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Эпилептическим статусом (ЭС) называют неот-

ложное состояние, сопровождающееся повто-

ряющимися или непрерывными приступами 

судорог, которые продолжаются более 5 минут или между 

которыми больной не достигает своего нормального пси-

хического и неврологического состояния. 

По данным A. Rossetti и D. Lowenstein, ЭС занимает 2-е 

место среди всех ургентных неврологических состояний 

с частотой возникновения 10–40 на 100 000 населения, в 

23–43% является рефрактерным с летальным исходом в 

10–20% [1].

Распространенность ЭС на территории РФ изучена 

недостаточно. Существует зависимость частоты развития 

ЭС от возраста. Наиболее часто ЭС возникает в возрастной 

группе до двух лет (до 40% от всех ЭС) и в группе людей 

старше 65. Имеются данные, что у трети пациентов с эпи-

лепсией заболевание манифестирует с ЭС. Смертность при 

ЭС достигает 10% [2].

В ноябре 2015 г. Комиссия по классификации 

Международной противоэпилептической лиги по разра-

ботке дефиниции и современной классификации пред-

ложила новое определение: ЭС есть результат либо отка-

за механизмов, ответственных за прекращение припад-

ков, либо инициации механизмов, которые ведут к ано-

мально пролонгированным припадкам после 30 мин (t1). 

Определяют две точки на временном отрезке. Первая – 

длительность приступа при достижении момента време-

ни (t1), при котором приступ рассматривается как про-

долженная эпилептическая активность. Вторая (t2)  – 

момент времени, при достижении которого есть риск 

долгосрочных последствий, включающих повреждение и 

смерть нейронов, альтерацию нервной сети, зависящие от 

типа и длительности припадков [3, 4]. 

Классифицировать ЭС предложено с использованием 

следующих 4 блоков [3, 5]:

Б 1. Семиология: клинические проявления ЭС: 1. 

Наличие или отсутствие преобладающих двигательных 

симптомов; 2. Степень (качественные и количественные) 

нарушения сознания. Формы с преобладанием двига-

тельных симптомов и нарушением сознания могут быть 

объединены понятием судорожный ЭС. При этом термин 

судорожный в этом случае является основополагающим, 

отражающим обычный язык врача.

Б 2. Причины, лежащие в основе ЭС, классифициру-

ются в соответствии с представлениями комиссии 

Международной противоэпилептической лиги, относящи-

мися к 2010 г., но в данном случае используются устоявши-

еся термины, которые применяются врачами скорой помо-
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щи, неврологами, нейрохирургами, семейными врачами и 

другими специалистами, имеющими дело с больными с ЭС.

Б 3. Электрографические корреляты. Эпилепти-

формные разряды считаются характерным признаком, но 

с увеличением длительности ЭС могут преобладать изме-

нения в ЭЭГ и ритмические неэпилептиформные измене-

ния. Несмотря на то что ЭЭГ перегружена двигательными 

и мышечными артефактами и, таким образом, ограничи-

вается ее клиническое значение, она является незамени-

мой в диагностике бессудорожного ЭС, так как клиниче-

ские признаки (если таковые имеются) часто стерты и 

неспецифичны.

Б 4. Возраст больных: 1. Новорожденный (от 0 до 30 

дней). 2. Младенчество (от 1 мес. до 2 лет). 3. Детство (стар-

ше 2 лет и до 12 лет). 4. Подростковый и зрелый возраст 

(старше 12 лет и до 59 лет). 5. Пожилой (60 лет и старше).

Следует иметь в виду, что, как и при других острых 

неврологических состояниях, ЭЭГ-кореляты при ЭС очень 

динамичны и могут меняться в течение короткого про-

межутка времени.

Патофизиологические процессы, происходящие в орга-

низме при ЭС, можно разделить на две фазы: компенсации 

и декомпенсации, на церебральные и цереброваскуляр-

ные расстройства, связанные с нарушением клеточно-тка-

невого обмена в веществе мозга, и на системные – опос-

редуемые нарушениями центральной регуляции систем-

ных функций организма [3, 6].

Переход из первой во вторую фазу наступает пример-

но через 30–60 мин после начала приступа. 

Во время фазы компенсации происходит массивный 

выброс катехоламинов, что проявляется повышением 

частоты сердечных сокращений (ЧСС), артериального 

давления (АД), глюкозы в плазме крови, могут возникать 

аритмии, в т. ч. и фатальные, развивается стойкая гипер-

термия до 40 °С, ведущая к повреждению мозга и ухуд-

шающая прогноз. Ацидоз у 25% связан с образованием 

лактата, с повышением уровня СО2 в крови и может при-

вести к жизнеугрожающему угнетению сознания. Ацидоз 

повышает риск аритмий и гипотензии в сочетании с сер-

дечно-сосудистыми осложнениями и отеком легких. 

Активность вегетативной нервной системы вызывает 

потливость, усиление бронхиальной секреции, салива-

цию, рвоту. Происходит значительное увеличение мозго-

вого кровотока и доставки глюкозы к активной мозговой 

ткани. Межнейрональные связи на этом этапе не наруше-

ны, гематоэнцефалический барьер сохранен, и риск 

повреждения головного мозга невысок. 

Во время фазы декомпенсации нарушаются компенса-

торные механизмы, что ведет к прогрессирующему сниже-

нию АД и гипоксии. Гипотензия, обусловленная веге та-

тивными и сердечно-сосудистыми нарушениями, а также 

воздействием препаратов в сочетании с нарушением 

ауторегуляции ведет к недостатку кровоснабжения мозга, 

что может являться причиной ишемической эксайтотоксич-

ности и метаболического повреждения. Гипотензия может 

быть усилена внутривенным введением АЭП, особенно 

если это введение осуществляется слишком быстро. Повы-

шенное внутричерепное давление при позднем статусе, 

усугубленное системной гипотензией, может привести к 

отеку мозга. Вследствие легочной гипертензии и отека лег-

ких давление в легочной артерии превышает осмотическое 

давление крови, что ведет к повреждению легочных капил-

ляров. Сердечный выброс снижается в связи с уменьшени-

ем сократимости левого желудочка и падением ударного 

объема. Это ведет к развитию сердечной недостаточности.

Эксайтотоксичность обусловлена как электрической 

приступной активностью самой по себе, так и повторной 

деполяризацией нейронов, которая происходит во время 

непрерывных судорог. Электрическая активность приводит 

к постепенно увеличивающемуся притоку кальция в пора-

женные нейроны, что запускает процессы апоптоза. Резуль-

татом является гибель нейронов, в частности в гиппокампе, 

а также и в других областях головного мозга. Во время ЭС 

принципиально важным является прекращение как двига-

тельной, так и электрической приступной активности [7].

ЭС влияет как на общее число NMDA-рецепторов в 

синапсах, так и на соотношение NMDA-рецепторов с раз-

личным субъединичным составом. Функциональные свой-

ства NMDA-рецепторов напрямую зависят от их субъеди-

ничного состава. ЭС приводит к уменьшению долговремен-

ной синаптической потенциации в гиппокампе. Это, в свою 

очередь, ослабляет или даже делает невозможной выра-

ботку долговременной синаптической потенции и усили-

вает долговременную синаптическую депрессию (или 

депотенциацию) в течение нескольких часов или суток 

после эпилептической активности. Таким образом, ЭС 

неблагоприятно отражается на когнитивных функциях [8].

Практическое значение имеет выделение острого 

симптоматического ЭС. Остро возникшие симптоматиче-

ские эпилептические приступы (ОВСЭП) – приступы раз-

личной природы, возникающие в тесной временной 

связи с острыми повреждениями ЦНС, вследствие нару-

шения обмена веществ, воздействия токсических, инфек-

ционных факторов и структурных повреждений головно-

го мозга. ОВСЭП представляют собой качественно новое 

патологическое состояние. Терапия ОВСЭП включает 

купирование приступа и предотвращение их дальнейше-

го развития посредством элиминации или коррекции 

физиологического пускового механизма приступов и 

решение вопроса о проведении долгосрочной терапии 

противоэпилептическими препаратами, если риск воз-

никновения приступов сохраняется [6, 9].

Международная противоэпилептическая лига в новом 

определении ЭС ключевое значение отводит динамике 

его течения [10]. 

Классификация ЭС в зависимости от стадии:

 ■ стадия 1 – ранний ЭС – 5–10 мин; 

 ■ стадия 2 – развернутый ЭС – 10–30 мин; 

 ■ стадия 3 – рефрактерный ЭС – 30–60 мин;

 ■ стадия 4 – суперрефрактерный ЭС – более 24 ч.

Разработаны рекомендации на каждом этапе оказа-

ния медицинской помощи при ЭС.

Вальпроевая кислота впервые была синтезирована в 

1882 г., на протяжении 80 лет применялась в качестве рас-

творителя органических веществ. По химическому составу 

вальпроевая кислота представляет собой 2-пропил-пента-
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новую кислоту. Более 30 лет вальпроаты были одними из 

самых эффективных препаратов в лечении генерализо-

ванных и фокальных эпилепсий [11, 12]. С 2008 г. в России 

зарегистрирована инъекционная форма оригинального 

препарата вальпроевой кислоты Конвулекс (GEROT 

PHARMAZEUTIKA, Австрия). Ампулы Конвулекса содержат 

готовый к применению раствор. По Приказу МЗ РФ №36н 

от 22.01.2016 для оказания скорой медицинской помощи 

включена вальпроевая кислота, раствор для внутривенно-

го введения или лиофилизат для приготовления раствора 

для внутривенного введения [13].

Постадийное лечение ЭС включает [7, 14–16]:

 ■ стадия 1 (5–10 мин) – ранний ЭС – Диазепам 0,5% рас-

твор внутривенно медленно (у детей 3 лет и старше – 0,3 

мг/кг, у детей младше 3 лет дозировка может быть увели-

чена до 0,5 мг/кг) или Мидазолам в дозе 0,2 мг/кг также 

при непревышении суммарной дозы в 10 мг; при отсут-

ствии Диазепама допускается начинать стартовую тера-

пию с вальпроатов, вводимых в/в в нагрузочной дози-

ровке 15–30 мг/кг, далее в поддерживающей дозировке 

2,5–5 мг/кг/ч; в последующем возможно снижение дози-

ровки вальпроевой кислоты до 1 мг/кг каждые 2 ч;

 ■ стадия 2 (10–30 мин) – установившийся (развернутый) 

ЭС – вальпроевая кислота вводится только внутривенно 

болюсно в дозе 15–30 мг/кг, далее в поддерживающей 

дозировке 2,5–5 мг/кг/ч; леветирацетам – внутривенная 

форма вводится детям в нагрузочной дозировке от 10 до 

30–40 мг/кг, если первоначальный эффект от препарата 

получен, то длительность его действия составляет от 12 

до 24 ч, далее суточная доза составляет 30–40 мг/кг/сут;

 ■ стадия 3 (30–60 мин) – рефрактерный ЭС; пропофол в 

начальной дозировке 2 мг/кг с последующей поддержи-

вающей дозировкой 5–10 мг/кг/ч; тиопентал натрия – на-

грузочную (5–7 мг/кг) дозу тиопентала натрия в течение

10 мин под строгим контролем АД (избегая его снижения 

более чем на 10 мм рт. ст.); возможно дополнительно вво-

дить болюсом за 5 мин тиопентал натрия в дозе 1–5 мг/кг 

(развивающаяся депрессия дыхания может потребовать 

интубации с переводом его на управляемую искусствен-

ную вентиляцию легких; тиопентал натрия вводят внутри-

венно болюсно 100–250 мг в течение 20 с, далее 50 мг 

каждые 2–3 мин до прекращения припадков, затем непре-

рывно инфузионно со скоростью 3–5 мг/кг/ч до достиже-

ния феномена «вспышка-подавление» на ЭЭГ; мидазолам 

100–200 мкг/кг в виде нагрузочной дозы болюсно, а затем 

в дозе 1–2 мкг/кг/мин с увеличением на 1–2 мкг/кг/мин 

каждые 15 минут при некупировании судорог; возможный 

терапевтический интервал для мидазолама составляет от 1 

до 24 мкг/кг/мин под контролем АД и ЧСС; 

 ■ стадия 4  – суперрефрактерный ЭС, который продол-

жается более 24 часов; продолжается терапия стадии 3;

дообследование для установления возможных причин 

резистентности к лечению и их устранение; пиридоксин 

в/в в дозе 30 мг/кг, стероиды могут быть применены как 

компонент противоотечной и неспецифической десенси-

билизирующей терапии в виде пульс-терапии (в дозе от 

1 до 10 мг/кг в пересчете на дексаметазон) не более 2 

дней; гипотермия – умеренная гипотермия со снижением 

температуры тела до 34 ºС при комбинации физических и 

медикаментозных средств воздействия.

Управляемый наркоз вышеописанными препаратами 

продолжается в течение 24–48 ч (параллельно осуществля-

ется внутривенное введение противоэпилептических пре-

паратов (ПЭП) в средней терапевтической дозе), после чего 

доза системного анестетика постепенно снижается под 

контролем непрерывного ЭЭГ-мониторинга. В случае реци-

дива клинических или ЭЭГ-проявлений ЭС доза анестетика 

вновь увеличивается до достижения феномена «вспышка-

подавление» на ЭЭГ. Длительность управляемого наркоза у 

пациентов с ЭС может достигать нескольких недель. 

Лечение суперрефрактерного ЭС требуется в случае 

продолжения ЭС в течение 24 ч после начала введения 

системного анестетика. При неэффективности одного 

анестетика он может быть заменен на другой. Параллельно 

с этим следует вводить АЭП внутривенно или через назо-

гастральный зонд [17, 18].

Целью работы была оценка эффективности проводи-

мого стационарного лечения пациентов с эпилептически-

ми приступами.

Материалы и методы: проведено обследование и 

лечение 38 пациентов, госпитализированных в невроло-

гическое отделение Московского областного научно-

исследовательского клинического института им. М.Ф. 

Владимирского с эпилептическими приступами за пери-

од с 01.2017 по 04.2018. Из них мужчин 17 (44,7%), жен-

щин 21 (55,3%) в возрасте от 20 до 78 лет.

Результаты. Из 38 обследованных пациентов (сред-

ний возраст 45,6 ± 19,4 года) у 33 (86,7%) ранее был уста-

новлен диагноз фокальной эпилепсии (ФЭ): структурная 

фокальная эпилепсия (СФЭ)  – у 21 (55,2%), фокальная 

эпилепсия неизвестной этиологии (ФЭНЭ) – у 12 (31,6%); 

остро возникшие симптоматические эпилептические 

приступы (ОВСЭП) – у 5 (13,1%).

Пациенты с ФЭ (n = 33) с длительностью активной эпи-

лепсии в среднем 6,7 ± 9,4 года были госпитализированы 

из-за утяжеления течения болезни. Монотерапия противо-

эпилептическими препаратами (ПЭП) проводилась у 47,4%, 

комбинированная – у 26,4%, политерапия – у 10,5, без ПЭП – 

15,8%, диагноз эпилепсии не был установлен несмотря на 

длительность активной эпилепсии от 6 мес. до 1,5 лет. 

Пациенты в монотерапии и различных комбинациях 

(30,3%) получали препараты вальпроевой кислоты, про-

лонгированные формы (ВПА), в 33,3%  – карбамазепин 

ретард (КБЗ), в 27,3%  – леветирацетам (ЛЕВ), ламотрид-

жин  – в 27,2%, топирамат  – у 6,06%, бензобарбитал в 

комбинированной терапии – у 3,03%, топирамат – у 6,06%; 

в комбинированной терапии новые ПЭП: эсликарбазепин, 

перампанел, лакосамид получали 3 пациента (9,1%). 

Важным критерием возможности эффективного лечения 

эпилепсии является доступность лекарственных средств.

Причинами декомпенсации состояний являлись: нару-

шение режима приема ПЭП и алкоголь – в 7,1%; неэффек-

тивность противоэпилептической терапии – в 42,8%; в 

35,7% причину ухудшения состояния не удалось обнару-

жить; у 1 пациента (6,9%) диагностирован геморрагический 

инсульт, при этом длительность течения эпилепсии 6 лет.
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Пациенты (n=38) госпитализированы в стационар в 

связи с билатеральными тонико-клоническими приступа-

ми в 73,3%, при этом зафиксировано серийное течение у 

10 и статус тонико-клонических приступов у 5 – в 40%. По 

поводу учащения приступов с фокальным началом с 

нарушением сознания обратилось 26,3%, у половины 

зарегистрирован статус фокальных приступов.

Пациенты с ОВСЭП (n = 5) были госпитализированы в 

реанимационное отделение по поводу статуса билате-

ральных тонико-клонических приступов. У 3 диагностиро-

ван геморрагический инсульт: у одного на фоне острого 

миелобластного лейкоза, у другой – на фоне коагулопа-

тии беременных после срочных оперативных родов 

путем кесарева сечения, эмболии околоплодными вода-

ми; у третьего пациента инсульт произошел на фоне хро-

нической болезни почек 4-й стадии, декомпенсации. 

Одному пациенту с ОВСЭП проводилась терапия по пово-

ду уротелиальной карциномы низкой степени активности 

злокачественности, а одной пациентке с ОВСЭП – опера-

тивное родоразрешение.

Нахождение в отделении интенсивной терапии потре-

бовалось в 7 случаях (18,4%). 

Для пациентов, поступивших в стационар (n = 38), 

внутривенное введение ВПА проводилось в 64,3%, ЛЕВ – 

в 28,5%, дополнительно наркоз использовался в 7,1%, у 

трети пациентов проводилась коррекция противоэпилеп-

тической терапии таблетированными формами ПЭП.

Улучшения и стабилизации состояния при коррекции 

лечения (n = 38) удалось добиться в 57,1%, коррекции тера-

пии с выходом в тяжелое течение ФЭ – у 7%. Два пациента 

с ОВСЭП после оценки рисков переведены на постоянный 

прием ПЭП, один оставлен под наблюдение без ПЭП, один 

пациент с ОВСЭП находится в коме из-за резвившейся 

полиорганной недостаточности на фоне тяжелого исходно 

соматического заболевания, и в одном случае зафиксиро-

ван летальный исход из-за развившейся острой сердечно-

легочной недостаточности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Одним из основных условий эффективности противоэ-

пилептической терапии является постоянный непрерывный 

прием ПЭП. На современном этапе оказания медицинской 

помощи доступность лекарственных средств – важный эко-

номический показатель. Вальпроаты, пролонгированные 

формы в том числе, готовые растворы для внутривенного 

введения продолжают занимать первые позиции.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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