
 

 Генерализованный судорожный 
эпилептический статус: 
классификация, патогенез, терапия

А.С. Котов • Ю.В. Токарева

 

 

Уч е б н о е  п о с о б и е

М о с к в а  •  2 0 1 7

ФАКУЛЬТЕТ УСОВЕРШЕНС ТВОВАНИЯ ВРАЧЕЙ

Судорожный приступ

Семиология

Резистентный статус

Педиатрическая практика

Эпилептический
статус

Э лектроэнцефа лография

Ф а з а  к о м п е н с а ц и и
Ф а з а  д е к о м п е н с а ц и и

Эксайтотоксичнос ть

Антиэпилептические препараты





Министерство здравоохранения Московской области

Государственное бюджетное учреждение здравоохранения Московской области 
«Московский областной научно-исследовательский клинический институт  

им. М.Ф. Владимирского»  
Факультет усовершенствования врачей

	  «Утверждаю» 
Декан факультета усовершенствования врачей
ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского

д-р мед. наук, профессор О.Ю. Александрова
Протокол заседания ученого совета № 4 от 01.11.2016

А.С. Котов, Ю.В. Токарева

Генерализованный судорожный 
эпилептический статус: классификация, 

патогенез, терапия

Учебное пособие

Москва
2017



В учебном пособии с  современных позиций рассмотрены вопросы 
клиники, классификации, диагностики эпилептического статуса, а так-
же даны рекомендации по его лечению у взрослых и детей.

Пособие предназначено для неврологов, психиатров, реанимато-
логов и врачей других специальностей, работающих с больными эпи-
лепсией.

Авторы:
А.С. Котов  – д-р мед. наук, заведующий детским неврологиче-

ским отделением по разделу «Наука», профессор кафедры невроло-
гии факультета усовершенствования врачей ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского

Ю.В. Токарева – мл. науч. сотр. детского неврологического отделе-
ния ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского

Рецензенты:
А.А. Холин – д-р мед. наук, профессор кафедры неврологии, нейро-

хирургии и медицинской генетики педиатрического факультета ФГБОУ 
ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России

Ю.А. Белова – канд. мед. наук, ст. науч. сотр. неврологического отде-
ления ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского

ISBN 978-5-98511-356-3
© �ГБУЗ МО МОНИКИ  

им. М.Ф. Владимирского, 2017



3

Введение

Эпилептический статус (ЭС) – распространенное проявление различ-
ных форм эпилепсий. Ежегодная частота встречаемости варьирует в раз-
ных популяциях от 9,9 до 41 на 100 тыс. населения. Велика вероятность 
занижения статистических показателей в связи с необращением за ме-
дицинской помощью или смертью пациента до установления диагноза.

Определение

Ранее ЭС определяли как «состояние, характеризующееся достаточ-
но продолжительным эпилептическим припадком или припадками, 
повторяющимися с настолько короткими интервалами, что наступает 
продолжительное и фиксированное эпилептическое состояние». В свя-
зи с тем что в определении статуса не указывались временные рамки, 
необходимые для диагностики и лечения ЭС, возникла необходимость 
его пересмотра.

В 2015  г. Комиссия по классификации и  терминологии эпилепсии 
(Commission on Classification of Epilepsies) Международной лиги по 
борьбе с эпилепсией (The International League Against Epilepsy) поручи-
ла оперативной группе пересмотреть концепции, определения и клас-
сификацию ЭС. Предложенное новое определение звучит следующим 
образом: «Эпилептический статус – это состояние, ставшее результатом 
недостаточности механизмов, отвечающих за прекращение приступов, 
или результатом действия механизмов, вызывающих аномально дли-
тельные приступы (после времени t1). Это состояние, способное приве-
сти к  длительным последствиям (после времени t2), включающим по-
вреждение или гибель нейронов, изменения нейрональных сетей, в за-
висимости от типа и длительности приступов».

Данное определение содержит две точки на временном отрезке. 
Первая – длительность приступа при достижении момента времени t1, 
при котором приступ рассматривается как «продолженная эпилептиче-
ская активность». Вторая – t2 – момент времени, при достижении кото-
рого есть риск долгосрочных последствий.

В случае судорожного (тонико-клонического) ЭС вычисление обоих 
моментов времени (t1 – 5 минут, t2 – 30 минут) основано на эксперимен-
тах с животными и клинических исследованиях. Полученные данные 
неполные, вышеописанные моменты времени стоит рассматривать 
лишь как наиболее точные на сегодняшний день. Научные данные для 
других форм ЭС уточняются.
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Классификация

В 2015 г. приняты 4 оси классификации ЭС: семиология, этиология, 
электроэнцефалографические (ЭЭГ) корреляции и возраст.

Семиология
Семиология (ось 1) перечисляет различные формы ЭС, разделяя их 

на состояния, вовлекающие (судорожный, миоклонический, фокаль-
ный моторный, тонический и гиперкинетический ЭС) и не вовлекаю-
щие двигательную сферу – с развитием комы или без нее.
Классификация эпилептического статуса по семиологии
A. С явными двигательными проявлениями:

A.1. Судорожный:
A.1.a. Генерализованный судорожный
A.1.b. Фокальный с генерализацией
A.1.c. Неустановленный (фокальный/генерализованный)

A.2. Миоклонический:
A.2.a. С комой
A.2.b. Без комы

A.3. Фокальный моторный:
A.3.a. Повторные фокальные моторные приступы (джексонов-
ская эпилепсия)
A.3.b. Epilepsia partialis continua
A.3.c. Адверсивный
A.3.d. Окулоклонический
A.3.e. Иктальный парез (фокальный ингибиторный статус)

A.4. Тонический
A.5. Гиперкинетический

B. Без явных двигательных проявлений:
B.1. С комой (в том числе «трудноуловимый» эпилептический статус)
B.2. Без комы:

B.2.a. Генерализованный:
B.2.a.a. Статус типичных абсансов
B.2.a.b. Статус атипичных абсансов
B.2.a.c. Статус миоклонических абсансов

B.2.b. Фокальный:
B.2.b.a. Без нарушения сознания (аура с вегетативными, сенсорны-
ми, зрительными, обонятельными, вкусовыми, эмоциональными, 
психическими, экспериментальными или слуховыми симптомами)
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B.2.b.b. Афатический
B.2.b.c. С нарушением сознания

B.2.c. Неустановленный (фокальный/генерализованный):
B.2.c.a. Вегетативный

Этиология
Этиология (ось 2) – субкатегория, отражающая причины приступов. 

При наличии установленной причины ЭС считается симптоматиче-
ским. Согласно этой оси, ЭС можно разделить на следующие подвиды:

1) �симптоматические:
•	острые (инсульт, интоксикация, малярия, энцефалит и др.);
•	отдаленные (посттравматический, постэнцефалитический, по-

стинсультный и др.);
•	прогрессирующие (опухоли головного мозга, болезнь Лафора 

и другие прогрессирующие миоклонические эпилепсии, деменция 
и др.);

•	другие установленные причины;
2) �криптогенные (причина развития ЭС не ясна).
Термины «идиопатический» и  «генетический» не применяются 

к этиологии, лежащей в основе ЭС. При идиопатических или генетиче-
ских эпилептических синдромах причины статуса и причины заболе-
вания различны, ЭС при этих синдромах могут вызвать некоторые ме-
таболические, токсические или внутренние факторы (депривация сна 
и др.). К примеру, у пациентов с ювенильной миоклонической эпилепси-
ей, которая относится к идиопатическим или генетическим синдромам, 
ЭС может быть симптоматическим из-за неправильного приема проти-
воэпилептических препаратов, резкого прекращения терапии или пе-
редозировки лекарственных веществ. Термин «криптогенная» в данной 
классификации используется в его первоначальном значении – «причи-
на неизвестна».

Развитие генерализованного судорожного ЭС зависит от возрас-
та пациента, истории эпилепсии и  наличия эпизодов ЭС в  анамнезе. 
У взрослых развитие ЭС чаще всего связано с отдаленными причинами, 
у пациентов с длительным анамнезом эпилепсии причиной ЭС обычно 
служит прекращение приема антиэпилептических препаратов. Травмы 
головы, нейроинфекции и нарушения мозгового кровообращения – ти-
пичные причины развития статуса de novo. У детей более 40% случаев 
ЭС составляют пролонгированные фебрильные приступы.
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Электроэнцефалографические корреляции
ЭЭГ-корреляции (ось 3) отражают последние рекомендации описа-

ния ЭЭГ:
1) �локализация: генерализованная, латерализованная, билатераль-

ная независимая, мультифокальная;
2) �название паттерна: периодические разряды, ритмичная дельта-ак-

тивность, пик-волновые комплексы, острая-медленная волна;
3) �морфология: острота, количество фаз (например, трехфазные вол-

ны), абсолютная и относительная амплитуда, полярность;
4) �представленность во времени: распространенность, частота, дли-

тельность разрядов, количество за единицу времени, начало (вне-
запное или постепенное), динамика изменений (нарастающие, 
флуктуирующие или статичные разряды);

5) �модуляция (стимул-индуцированная или спонтанная);
6) �реактивность (изменение под действием вмешательств, лекарств).
Ни один из иктальных ЭЭГ-паттернов любого типа ЭС не является 

специфическим. Эпилептиформные разряды считаются отличитель-
ным признаком, но с увеличением продолжительности ЭС могут преоб-
ладать изменения ЭЭГ и  ритмические неэпилептиформные паттерны. 
Схожие ЭЭГ-паттерны, например, трехфазные волны, могут быть запи-
саны при различных патологических состояниях, что приводит к  су-
щественной путанице в источниках литературы. Несмотря на большое 
количество мышечных и  двигательных артефактов, ограничивающих 
клиническое значение исследования при ЭЭГ-записи судорожных форм 
ЭС, такое исследование является незаменимым в диагностике несудо-
рожных форм ЭС, так как клинические признаки данных форм часто 
тонкие и неспецифические. Достижения электрофизиологических ме-
тодов расширяют функциональные возможности использования ЭЭГ 
в аварийных ситуациях и позволяют лучше разграничить высокодина-
мичные изменения ЭЭГ-паттернов. В настоящее время нет доказатель-
ной базы ЭЭГ-критериев ЭС.

Возраст
По возрасту (ось 4) пациентов разделяют на новорожденных (до 

30  дней), младенцев (от месяца до 2  лет), подростков (от 2  до 12  лет), 
взрослых (от 12 до 59 лет) и пожилых (старше 60 лет).
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Патогенез

Большинство судорожных приступов имеют небольшую продолжи-
тельность, их моторные проявления заканчиваются в течение 2 минут. 
Согласно данным W.H. Theodore и соавт. [10], длительность тонико-кло-
нических судорог составляет в среднем 62,2 секунды. Как было показано 
в работах В.А. Карлова, существуют механизмы, способные остановить 
судорожный приступ в течение короткого времени, в качестве механиз-
ма активного подавления припадка при ЭС выступает медленная актив-
ность [4]. Кроме того, для многих пациентов характерен рефрактерный 
период, составляющий минуты, часы или дни, во время которого повто-
рение приступов невозможно. Однако в некоторых случаях останавли-
вающие приступ механизмы не срабатывают, и  иктальная активность 
персистирует или интермиттирует в течение длительного времени.

К нейрональным ингибиторным механизмам, способным внести 
свой вклад в прекращение приступов, относятся:

•	кальцийзависимые калиевые потоки;
•	блокада NMDA-рецепторов ионами магния;
•	ингибиторный эффект аденозина, опиоидных пептидов и  гамма- 

аминомасляной кислоты.
Приступная активность при генерализованном судорожном присту-

пе обусловливает нарушения метаболизма, представляющие угрозу для 
жизни пациента. Учитывая патофизиологические изменения, возни-
кающие во время ЭС, выделяют фазу компенсации (первые 30 минут) 
и фазу декомпенсации (после 30 минут).

Во время фазы компенсации происходит массивный выброс ка-
техоламинов, приводящий к  повышению артериального давления, 
частоты сердечных сокращений и  глюкозы крови. При длительных 
судорогах развивается стойкая гипертермия, ведущая к  поврежде-
нию головного мозга и ухудшающая прогноз. Могут возникать арит-
мии, в том числе и фатальные. Кроме того, часто развивается ацидоз, 
у 25% больных pH артериальной крови падает ниже 7,0. Ацидоз у таких 
больных в основном связан с образованием лактата, но также вероят-
на связь с повышением уровня СО2 в крови, что может вести к жизне-
угрожающему угнетению сознания. Ацидоз повышает риск аритмий 
и гипотензии и в сочетании с сердечно-сосудистыми осложнениями 
может стать причиной отека легких. Активность вегетативной нерв-
ной системы ведет к  потливости, усилению бронхиальной секреции, 
саливации, рвоте. Однако в целом метаболические нарушения на этом 
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этапе компенсированы за счет усиления мозгового кровотока, и риск 
поражения мозга невысок.

Во время фазы декомпенсации нарушаются компенсаторные механиз-
мы, приводящие к прогрессирующему снижению артериального давления 
и гипоксии, что, в свою очередь, приводит к недостаточному кровоснабже-
нию головного мозга, а также к сердечной недостаточности. Повреждение 
головного мозга при ЭС обусловлено гипоперфузией и метаболическими 
нарушениями, но главную роль играет эксайтотоксичность. Она вызва-
на как электрической приступной активностью, так и  повторной депо-
ляризацией нейронов, происходящей во время непрерывных судорог. 
Электрическая активность приводит к  постепенно увеличивающемуся 
притоку кальция в пораженные нейроны, что запускает процессы апопто-
за, вследствие чего происходит гибель нейронов в различных областях го-
ловного мозга. Повышенное внутричерепное давление при «позднем» ста-
тусе, усугубленное системной гипотензией, может привести к отеку мозга.

Нарушения не ограничиваются метаболизмом мозга. Вследствие ле-
гочной гипертензии и отека легких давление в легочной артерии превы-
шает осмотическое давление крови, что ведет к повреждению легочных 
капилляров. Сердечный выброс падает в связи со снижением сократи-
мости левого желудочка и падением ударного объема, что служит при-
чиной развития сердечной недостаточности.

В целом, эпилептический статус ведет к гипертермии, лактат-ацидо-
зу, гипогликемии, гипонатриемии, гипо- и гиперкалиемии. Может раз-
виваться острый тубулярный некроз, почечная недостаточность, пече-
ночная недостаточность, синдром диссеминированного внутрисосуди-
стого свертывания. При тяжелых судорогах почечную недостаточность 
может усугубить рабдомиолиз. Чем дольше длится статус, тем больше 
риск повреждения головного мозга. Таким образом, во время статуса 
наиболее важно прекращение с помощью антиэпилептических препа-
ратов двигательной и электрической приступной активности.

Клинические проявления

Генерализованный судорожный ЭС характеризуется пароксизмаль-
ной или перманентной двигательной активностью. Она может быть то-
нической, клонической или тонико-клонической, симметричной или 
асимметричной, хорошо заметной или слабой, но всегда ассоциируется 
с выраженным нарушением сознания и двусторонними (часто асимме-
тричными) иктальными разрядами на ЭЭГ.
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Стадия ЭС, которую обычно называют «клинически выраженный 
генерализованный судорожный эпилептический статус», чаще всего 
начинается с серии дискретных генерализованных приступов, характе-
ризующихся тонической, клонической или тонико-клонической двига-
тельной активностью, сопровождающейся эпилептиформными разря-
дами на ЭЭГ, изменяющимися в ходе судорог. На данной стадии статуса 
клонические судороги внезапно прекращаются, что совпадает с завер-
шением приступа на ЭЭГ.

Как правило, в  межприступном периоде к  пациенту частично воз-
вращается сознание, однако если больной не находится в состоянии ак-
тивного бодрствования без какой-либо остаточной спутанности и/или 
других неврологических симптомов, следует считать, что генерализо-
ванный судорожный ЭС у  него продолжается. Если на данной стадии 
больной не получает лечения или оно неадекватно, двигательные прояв-
ления, несмотря на персистирование ЭС, становятся все более стертыми.

Во время следующей фазы генерализованного судорожного ЭС – «ге-
нерализованный судорожный эпилептический статус со стертыми кли-
ническими проявлениями» – у пациента выявляются лишь единичные 
сокращения мышц пальцев, передней брюшной стенки, лица или ни-
стагмоидные движения глазных яблок.

В случае если статус продолжается, двигательная активность у  па-
циента не выявляется вообще, несмотря на персистирование эпилепти-
формных разрядов на ЭЭГ. Эта – терминальная – стадия генерализован-
ного судорожного ЭС носит название «электрический генерализован-
ный судорожный эпилептический статус».

Таким образом, эволюция нелеченого (или неадекватно леченого) 
генерализованного судорожного ЭС идет от клинически выраженного 
генерализованного судорожного ЭС к генерализованному судорожно-
му ЭС со стертыми клиническими проявлениями и завершается элек-
трическим генерализованным судорожным ЭС. Однако у  некоторых 
пациентов с  тяжелой энцефалопатией (например, аноксической энце-
фалопатией) стадии генерализованного судорожного ЭС со стертыми 
клиническими проявлениями предшествуют лишь 1–2  (а иногда и  ни 
одного) генерализованных эпилептических приступа.

Интериктальная симптоматика зависит от стадии генерализованно-
го судорожного ЭС. Дискретные приступы обычно эволюционируют 
от начальной фазы тонического напряжения мышц к их клоническим 
сокращениям, нарастающим по амплитуде и снижающимся по часто-
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те, которые затем проходят быстро и полностью. После этого пациент 
находится в  коматозном состоянии и  неподвижен. Если это действи-
тельно интериктальный период, на ЭЭГ фиксируется низкоамплитуд-
ная активность, не содержащая эпилептиформных разрядов. В случае 
дискретного генерализованного приступа пациент постепенно выходит 
из комы, параллельно этому нормализуется активность на ЭЭГ. Однако 
даже если пациент приходит в себя, а на ЭЭГ продолжает персистиро-
вать эпилептиформная активность, недопустимо констатировать пре-
кращение генерализованного судорожного ЭС. В классических случаях 
двигательная активность при генерализованном судорожном ЭС эво-
люционирует от клинически выраженной до стертой, при этом элек-
троэнцефалографические и клинические нарушения носят перманент-
ный характер.

Диагностика

Рекомендации по ЭЭГ-мониторингу:
1. �Использование ЭЭГ обычно требуется для определения эффектив-

ности терапии ЭС.
2. �Непрерывный мониторинг ЭЭГ должен быть начат в течение 1 часа 

от начала ЭС.
3. �Продолжительность ЭЭГ-мониторинга у  коматозных пациентов 

должна составлять не менее 48 часов, чтобы исключить бессудо-
рожные приступы.

4. �Специалисты, читающие ЭЭГ в  условиях интенсивной терапии, 
должны иметь специальную подготовку в  интерпретации ЭЭГ, 
в  том числе умение анализировать «сырую» электроэнцефало-
грамму, а также дифференцировать артефакты.

Лечение

Лечение генерализованного судорожного эпилептического статуса 
начинается с фазы стабилизации (0–5 минут), которая включает в себя 
стандартную первоначальную первую помощь при приступах.

К фазе начальной терапии следует переходить при длительности 
приступа более 5 минут, завершать эту фазу – к 20-й минуте, когда будет 
очевиден ответ (или отсутствие ответа) начальной терапии. В качестве 
препаратов выбора начальной терапии рекомендуются бензодиазепины 
(в частности, мидазолам внутримышечно, лоразепам или диазепам вну-
тривенно) с учетом их эффективности, безопасности и переносимости 
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(уровень доказательности А). Важно отметить, что фенобарбитал также 
считается эффективным и хорошо переносимым препаратом, но из-за 
более медленной скорости введения по сравнению с тремя рекомендо-
ванными бензодиазепинами он позиционируется в качестве альтерна-
тивной первоначальной терапии и не является препаратом выбора.

Для добольничных рекомендаций или в случае недоступности трех 
вариантов бензодиазепинов первой линии обосновано начало альтер-
нативной терапии ректальным диазепамом, интраназальным и защеч-
ным мидазоламом (уровень доказательности В). Первоначальная тера-
пия должна быть введена в  виде одной адекватной полной дозы, а  не 
разбита на несколько меньших приемов. Начальные методы лечения не 
следует назначать дважды, за исключением внутривенных форм лора-
зепама и диазепама, которые могут быть 1 раз повторены в полных до-
зах (уровень доказательности А).

Терапия второй линии должна начинаться при длительности при-
ступа, достигшей 20 минут, и завершаться к 40-й минуте, когда ответ 
(или отсутствие ответа) становится очевидным. Приемлемые варианты 
включают фосфенитоин (уровень U), вальпроевую кислоту (уровень В) 
и леветирацетам (уровень U). Нет четких доказательств преимущества 
какого-либо из этих средств.

Терапию третьей линии следует начинать, когда длительность при-
ступа достигает 40 минут. Здесь нет никаких определенных рекоменда-
ций для выбора терапии (уровень U). По сравнению с первоначальной 
терапией вторая и третья линии часто менее эффективны (для взрос-
лых уровень доказательности А, для детей уровень доказательности C).

Если вторая линия терапии не может остановить судороги, тактика 
лечения должна включать повторение второй линии или применение 
анестезирующих препаратов, таких как тиопентал натрия, мидазолам, 
фенобарбитал или пропофол (все с  непрерывным контролем ЭЭГ). 
Данная схема не рассматривает лечение рефрактерного эпилептическо-
го статуса.

В приложении дан алгоритм терапии судорожного эпилептическо-
го статуса. Представленный алгоритм не возрастспецифичен, так как 
патофизиологические повреждения, вызываемые продолжительны-
ми судорогами (эпилептическим статусом), и  воздействие на нейрон-
ные рецепторы противосудорожных препаратов одинаковы для детей 
и взрослых, что позволяет выработать единый подход для всех пациен-
тов старше новорожденных.
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Резистентный эпилептический статус
В большинстве случаев после выполнения начальных противоэпи-

лептических процедур по данным ЭЭГ и/или клинического осмотра ста-
тус будет сохраняться. В этом случае ЭС считается резистентным и реко-
мендуется немедленно начинать дополнительные меры  – прежде всего, 
рассмотреть повторное введение препаратов. Нет данных, позволяющих 
предположить, что осторожное ожидание безопаснее, чем более агрессив-
ная терапия. Следовательно, рекомендуется немедленно приступать к до-
полнительному лечению в сочетании с интенсивной терапией, как описано 
в приложении.

Если на первом этапе терапия терпит неудачу, показано непрерыв-
ное вливание антиэпилептических препаратов для подавления судорог. 
Использование вальпроевой кислоты, леветирацетама и фенитоина/фос-
фенитоина болюсно также можно рассматривать, если они не были введе-
ны ранее. Наиболее часто в качестве непрерывной инфузии рекомендуется 
применять мидазолам, пропофол и  фенобарбитал, в  некоторых странах 
также используется тиопентал натрия. Дозирование и  особенности этих 
препаратов описаны в таблице.

В настоящее время нет достаточного количества данных, позволяющих 
сделать выводы о предпочтительности применения какого-либо из препа-
ратов. В случае с пропофолом необходимо рассматривать его профиль без-
опасности, так как возможно развитие инфузионного синдрома этого пре-
парата. Клинически данный синдром проявляется сердечно-сосудистой 
недостаточностью, рабдомиолизом, липемией. Из двух других соединений 
мидазолам может вызывать меньшую гипотензию, поскольку не содержит 
растворителей (пропиленгликоля), и может быть более предпочтительным 
в  некоторых клинических ситуациях. Пентобарбитал, с  одной стороны, 
имеет более высокую скорость купирования резистентного ЭС, чем ми-
дазолам, с другой стороны – больше побочных эффектов. Использование 
непрерывной инфузии антиэпилептических препаратов часто требует ис-
кусственной вентиляции легких и мониторинга сердечно-сосудистой си-
стемы, может возникнуть необходимость в применении вазопрессоров.

Интенсивность и продолжительность терапии
В настоящее время нет данных для создания стандартизирован-

ной схемы интенсивности и длительности лечения резистентного ЭС. 
Интенсивность лечения обычно определяется результатами ЭЭГ, а  не 
уровнем концентрации препаратов в сыворотке крови.
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Рекомендованное лечение резистентного эпилептического статуса
П

ре
па

ра
т Начальная 

доза
Доза продолженной инфузи-
онной терапии

Побочные 
эффекты

Примечание

М
ид

аз
ол

ам 0,2 мг/кг; 
вводить со 
скоростью 
инфузии 
2 мг/мин

0,05–2 мг/кг/ч непрерывной 
инфузии, при возобновлении 
ЭС – 0,1–0,2 мг/кг болюсно, 
увеличение непрерывной 
скорости инфузии на 0,05–
0,1 мг/кг/ч каждые 3–4 часа

Угнетение 
дыхания,
снижение 
артериального 
давления

Возможно развитие 
тахифилаксии (после 
длительного использо-
вания),
активные метаболиты 
выводятся почками, 
короткая продолжи-
тельность действия, не 
содержит пропилен-
гликоль

П
ен

то
ба

рб
ит

ал 5–15 мг/кг, 
можно дать 
дополни-
тельные 
5–10 мг/кг; 
вводить со 
скоростью 
инфузии 
≤ 50 мг/мин

0,5–5 мг/кг/ч непрерывной 
инфузии, при возобновлении 
ЭС – 5 мг/кг болюсно, увели-
чение непрерывной скорости 
инфузии 0,5–1 мг/кг/ч каждые 
12 часов

Угнетение 
дыхания,
снижение 
артериального 
давления,
угнетение 
сердечной дея-
тельности,
парез кишеч-
ника,
в высоких до-
зах – угнетение 
неврологиче-
ского статуса

Требуется искусствен-
ная вентиляция легких,
внутривенная форма 
содержит пропилен-
гликоль

П
ро

по
ф

ол 20 мкг/кг/
мин с 1–2 мг/
кг нагрузоч-
ной дозы

30–200 мкг/кг/мин непрерыв-
ной инфузии, следует соблю-
дать осторожность при вве-
дении высоких доз (> 80 мкг/
кг/мин) в течение длительных 
периодов времени (> 48 часов); 
у детей соблюдать осторож-
ность при дозах > 65 мкг/кг/
мин, противопоказан у детей 
раннего возраста; при возоб-
новлении ЭС – увеличение 
непрерывной скорости инфу-
зии на 5–10 мкг/кг/мин каждые 
5 минут или на 1 мг/кг болюса 
плюс непрерывная инфузия 
титрования

Гипотония, уг-
нетение дыха-
ния, сердечная 
недостаточ-
ность,
рабдомиолиз, 
метаболиче-
ский ацидоз, 
почечная недо-
статочность

Требуется искусствен-
ная вентиляция легких,
необходимо на-
строить ежедневное 
потребление калорий 
(1,1 ккал/мл)

Ти
оп

ен
та

л 
на

тр
ия 2–7 мг/кг, 

вводить со 
скоростью 
инфузии 
≤ 50 мг/мин

0,5–5 мг/кг/ч непрерывной 
инфузии,
при возобновлении ЭС – 
1–2 мг/кг болюсно, увеличение 
непрерывной скорости инфу-
зии на 0,5–1 мг/кг/ч каждые 
12 часов

Гипотония, 
угнетение 
дыхания,
сердечная недо-
статочность

Требуется искусствен-
ная вентиляция легких,
метаболизируется до 
пентобарбитала

ЭС – эпилептический статус
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Рекомендовано продолжать ЭЭГ-контроль в  течение 24–48  часов 
с  последующим постепенным прекращением непрерывной инфузии 
антиэпилептических препаратов. Следует помнить о возможности раз-
вития рецидивирующего резистентного ЭС при первоначальном пре-
кращении непрерывного вливания антиэпилептических препаратов. 
В таком случае необходимо вернуться к прежним или перейти к более 
высоким дозам непрерывного вливания антиэпилептических препара-
тов в течение дополнительного периода времени, с добавлением или без 
добавления другого препарата.

Альтернативные методы терапии
Агрессивное медикаментозное лечение должно быть продолжено до 

тех пор, пока не будет определена его эффективность. Целесообразно 
проводить длительную терапию у молодых соматически не отягощен-
ных пациентов, а  также в  отсутствие внутричерепных поражений, 
предполагающих плохой прогноз (например, корковый ламинарный 
некроз).

Несмотря на то что зарегистрировано много сообщений относитель-
но новых методов вмешательств для лечения резистентного ЭС, в на-
стоящее время нет рандомизированных исследований или убедитель-
ных доказательств необходимости раннего начала этих мероприятий. 
Тем не менее необходимо учитывать существование альтернативных 
средств и  рассматривать возможность их использования в  индивиду-
альной клинической ситуации.

Выделяют следующие альтернативные средства и методы для лече-
ния резистентного ЭС:

•	кетамин (способ применения  – внутривенно капельно, потенци-
ально нейротоксичен);

•	кортикостероиды – при энцефалитах Расмуссена и энцефалопатии 
Хашимото);

•	ингаляционные анестетики (характеризуются высокой частотой 
осложнений);

•	иммуномодуляция (иммуноглобулин)  – при энцефалите Расмус
сена, Кожевниковской эпилепсии;

•	стимуляция вагуса – при катастрофической эпилепсии у детей ран-
него возраста;

•	кетогенная диета – при синдроме Ландау – Клеффнера (преимуще-
ственно педиатрическая практика);
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•	гипотермия (зарегистрированы единичные случаи применения);
•	электросудорожная терапия (зарегистрированы единичные случаи 

применения);
•	транскраниальная магнитная стимуляция – при Кожевниковской 

эпилепсии.

Особенности педиатрической практики
Нет никаких доказательств того, что дети иначе реагируют на ле-

чение ЭС, чем взрослые. Тем не менее для оптимизации терапии ЭС 
следует учитывать фармакокинетические различия между детьми 
и  взрослыми, риск побочных эффектов (например, синдром инфузии 
пропофола) и синдром специфического лечения. Маленькие дети, стра-
дающие эпилепсией, в случае развития пиридоксинзависимых судорог 
должны получать пиридоксин внутривенно.

Существует некоторая настороженность относительно возможной 
гепатотоксичности вальпроевой кислоты у  детей младшего возраста 
(<  2  лет), особенно с  метаболическими или митохондриальными рас-
стройствами. Описана серия подобных случаев с  использованием ди-
азепама в виде непрерывной инфузии с дозами в диапазоне от 0,01 до 
0,03 мкг/кг/мин для управления резистентным ЭС, но эта схема не на-
шла широкого применения в современной практике.

Заключение

Эпилептический статус в  настоящее время следует классифициро-
вать по семиологии, этиологии, ЭЭГ-корреляциям и  возрасту паци-
ента. Ключевую роль в  диагностике данного состояния играет ЭЭГ-
мониторинг, начатый в максимально короткий срок от момента начала 
приступа.

Подход к  терапии судорожного ЭС не является возрастспецифич-
ным и  основан на временных особенностях течения патологического 
состояния: лечение начинается с фазы стабилизации (0–5 минут), при 
продолжительности приступа более 5 минут приступают к фазе началь-
ной терапии (бензодиазепины). Терапия второй линии должна начи-
наться при длительности приступа, достигшей 20 минут, и завершаться 
к 40-й минуте, когда следует начинать терапию третьей линии. Если ЭС 
сохраняется после вышеуказанной терапии, он считается резистент-
ным, в  этом случае рекомендуется рассмотреть повторное введение 
препаратов и альтернативные методы лечения.
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Приложение

Алгоритм лечения судорожного эпилептического статуса
1. Фаза стабилизации (0–5 минут)
Мероприятия, проводимые на догоспитальном этапе врачами ско-

рой помощи:
•	стабилизация пациента (оценить проходимость дыхательных пу-

тей, дыхание, кровообращение);
•	оценка времени от начала приступа и общего состояния пациента;
•	оценка оксигенации, подача кислорода через маску, при необходи-

мости – интубация;
•	установка ЭЭГ-мониторинга;
•	оценка уровня глюкозы, при показателях менее 60  мг/дл 

(3,31 ммоль/л) рекомендовано введение следующих веществ: взрос-
лым – 100 мг тиамина, затем 50 мл 50% глюкозы внутривенно; де-
тям старше 2 лет – 2 мл/кг 25% глюкозы внутривенно; детям младше 
2 лет – 4 мл/кг 12,5% глюкозы внутривенно;

•	налаживание венозного доступа, контроль электролитов, показате-
лей общего анализа крови, при необходимости – уровня антикон-
вульсантов.

В случае если приступ прекратился, рекомендовано наблюдение, при 
необходимости – симптоматическая терапия. Если приступ продолжа-
ется, совершается переход к фазе начальной терапии.

2. Фаза начальной терапии (5–20 минут)
Выберите одну из нижеперечисленных эквивалентных схем терапии:
•	мидазолам внутримышечно (10  мг для веса > 40  кг, 5  мг для веса 

13–40 кг, разовая доза);
•	лоразепам внутривенно (0,1 мг/кг на прием (максимум 4 мг), можно 

1 раз повторить дозу);
•	диазепам внутривенно (0,15–0,2 мг/кг на прием (максимум 10 мг), 

можно 1 раз повторить дозу).
Если ни один из 3 вышеописанных вариантов не доступен, выберите 

один из следующих:
•	фенобарбитал внутривенно (15 мг/кг, разовая доза);
•	диазепам ректально (0,2–0,5 мг/кг на прием (максимум 20 мг), разо-

вая доза, уровень доказательности В);
•	интраназальный или щечный мидазолам (уровень доказательно-

сти В).
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3. Фаза терапии второй линии (20–40 минут)
Выберите одну из нижеперечисленных схем терапии второй линии:
•	фосфенитоин внутривенно (20 мг/кг (максимум 1500 мг, дозы ука-

зываются в пересчете на фенитоин), разовая доза, уровень доказа-
тельности U);

•	вальпроевая кислота внутривенно (40  мг/кг (максимум 3000  мг), 
разовая доза, уровень доказательности В);

•	леветирацетам внутривенно (60 мг/кг (максимум 4500 мг), разовая 
доза, уровень доказательности U).

Если ни один из вышеописанных вариантов не доступен, попробуй-
те (если не давался ранее) фенобарбитал внутривенно (15 мг/кг, разовая 
доза, уровень доказательности В).

В случае если приступ прекратился, рекомендовано наблюдение, при 
необходимости – симптоматическая терапия. Если приступ продолжа-
ется, совершается переход к фазе терапии третьей линии.

4. Фаза терапии третьей линии (40–60 минут)
Рекомендован повтор второй линии терапии или препараты для 

наркоза – тиопентал натрия, мидазолам, пропофол, пентобарбитал под 
контролем ЭЭГ.
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Тестовые вопросы

1. �Ключевые временные отрезки t1 и t2 для генерализованного су-
дорожного эпилептического статуса составляют соответственно:

а) 3 и 30 минут
б) 5 и 30 минут
в) 5 и 30 секунд
г) 3 и 45 минут

2. �Сколько осей выделяют в  новой классификации эпилептиче-
ского статуса, принятой в 2015 г.?

а) 2
б) 3
в) 4
г) 5

3. �На какие две основные группы принято подразделять эпи-
лептические статусы по семиологии?

а) судорожные и бессудорожные
б) с потерей сознания и без потери сознания
в) фокальные и генерализованные
г) с явными двигательными проявлениями и без таковых

4. На какие группы делят эпилептические статусы по этиологии?
а) симптоматические и криптогенные
б) идиопатические, симптоматические, криптогенные
в) идиопатические и криптогенные
г) идиопатические, криптогенные, симптоматические, генетические

5. �Рекомендованная продолжительность электроэнцефалографи-
ческого мониторинга у коматозных пациентов составляет:

а) не менее 12 часов
б) не менее 24 часов
в) не менее 36 часов
г) не менее 48 часов
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6. �Временные рамки фазы стабилизации при терапии эпилепти-
ческого статуса составляют:

а) 0–5 минут
б) 0–10 минут
в) 5–20 минут
г) 20–40 минут

7. �Временные рамки фазы терапии эпилептического статуса вто-
рой линии составляют:

а) 0–5 минут
б) 0–10 минут
в) 5–20 минут
г) 20–40 минут

8. �Сколько линий терапии рекомендуется для купирования эпи-
лептического статуса?

а) 2
б) 3
в) 4
г) 5

9. �Применение какого препарата может осложниться синдромом 
инфузии?

а) тиопентал натрия
б) пентобарбитал
в) пропофол
г) фосфенитоин

10. �Следует ли оценивать уровень глюкозы в плазме крови в пер-
вые минуты эпилептического статуса?

а) да, у детей
б) да, у взрослых
в) да, у детей и взрослых
г) не следует
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Ответы

1 – б; 2 – в; 3 – г; 4 – а; 5 – г; 6 – а; 7 – г; 8 – в; 9 – в; 10 – в.
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