва и  транзиторным 

1 Эпилепсия и эпилептический статус у взрослых и детей : клин. рекомендации М‑ва здравоохранения РФ : 
утв. 2022 / Ассоц. нейрохирургов России ; Всерос. о‑во неврологов ; Союз реабилитологов России [и др.]. URL: 
https://clck.ru/3T2kYn (дата обращения: 26.02.2026).
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торможением симпатической активности. В частности, при мальформации Киари кашель 
и позывы к мочеиспусканию могут вызвать кратковременную потерю сознания, похожую 
на обморок. Точный механизм неизвестен, но увеличивающаяся нисходящая транстентори-
альная грыжа головного мозга может сдавливать вертебробазилярные артерии и черепно- 
мозговые нервы IX и X.

При рефлекторных асистолических обмороках, чаще встречающихся в детском возрас-
те, внезапный раздражитель приводит к чрезмерному раздражению блуждающего нерва, 
резкому снижению частоты сердечных сокращений и кратковременной асистолии, что со-
провождается бледностью и потерей сознания. Неподвижная поза с напряжением разги-
бателей может имитировать тонический припадок, за которым следуют спазмы сгибателей 
и нерегулярные тонико-клонические движения, однако вся последовательность движений 
длится всего несколько секунд [13, 14].

Ортостатическая гипотензия возникает при недостаточной вазоконстрикции в от-
вет на перераспределение крови в нижние конечности в случае перехода в вертикальное 
положение, что снижает венозный возврат и, следовательно, сердечный выброс [15, 16].  
Диагностическим критерием служит снижение систолического АД ≥20 мм рт. ст. или диасто-
лического ≥10 мм рт. ст. в течение первых трех минут после вертикализации [17]. Причиной 
ортостатической гипотензии могут быть нейропатии, например при сахарном диабете, или 
нейродегенеративные заболевания, такие как множественная системная атрофия, болезнь 
Паркинсона. К частым причинам также относят прием антигипертензивных средств [18].

Различают первичную и вторичную ортостатическую гипотензию: первичная является 
результатом непосредственного поражения вегетативной нервной системы, вторичная раз-
вивается на фоне других заболеваний и медикаментозной терапии (α-блокаторы, диурети-
ки, антидепрессанты и др.) [19].

Кардиогенные синкопе связаны с  внезапным снижением сердечного выброса из-за 
аритмий или структурных заболеваний сердца. Судорожный синкопе является классиче-
ским примером вторичного вовлечения мозга в приступ вследствие экстрацеребральной 
патологии, чаще всего кардиогенной. При этом судорожный компонент является прояв-
лением глубокого обморока. В  основе кардиогенного обморока могут лежать нарушения 
ритма сердца (бради-, тахиаритмии), возникающие в результате различных патологических 
состояний: синдром слабости синусового узла, атриовентрикулярные блокады, желудочко-
вые тахикардии, синдром удлиненного интервала QT, при котором может быть спонтанная 
или спровоцированная физической нагрузкой либо стрессом желудочковая тахиаритмия, 
что в итоге может привести к резкому снижение сердечного выброса [20].

Аортальный стеноз, гипертрофическая кардиомиопатия, массивная тромбоэмболия 
легочной артерии относятся к  структурным причинам кардиогенных синкопе [21]. При-
ступы чаще сопровождаются тахипноэ, тахикардией и обезвоживанием, плачем, паникой, 
учащенным глубоким дыханием, усиливающимся цианозом, вялостью и последующим то-
нико-клоническим эпизодом. Глубокий обморок с судорожным компонентом может пол-
ностью имитировать генерализованный судорожный эпилептический приступ [22, 23].

Сопутствующие механизмы
Сопутствующие механизмы включают в себя гипокапнию, возникающую при гипервен-

тиляции, которая может усиливать снижение мозговой перфузии. Дополнительными пред-
располагающими факторами могут быть гиповолемия, анемия и электролитные нарушения, 
способствующие развитию синкопальных состояний. Некоторые формы так называемых 
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психогенных обмороков, в частности при панических атаках, не сопровождаются истинной 
церебральной гипоперфузией, однако клинически могут имитировать синкопе [24].

Приступы задержки дыхания преимущественно наблюдаются у  детей дошкольного 
возраста. Эпизод обычно провоцируется эмоциональным стрессом: после плача ребенок 
задерживает дыхание на  выдохе, при этом может издавать звук, напоминающий тихий 
плач. Кожные покровы становятся цианотичными, возможны неритмичные подергивания 
в конечностях. В этой фазе ребенок либо самостоятельно возобновляет дыхание, либо теря-
ет сознание на короткий промежуток времени. Возможны аноксические приступы, по кли-
нической картине сходные с рефлекторными пароксизмами. Сознание восстанавливается 
быстро, однако в ряде случаев ребенок может заснуть на несколько часов после эпизода. 
В отличие от рефлекторных аноксических пароксизмов, при приступах задержки дыхания 
асистолия не отмечается; предполагается, что их патогенез связан с комбинацией внутриле-
гочного шунтирования, снижением венозного возврата и гипоксией [25, 26].

Патогенез и патофизиология эпилепсии
Эпилепсия представляет собой гетерогенное заболевание, обусловленное дисбалансом 

между возбуждающими и  тормозными нейрональными процессами, что приводит к  по-
вторяющимся пароксизмальным разрядам в центральной нервной системе [27, 28]. Совре-
менная концепция эпилептогенных сетей рассматривает эпилепсию как нарушение взаи-
модействия распределенных нейрональных узлов, а не локальное очаговое поражение, что 
объясняет клиническое разнообразие и вариабельность течения [29, 30].

Эпилептогенез представляет собой сложный многоэтапный процесс, в ходе которого 
ранее интактная мозговая ткань приобретает способность к  генерации спонтанных эпи-
лептических разрядов и приступов [31, 32]. Ярким примером эпилептогенной сети, которая 
в обычных условиях остается субклинически гипервозбудимой и при определенном виде 
стимуляции достигает порогового значения, запуская патологический разряд с возможной 
реализацией в эпилептический приступ, является стимул-провоцируемая эпилепсия. Тип 
стимула во многом определяет топику первичного вовлечения (зрительная, слуховая кора, 
языковые зоны и т. д.). Так, например, при фотосенситивных эпилепсиях отмечаются ги-
первозбудимость затылочной коры и ее усиленные связи с таламусом и лобными отдела-
ми. Воздействие прерывистой фотостимуляции или других визуальных стимулов приводит 
к чрезмерному распространению нейронной активности, что проявляется фотопароксиз-
мальным ответом на электроэнцефалографии (ЭЭГ) или приступами [32]. Основные ней-
рофизиологические механизмы эпилепсии рассмотрены ниже.

Нейронная гиперэксцитабельность
Ключевым патофизиологическим механизмом эпилепсии выступает гиперэксцитабель-

ность, т. е. патологически повышенная готовность нервных клеток к генерации потенциала 
действия, сопровождающаяся снижением порога возбуждения и склонностью к спонтанной 
либо индуцированной деполяризации [33]. Формирование этого состояния обусловлено 
комплексом взаимосвязанных молекулярных и  клеточных процессов, среди которых цен-
тральное место занимает дисбаланс между возбуждающей и тормозной нейротрансмиссией.

Дисбаланс медиаторных систем
Наиболее биохимически значимым компонентом патофизиологии эпилепсии является 

нарушение равновесия между глутаматергической и ГАМК-ергической 1 передачей. Повы-
1 ГАМК — γ-аминомасляная кислота.
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шение внеклеточной концентрации глутамата, а также увеличение плотности и чувстви-
тельности ионотропных AMPA-, NMDA-рецепторов 1 глутамата способствуют усилению 
возбуждающих постсинаптических потенциалов и развитию нейрональной гипервозбуди-
мости 2. Одновременное снижение активности ГАМК-рецепторов, уменьшение синтеза или 
высвобождения ГАМК ослабляют тормозное влияние на нейрональные сети [32, 33]. Диф-
фузная недостаточность ГАМК-ергической системы является ключевым механизмом при 
генерализованных эпилепсиях, тогда как локальный дефицит может быть причиной фо-
кальных форм. В частности, дефицит ГАМК в затылочной коре рассматривается как клю-
чевой механизм фоточувствительности фотосенситивных эпилепсий [34]. В ряде случаев 
определенную роль играет изменение хлорного градиента, связанное с дисфункцией транс-
портеров KCC2 и NKCC1 3, что приводит к парадоксальному деполяризирующему эффекту 
ГАМК [12].

Ионные каналы и астроцитарная дисфункция
Вклад в развитие эпилептогенеза вносят каналопатии — наследственные или приобре-

тенные перестройки в генах, кодирующих натриевые, калиевые, кальциевые и хлоридные 
ионные каналы. Эти изменения приводят к нарушению ионного гомеостаза мембраны ней-
ронов и, как следствие, снижению порога возбуждения. При идиопатических генерализо-
ванных формах эпилепсии ключевое значение имеют также аномалии экспрессии генов, ре-
гулирующих синтез синаптических белков, нейрональных рецепторов и молекул клеточной 
адгезии. Наиболее часто в патологический процесс вовлекаются гены SCN1A, CACNA1H, 
KCNQ2, CACNA1A и GABRA1 4 [35]. Дополнительным патобиохимическим звеном является 
астроцитарная дисфункция. Нарушение способности астроцитов поддерживать внеклеточ-
ный гомеостаз калия и обеспечивать эффективный захват глутамата приводит к накопле-
нию возбуждающих медиаторов в межклеточном пространстве, что способствует форми-
рованию и поддержанию состояния нейрональной гипервозбудимости [36].

Гиперсинхронизация и распространение патологической активности
Развитию патологической нейрональной активности способствует гиперсинхрониза-

ция нейронной активности за счет одномоментного вовлечения обширных нейрональных 
популяций [37]. Этому способствуют пароксизмальные деполяризационные сдвиги, пред-
ставляющие собой стереотипные вспышки мембранной деполяризации с высокой частотой 
потенциалов действия, за которыми следует фаза гиперполяризации [37, 38]. Также играет 
роль синаптическая передача, при которой патологическая активность распространяется 
через глутаматергические синапсы, а  также по  щелевым контактам (англ. gap junctions), 
особенно между интернейронами [37, 39]. Важным механизмом является каскадное вовле-
чение различных структур мозга: начальная эпилептогенная зона способна активировать 

1 AMPA  — α-амино‑3‑гидрокси‑5‑метил‑4‑изоксазолпропионовая кислота (англ. α-amino‑3‑hydroxy‑ 
5‑methyl‑4‑isoxazolepropionic acid). NMDA — N‑метил-D‑аспартат (англ. N‑methyl-D‑aspartate).

2 Эпилепсия и эпилептический статус у взрослых и детей : клин. рекомендации М‑ва здравоохранения РФ :  
утв. 2022 / Ассоц. нейрохирургов России ; Всерос. о‑во неврологов ; Союз реабилитологов России [и др.]. URL: 
https://clck.ru/3T2kYn (дата обращения: 26.02.2026).

3 KCC2 — калий-хлоридный котранспортер 2 (англ. potassium (K) chloride (Cl) co-transporter 2). NKCC1 — 
натрий-калий-хлоридный котранспортер 1 (англ. sodium (Na) potassium (K) chloride (Cl) co-transporter 1).

4 SCN1A — натриевый потенциалзависимый канал, субъединица α1 (англ. sodium voltage-gated channel 
subunit α1). CACNA1H и CACNA1A — кальциевый потенциалзависимый канал, субъединицы α1H и α1A со-
ответственно (англ. calcium voltage-gated channel subunits α1H and α1A, respectively). KCNQ2 — калиевый по-
тенциалзависимый канал, субсемейство Q, член 2 (англ. potassium voltage-gated channel subfamily Q member 2). 
GABRA1 — ГАМКA-рецептор, субъединица α1 (англ. γ-aminobutyric acid type A receptor subunit α1).
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нейронные сети таламуса, лимбической системы и коры головного мозга, что способствует 
генерализации приступа [40, 41].

К числу структурных предпосылок эпилептогенеза относятся кортикальная диспла-
зия, опухоли, а  также постишемические и  посттравматические рубцовые изменения, на-
рушающие нормальную архитектонику коры и формирующие участки повышенной возбу- 
димости [42, 43].

Метаболические изменения и постиктальные изменения
Во время приступа резко возрастает потребность нейронов в энергии вследствие мем-

бранной деполяризации и  активации натрий-калиевой АТФазы 1, восстанавливающей 
ионный баланс. Это сопровождается повышенным потреблением глюкозы и  кислорода, 
что подтверждается данными позитронно-эмиссионной томографии и  функциональной 
магнитно-резонансной томографии [44, 45]. При недостаточности аэробного метаболизма 
происходит накопление лактата, снижается водородный показатель, развивается метабо-
лический ацидоз и дефицит АТФ [44, 45]. Нехватка энергии усугубляется нарушением ра-
боты митохондрий, образованием активных форм кислорода и активацией оксидативного 
стресса. Рост концентрации кальция внутри клеток активирует ферменты, способствую-
щие повреждению клеточных мембран и цитоскелета.

После приступа формируется постиктальное состояние, связанное с временным сни-
жением корковой возбудимости, гипометаболизмом и  изменением мозгового кровотока. 
Клинически это проявляется спутанностью сознания, сонливостью, очаговой неврологи-
ческой симптоматикой (включая паралич Тодда), нарушениями речи и когнитивными рас-
стройствами [46].

Нейровоспаление и хронизация процесса
Повторные приступы активируют микроглию и астроциты, что сопровождается высво-

бождением провоспалительных цитокинов (IL‑1β, TNF-α, IL‑6 2), хемокинов и простагланди-
нов. Изменение экспрессии транспортеров глутамата EAAT1/2 3 и поддержание воспалитель-
ной реакции способствуют закреплению гипервозбудимости. Дополнительную роль играет 
усиление продукции нейротрофических факторов, включая нейротрофический фактор моз-
га, который способствует ремоделированию синаптических связей и хронизации эпилепти-
ческого процесса. Вещества, вызывающие воспаление, могут воздействовать на ионные ка-
налы и рецепторы, участвующие в регуляции синаптической пластичности, дополнительно 
способствуя хронизации заболевания и развитию фармакорезистентной эпилепсии [47].

Системные последствия генерализованных эпилептических приступов включают 
в  себя выраженную активацию симпатической нервной системы, сопровождающуюся 
транзиторной тахикардией, повышением АД, гипертермией и  изменениями газового со-
става крови. Отмечаются преходящая гипоксемия, гиперкапния и метаболический ацидоз, 
а при затяжных приступах или развитии эпилептического статуса формируются тяжелые 
метаболические нарушения, включая рабдомиолиз, гиперлактатемию, электролитные рас-
стройства (гипонатриемию, гиперкалиемию) и  дисфункцию жизненно важных органов. 
Совокупность этих нарушений, особенно при повторяющихся генерализованных присту-
пах, рассматривается как один из  факторов, потенциально усиливающих риск синдрома 
внезапной смерти при эпилепсии (англ. sudden unexpected death in epilepsy).

1 АТФ — аденозинтрифосфат.
2 ILs — интерлейкины (англ. interleukins). TNF-α — фактор некроза опухоли α (англ. tumor necrosis factor α).
3 EAAT1/2 — транспортеры возбуждающих аминокислот 1, 2 (англ. excitatory amino acid transporters 1, 2).
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Наглядное сравнение эпилепсии и синкопальных состояний
Для наглядного представления различий патофизиологических процессов, лежащих 

в  основе эпилепсии и  синкопальных состояний, ключевые критерии дифференциальной 
диагностики приведены в табличной форме ниже [20–22, 33, 48, 49].

Эпилепсия Синкопальные состояния
Основной патогенетический механизм

Гиперэксцитабельность и гиперсинхронизация 
нейронов

Транзиторное снижение мозговой перфузии ниже 
критического уровня

Нейрофизиологическая основа
Повышение активности возбуждающих и снижение 
активности тормозных синапсов

Снижение системного АД и (или) сердечного вы-
броса

Роль нейромедиаторов
Избыток глутамата, дефицит ГАМК, дисфункция 
NMDA-, AMPA- и ГАМК-рецепторов

Активация парасимпатической, снижение симпати-
ческой системы

Этиопатогенез
Каналопатии, структурные нарушения коры голов-
ного мозга

Нарушение барорефлексов или вегетативной регу-
ляции сосудистого тонуса

Сетевой уровень
Патологическая синхронизация нейронных сетей Дисфункция систем регуляции сосудистого тонуса 

или сердечного ритма
Провоцирующие факторы

Депривация сна, алкоголь, тактильная, фото-, 
фоностимуляция, гипервентиляция. Могут быть 
спонтанными

Эмоциональный стресс, боль, вертикализация, 
кашель, давление на область шеи, боль, пребывание 
в душном помещении

Морфологические субстраты
Кортикальная дисплазия, глиоз, опухоли, ишемия Функциональные или органические причины 

(аортальный стеноз, аритмии, гипертрофическая 
кардиомиопатия)

Метаболические изменения
Снижение водородного показателя, накопление 
лактата, дефицит АТФ

Кратковременная гипоперфузия мозга, возможна 
гипокапния

Клинико-семиологические и инструментальные различия
Дифференциальная диагностика эпилепсии и синкопе основывается на анализе про-

дромальных симптомов, характера начала и окончания события, длительности и характе-
ристики уровня сознания, особенностей двигательных феноменов и постприступного пе-
риода. Для эпилепсии характерна стереотипность повторяющихся приступов (сенсорных, 
моторных, психических феноменов), возможна дезориентация в  постиктальный период, 
амнезия и  очаговый неврологический дефицит (постприступный парез, дизартрия). Для 
синкопе более свойственно преобладание вегетативной продромы, постепенное развитие 
симптомов, кратковременная потеря сознания и быстрое полное восстановление без стой-
кого дефицита. Важным элементом является подробный опрос свидетелей события и ис-
пользование домашних видеозаписей при наличии [4, 5, 16]. Для практикующего врача зна-
чимым остается интегративная оценка клиники, данных ЭЭГ, электрокардиограммы (ЭКГ), 
нейровизуализации и при необходимости биохимических маркеров.



2026 | Том 25 | № 2120

Уральский медицинский журнал

umjusmu.ru
Литературный обзор

ЭЭГ остается ключевым методом верификации эпилептической природы пароксизмов, 
а функциональные пробы повышают ее диагностическую информативность. Регистрация 
ЭЭГ в условиях гипервентиляции, на фоне депривации сна и во время сна, а также при про-
ведении ритмической фотостимуляции многократно увеличивает вероятность выявления 
эпилептиформной активности по сравнению с пассивной записью и особенно эффектив-
на у детей [50]. Комбинация депривации сна и фотостимуляции способствует формирова-
нию состояния корковой гиперсинхронизации, приближающего мозг к порогу приступа, 
что позволяет регистрировать патологические разряды даже при отсутствии клинического 
приступа.

При фотосенситивных эпилепсиях ЭЭГ с  ритмической фотостимуляцией является 
основным диагностическим инструментом для выявления фотопароксизмального ответа 
и оценки диапазона провокационных частот. Стандартизированные протоколы фотости-
муляции, разработанные профессиональными сообществами, регламентируют параметры 
стимула и критерии прекращения пробы, что позволяет оптимально балансировать между 
диагностической ценностью и риском индуцированного приступа. ЭЭГ также дает возмож-
ность отличить истинный фотопароксизмальный ответ от миогенных артефактов и функ-
циональных реакций, а современные методики анализа сигналов рассматривают особен-
ности ответа на фотостимуляцию как маркер кортикальной возбудимости и нарушенного 
баланса возбуждения и торможения в зрительных сетях [51].

В целом ЭЭГ при эпилепсии нередко выявляет патологическую или эпилептиформную 
активность (региональное замедление, пики, острые волны, комплексы «пик — медленная 
волна»), хотя у части пациентов межприступная патологическая активность может отсут-
ствовать. В  контексте синкопальных состояний ЭЭГ играет вспомогательную, но  также 
важную роль, особенно при комбинированном проведении с тилт-тестом и ЭЭГ-видеомо-
ниторингом. При нейрогенном или кардиогенном синкопе во время эпизода типично ре-
гистрируется постепенное диффузное замедление без эпилептиформной активности, тогда 
как при психогенном неэпилептическом пароксизме ЭЭГ зачастую остается нормальной 
на фоне клинически выраженной потери сознания. Такое разграничение позволяет диффе-
ренцировать конвульсивный синкопе, психогенные эпизоды и эпилептические приступы, 
снижая риск гипердиагностики эпилепсии и  неоправданного назначения противоэпи-
лептической терапии, а также обеспечивая точную стратификацию риска и выбор тактики 
обследования у пациентов с транзиторной потерей сознания. Важно сочетать данные ЭЭГ 
с  анализом клинических проявлений и  результатами ЭКГ, холтеровского мониторирова-
ния, ортостатических проб, тилт-тестов и  длительного видео-ЭЭГ-мониторинга [31–37]. 
Нейровизуализация  — магнитно-резонансная и  компьютерная томография  — позволяет 
выявить структурные субстраты эпилепсии и  исключить другие причины транзиторной 
потери сознания [1, 2, 4, 5, 7, 8, 11]. Основные клинические различия представлены в та-
бличной форме ниже [4, 16, 23].

Эпилепсия Синкопе
Продромальные симптомы

Зрительные, слуховые, обонятельные, вегетатив-
ные соматосенсорные ощущения

Тошнота, головокружение, потемнение в глазах, холод-
ный пот

Начало приступа
Внезапное Постепенное
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Эпилепсия Синкопе
Длительность

От 30 секунд до нескольких минут Кратковременное (от нескольких секунд до 1–2 минут)
Положение тела

Может возникнуть в любом положении Чаще в вертикальном положении или при резком 
подъеме

Цвет кожных покровов
Цианоз, гиперемия Бледность

Моторные проявления
Чаще ритмичные судороги (миоклонус, тониче-
ские, клонические) с вовлечением конечностей, 
автоматизмы

Возможны кратковременные неритмичные подерги-
вания

Постиктальный период
Спутанность сознания, психомоторное возбужде-
ние, постприступный неврологический дефицит, 
головная боль, амнезия

Быстрое восстановление, возможна кратковременная 
слабость

Связь со сном
Фаза медленного сна (NREM 1) на фоне усиле-
ния нейрональной синхронизации способствует 
активации и распространению эпилептиформной 
активности

Недостаток сна может провоцировать синкопе за счет 
снижения АД, церебральной перфузии. Активация 
симпатической системы при пробуждении с быстры-
ми колебаниями АД также может провоцировать 
обморок

Диагностические признаки
Эпилептиформная активность на ЭЭГ Нормальная ЭЭГ между эпизодами; изменения АД, 

ЭКГ, частота сердечных сокращений

Биохимические маркеры
Биохимические маркеры рассматриваются как вспомогательный компонент дифферен-

циальной диагностики в ситуациях, когда клиническая картина и ЭЭГ не дают однозначно-
го ответа. Наибольшее значение имеют нейронспецифическая енолаза (англ. neuron-specific 
enolase, NSE), белок S100B, глиальный фибриллярный кислый белок (англ. glial fibrillary acidic 
protein, GFAP), провоспалительные цитокины, сывороточный лактат, креатинфосфокина-
за (КФК) а также специфические метаболиты при моногенных формах эпилепсии [26–30]. 
NSE — один из белков, играющих роль в передаче нейронного импульса, содержится в ней-
ронах и  нейроэктодермальных клетках; КФК имеет четкую изоферментную локализацию 
в мозге и играет важную роль в энергетике мозга; лактатдегидрогеназа (ЛДГ) является ин-
дикатором заболевания и повреждения тканей, катализирует взаимопревращение пирувата 
в  лактат [48]. Согласно исследованию Р. Д. Насса и  др. (англ. R. D. Nass et al.), у  пациентов 
с  клиническими признаками судорожного приступа отмечалось повышение уровня ЛДГ 
в сыворотке крови, превышающее верхнюю границу нормы, до, во время либо после судо-
рожного эпизода по сравнению с группой пациентов с синкопе. Концентрации КФК и ЛДГ 
у больных с судорогами были выше, чем у пациентов с обморочными состояниями, причем 
в  обеих группах показатели превышали значения контрольной выборки. Сывороточный 
уровень NSE повышается при генерализованных тонико-клонических приступах и  эпи-
лептическом статусе, тогда как при синкопе и  психогенных неэпилептических приступах 

1 REM и NREM — быстрое и небыстрое движение глазами соответственно (англ. rapid and non-rapid eye 
movement, respectively).
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(ПНЭП) ее показатель обычно остается в пределах нормы [23]. Следовательно, определение 
значений указанных биомаркеров может рассматриваться как дополнительный диагности-
ческий инструмент при дифференциальной оценке судорог и обмороков [49].

Белок S100B отражает нарушения гематоэнцефалического барьера и  астроцитарный 
стресс; его концентрация может возрастать до и после эпилептического приступа, но не из-
меняется при ПНЭП и большинстве синкопальных эпизодов, что ограничивает специфич-
ность, однако придает диагностическую ценность в сочетании с другими показателями [22, 
23]. GFAP ассоциирован с глиальной реакцией и очаговым повреждением и коррелирует 
с тяжестью патологического процесса [23]. Повышение уровней IL‑6, TNF-α и других мар-
керов нейровоспаления чаще отмечают при резистентной эпилепсии, тогда как при синко-
пе и ПНЭП их концентрации, как правило, соответствуют референсным значениям [23]. 
Примерами изменения уровня метаболитов при моногенных эпилепсиях являются α-ами-
нодипиновый полуальдегид и пипеколиновая кислота, которые специфичны для пиридок-
син-зависимой эпилепсии и определяют выбор таргетной терапии витамином B6 [25–27]. 
В целом биомаркеры повышают точность диагностики, но не заменяют клинико-инстру-
ментальных методов (см. табличную форму ниже) [28–30, 50].

Эпилепсия Психогенные 
припадки

Синкопе или метаболические 
пароксизмы

NSE
Повышение при длительных приступах Норма Норма

S100B
Повышение перед эпилептическим приступом Норма Норма
GFAP
Повышение при очаговом повреждении Норма Норма

Провоспалительные цитокины (IL‑6, TNF-α)
Повышение Норма Норма

Глюкоза
Норма Норма Гипо- или гипергликемия

Факторы, затрудняющие диагностику
Схожая клиника неэпилептических пароксизмальных состояний и эпилептических при-

ступов. Классическим примером является глубокий обморок с выраженным двигательным 
компонентом, который может быть практически неотличим от  генерализованного эпи-
лептического приступа с утратой сознания и миоклоническими либо клоническими поде-
ргиваниями, а часть приступов лобной локализации вследствие необычных автоматизмов, 
элементов агрессии и иногда сохранного сознания клинически напоминает ПНЭП. В то же 
время отдельные формы эпилепсии, особенно лобной локализации, могут сопровождаться 
необычными автоматизмами, агрессивными действиями или сохранностью сознания, что 
создает сходство с ПНЭП [19, 23, 52, 53].

Ограничением точности диагностики является высокая распространенность неэпи-
лептических пароксизмальных состояний в сравнении с эпилептическими, особенно у де-
тей младшего возраста [54–57]. Спектр симптомов неэпилептических пароксизмов вклю-
чает в себя генерализованные пароксизмы, аномальные движения и позы, окуломоторные 
нарушения и нарушения во время сна, дыхательные нарушения, расстройства восприятия, 
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эпизодические поведенческие нарушения, острые психические симптомы, а также так на-
зываемый синдром Мюнхгаузена по доверенности (англ. Munchausen syndrome by proxy) 
[40]. Многие неэпилептические пароксизмальные состояния характеризуются типичным 
возрастом дебюта и преобладанием определенных форм в конкретные возрастные пери-
оды, что необходимо учитывать при дифференциальной диагностике с  эпилепсией [56] 
(см. табличную форму ниже) [56].

Неонатальный Младенческий Детский и подростковый
Генерализованные пароксизмы

•	 Апноэ
•	 Гиперэкплексия
•	 Дрожание
•	 Нервозность
•	 Пароксизмальный болевой 

синдром

•	 Гиперэкплексия Рефлекторные 
атонические приступы

•	 Приступы задержки дыхания
•	 Стартл-реакции
•	 Пароксизмальный болевой 

синдром

•	 Доброкачественное пароксиз-
мальное головокружение

•	 Стартл-реакции
•	 Альтернирующая гемиплегия
•	 Семейная гемиплегическая 

мигрень
•	 Синкопы
•	 Катаплексия
•	 Психогенные приступы

Аномальные движения и позы
•	 Дрожание
•	 Дистонии
•	 Хореоатетоз

•	 Дрожание
•	 Синдром Сандифера
•	 Пароксизмальные дистонии
•	 Хореоатетоз
•	 Доброкачественный миоклонус
•	 Приступы дрожи
•	 Доброкачественный пароксиз-

мальный тортиколлис
•	 Раскачивания
•	 Реакция на препараты

•	 Альтернирующая гемиплегия
•	 Доброкачественный пароксиз-

мальный тортиколлис
•	 Психогенные состояния
•	 Тики
•	 Тремор
•	 Пароксизмальные дискинезии
•	 Эпизодическая атаксия

Окуломоторные аномалии
•	 Пароксизмальное тониче-

ское заведение глаз
•	 Альтернирующая гемип-

легия

•	 Пароксизмальное тоническое 
заведение глаз

•	 Окуломоторная апраксия
•	 Опсоклонус, миоклонус

•	 Реакция на препараты

Нарушения сна
•	 Доброкачественный мио-

клонус
•	 Транзиторные нарушения 

сна

•	 NREM-нарушения пробуждения •	 NREM-нарушения пробуждения
•	 Нарушения REM-сна
•	 Нарколепсия
•	 Транзиторные нарушения сна
•	 Миоклонус сна

В подобных ситуациях помощь в верификации диагноза оказывают анализ домашних 
видеозаписей приступов, рутинная ЭЭГ, видео-ЭЭГ-мониторинг и полисомнография.

Важно также учитывать, что у одного и того же пациента эпилептические приступы 
и неэпилептические пароксизмальные расстройства могут сосуществовать, что дополни-
тельно усложняет клиническую интерпретацию [39, 55]. В многоцентровом исследовании 
взаимосвязи между эпилепсией и синкопе (англ. Overlap between Epilepsy and Syncope Study) 
показано, что синкопе и  эпилепсия сосуществуют почти у  60 % больных с  фармакорези-
стентной эпилепсией, что подчеркивает необходимость активного поиска синкопальных 
механизмов у пациентов с уже установленным диагнозом «эпилепсия» [57]. В клинических 
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исследованиях, где выполнялся комбинированный тилт-тест с одновременной ЭЭГ, пока-
зано, что у части пациентов с ранее установленной эпилепсией и жалобами на эпизоды по-
тери сознания выявлялись как истинные эпилептические приступы, так и вазовагальные 
или ортостатические синкопальные события. Следовательно, у  одного пациента сосуще-
ствовали два типа пароксизмов. Особое значение это приобретает в контексте фотосенси-
тивной эпилепсии, поскольку визуальные стимулы (компьютерные игры, телевизор), столь 
часто используемые в быту, могут выступать как триггерами эпилептических приступов, 
так и стрессорами, провоцирующими вазовагальный обморок [58].

В работе Х. Эль-Наггара и др. (англ. H. El-Naggar et al.) про одновременное существо-
вание эпилептических и  ПНЭП показано, что около 7 % пациентов стационара имели 
и ЭЭГ-подтвержденные эпилептические приступы, и ПНЭП; часть этого контингента со-
ставляли больные с генерализованными формами эпилепсии, у которых световые стимулы, 
в т. ч. в ходе видео-ЭЭГ с фотостимуляцией, провоцировали как истинные фотосенситив-
ные эпилептические приступы, так и психогенные эпизоды, клинически имитирующие фо-
тосенситивные пароксизмы [59].

Дополнительным ограничением являются диагностические возможности ЭЭГ. Прак-
тически у половины пациентов с подтвержденной эпилепсией межприступная ЭЭГ соот-
ветствует нормальным значениям, и, хотя повторные записи или исследования после де-
привации сна повышают чувствительность метода, риск ложноотрицательных результатов 
сохраняется. Приступная ЭЭГ может быть малоинформативной при медиальной височной 
эпилепсии или глубоком расположении эпилептогенного очага в  медиобазальных отде-
лах лобной доли, тогда как эпилептиформные разряды могут регистрироваться и  у  кли-
нически здоровых детей, что затрудняет интерпретацию и  увеличивает риск гипердиаг- 
ностики [60–62].

У пациентов с нарушениями развития, в частности умственной отсталостью и двига-
тельными расстройствами, ЭЭГ нередко отклоняется от возрастной нормы, а особенности 
поведения и моторики могут имитировать эпилептические пароксизмы, что требует осо-
бой осторожности при трактовке как клинических, так и ЭЭГ-данных [63–65].

Таким образом, оптимальный диагностический алгоритм включает в себя детальный 
сбор анамнеза, анализ триггеров и последовательности событий, просмотр видеозаписей 
приступов, длительный видео-ЭЭГ-мониторинг, ЭКГ и  кардиологическое обследование, 
ортостатические тесты, нейровизуализацию и оценку ключевых биохимических маркеров 
по показаниям [66, 67]. Такой комплексный подход минимизирует риск гипер- и гиподи-
агностики эпилепсии и  позволяет сформировать рациональную терапевтическую такти- 
ку [68, 69].

Заключение
Пароксизмальные состояния представляют собой гетерогенную группу нарушений, 

среди которых наиболее частыми являются эпилепсия и  синкопе, требующие различной 
тактики ведения. Высокая частота неэпилептических пароксизмов, ограниченная инфор-
мативность отдельных методов исследования может быть причиной диагностических оши-
бок. Комплексная оценка особенностей клинической картины, провоцирующих факторов, 
инструментальных методов (ЭЭГ, видео-ЭЭГ-мониторинг, ЭКГ, ортостатические пробы, 
нейровизуализация) и ряда биохимических маркеров (NSE, S100B, GFAP, IL‑6, TNF-α, КФК, 
ЛДГ) позволяет повысить точность дифференциальной диагностики между эпилепсией, 
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синкопальными эпизодами и ПНЭП. Реализация такого алгоритма помогает избежать не-
оправданного назначения противоэпилептической терапии, своевременно выявить жиз-
неугрожающие кардиогенные и другие причины синкопе и тем самым улучшить прогноз 
и качество жизни пациентов.
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