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РЕЗЮМЕ
Эпилептический статус (ЭС) характеризуется продолжительными или неоднократными приступами/эпизодами без возврата 
к состоянию нормы для данного пациента. Приступ/припадок должен длиться не менее 30 мин, либо в этот период времени долж-
но быть несколько припадков без восстановления функций между ними в течение более чем 30 мин. Наиболее высока частота  
ЭС в неонатальном периоде, затем она снижается в течение приблизительно 5 лет. У лиц в возрасте от 5 до 40 лет эпизоды ЭС 
относительно редки. ЭС требует проведения экстренных лечебно-диагностических мероприятий, направленных на стабилиза-
цию жизненно важных функций, диагностику первопричины ЭС и скорейшую разработку тактики купирования как клинических, 
так и видимых на электроэнцефалограмме (ЭЭГ) проявлений приступа. Первой линией терапии ЭС являются бензодиазепины. 
Многие пациенты нуждаются в дальнейшем применении фентанила, вальпроевой кислоты, фенобарбитала или леветирацета-
ма. Если использование бензодиазепинов и дополнительных препаратов не позволяет прервать приступ, у пациента диагности-
руют рефрактерный ЭС. В этом случае необходимо введение пациента в медикаментозную кому, чтобы прервать ЭС. Период 
пребывания в коме дает возможность ввести дополнительные препараты и определить причины приступа, что потребует 
специального лечения.
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терный, медикаментозная кома.
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ABSTRACT
Status epilepticus in children. Clinical lecture
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Status epilepticus (SE) is characterized by prolonged or repeated seizures\episodes without returning to the normal patient state. Seizure/
episode can last at least 30 minutes, otherwise, there can be several seizures without restoring functions between them for more than  
30 minutes. The highest SE frequency is in the neonatal period, then it decreases for about five years. In persons aged 5 to 40 years, SE episodes 
are relatively rare. SE requires emergency treatment and diagnostic measures aimed at stabilizing vital functions, root cause diagnosis 
and early determination of a treatment tactics for both clinical and electroencephalogram (EEG) episode manifestations. The SE therapy 
first-line drugs are benzodiazepines. Many patients need further prescription with fentanyl, valproic acid, phenobarbital or levetiracetam.  
If benzodiazepines and additional drugs administration do not let interrupting the episode, the patient is diagnosed with refractory SE. In this 
case, it is necessary to put the patient into the medically induced coma in order to interrupt SE. The period in a coma makes it possible to add 
additional drugs and determine the episode causes, requiring special treatment.
Keywords: epilepsy, epileptic, status, children, emergency intervention, urgent intervention, refractory, medically induced coma.
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Введение
Эпилептический статус (ЭС) характеризуется продол-

жительными или неоднократными приступами/эпизода-
ми без возврата к состоянию нормы для данного пациента. 
ЭС часто встречается в педиатрической практике, им стра-
дают 18–23 из 100 тыс. детей в год, смертность достигает 
2–7% [1]. Лечебные мероприятия включают введение про-
тивосудорожных препаратов, определение и устранение 
факторов, провоцирующих ЭС, а также предотвращение 
возможных осложнений.

Определение и классификация ЭС
Исторически ЭС определялся как «состояние, ха-

рактеризуемое эпилептическим припадком/приступом, 
достаточно продолжительным или повторяющимся 

с достаточно короткими интервалами, чтобы вызвать не-
изменяемое и устойчивое эпилептическое состояние» [2].  
Данное определение было дополнено Международной 
лигой борьбы с эпилепсией, которая постановила, что 
приступ/припадок должен длиться не менее 30 мин, либо 
в этот период времени должно быть несколько припад-
ков без восстановления функций между ними в тече-
ние более чем 30 мин [3].

Первые 5 мин приступа называют предварительным/
продромальным (prodromal) периодом, или начальным 
(incipient) ЭС [4]. Дальнейшая активность в период присту-
па подразделяется на ранний ЭС (5–30 мин), установив-
шийся ЭС (больше 30 мин) и рефрактерный ЭС. Экстренное 
вмешательство соответствует временным определени-
ям раннего ЭС, а неотложное — установившемуся ЭС. 
При ЭС развиваются патофизиологические изменения,  
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обусловливающие резистентность к противосудорож-
ным препаратам. У детей с первичным приступом дли-
тельностью более 5–10 мин очень мала вероятность 
прекращения приступа без медикаментозного вмеша-
тельства [5].

Эпидемиология
У детей наиболее высока частота ЭС  в неонатальном 

периоде, затем она снижается в течение приблизительно  
5 лет. Заболеваемость ЭС составляет от 10,3 до 61 на 100 тыс. 
человек. Она максимальна у детей первого года жизни 
и составляет 135–165 на 100 тыс. населения [6]. Несмотря 
на то, что эпизоды ЭС у детей случаются чаще, чем у взрос-
лых, смертность вследствие ЭС у детей ниже, чем у взрос-
лых, и составляет 3% [1, 7]. Наиболее часто ЭС развивается 
у детей с острыми или хроническими неврологическими за-
болеваниями. У лиц в возрасте от 5 до 40 лет эпизоды ЭС 
относительно редки [8].

Экстренные лечебно-диагностические 
мероприятия при ЭС

При ЭС проводятся экстренные мероприятия, на-
правленные на стабилизацию жизненно важных функ-
ций пациента при одновременном определении при-
чин приступа и возможных осложнений. Шаги, которые 
должны быть предприняты в первые 5 мин, включают 
обеспечение проходимости дыхательных путей, оценку 
адекватности вентиляции легких и перфузии/кровоснаб-
жения (оценку жизненно важных функций), установ-
ку внутривенного порта (катетера) в периферическую 
вену, определение уровня глюкозы крови глюкометром, 
отбор образцов крови для общего и биохимическо-
го анализов, определения кислотно-щелочного статуса, 
концентраций электролитов и противосудорожных пре-
паратов. Как только установлен внутривенный порт/кате-
тер, начинают введение препаратов экстренной помощи —  
бензодиазепинов. Если не удается ввести препарат внутри-
венно, следует использовать другие пути введения: внутри-
мышечный, ректальный, буккальный или назальный.

Диагностика причин ЭС
Следует как можно быстрее выявить поддающиеся 

коррекции причины ЭС, такие как гипогликемия, гипо-
кальциемия, гипонатриемия или гипомагниемия. Гипер-
термия и гипергликемия также требуют пристального 
внимания, т. к. часто ассоциируются с неблагоприятным 
исходом при некоторых типах неврологических заболе-
ваний, которые могут вызвать ЭС.  Некоторым пациен-
там могут потребоваться дополнительные инструмен-
тальные и лабораторные исследования: люмбальная 
пункция, нейровизуализация, определение показателей 
функции печени, коагулограмма, скрининг сыворотки 
крови или мочи на наличие лекарственных препаратов, 
скрининг на врожденные нарушения обмена веществ. Все 
эти исследования рекомендуется выполнить в течение 
первого часа. Некоторым пациентам может также по-
требоваться выполнение анализов для выявления редких 
причин ЭС (определение специфических антител, выявле-
ние РНК вируса методом ПЦР для диагностики вирусного 
энцефалита, анализ крови на аутоантитела).

Мониторинг электроэнцефалограммы (ЭЭГ) дол-
жен быть начат на 15–60 мин от начала приступа, чтобы 
оценить состояние неконвульсивного ЭС у пациентов, ко-
торые не возвращаются к нормальным показателям в тече-
ние 10 мин после прекращения конвульсий или в течение 
60 мин у пациентов, когда можно подозревать наличие про-
должающегося приступа. В дальнейшем следует продол-
жать мониторинг в течение 48 ч у пациентов с серьезной 
энцефалопатией, чтобы определить неконвульсивный ЭС; 
а также у пациентов в коме, пациентов с кровоизлиянием 
в мозг любого типа, с эпилептиформными изменениями 
на рутинной ЭЭГ или у пациентов, чье измененное психи-
ческое состояние может быть вызвано неконвульсивным 
приступом. Продолжительный ЭЭГ-мониторинг показан 
всем детям после конвульсивного ЭС с устойчивыми изме-
нениями психического состояния [9].

Пациентам с первичным ЭС необходима нейровизу-
ализация, которая должна проводиться после того, как 
состояние пациента стабилизировано и ЭС взят под кон-
троль [10]. Необходимость и время проведения нейрови-
зуализации определяются лечащим врачом. При травме, 
наличии онкологического заболевания или невыясненной 
этиологии ЭС процедура должна рассматриваться как 
срочная. Как правило, вначале выполняют КТ, т. к. ис-
следование более доступно и не всегда требует седации 
даже самых маленьких пациентов. Если после проведения 
КТ этиологию ЭС определить не удается, то необходи-
мо рассмотреть возможность выполнения МРТ. Первич-
ная оценка состояния всех пациентов с ЭС инфекционной 
этиологии включает проведение люмбальной пункции 
с клиническим и биохимическим анализом ликвора, опре-
делением наличия вируса герпеса методом ПЦР. Визуа-
лизацию необходимо проводить прежде, чем выполнять 
спинномозговую пункцию, особенно если у пациентов 
ослаблен иммунитет, установлен шунт, диагностированы 
отек зрительного нерва или очаговая неврологическая 
симптоматика [11].

Наличие аутоиммунного энцефалита следует запо-
дозрить при необъяснимом плеоцитозе спинномозго-
вой жидкости или повышении уровня белка, наличии 
воспаления, недавно проявившихся симптомах, на осно-
вании которых можно заподозрить онкологическое забо-
левание, или в том случае, когда ЭС возникает как часть 
подострого неврологического дегенеративного рас-
стройства. В таких случаях дальнейшее обследование 
должно включать исследование спинномозговой жид-
кости на содержание олигоклональных IgG, скорость 
синтеза и индекс IgG для оценки интратекального син-
теза антител. Исследование спинномозговой жидкости 
на наличие аутоантител дает более точные результаты, 
чем анализ сыворотки [12]. В случаях, когда этиология 
эпилепсии или ЭС не идентифицирована, необходи-
мо рассмотреть возможность проведения генетического 
анализа, несмотря на то, что его выполнение требует до-
вольно много времени, а лечение следует начинать еще 
до получения результатов.

Лечение ЭС
Бензодиазепины остаются терапией экстренной ситуа-

ции, или терапией 1-й линии. Предпочтительно их внутри-
венное введение. Также существуют детальные инструк-
ции по буккальному, интраназальному, внутримышечному 
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и ректальному введению бензодиазепинов, если внутри-
венное вливание невозможно. Внутривенное введение ло-
разепама или диазепама эффективно купирует приступы, 
длящиеся минимум 5 мин (уровень доказательности А). 
Введение диазепама ректально, мидазолама внутримы-
шечно, интраназально или буккально также эффективно 
для купирования приступов, длящихся минимум 5 мин 
(уровень доказательности В) [13].

Существуют 3 эквивалентные опции для терапии пер-
вой линии: лоразепам в дозе 0,1 мг/кг внутривенно (при 
необходимости возможно разовое повторное введение); 
диазепам в дозе 0,15–0,2 мг/кг внутривенно (при необхо-
димости возможно разовое повторное введение); мидазо-
лам в дозе 10 мг (для пациентов с массой тела более 40 кг) 
или 5 мг (для пациентов с массой тела 13–40 кг) внутри-
мышечно однократно.

Угнетение дыхания является самым частым осложне-
нием при медикаментозной терапии приступа. Оно не свя-
зано со способом введения и проявляется одинаково при 
введении мидазолама, лоразепама и диазепама. Если при-
ступ не прекращается в течение 5–10 мин после введе-
ния бензодиазепинов, нужно ввести вторую дозу препа-
рата. Однако следует проявить осторожность и выяснить, 
не вводились ли бензодиазепины на догоспитальном эта-
пе, поскольку превышение дозы увеличивает риск угнете-
ния дыхания.

Вторая линия медикаментозной терапии называется 
«срочной», «терапией второй фазы». По данным опросов 
неврологов [14], фенитоин или фосфенитоин остаются 
наиболее часто используемыми препаратами, если ЭС 
не купируется после введения бензодиазепина. Валь-
проевая кислота является препаратом для экстренной, 
срочной терапии, а также применяется при рефрактер-
ном ЭС. Вальпроевую кислоту вводят внутривенно в дозе 
20–40 мг/кг. При внутривенном введении побочные эф-
фекты развиваются нечасто. К ним относятся гипотен-
зия, тромбоцитопения, панцитопения, нарушение функ-
ции тромбоцитов, реакция повышенной чувствительности, 
панкреатит и повышенное содержание свободных ионов 
аммония в плазме крови. Вальпроевая кислота является 
индуктором микросомальных ферментов печени, поэтому 
ее  назначение может привести к снижению уровня других 
препаратов в крови.

Фенобарбитал является препаратом экстренной, сроч-
ной и рефрактерной терапии ЭС. Стандартная доза для вну-
тривенного введения составляет 20 мг/кг. При необходи-
мости можно ввести дополнительно 5–10 мг/кг. Препарат 
обладает седативным эффектом и может вызвать угнете-
ние дыхания или гипотензию. Фенобарбитал также явля-
ется индуктором микросомальных ферментов печени, сле-
довательно его использование может вызывать снижение 
плазменных уровней других лекарственных препаратов.

Леветирацетам — еще один препарат противосудо-
рожного действия, который рассматривается как пре-
парат срочной терапии. В последнее время он более 
широко используется для раннего лечения ЭС, т. к. его 
легко дозировать, и он мало взаимодействует с другими 
препаратами. У некоторых пациентов приступы прекра-
щаются при внутривенном введении нагрузочной дозы  
20–60 мг/кг [15]. Общество американских эпилептоло-
гов рекомендует 6 мг/кг как первоначальную нагрузоч-
ную дозу [13]. Детям с нарушением функции почек нужно 
подбирать дозировку препарата более тщательно.

Рефрактерный ЭС
ЭС считается рефрактерным, если не купируется введе-

нием противосудорожных препаратов 1-й и 2-й линии (вне 
зависимости от времени, которое прошло от начала при-
ступа). Рефрактерный ЭС определяется у приблизительно 
10–40% детей с ЭС [16].

У некоторых пациентов рефрактерный ЭС может про-
должаться в течение многих недель или месяцев, несмотря 
на лечение различными препаратами. Такое состояние на-
зывается «злокачественный рефрактерный ЭС» [17], или 
«суперрефрактерный ЭС» [18]. Суперрефрактерный ЭС 
имеет в литературе разные названия: «de novo криптоген-
ный рефрактерный мультифокальный ЭС» [19], «первич-
ный рефрактерный ЭС» [20], «фебрильный инфекцион-
ный эписиндром» [21]. Зачастую разные диагнозы ставят 
в идентичных клинических случаях, когда рефрактерный 
ЭС появляется у прежде здорового человека без явных 
причин. Такая экстремально рефрактерная форма ЭС ча-
сто ассоциируется с инфекциями, воспалением, молодым 
возрастом, отсутствием проблем со здоровьем в прошлом 
и высокой смертностью.

Лечение рефрактерного ЭС  включает назначение 
дополнительных противосудорожных препаратов [22], 
таких как фенитоин, фосфенитоин, фенобарбитал, валь-
проевая кислота или леветирацетам; введение пациента 
в медикаментозную кому. Дополнительные методы меди-
каментозного контроля (фенитоин, фенобарбитал, валь-
проат натрия или леветирацетам) имеет смысл при-
менять, если они не применялись ранее, если приступ 
прерывается и показывает тенденцию к урежению, а так-
же требуется транспортировка пациента или стабилиза-
ция перед проведением длительной инфузионной тера-
пии. Пациенты, которым длительно внутривенно вводят 
противосудорожные препараты или анестетики, нужда-
ются в тщательном наблюдении и мониторинге жиз-
ненно важных функций, поскольку возможно развитие 
дыхательной недостаточности, гипотензии, лактат-аци-
доза, анемии, тромбоцитопении, нарушения терморе-
гуляции, функций внутренних органов (почек, печени). 
Пациентам, находящимся в медикаментозной коме, 
проводится искусственная вентиляция легких (ИВЛ). Не-
обходим надежный сосудистый доступ (катетеризация 
периферической и/или центральной вены), поскольку 
при развитии гипотензии требуется немедленное прове-
дение инфузионной терапии и введение вазопрессоров 
и инотропных препаратов для коррекции системной ге-
модинамики. Важно помнить о риске развития вторич-
ных инфекций из-за наличия у пациентов венозных, уре-
тральных катетеров, эндотрахеальной трубки.

Считается, что пациент должен пребывать в медика-
ментозной коме 24 ч [22]. Медикаментозную кому мож-
но рассматривать лишь как период времени, в течение 
которого нужно проводить терапию тяжелых осложне-
ний ЭС и начинать лечение антиэпилептическими препа-
ратами.

Заключение
ЭС — распространенное неврологическое состояние 

у детей. Лечение требует одновременных реанимацион-
ных и стабилизирующих мероприятий, диагностирования 
первопричины и скорейшего определения плана лечения 
как клинических, так и видимых на ЭЭГ проявлений при-
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ступа. Первой линией терапии ЭС является своевременное 
применение бензодиазепина, но многие пациенты нужда-
ются в дальнейшем лечении с использованием фентанила, 
вальпроевой кислоты, фенобарбитала или леветирацета-
ма. Если бензодиазепины и применение дополнительных 
препаратов не позволяют прервать приступ, у пациента 
диагностируют рефрактерный ЭС. В этом случае необхо-
димо срочное введение в медикаментозную кому, чтобы 
прервать ЭС. Период пребывания в коме дает возможность 
ввести дополнительные препараты и определить причины 
приступа, для устранения которого потребуется специаль-
ное лечение.
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