
Scientific reviewsНаучные обзоры

Транзиторные потери сознания  
как междисциплинарная проблема диагностики

Петрова Н.Н.1, Семенова Н.В.2 

1Санкт-Петербургский государственный университет, Россия 
2Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева, 

Санкт-Петербург, Россия

Обзорная статья

Резюме. Обзор посвящен вопросам классификации, диагностики и дифференциальной диагностики 
транзиторных потерь сознания. Описана патофизиология транзиторных потерь сознания. Сделано за-
ключение, что критерии дифференциальной диагностики транзиторных расстройств сознания нужда-
ются в дальнейшей разработке и валидации. Проблема пароксизмальных расстройств сознания носит 
междисциплинарный характер и требует объединения усилий врачей разных специальностей для раз-
работки единого алгоритма клинической, лабораторной и инструментальной диагностики, определения 
тактики ведения и правильной маршрутизации пациентов.
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Review article

Summary. The review is devoted to the classification, diagnosis and differential diagnosis of transient loss 
of consciousness. The pathophysiology of transient loss of consciousness is described. It is concluded that the 
criteria for the differential diagnosis of transient disorders of consciousness need further development and 
validation. The problem of paroxysmal disorders of consciousness is interdisciplinary in nature and requires 
the combined efforts of doctors of different specialties to develop a unified algorithm for clinical, laboratory 
and instrumental diagnostics, determine management tactics and correct patient routing.
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Пароксизмальные (транзиторные) расстрой-
ства сознания являются актуальной пробле-
мой современной клинической медицины. 

Их медико-социальная значимость определяется 
нарастающей распространенностью, особенно у 
лиц молодого и среднего возраста, сложностью 
диагностики, что обусловлено сочетанием тяже-
сти субъективных переживаний с бедностью кли-
нических проявлений. Преходящая потеря созна-
ния часто встречается в первичной медицинской 
сети.  Практически каждый третий взрослый хотя 
бы один раз в жизни перенес синкопальное со-
стояние. Количество таких пациентов составляет 
3% всех обращений за неотложной помощью [31], 
что обусловливает необходимость своевременной 
правильной диагностики с целью выбора кор-
ректной патогенетической терапии.

Остается неразрешенной проблема термино-
логической неточности в определении транзитор-
ных нарушений сознания. Например, “обморок” 
приблизительно соответствует термину “синкопе”, 
широко используется, притом, что применим пре-
жде всего в отношении вазовагальных синкопе. 

Определение понятия 
Транзиторная потеря сознания (ТПС) — спон-

танное нарушение сознания с полным восстанов-
лением, не связанное с черепно-мозговой травмой 
[29], с распространенностью в течение жизни 50% 
[28]. 

ТПС определяется как состояние истинной или 
кажущейся потери сознания, сопровождающейся 
нарушением восприятия и характеризующейся 
амнезией периода бессознательного состояния, 

нарушением контроля двигательных функций, от-
сутствием реакций и краткостью. Выделяют две 
основные группы ТПС — “ТПС вследствие череп-
но-мозговой травмы” (травматическая ТПС) и 
“нетравматическая ТПС” (Рис.1) [12]. 

Несмотря на многообразие феноменологиче-
ских проявлений пароксизмов, характеризую-
щихся нарушением сознания, в настоящее время 
нередко выделяют две основные группы парок-
сизмальных расстройств сознания — эпилептиче-
ские и неэпилептические. Более 90% проявлений 
обусловлены эпилептическими припадками, об-
мороками или психогенными неэпилептически-
ми припадками [33].  В структуре неэпилепти-
ческих пароксизмальных расстройств сознания 
ведущее место занимают синкопальные состо-
яния. Синкопальный пароксизм является по-
этапным процессом, в котором можно выделить 
различные степени выраженности синкопально-
го состояния:

1.Пресинкопальное:
I степень — слабость, тошнота, мушки перед 

глазами;
II степень — более выраженные описанные 

выше симптомы с элементами нарушения посту-
рального тонуса.

2.Синкопальное:
I степень — кратковременное выключение со-

знания на несколько секунд без выраженного 
постприпадочного синдрома;

II степень — более длительная потеря сознания 
и выраженные постприпадочные проявления.

Рис. 1. Классификация транзиторной потери сознания.
Fig.1 Classification of transient loss of consciousness. 

Примечание: Классификация нетравматической транзиторной потери сознания включает 4 группы: синкопе, 
эпилептические судороги, психогенную транзиторную потерю сознания и смешанную группу редких причин. 

Они представлены в порядке уменьшения встречаемости. Встречаются комбинированные формы,  
например, нетравматическая транзиторная потеря сознания приводит к падению с сотрясением мозга,  

в этом случае транзиторная потеря сознания является смешанной — и травматической, и нетравматической.
Сокращения: ТИА — транзиторная ишемическая атака, ТПС — транзиторная потеря сознания.
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Психогенные ТПС включают две формы: пси-
хогенные неэпилептические припадки и психо-
генное псевдосинкопе (ППС). Психогенные не-
эпилептические припадки известны под многими 
названиями, например, неэпилептические при-
ступообразные расстройства, функциональные 
припадки, диссоциативные припадки, псевдопри-
падки и истерические припадки. Психогенные 
неэпилептические припадки часто встречаются 
у неврологов, на них приходится примерно 12% 
обращений в клиники общей практики или не-
врологические клиники по поводу «потери созна-
ния» или возможной эпилепсии, и примерно 30% 
обращений в клиники эпилепсии из-за приступов, 
не поддающихся медикаментозному лечению [5, 9, 
22]. 

Патофизиология ТПС
ТПС дифференцируются на основе патофизио-

логических механизмов развития [12]. В соответ-
ствии с этим, синкопе представляет собой ТПС 
вследствие гипоперфузии головного мозга, при 
этом временная потеря сознания характеризуется 
быстрым развитием, короткой продолжительно-
стью и самопроизвольным прекращением — спон-
танным полным восстановлением. Временная гло-
бальная гипоперфузия головного мозга вызывает 
нарушение сознания в случае прекращения мозго-
вого кровотока на 6-8 с или с 20%-ным падени-
ем доставки кислорода к мозгу. Диагностическим 
критерием эпилептического судорожного при-
падка служит аномальная активность головно-
го мозга, а психогенной ТПС — психологическая 
конверсия. При психогенной ТПС отсутствует 
поражение головного мозга, однако приступы со-
ответствуют критериям ТПС. ППС и психогенные 
неэпилептические припадки отличаются от форм 
ТПС, которые они напоминают, по патогенезу: 
при ППС регистрируются нормальные или ско-
рее повышенные, чем пониженные артериальное 
давление (АД) и частота сердечных сокращений, 
нет отклонений на ЭЭГ, в отличие от типичных 
для синкопе замедления или уплощения; в отли-
чие от эпилептических припадков при психоген-
ных неэпилептических припадках на ЭЭГ, снятой 
во время приступа, отсутствует эпилептиформная 
активность.

Диагностика и дифференциальная диагностика
Cинкопе может быть следствием поражения 

сердечно-сосудистой системы, органического или 
функционального поражения центральной нерв-
ной системы, эндокринной системы. Наиболее 
распространенными причинами синкопальных 
состояний являются нейрогенные (58%) и кар-
диогенные (28%) факторы. Кардиогенные синко-
пальные состояния (28%) вызваны органическими 
заболеваниями сердца (аортальный стеноз, гипер-
трофическая кардиомиопатия, инфаркт миокарда, 
миксома и др.). Синкопе может быть вызван сни-
жением сердечного выброса вследствие аритмий 
сердца, препятствия оттока, ортостатической ги-
потензии, гиповолемии или снижения венозного 

возврата. Метаболическая дисфункция, вызванная 
гипоксией, анемией, гипогликемией или лекар-
ственными препаратами, обычно может привести 
к пресинкопе (то есть ощущению неизбежного об-
морока) или, реже, к потере сознания. 

Диагностика характера синкопальных состоя-
ний и выявление, например, причин кардиоген-
ного обморока имеет большое прогностическое 
значение. В целом, синкопальные расстройства 
сознания имеют благоприятный прогноз, за ис-
ключением кардиогенных, при которых уровень 
смертности составляет более 30% в течение года. 
Смертность в течение года у пациентов с тяжелой 
патологией сердца при наличии синкопальных со-
стояний составляет 45%, а без них — только 12% 
[3]. 

В клинической практике нередки случаи, когда 
синкопе является первым и единственным прояв-
лением того или иного заболевания. Актуальность 
выявления синкопальных расстройств возрастает 
в старшей возрастной группе. Следует учитывать, 
что синкопе может наступить и при отсутствии 
органической патологии. 

Диагностика причин преходящих симптомов 
у больных, страдающих синкопе или пресинкопе, 
головокружениями или повторяющимися необъ-
яснимыми сердцебиениями, вызывает большие 
трудности у клиницистов. Диагностический про-
цесс осложняется тем, что симптомы возникают 
редко и неожиданно, методы диагностики могут 
значительно варьировать в зависимости от кли-
нических проявлений. Частота ошибочной диа-
гностики причин транзиторных потерь сознания 
высока и составляет от 20 до 30% [29]. Задержка в 
диагностике особенно распространена при психо-
генных неэпилептических припадках со средним 
интервалом от начальных проявлений до поста-
новки диагноза в несколько лет [33], подвергая 
пациентов высокому риску ятрогенных травм и 
даже смерти.  Большинство пациентов не будут 
оцениваться медицинским работником во время 
или сразу после ТПC, а постфактум диагности-
ческий процесс осложняется отсутствием спец-
ифичных отличительных клинических признаков 
[31], межэпизодные показатели обычно нормаль-
ны [25], а выявляемые нарушения часто неспец-
ифичны [26].

Следует учесть, что исследования, как правило, 
проводились в промышленно развитых западных 
странах, и, возможно, некоторые из выявленных 
факторов не будут иметь такого же диагностиче-
ского значения в других регионах мира (напри-
мер, гендерное распределение синкопе и связь с 
сексуальным насилием могут различаться между 
США/Западной Европой и Ираном), что обуслов-
ливает необходимость разработки и валидации 
диагностических инструментов для дифференци-
альной диагностики этих состояний [23].

Общепринятого решающего правила для диф-
ференциальной диагностики TПС не существует 
[24].  Принято считать, что, на основании под-
робного сбора анамнеза врач может провести 
дифференциальный диагноз между различными 
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формами ТПС приблизительно в 60% случаев. 
При сборе анамнеза у больных с обмороками 
следует обратить особое внимание на описание 
самого синкопе и сопутствующих симптомов: не 
возникают ли ТПС при дефекации и мочеиспу-
скании (ситуационные обмороки), при измене-
нии положения тела (ортостатические или вазо-
вагальные обмороки), при физических нагрузках 
(кардиогенные обмороки), нет ли в семейном 
анамнезе указаний на характерные отклонения 
электрокардиограммы (ЭКГ) (синдром удлинения 
интервала Q-Т), случаи обмороков или внезап-
ной смерти, связанной с аритмиями. Сведения 
о перенесенных заболеваниях также помогают в 
диагностике: наличие внезапных приступов серд-
цебиения (аритмии), органического заболевания 
сердца (предрасполагающего к аритмии или ише-
мии миокарда), эпилепсии, транзиторных ишеми-
ческих атак, инсультов или эпизодов нарушения 
сознания с диплопией, тошнотой и гемипарезом 
(неврологические обмороки). Необходимо уделить 
внимание лекарственным препаратам, которые 
принимает пациент. Нередко полезную информа-
цию можно получить при расспросе членов семьи 
или очевидцев синкопе, уточняя продолжитель-
ность обморока, состояние больного в период и 
после потери сознания. Так, например, период 
заторможенности или неполного восстановления 
сознания после падения, наличие автоматизиро-
ванных движений и судорог свидетельствуют ско-
рее об эпилептическом припадке. 

Важным этапом в диагностике синкопе явля-
ется тщательное физикальное обследование. Осо-
бое внимание следует обратить на исследование 
сердечно-сосудистой системы для исключения, 
например, аортального стеноза, идиопатического 
гипертрофического субаортального стеноза или 
эмболии легочной артерии. Снижение систоли-
ческого давления на 20 мм рт. ст. при переходе 
из горизонтального положения в вертикальное 
свидетельствует о наличии ортостатической ги-
потензии. У женщин детородного возраста це-
лесообразно исключить беременность, особенно 
в тех случаях, когда встает вопрос о проведении 
ортостатических проб. Признаки периферической 
полиневропатии, экстрапирамидные нарушения 
и неврологическая симптоматика, обусловленная 
инсультом, помогут клиницисту установить воз-
можные причин синкопе. 

Данные анамнеза и результаты физикального 
обследования позволяют выявить причину син-
копе в 49-85% случаев. Лабораторные методы ре-
комендуется применять по показаниям, определя-
емым на основании анамнеза или физикального 
обследования.

Диагностика ППС основывается на данных 
анамнеза пациента и на нормальных результатах 
ЭЭГ, показателях частоты сердечных сокращений 
и артериального давления во время приступа. 
При ППС отсутствует двигательная активность, 
поэтому ППС напоминают синкопе и длитель-
ную потерю сознания, в то время как при психо-
генных неэпилептических припадках отмечаются 

выраженные движения нижних конечностей, что 
напоминает эпилептические судорожные присту-
пы. Частота выявления ППС и психогенных не-
эпилептических припадков, вероятно, зависит от 
конкретных условий. Частота ППС варьирует от 
1% среди пациентов специализированных клиник 
лечения синкопе до 8% среди пациентов невроло-
гических больниц, однако, возможно, имеет место 
низкий уровень диагностики.

Систематические обзоры исследовали потен-
циальный вклад определенных семиологических 
признаков в дифференциальную диагностику 
психогенных неэпилептических и эпилептических 
припадков [6, 13, 15-17, 34, 38 ], но исследования, 
лежащие в основе этих обзоров, обычно основыва-
лись на наблюдениях, сделанных во время видео-
ЭЭГ-записи эпизодов, а не на более доступной, но 
гораздо менее надежной информации от свидете-
лей [14, 37].  Обзоры постиктальных биомаркеров 
сыворотки [2, 4] показывают, что их полезность 
в значительной степени зависит от своевремен-
ности проб и что они недостаточно надежны для 
диагностических целей у пациентов в учреждени-
ях первичной или неотложной помощи. 

Психогенный характер синкопальных состоя-
ний выявляют у больных при отсутствии у них 
признаков заболевания сердца или неврологиче-
ских нарушений. Почти в 25% повторных «об-
мороков» при психиатрическом обследовании 
удается обнаружить психические расстройства, 
например, панические атаки, для которых харак-
терны внезапное начало, сердцебиение, чувство 
жара, нехватки воздуха, затем присоединяются 
боль в грудной клетке, дрожь, чувство страха. 
В такие моменты больные ощущают потерю со-
знания, но выключения сознания или падения 
не происходит. Проба с гипервентиляцией помо-
гает клиницисту правильно поставить диагноз и 
проводится дополнительно к основному электро-
кардиографическому исследованию. В положении 
лёжа снимается исходная ЭКГ в 12-ти отведениях, 
затем пациент выполняет 30-40 глубоких вдохов и 
форсированных выдохов с большой частотой без 
перерыва в течение 20-30 сек.; после этого по-
вторно регистрируется ЭКГ. В физиологических 
условиях частота сердечных сокращений возрас-
тает во время вдоха и снижается во время выдоха. 
Проба с глубоким дыханием (гипервентиляцией) 
позволяет оценить характер вегетативных измене-
ний в период ее проведения. Относительное из-
менение (индекс выдоха/вдоха), частоты сердеч-
ных сокращений у здоровых пациентов в возрасте 
старше 50 лет составляет ≥ 15 сердечных сокраще-
ний в минуту. По существующему консенсусному 
соглашению ЕОК снижение или отсутствие этого 
изменения свидетельствует о парасимпатической 
дисфункции [1]. 

Дифференциальная диагностика синкопе пред-
ставлена в Табл.1 и 2 [30]. 

Неэпилептические припадки, или псевдопри-
падки чаще встречаются у женщин в возрасте 
около 20 лет, разнообразны и более длительны, 
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Таблица 1. Дифференциальная диагностика синкопе различного происхождения
Table 1. Differential diagnosis of syncope of various origins 
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чем истинные эпилептические приступы. Они от-
личаются плохой координацией движений, слож-
ной локализацией, развиваются в присутствии 
окружающих, редко сопровождаются травматиза-
цией. Во время припадка пациент может сопро-
тивляться осмотру. 

В анамнезе у лиц с ППС, как правило, выявля-
ется комбинация следующих признаков:

1. В большинстве случаев длительность ППС 
такая же короткая, как и синкопе, однако боль-
шая продолжительность является важным диа-
гностическим критерием: пациенты могут лежать 
на полу в обездвиженном состоянии в течение 
15-30 мин.

2. Глаза обычно открыты при эпилептических 
судорожных приступах и синкопе, но закрыты 
при психогенной ТПС.

3. Частота приступов высока, до нескольких эпи-
зодов в течение недели или в течение одного дня.

4. Как правило, не удается выявить явного 
триггера, приступу не предшествуют потливость, 
бледность или тошнота.

5. Наличие черепно-мозговой травмы не ис-
ключает психогенные неэпилептические припадки 
или ППС.

Совокупность указанных признаков должна 
присутствовать при большинстве приступов. На-
личие другого паттерна признаков дает основание 
предположить истинное синкопе, но не противо-
речит диагнозу ППС.

Для диагноза психогенной ТПС значимыми яв-
ляются следующие характеристики приступа:

• Первичные признаки: положение тела как 
во время сна, с закрытыми глазами, отсут-
ствие реакции на речь или прикосновение. 

• Вторичные признаки, несовместимые с 
потерей сознания, такие как подергивание 
ресниц, движения глазных яблок, глота-
ние, ненарушенный мышечный тонус, от-
сутствие нормальных движений при ис-

тинной потере сознания и сопротивление 
пассивному открыванию глаз.

• АД: нормальное или повышенное во время 
ТПС.

• ЭЭГ: во время ТПС нормальный паттерн, 
характерный для расслабленного бодрство-
вания, т.е. обычно альфа-активность.

Дифференциальная диагностика с синкопе за-
ключается в том, что ППС проявляется длитель-
ной явной потерей сознания, от минут до не-
скольких часов; развивается с высокой частотой, 
до нескольких раз в день. Золотым стандартом 
верификации ППС является видеорегистрация 
приступа в домашних условиях или при прове-
дении тилт-теста. 

Тилт-тест  (исследование на столе с поднятым 
головным концом — проба «накрененного стола») 
используется для диагностики вазовагальных об-
мороков и проведения дифференциальной диа-
гностики других видов обморочных состояний. 
Проведение пробы занимает около 2 часов. Па-
циента укладывают на специальный стол в тем-
ной комнате и постоянно регистрируют пульс и 
АД. Затем головной конец стола приподнимают 
на 80о, регистрируют АД и пульс. У здоровых 
людей при проведении пробы АД повышается и 
пульс учащается. У пациентов с ортостатической 
гипотензией происходит резкое снижение АД и 
учащение пульса, а у больных с вазовагальными 
обмороками через несколько минут полной адап-
тации к новому положению тела внезапно проис-
ходит резкое урежение пульса и (или) снижение 
АД и развитие обморока. 

При возвращении пациента в горизонтальное 
положение сознание восстанавливается очень бы-
стро. Без проведения пробы «накрененного стола» 
стрессовая ситуация при возникновении обморо-
ка, наличие ярко выраженного предсинкопально-
го состояния, быстрое восстановление сознания 
в горизонтальном положении и отсутствие при-
знаков поражения сердечно-сосудистой системы 

Таблица 2. Дифференциальная диагностика синкопе и эпилептических приступов
Table 2. Differential diagnosis of syncope and epileptic seizures 
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и болезней нервной системы позволяют запо-
дозрить у больного вазовагальные обмороки. В 
случае наличия ППС при проведении тилт-теста 
регистрируются нормальные АД, ЧСС и ЭЭГ.

Психогенные неэпилептические припадки 
следует дифференцировать от эпилепсии, вери-
фицированной с помощью ЭЭГ (  острые высо-
коамплитудные волны,  спайки,  комплексы спайк-
волна,  острая волна-медленная волна).  Пациенты 
с психогенными неэпилептическими припадками 
не обнаруживают эпилептиформной активности 
на ЭЭГ и имеют различные клинические прояв-
ления, в том числе постепенное начало, сопро-
тивление открыванию век, сохранение реакции 
на внешние раздражители.

Регистрация приступа во время видео-ЭЭГ-
мониторирования является золотым стандартом 
диагностики психогенных неэпилептических при-
падков. 

Исследование биоэлектрической активности 
головного мозга при преходящих потерях созна-
ния проводится с целью выявления патологиче-
ской электрической активности, уточнения типа 
приступа. Проведение ЭЭГ в межприступном пе-
риоде не во всех случаях может достоверно под-
твердить или исключить эпилептический харак-
тер приступов. Известно, что поражение структур 
лимбико-диэнцефального комплекса, в отличие 
от других форм очаговой церебральной пато-
логии, вызывает значительно меньший процент 
локальных изменений в коре и сопровождается 
преимущественно нарушением общей картины 
пространственно-временной организации биопо-
тенциалов мозга. Состояние различных ритмиче-
ских составляющих в ЭЭГ и определение их ин-
дивидуальной выраженности позволяет оценить 
спектральный анализ. 

Проведение когерентного анализа уточняет 
взаимосвязь электрических процессов мозга при 
оценке степени синхронности частотных диапа-
зонов ЭЭГ между различными отделами коры го-
ловного мозга. Проведение спектрально-когерент-
ного анализа является адекватным при уточнении 
вклада регуляторных структур, определяющих осо-
бенности функционирования мозга как целостной 
системы. Результаты исследования спонтанной 
биоэлектрической активности головного мозга у 
136 пациентов с преходящими потерями сознания 
установили нейрофизиологические характеристи-
ки для пациентов с эпилепсией в виде повыше-
ния мощности тета-, альфа-, бета-активности по 
сравнению со здоровыми лицами. Нарастание 
межполушарной асимметрии достигалось за счет 
увеличения мощности тета- и альфа-активности 
в правом полушарии головного мозга с преобла-
данием тета-ритма в срединно-височных и альфа-
ритма — в височных отведениях правого полуша-
рия. У пациентов с нейрогенными обмороками 
наблюдалось усиление мощности бета-диапазона 
во фронтально-височно-затылочных отведениях 
без усиления функциональной межполушарной 
асимметрии. В отличие от пациентов с эпилеп-
сией, при нейрогенных обмороках наблюдались 

менее выраженные изменения мощности основ-
ных ритмов ЭЭГ и бoльшая сглаженность межпо-
лушарной асимметрии с доминированием ритмов 
в височных, центральных, теменных отведениях 
левого полушария. Изменения пространственно-
временной организации биопотенциалов мозга у 
пациентов с преходящими потерями сознания по 
сравнению со здоровыми лицами проявлялись в 
виде снижения когерентности в теменных и за-
тылочных областях [23]. 

Метаанализ 2022 года обобщил исследования 
уровня лактата у взрослых через 3 часа после 
транзиторной потери сознания, в том числе после 
синкопе, в сравнении с генерализованными то-
нико-клоническими судорогами (ГТКС). Уровень 
лактата в сыворотке крови у пациентов после 
ГТКС был значительно выше, чем у пациентов с 
транзиторной потерей сознания по любой другой 
причине, например, в сравнении с синкопе (4,29 
ммоль/л, 95% ДИ 2,48, 6,10, P = 0,001), при том что 
уровень лактата в сыворотке крови между дру-
гими формами транзиторной потери сознания не 
отличается. Таким образом, концентрация лактата 
в сыворотке крови 2,4 ммоль/л позволяет диффе-
ренцировать ГТКС от других форм транзиторной 
потери сознания. Подчеркивается, что уровень 
лактата не следует использовать в качестве абсо-
лютного диагностического инструмента, а следует 
интерпретировать в клиническом контексте [20]. 

Психогенные неэпилептические припадки свя-
заны с определенными факторами риска.  К ним 
относятся сексуальное насилие, психологическое 
насилие и другие травмирующие переживания. 
Жестокое обращение в детстве рассматривается 
как фактор риска последующего развития психо-
генных неэпилептических припадков в отличие от 
эпилепсии [18]. 

Анализ дифференциально-диагностических 
клинических признаков между психогенными не-
эпилептическими и эпилептическими припадками 
выявил, что история сексуального насилия име-
ла самую высокую объединенную специфичность 
(89%), а наиболее чувствительным признаком был 
женский пол (72%). В отдельных исследованиях 
сообщили о высоких уровнях точности для за-
крывания глаз во время припадка (чувствитель-
ность 64-73,7% и специфичность 76,9-100%) и 
посттравматического стрессового расстройства 
(чувствительность и специфичность не указаны). 
Подчеркивается, что специфические клинико-де-
мографические признаки, даже несмотря на уме-
ренно высокую специфичность, оказывают мини-
мальное влияние на принятие диагностического 
решения [8]. 

Обнаружена значительно более высокая рас-
пространенность депрессии и тревоги у пациентов 
с психогенными неэпилептическими припадками, 
чем в контрольной группе. Возможно, что депрес-
сия, тревога или другое психическое расстройство 
является сопутствующим фактором, который мо-
жет быть причиной связи между психогенными 
неэпилептическими припадками и психологиче-
ским насилием/травмой.  Однако психогенные не-
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эпилептические припадки можно рассматривать 
как «психопатологические проявления» конкрет-
ных психических расстройств;  превращение пси-
хического расстройства в физические симптомы, 
поэтому трудно разделить психические расстрой-
ства и психогенные неэпилептические припадки, 
поскольку они могут быть неразрывно связаны 
[39]. 

Посттравматическое стрессовое расстройство 
является одним из наиболее часто ассоцииро-
ванных с психогенными неэпилептическими при-
падками диагнозов [21, 35]. Среди пациентов с 
психогенными неэпилептическими припадками 
часто встречается расстройство личности, причем 
отмечено, что диагноз пограничного расстройства 
личности служит предиктором психогенных не-
эпилептических припадков [10, 19]. 

Делаются попытки применять в дифференци-
альной диагностике семантику эпилептических и 
психогенных неэпилептических припадков, выде-
ляя фундаментальные лингвистические элементы, 
с помощью доступной диагностической модели 
для лингвистической оценки неспециалистами на 
основании таблицы оценок [27]. 

Систематический обзор клинических характе-
ристик межприступного периода для выявления 
дифференциально-диагностических критериев 
ТПС [7] выявил 16 статей, в двух из которых срав-
нивали обмороки, эпилептические и психогенные 
неэпилептические припадки, а в остальных — эпи-
лептические и психогенные неэпилептические 
припадки, с высоким риском систематической 
ошибки.  Индивидуальный критерий, позволяв-
ший дифференцировать диагнозы с высокой чув-
ствительностью и специфичностью, отсутство-
вал. Был сделан вывод об отсутствии надежных 
диагностических критериев, которые помогли бы 
клиницистам, обследующим пациентов в учреж-
дениях первичной или неотложной медицинской 
помощи, различать распространенные причины 
транзиторной потери сознания, обмороки, эпи-
лептические и психогенные неэпилептические 
припадки.

Таким образом, психогенные неэпилептиче-
ские припадки определяются по их семиологиче-
скому сходству с эпилептическими припадками, 
но они не связаны с наличием специфических 
эпилептических разрядов на ЭЭГ. В настоящее 
время дифференциальная диагностика между 
психогенными неэпилептическими припадками 
и эпилептическими припадками остается очень 
сложной, и диагностика психогенных неэпилепти-
ческих припадков часто проводится с задержкой, 
в среднем, по оценкам, на 3 года. Целевая груп-
па Международной лиги по борьбе с эпилепсией 
(ILAE) классифицирует как «возможные» психо-
генные неэпилептические припадки случаи, в ко-
торых диагноз основан на клиническом анамнезе, 
связанном с нормальной межприступной ЭЭГ, и 
«вероятные» психогенные неэпилептические при-
падки при наличии клинического анамнеза, про-
смотра клиницистом видеозаписи или личных 
событий, а также нормальных межприступных 

ЭЭГ. Психогенные неэпилептические припадки 
определяются как “клинически установленные” 
при наличии истории болезни, показаний врача 
и амбулаторной записи ЭЭГ обычного события 
(событий) без видеозаписи. Психогенные неэпи-
лептические припадки “документируются”, когда 
событие фиксируется с помощью видео-ЭЭГ [36]. 

Исследования, как правило, сосредоточены на 
пациентах в учреждениях вторичной/третичной 
помощи, которые могут отличаться от пациен-
тов при первичной (начальной) диагностической 
оценке. Высказано мнение, что пациенты с син-
копе могут получать лечение в первичной меди-
цинской сети и обычно не требуют углубленного 
исследования специалистами в области кардио-
логии или внутренних болезней, и должны на-
правляться к врачу, имеющему опыт диагностики 
и лечения таких расстройств (обычно неврологу) 
[11, 29]. 

Заключение

Критерии дифференциальной диагностики 
транзиторных расстройств сознания нуждаются 
в дальнейшей разработке и валидации [29]. 

Психогенные неэпилептические припадки на-
поминают эпилептические припадки, но при них 
отсутствуют нейрофизиологические изменения, 
характерные для эпилептических припадков, по-
этому лечение психогенных неэпилептических 
припадков значительно отличается от эпилеп-
тических, при этом основным методом является 
когнитивно-поведенческая терапия, а не проти-
восудорожные препараты [32, 40]. Ошибочная и 
несвоевременная диагностика психогенных не-
эпилептических припадков может привести к 
неправильному лечению, ятрогении в результате 
эскалации доз противосудорожных препаратов и 
полипрагмазии. Важным аспектом терапии пси-
хогенных псевдосинкопе при этом является пси-
хообразование, правильное информирование па-
циента о диагнозе с акцентуацией внимания на 
непреднамеренности пароксизмов по аналогии, 
например, с эпилептическими судорожными при-
падками. Принятие пациентом диагноза важно 
для результативности лечения. 

Проблема пароксизмальных расстройств со-
знания носит междисциплинарный характер и 
требует объединения усилий врачей разных спе-
циальностей для разработки единого алгоритма 
клинической, лабораторной и инструментальной 
диагностики, анализа наследственных, невроло-
гических, сердечно-сосудистых, метаболических 
и других факторов, которые лежат в основе диф-
ференциальной диагностики этих расстройств 
и определения тактики ведения и правильной 
маршрутизации пациентов.
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