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АКТУАЛЬНОСТЬ ПРОБЛЕМЫ

Эпилепсия в течение, пожалуй, всей истории человечества, являет-
ся медицинской и социальной проблемой, и это заболевание не обошло 
ни одну страну мира. По данным Международной противоэпилепти-
ческой лиги (МПЭЛ), в Западной и Центральной  Европе эпилепси-
ей страдают  6 млн. человек. Число больных в Германии составляет 
около 2,9% населения, в Великобритании, по разным данным, — от 0,3 
до 6,49%, в Швеции — до 5%. В России эпилепсией страдает около по-
лумиллиона человек, и это количество постоянно увеличивается в свя-
зи с различного рода факторами риска: травматизмом, акушерско-ро-
довой патологией, алкоголизмом и т.д. По некоторым данным, в том 
числе последнего десятилетия, около 2/3 больных эпилепсией не по-
лучают адекватного лечения, и это несмотря на бурное развитие рынка 
противоэпилептических фармацевтических препаратов.

Смертность при эпилепсии больше, чем в общей популяции, по мно-
гим причинам, в том числе из-за «внезапной смерти при эпилепсии», 
несчастных случаев, самоубийств, сосудистых заболеваний, пневмо-
ний и факторов, непосредственно связанных с основными причина-
ми развития пароксизмов (например, опухоли головного мозга, ней-
родегенеративные болезни и др.). В популяции больных эпилепси-
ей смертность выше при МРЭ. У детей,   страдающих эпилепсией, 
стандартизированный коэффициент смертности (SMR) составляет 5.3-
9.0. Кумулятивная смертность (составляет) отмечена у 37% при  сим-
птоматической эпилепсии и у 12% — при идиопатической/криптоген-
ной эпилепсии. Единственным многомерным (многофакторным) пре-
диктором выживаемости была 5-летняя предельная ремиссия судорог.

Эпилептическая реакция — это генерализованные припадки в от-
вет на экзогенное воздействие. В их появлении большое значение име-
ют наследственная или конституционно обусловленная повышенная 
судорожная готовность мозга, которая реализуется в результате воз-
действия различных факторов: инфекций, травм, интоксикации, утом-
ления, других заболеваний и патологических состояний. Типичными 
примерами эпилептической реакции в детском возрасте являют-
ся фебрильные судороги и аффективно-респираторные припадки. 
Устранение провоцирующего фактора, как правило, купирует эпи-
лептическую реакцию. 
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СУДОРОЖНЫЙ ПРИПАДОК ПРИ ЭПИЛЕПСИИ

Признаки эпилептического припадка

Шесть фаз эпилептического судорожного припадка
yy Аура (предвестники) — ощущение тепла или холода, виде-
ние, сияние, появление в поле зрения точек, фигур, слухо-
вые галлюцинации, усиление аппетита или жажда, переме-
на настроения. 

yy Фаза тонических судорог (сокращение всех мышц) — не-
сколько минут. Больной теряет сознание и падает. При этом 
он может издать громкий крик, обусловленный спазмом го-
лосовой щели и судорожным сокращением мышц груди. 

yy Гипертоническая фаза (максимальное сокращение 
всех мышц).

yy Фаза конических судорог (хаотичные движения мышц).
yy Фаза ослабления конических судорог — бессознательное со-
стояние. Акт дефекации,     мочеиспускания. 

yy Постепенное восстановление сознания — ретроградная ам-
незия (больной не помнит, что случилось), сознание больно-
го проясняется или наступает глубокий сон.

Эпилептический приступ — это короткое, обычно явно не спро-
воцированное стереотипное нарушение   поведения, эмоций, мо-
торных сенсорных функций, которые даже по клиническим про-
явлениям можно связать с нейрональным разрядом в коре голов-
ного мозга.

ПОМОЩЬ ПРИ ЭПИЛЕПТИЧЕСКОМ  
СУДОРОЖНОМ ПРИПАДКЕ

Личная безопасность

Проверить проходимость дыхательных путей. Оберегать конеч-
ности и голову от ушибов. Положить под голову мягкие предметы. 
Расстегните пуговицы на одежде больного,  пояс. Не держите гру-
бо конечности больного, так как это может привести к их травме. 
Если зубы больного плотно стиснуты, значит, дыхательные пути 
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проходимы. Не засовывайте палец в рот больного, так как он мо-
жет его откусить. После припадка не будите больного. После эпи-
лептического припадка больному необходимо посетить невропато-
лога, который определит курс лечения.

ЭПИЛЕПТИЧЕСКИЙ СТАТУС

ЭС — это патологическое состояние, характеризующееся ЭП 
длительностью более 5 минут либо повторяющимися припадками, 
в промежутке между которыми функция ЦНС полностью не вос-
станавливается.

В практической работе чаще отмечаются ЭС генерализованных 
судорожных припадков, статусом парциальных припадков, стату-
сом абсансов. Ранее ЭС генерализованных судорожных припадков 
ставился при его длительности 30 минут и более, а впоследствии 
было показано, что прогноз ЭС достоверно улучшится, если купи-
ровать до 30 минут.

Общая смертность от ЭС ГП находится в пределах 10—20 % 
и достигает 80% при симптоматическом статусе на фоне острого 
либо хронического церебрального процесса — инсульта, инфекци-
онных заболеваний ЦНС и тяжелых метаболических нарушений. 

Судорожный синдром при ЭС является тем ведущим патоген-
ным   фактором, который определяет развитие жизнеугрожаю-
щих расстройств  в организме  больного, поэтому он  должен быть 
устранен в максимально короткие сроки.

ЭПИЛЕПТИЧЕСКИЙ СТАТУС – качественно отличное от эпилептического 
припадка состояние 
( Карлов В.А., 2003 )

Отмечается глубокая депрессия  и тотальная несостоятельность системы 
противоэпилептической защиты

Припадки прекращаются  пассивно 
в связи с  истощением  механизма 

энергетических ресурсов Развитие комы
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При судорожных 
формах 

катастрофически 
быстро 

нарастает тяжесть 
состояния больных 

Полисистемность  
расстройств  

жизнеобеспечения  
организма

Трудность 
диагностики 

бессудорожных 
форм ЭС

ЭС  –  
важный  
раздел  

ургентной  
медицины

Часто неадекватное 
лечение, ухудшающее 

состояние больных

Развитие ЭС  
как при эпилепсии, 

так и при различных 
поражениях 

и заболеваниях мозга 

Прямая зависимость 
летальных исходов 
от длительности ЭС

Ухудшение прогноза 
у пожилых

Клиническое значение имеют три разновидности ЭС

ЭС  судорожных припадков (ЭССП)  
тонических и  клонических или   

генерализованный ЭС

Статус сложных 
парциальных 

припадков

Статус
 абсансов

Эпилептический статус  сложных парциальных припадков   
и эпилептический статус абсансов

Не являются  угрожающими 
для жизни больного состояниями

Однако представляют  
значительные  трудности для 

диагностики
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Формы эпилептического статуса по происхождению 
( Карлов В.А., 2003)

Собственно 
эпилептический статус 
при эпилепсии – в 20% 

случаев

Симптоматический эпилептический 
статус при текущих церебро-васкулярных 

заболеваниях (ЦВЗ) – в 80% случаев

 Опухоли, кисты, 
абсцессы, гематомы, 

ушибы мозга

 Нейроинфекции ( 
менингиты,
энцефалиты

Атеросклероз 
сосудов головного мозга 

с сопутствующей ГБ

Травматические 
энцефалопатии 

(после ЧМТ)

Острые и хронические 
интоксикации, 

в т.ч.  хр. алкоголизм 
и наркомания

  При  ЭПИЛЕПТИЧЕСКОМ СТАТУСЕ (ЭС) основополагающим следует 
считать  именно тяжесть состояния больного, а не временной показатель 

длительности ЭС

  Состояние больного расценивается как ЭС уже при нескольких припадках, 
если он находится в сопоре и, тем более, в коме

				    	 (Карлов В.А., 2003)
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Клиника ЭССП  
(генерализованного эпилептического  статуса)

Выраженное тоническое напряжение (спазм) мышц  
лица, туловища  и конечностей. Отклонение глазных 
яблок вверх. Максимальное  расширение  зрачков.  

Длительность тонической  фазы от 15–30 сек до 1 мин 

Клонические судороги максимальны в лице и руках.  
Ритмичные сгибания и разгибания головы. 
Форма клонических  судорог конечностей

вариабельна.  Клонические судороги происходят  
синхронно и ритмически с замедлением их ритма 

во время припадка от 5-6 до 1-2 /мин
Длительность клонической фазы 10-40 сек

1. Развернутая
тоническая 

стадия

2. Клоническая
 стадия
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Синдромы проявления ЭССП   
(генерализованного ЭС)

(Карлов В.А., 2003 )

1. Синдром нарушенного сознания (оглушение–возбуждение–сопор–кома )

2. Судорожный синдром

3.Синдром нарушения дыхания циклического типа (апноэ, затем гиперпноэ)

4. Кардиоваскулярный синдром ( тахикардия, аритмия, 
артериальная гипертензия и гипотензия )

5. Со стороны мышц - рабдомиолиз

6. Со стороны почек – острая миоглобиновая нефропатия, ишемическая 
почка

7. Синдром нарушений гемостаза – ДВС синдром

8. Дезадаптивный синдром со стороны гипоталамо-гипофизарно- 
надпочечниковой системы адаптации
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6%

5%

7%
34%

48%

Криптогенный

Острый симптоматический

Отсроченный
симптоматический
Фебрильный

ЭС при прогрессирующих
энцефалопатиях

При ЭССП
 (генерализованном эпилептическом статусе)

После каждого  при-
падка наступает по-
стпароксизмальное

истощение

Углубляется  
бессознательное 

состояние

Нарастает 
мышечная 
гипотония

Нарастает  
угнетение рефлексов

Длительность пост-
пароксизмального 

истощения в ходе ЭС 
нарастает   

от 3-5 до 15-20 мин 
и более

Развивается  
стойкое и глубокое  

коматозное 
состояние

Этиология эпилептического статуса  у детей первого года жизни  
(S.Sinnar, 1997)
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Факторы возникновения эпилептического статуса 
у новорожденных 

 (Карлов В.А., 2003)

гипогликемия

гипокальциемия

гипомагнезиемия

     гипопиридоксинемия

В случае непрекращающихся судорог и отсутствуя данных об уровне 
соответствующих  показателей в крови, последовательно с 5-мин интервалами 
вводят

yy 5-10 мл 20-30%р-ра глюкозы, 
yy 2-6 мл 2,5-5% р-ра глюконата кальция, 
yy 2-6 мл 2-4% р-ра сульфата магния, 
yy 10 мл 5% р-ра пиридоксина

СУДОРОЖНЫЙ СИНДРОМ 
при ЭС является тем ведущим патогенным  фактором, который 

определяет развитие  жизнеугрожающих расстройств  в организме  
больного, поэтому он  должен быть устранен в максимально короткие сроки

В нашей стране при ЭС в 70-х годах прошлого столетия вне-
дрено применение диазепама (Боголепов Н.К., Бурд Г.С., 
Федин А.И. Лечение седуксеном эпилептического статуса // Журнал 
невропатологии и психиатрии им. С.С. Корсакова, 1971, № 3, 
стр. 3—11). В то время применение препаратов диазепама на до-
госпитальном этапе при изолированных эпилептических присту-
пах резко сократило число случаев ЭС в стационарах. 
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КЛАССИЧЕСКИЙ АЛГОРИТМ ЛЕЧЕНИЯ ЭПИЛЕПТИЧЕСКОГО 
СТАТУСА НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ

Освободить полость рта  больного  от  инородных  предметов (пища, 
съемные зубные протезы и др.), обеспечить свободное дыхание. 

Для устранения судорог вводят внутривенно медленно, в течение 5-10  мин,  
20 мг (4 мл 0,5% раствора) седуксена в 20 мл 40% раствора глюкозы

Есть эффект Нет эффекта 

Повторно, через 15 минут.

Ввести  внутривенно 50-80 мл 1% раствора тиопентал-натрия или гексенала. 
Вводить  их  cледует медленно под контролем дыхания,  пульса  и  состояния  
зрачков.  Сужение зрачков и  замедление дыхания до 16-18 в 1 мин являются 

объективными  показателями достижения достаточной глубины наркоза. 
Одновременно 5 мл 10% раствора тиопентал-натрия или гексенала можно  

ввести  внутримышечно. 

Есть эффект Нет эффекта 

При отсутствии эффекта  показан ингаляционный наркоз, перевод 
на искусственную вентиляцию легких с  введением миорелаксантов. 

ГОСПИТАЛИЗАЦИЯ
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МЕСТО В/В ФОРМЫ КОНВУЛЕКСА В ТЕРАПИИ 
ЭПИЛЕПТИЧЕСКОГО СТАТУСА И СЕРИЙНЫХ ПРИПАДКОВ

Вальпроева кислота в лечении эпилепсии

Общие представления о применении вальпроатов в странах 
Евразии представлены в таблице 1.

Таблица 1
Доля вальпроевой кислоты от всех противосудорожных препаратов 

в развитых странах (по публикациям и экспертным оценкам)

Страна Источник Вальпроаты
Япония Seino M., 1997  [38] 57%
Греция Covanis A., 2001  [5] 55%
Франция Genton P., 2001  [5] 30%
Италия Perucca E., 2001 [35] 30%
Англия Chadwick D., 1997 [25] 28%
Португалия Baker G., 2001 [20] 20%
Германия Schmidt D., 1997  [39] 16%
Польша Jastrzebki Z.,2001 [15] 35%
Суммарно Зенков Л.Р., 2002 [5] 35%

Из таблицы 1 видно, что доля пациентов, принимающих валь-
проаты, колеблется от 16% в Германии до 57% в Японии, а для 
всех перечисленных стран в совокупности составляет 35%. При 
учете того, что в тех же странах суммарно около 28%  пациентов 
получают карбамазепин и т.д. Успех применения вальпроевой кис-
лоты  и ее солей в лечении эпилепсии определяется объективны-
ми факторами  высокой эффективности (8090% успеха в моноте-
рапии), широтой терапевтического  спектра  (эффективна при всех 
формах эпилепсии), хорошей переносимостью, низким риском  ал-
лергических реакций, возможностью быстрого наращивания дозы, 
отсутствием индукции энзимов печени. 
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 Схема терапии ЭС и доза в/в вальпроата, применяемые
 профессором Trinka E. - одним из ведущих европейских 

специалистов в области  терапии ЭС
(Неврологическая клиника, Инсбрук, Австрия)

На 1-й стадии  
«раннего» ЭС  

(5-10 мин)

На 2-й стадии 
«развернутого»  ЭС  

(10-30 мин)

На 3-й стадии
«резистентного» ЭС

В/в - или лоразепам,  
или  диазепам + фенитоин,  или клоназепам

В/в - вальпроат в дозе 20-30 мг/кг
со скоростью инфузии 10 мг/кг/мин или 

фенитоин

В/в - пропофол или тиопентал
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Почему Лоразепам применяют  
как препарат первой линии в терапии ЭС ?

 Сильные стороны
•	 эффективен при всех формах 

ЭС (как вследствие эпилепсии, 
так и при симптоматическом) 
в 75 – 80%

•	 обладает быстрым началом 
действия  в течение 2 - 3 мин

•	 обладает значительно бо-
лее медленным метаболизмом 
в отличие от диазепама

•	 длительность действия состав-
ляет  12 - 24 часа 

•	 период полувыведения Т ½ - 
8-24 часа

Слабые стороны
•	 применять при симптоматическом 

ЭС  вследствие церебро-васкуляр-
ных заболеваний не рекомендует-
ся, а таких больных – 80%

•	 угнетает сознание
•	 угнетает дыхание
•	 ухудшает гемодинамику
•	 при быстром в/в введении повы-

шен  риск остановки дыхания и ги-
потонии  особенно у детей и по-
жилых

•	 если припадки не купированы, 
то повторное введение противо-
показано из-за острого нараста-
ния толерантности

Почему для выведения больного из состояния ЭС 
применяют в/в Фенитоин (ФНТ) и в/в Фенобарбитал (ФБ)?

        Сильные стороны
•	 И ФНТ и ФБ эффективны при лече-

ние всех форм ЭС
•	 Имеют патогенетическую направ-

ленность действия на эпилепти-
формную активность в мозге

•	 ФНТ проникает в мозг в течение 
1 мин – это быстрее, чем лоразе-
пам, но на 30 сек медленнее валь-
проата

•	 ФБ проникает в мозг за 20 мин
•	 Противосудорожный эффект ФНТ 

длится 24 часа, ФБ – 24-48 час

      Слабые стороны
•	 ФНТ и ФБ оказывают седатив-

ный эффект
•	 Нарушают функцию дыхания 
•	 Нарушают сердечный ритм
•	 Требуют очень медленного вве-

дения
•	 Необходимо вводить в отдель-

ной капельнице
•	 Возможные нежелательные яв-

ления в месте инъекций (син-
дром «пурпурных пальцев»)
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Принципы терапии ЭС, 
разработанные рабочей группой Международного 

симпозиума в Лондоне в 1997 г., на территории РФ строго 
выполнить невозможно поскольку:

•	 Лоразепам (в/в) – бензодиазепин пролонгированного действия  в РФ от-
сутствует

•	 Внутривенные формы фенобарбитала и фенитоина  в РФ не зарегистриро-
ваны

•	 Диазепам наиболее эффективен в дуотерапии с в/в Фенитоином, которо-
го в РФ нет

«Внутривенная форма Конвулекса как эффективное 
средство при учащении эпилептических приступов 
и предстатусных состояниях у младенцев и детей» 

Евтушенко С.К. с соавт., Донецкий Национальный Медицинский Университет, 
ГДКБ №3 Донецк, ГДКБ №3 Мариуполь, Украина 2009

•	 22 ребенка с учащением приступов и в предстатусном состоянии
•	 19 детей были с эпилепсией ( симптоматической фокальной, абсансной, 

идиопатической генерализованной, симптоматической генерализован-
ной  формами), еще 3 младенца - с гипоксически-ишемическим поражени-
ем ЦНС

•	 При учащении приступов Конвулекс вводился в/в медленно без разведе-
ния в начальной дозе 10 мг/кг массы тела 2 р/сут в течение 3 дней ( при не-
обходимости дозу увеличивали до 20 мг/кг 2р/сут)

•	 В предстатусном состоянии ударная доза составила 25 мг/кг со скоростью 
инфузии 2,8-3 мг/кг/мин

•	 При симптоматических формах требовалось в/в болюсное введение 
Конвулекса в большей дозе 30 мг/кг массы тела

•	 После первого в/в введения Конвулекса у 3 детей отмечалось полное пре-
кращение судорожных приступов, у 11 – урежение с полным прекращени-
ем после 3 суток, у 8 – частота приступов снизилась на 50%

•	 Аллергических реакций  и побочных действий не отмечалось ни в одном 
случае
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Эпилепсия Противосудорожная терапия вне 
припадка на догоспитальном этапе  
не проводится

- при судорогах –	 Вальпроевая кислота (Конвулекс 5-10 мл) 
или Диазепам (Реланиум 2 мл) в/венно 

–	 Магния сульфат 25% - 10 мл в/венно

Противопоказано помещать между 
зубами какой-либо предмет, фиксировать 
конечности

- при серии судорожных 
припадков

–	 Вальпроевая кислота (Конвулекс 5-10 мл) 
или Диазепам (Реланиум 2 мл) в/венно 
каждые 10 минут 

Максимальная суммарная доза:  
Реланиум до 8 мл, Конвулекс 20 мг/кг

- при травмах См. раздел «Травматология» стр. 106
Эпилептический статус 	 Санация верхних дыхательных путей

	 Катетеризация вены
–	 Вальпроевая кислота (Конвулекс 	

15-20 мл) или Диазепам (Реланиум 	
2-4 мл) в/венно каждые 10 минут
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А)	Субарахноидальное 
кровоизлияние 
нетравматического 
происхождения  

Б)	Внутримозговое 
кровоизлияние 
(геморрагический 
инсульт)

	 ЭКГ (ЭКП)
	 Эхо-ЭС (для неврологических бр.)
	 Глюкометрия
	 Термометрия
	 Катетеризация вены

–	 Натрия хлорид 0,9% - 250 мл в/венно 
капельно

	 Ингаляция кислорода
	 Пульсоксиметрия
Снижать САД не ниже 170 мм рт. ст.

- при САД > 170 мм рг. ст. – 	 Эналаприлат (Энап 1,25 мг) или 
Альбетор 10-50 мг в/венно

- при головной боли –	 Кеторолак (Кеторол ’ мл) в/мышечно | 
или Кетоггрофен (Кетонал 2 мл) в/венно

- при судорогах – 	 Вальпроевая кислота (Конвулекс 5 мл) 
или Диазепам (Реланиум 2 мл) в/венно ]

- при психомоторном 
возбуждении

– 	 Диазепам (Реланиум 2 мл) в/венно

- при рвоте – 	 Метоклопрамид (Церукал 2 мл) в/венно
- при судорогах – 	 Валъпроевая кислота (Конвулекс 5 мл) 

или  Диазепам (Реланиум 2 мл) в/венно

- при рвоте – 	 Метоклопрамид (Церукал 2 мл) в/венно
- при гипогликемии 	
< 2,8 ммоль/л

– 	 Декстроза (Глюкоза 40% - 20 мл) в/венно

- при гипергликемии 	
> 10 ммоль/л

	 Катетеризация вены 
–	 Нагрия хлорид 0,9% 500 мл в/венно 

капелыю

- при температуре тела
> 37,5°

–	 Метамизол натрий (Анальгин 50%- 2 мл) 
в/мышечно или в/венно

- при отёке головного мозга 	 Придать положение с приподнятым на 30° 
изголовьем

	 Катетеризация вены
–	 Маннитол (Маннит 15% - 400 мл) в/

венно капельно 30 кап. в мин.
- при коме –	 Метионил-глутамил-гистидил- 

фенилаланил-пролил-глицил-иролин 
(Семаке 1% - 3 мл) по 3 капли 
интраназально в каждую ноздрю
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Перед интубацией:
– 	 Атропина сульфат 0,1% – 0,5–1 мл. в/венно

•	 Санация верхних дыхательных путей
•	 Интубация трахеи или применение ларингеальной 
трубки

•	 ИВЛ/ВВЛ
Острая
гипертоническая
энцефалопатия

•	 ЭКГ (ЭКН)
•	 Эхо-ЭС (для неврологических 6р.)
•	 Глюкометрия
•	 Термометрия
•	 Ингаляция кислорода
•	 Пульсоксиметрия
–	 Maгния сульфат 25% – 10-20 мл в/венно
–	 Эналаприлат (Энап 1,25 мг) или Альбетор 20-50 

мг) в/венно

- при судорогах –	 Вальпросвая кислота (Конпулекс 5 мл) ипи 
Диазепам (Реланиум 2-4 мл) в/венно

- при рвоте –	 Метоклопрамид (Церукал 2 мл) в/венно
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Цель исследования
Оценка эффективности применения вальпроевой кислоты (кон-

вулекс) у пациентов в терапии эпилептического статуса и серий-
ных припадков на догоспитальном этапе.

Методы исследования 
Открытое исследование эффективности конвулекса при внутри-

венном введении 500 — 1000-1500 мг в/в.
Критерии включения:
— эпилептический статус;
— серийные эпилептические припадки: 
— генерализованные – миоклонические, тонические,   тони-

ко-клонические, атонические, смешанные;
— парциальные — вторично генерализованные припадки; 
Критерии исключения:
— повышенная чувствительность к вальпроевой кислоте;
— выраженные нарушения функции печени, почек, поджелу-

дочной железы;
— порфирия;
— геморрагический диатез;
— беременность;

Результаты обследованных больных на догоспитальном этапе 
в период 2013-2015 гг. представлены в таблице 2.
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Таблица 2
Результат исследования эффективности конвулекса

Иссле-
дуемые па-
раметры

Исследуемые показатели

Припадки 
прекра-
тились

Припадки 
стали 
реже

Эффект  
не на-

ступил

Госпита-
лизация

Госпита-
лизация

Госпита-
лизация

мужчины/
женщины 29/18

Средний 
возраст 
(годы)

34,3+27,4

Средний 
вес 38,5+37,8

Характеристики припад-
ков абс %

Припадки 
прекр
Форма про-
явления 

Судорожный 
припадок 7  14,8

3 2 2
- - 2

Серия при-
падков 5 10,6

3 1 1
2

Эпистатус 9 19,1
- 6 3
- - 9

Типы при-
падков

Генерализо-
ванный 11 23,4

7 2 2
- - 5

Парциаль-
ный 3 6,3

3 - -
- - -

Характер 
припадка

Тонико-кло-
нический   7 14,8

5 1 1
- - 2

Клонический 4 8,5
- 4 -
- - -

Тонический 1 2,1
1 - -

Продолжи-
тельность 
припадка 
от начала 
лечения

10-140 мин N-47 100%

22 	
(46.8%)

16	
(34.1%)

9	
(19.1%)

8	
(17.2%)

12	
(25.5%)
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Внутривенный Конвулекс –  
каждой линейной бригаде 

скорой медицинской помощи (СМП) 
на территории РФ

Преимущества в/в Конвулекса   
для врачей СМП

Эффективность  
не уступает, 

а даже выше, чем у  
бензодиазепинов

(БДЗП)

Обладает быстрым
 началом  действия, 

не  уступающим  
БДЗП и действует  12-

24 часа

Быстрое 
в/в введение 
ударных доз  
безопасно

Отсутствует риск 
остановки дыхания  

и ухудшения гемоди-
намики

Не угнетает  
сознание

Ампула легко  
и быстро 

вскрывается

Купирует припадки, 
когда препараты 
первой  линии  – 

БЗДП не эффективны

Как видно из таблицы 2, припадки прекратились у 46,8%, кото-
рым бригада СМП проводила лечение конвулексом. Припадки ста-
ли реже в 34,1% случаев. Госпитализировано в неврологические 
отделения и реанимацию 42.7%.

Из этого можно сделать вывод:
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Алгоритм лечения эпилептического статуса  
на догоспитальном этапе с использованием  

КОНВУЛЕКС  внутривенного введения

Освободить полость рта  больного  от  инородных  предметов (пища, 
съемные зубные протезы и др.), обеспечить свободное дыхание. 

Для устранения судорог вводят  КОНВУЛЕКС внутривенно медленно, 
в течение 3-5  мин,  400 мг /4 мл в комплекте с растворителем. Наблюдение 

в течение 15-20 минут.

Повторно, через 15-20 минут, повторное введение раствора КОНВУЛЕКС 
внутривенно по 400-800 мг (4-8 мл растворителя). Наблюдение 15-20 минут. 

При отсутствии эффекта  показан ингаляционный наркоз, перевод 
на искусственную вентиляцию легких с  введением миорелаксантов. 

Есть эффект 

Есть эффект 

Есть эффект 

Нет эффекта 

Нет эффекта 

Нет эффекта 

ГОСПИТАЛИЗАЦИЯ
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Приводим собственное наблюдение

Количество больных с ЭС пролеченных в нейрореанима-
ции СООД с различными заболеваниями ЦНС с использованием 
Конвулекса для внутривенного введения в период 2014-2016 гг. 
(табл. 3.)

Таблица 3
Количество больных  с заболеваниями ЦНС, пролеченных 

в нейрореанимации c использованием Конвулекса 
для внутривенного введения СООД

Нейрореанимация СООД 2014 г 2015 г

Опухоли больших полушарий мозга 
после операции.  Эпилептический 
статус :

324
27 (8.3%)

278
31(11.3%)

Другая патология:  эпилепсия (в том 
числе эпистатус), дефект костей свода 
черепа, травмы, ревизия раны и др. 

24 22

ВСЕГО: 51 53

Пациент Г. 45 лет. Автомобильная травма 26.12.12 г. Переведен 
в нейрореанимацию СООД 12.01.13 г. в крайне тяжелом состояни-
еи. Больной находился на ИВЛ с использованием релаксантов. При 
поступлении кома II-III. Фотореакция зрачков на свет сомнитель-
ная с выраженной очаговой симптоматикой. Некоординированные 
защитные движения без локализации болевых раздражений, от-
дергивания конечностей. Гемодинамически: АД 120\70 (без вазо-
пресссоров). Пульс 110 в мин. Сатурация 94%. Выраженные нару-
шения микроциркуляции. Симптоматика указывала на грубое по-
вреждение головного мозга по аксональному типу.

При проведении ЭЭГ было выявлено, что пациент находится 
в эпилептическом статусе, что потребовало применение внутри-
венных антиконвульсантов. 

Клинически проявлений эпилептических приступов не было, 
т.к. пациент находился в коматозном состоянии под действие ре-
лаксантов. 
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Дефект костей свода черепа слева. Посттравматические глиоз-
но-атрофические изменения в наружных отделах левой теменно 
височной области. КТ - обширные зоны разрушения вещества моз-
га, очаговые размозжения, разрывы арахноидальной оболочки. 
Послеоперационный дефект черепа в левом полушария головно-
го мозга 9-10-9 см. 

ГБУЗ СО СООД
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Г.12.01.13 г.  Первая запись ЭЭГ после госпитализации  СООД . 
Выраженная ЭА по всем отведениям, кроме левого фронтополяр-
ного отведения

Конвулекс 
внутривенно

 
2000 мг струйно 

Г, ЭЭГ 14.01.13. Вегетативное состояние? Глаза открыты, бес-
покоен, артефакты от движения. Обращает внимание отсутствие 
эпиактивности

Конвулекс 
в.в. 3500 мг\сут
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Г, ЭЭГ 16.01.13. Состояние лёгкого сна. Региональное замед-
ление в левой центральной области, сомнительная дельта-актив-
ность по типу сосудистых артефактов в левой фронтополярной об-
ласти.

28.03.2013 г. Консилиум в составе: 
— доктора мед. наук, профессора А.С. Шершевера;
— заведующего ОАР № 2, канд. мед. наук Г.В. Черкасова.

Этапный эпикриз. 77 сутки в ОАР № 2. 

Пациент Г. поступил в ОАР № 2 11.01.2013 года из ГБ № 24 с ди-
агнозом ОЧМТ. Тяжелый ушиб головного мозга. Синдром диффуз-
ного аксонального повреждения. Очаговые ушибы левой теменной 
и височной долей. САК. Мелкоочаговые кровоизлияния в ствол го-
ловного мозга. Состояние после декомпрессионной краниотомии 
слева (27.12.2012). Компрессионно-дислокационный синдром.
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На момент поступления состояние пациента было тяжелым, тя-
жесть состояния обусловлена церебральной недостаточностью 
на фоне травмы ГМ. Уровень сознания Кома II-III, проводилась 
ИВЛ в режиме CMV, гемодинамика стабильная, АД 140/90 пульс 
110-115 в мин. Температура тела 37.1.

В соответствии с характером состояния и травмы был составлен 
план обследования. Во время проведения  динамического ЭЭГ мо-
ниторинга было выявлен, что пациент находится в эпилептиче-
ском статусе. Клинически проявлений эпилептических присту-
пов не было т.к. пациент находился в коматозном состоянии под 
действие релаксантов. Для купирования судорожных приступов 
проводилась противосудорожная терапия (конвлекс внутривен-
ный 3500 мг в сутки) и седация пациента (дормикум, пропофол). 
Профилактика тромбоэмболических осложнений (клексан), инфу-
зионная терапия, энтеральное и парентеральное питание. 

15.01.2013 г. течение болезни осложнилось фибрилляцией же-
лудочков с успешным восстановлением синусового ритма.

Операции: 
8.02.2013 г. Наложение гастростомы.
13.02.2013 г. Трахеостомия.
4.03.2013 г. 53 сутки в РАО № 2. Отлучен от респиратора, пере-

вод на самостоятельное дыхание через трахеостому.
18.03.2013 г. 67 сутки в РАО № 2. Деканюляция.
26.03.2013 г. 75 сутки в РАО № 2. Удален подключичный кате-

тер, полный перевод пациента на пероральный прием лекарствен-
ных препаратов. Консилиум принял решение о целесообразности 
проведения дальнейшей реабилитации в условиях специализиро-
ванного стационара.
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Отделение реанимации
и интенсивной терапии

Отделение 
нейрореанимации

Должны в обязательном порядке иметь в/в Конвулекс:

Для выведения 
больных

 из ЭС для 
стабилизации 

состояния

Из-за высокого риска
 появления

 или учащения 
припадков после

 нейрохирургических
операций

Таким больным
 показан  

в/в Конвулекс,
не угнетающий

сознание

Считаем, что ЭЭГ не заменима для диагностики бессудорожно-
го ЭС. Большое значение запись ЭЭГ имеет при диагностике ЭС, 
в рамках которого могут возникать бессудорожные парциальные 
припадки, а также при ЭС абсансов и электрическом ЭС медлен-
новолнового сна.
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 Что мешает врачам  более активно  применять в/в Конвулекс 
при серийных припадках и ЭС?

Нет времени вникать 
в детали, ведь можно

привычно ввести 
диазепам 

Недопонимание  
преимуществ 

вальпроата

Трудности ЛПУ 
с приобретением 

в/в Конвулекса

Уйти от привычки начинать терапию  ЭС
 с диазепама (седуксена-реланиума).
Выработать навык вводить  первым 

препаратом Конвулекс – это требует от врача
понимания и определенных  усилий  

От врача требуются знания,  
решительность и уверенность 
в хорошем результате терапии МП – источник знаний
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Конвулекс для внутривенных инъекций в коррекции 
эпилептических припадков у больных с глиомами 
полушарий большого мозга после хирургического 

лечения во время проведения лучевой терапии

Первое радиологическое отделение СООД.
Пациенты  после оперативного лечения: удаления глиальных 

опухолей головного мозга на фоне проведения лучевой терапии
Назначена лучевая терапия. 

Частые припадки. Что делать!!
При неотложных судорожных состояниях требуется быстрое 

достижение соответствующего уровня АЭП,  используем валь-
проевую кислоту для внутривенного введения -ударные дозы- 
1500 мг, осуществляемое с целью достижения терапевтическо-
го уровня. Значительных изменений артериального давления или 

электрокардиограммы не отмечалось. 

Послеоперационная лучевая терапия
Режим фракционирования Абс.  

кол-во
Частота , 

%

Классический (1,8-2 Гр 1 раз в день) 139 69,2%

Средний (2,5-4 Гр 1 раз в день) 5 2,5%

Гиперфракционирование 
(1,25-1,5 Гр 2 раза в день через 6 ч.)

2 1,2%

Ускоренное гиперфракционирование 
(2 Гр 2 раза в день через 6 ч.) 

44 21,9%

Курс лучевой терапии незавершен из-
за эпилептических припадков
Завершают курс 
лучевой терапии:

НЕ 
завершили

2008 г

2014-2015

19,5%
Завершили

99,1%
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Варианты введения конвулекса
Первая доза вальпроата — от 4 до 16 мг/кг массы тела — для 

большинства больных (74%). Это 15-16 мг/кг, вводится струйно 
в течение 5-10 мин.

Затем вводят поддерживающую дозу в виде непрерывной инфу-
зии 0,5-4 мг/кг массы тела в час в течение от 2 ч. до 10 дней.

Диапазон первой дозы вальпроата может быть 16-30 мг/кг мас-
сы тела.

Суточная доза 3000-3500 мг вводится медленно в течение 
15 мин. или Вальпроат вводится внутривенно капельно 20-30 мг/
кг массы тела со скоростью 0,3-0,5 мг/кг/мин.

У детей 30 мг/кг. 
Подростки (средний возраст — 7,5 лет) ударная доза вальпроа-

та — 25 мг/кг внутривенно со скоростью 3 мг/кг/мин. 
Лечение можно начать с введения ударной дозы вальпроата струй-

но, а затем перейти на капельное введение или же с внутривенного 
капельного введения до достижения максимальной суточной дозы: 

1) для быстрого повышения концентрации в крови (купирова-
ния статуса, серийных судорог) конвулекс вводится внутривен-
но струйно в течение 5 мин. из расчета 15 мг/кг;

2) внутривенную инфузию конвулекса начать через 30 мин. по-
сле струйного введения из расчета 1 мг/кг/ч.

Для этого содержимое ампулы 500 мг разводят в 500 мл 0,9% 
раствора натрия хлорида или 5% раствора глюкозы, в тяжелых 
случаях большую суточную дозу конвулекса можно вводить 1 или 
2 раза в сутки.

Таким образом, внутривенная форма вальпроата — конвулекс — 
сочетает в себе как высокие критерии эффективности, так и благо-
приятные профили фармакокинетики и безопасности и имеет ши-
рокие зарегистрированные показания к применению — в лечении 
эпилептического статуса и серийных приступов, когда перораль-
ный прием препарата невозможен. Инъекционная форма вальпро-
ата (конвулекс) является рациональной альтернативой бензодиале-
пинам при судорожном ЭС и средством выбора для лечения сим-
птоматического статуса при острых поражениях головного мозга 
и пациентов в коме, при бессудорожных формах ЭС, а также в слу-
чаях риска угнетения дыхательной и сердечной деятельности.
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