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Резюме
Электрический эпилептический статус медленноволнового сна (electrical status epilepticus during slow-wave 
sleep – ESES) представляет собой ЭЭГ-паттерн продолженной (85-100%) диффузной эпилептиформной актив-
ности на ЭЭГ сна. Морфология эпилептиформных комплексов идентична так называемым «доброкачественным 
эпилептиформным разрядам детства» (ДЭРД). Эпилепсия с ESES или «синдром Пенелопы» является одной 
из форм возраст-зависимых эпилептических энцефалопатий с феноменом продолженной пик-волновой актив-
ности медленноволнового сна. Эта группа эпилепсий также включает синдромы псевдо-Леннокса, Ландау-Клеф-
нера, аутистический эпилептиформный регресс и ряд других. Паттерн ESES, как правило, коррелирует с тяжестью 
когнитивного дефицита в популяции детей с эпилепсией. Целью исследования было определение эффективно-
сти и безопасности применения леветирацетама у детей с паттерном ESES на ЭЭГ. Материалы и методы. За пери-
од 2010-2016 гг. на кафедре неврологии, нейрохирургии и медицинской генетики РНИМУ им. Н. И. Пирогова 
и в отделении ПНО-2 РДКБ под динамическим наблюдением находились 34 ребенка с паттерном ESES на ЭЭГ (14 
мальчиков и 20 девочек), получавших леветирацетам (33 ребенка в комбинированной и один – в монотерапии). 
Результаты. У пациентов с паттерном ESES на ЭЭГ сна были диагностированы следующие формы эпилепсии: син-
дром эпилепсии с электрическим эпилептическим статусом медленноволнового сна (ESES) – в 28 случаях (семь 
идиопатических, 13 симптоматических и восемь случаев так называемой «двойной патологии» с сочетанием иди-
опатического компонента и гипоксически-ишемического поражения ЦНС у детей с клинической картиной детско-
го церебрального паралича), три пациента с синдромом псевдо-Леннокса, два пациента с синдромом Ландау-
Клеффнера и один пациент с аутистическим эпилептиформным регрессом. Все дети получали леветирацетам 
в терапевтических дозах, варьировавших в пределах от 20 до 80 мг/кг/сут. Леветирацетам показал высокую эф-
фективность у 67,6% пациентов (n=23) – два случая полной клинической и энцефалографической ремиссии 
до достижения пубертата, девять случаев клинической ремиссии со значительным снижением представленности 
эпилептиформных разрядов на ЭЭГ и 12 случаев существенного снижения приступов и эпилептиформных раз-
рядов. Низкая эффективность наблюдалась у 20,6% (n=7) пациентов. Аггравация эпилептических приступов 
и эпилептиформных разрядов на ЭЭГ обнаруживалась у 4 (11,8%) пациентов. Прочие негативные эффекты были 
отмечены лишь у 4 (11,8%) детей (3 случая психо-моторного возбуждения и нарушения сна и один случай аллер-
гической сыпи). Заключение. Таким образом, леветирацетам является высокоэффективным противоэпилептиче-
ским препаратом в качестве комбинированной терапии пациентов с ESES в 67,6% случаев. Однако следует отме-
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тить и аггравационный риск, составивший 11,8%. Наиболее эффективными комбинациями антиэпилептических 
препаратов были сочетание леветирацетама с вальпроатами и этосуксимидом.

Ключевые слова
Леветирацетам, электрический эпилептический статус медленноволнового сна (ESES), эпилептические энцефалопатии.
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Summary
Electrical status epilepticus during slow-wave sleep (ESES) is an EEG pattern of continuous (85-100%) diffuse epileptiform 
activity in the sleep EEG. The morphology of the epileptiform complexes is identical to benign epileptiform discharges of 
childhood (BEDC). Epilepsy with ESES (or “Penelope Syndrome”) is a form of age-dependent epileptic encephalopathies 
with the phenomenon of continuous spike-waves during slow wave sleep. This group of epilepsies also includes Pseudo-
Lennox syndrome, Landau-Kleffner syndrome, autistic epileptiform regression and some others. In most cases, the ESES 
pattern correlates with the severity of cognitive deficit in this population of epileptic children. The aim of this study was to 
evaluate the efficacy and safety of levetiracetam in children with the ESES pattern in the EEG. Materials and Methods. During 
the period of 2010-2016, 34 epileptic children with ESES patterns in the EEG (14 boys and 20 girls) treated with levetiracetam 
(33 in combined and 1 in monotherapy) were studied. Results. Twenty eight of the patients with ESES patterns in the sleep 
EEG were diagnosed with the ESES form of epilepsy. Among them, 7 idiopathic, 13 symptomatic, and 8 “symptomatic” 
cases of ESES (the latter resulted from “double pathology” of idiopathic + hypoxic-ischemic factors and these children had 
cerebral palsy). Among other ESES patients, 3 cases were of Pseudo-Lennox syndrome, 2 cases of Landau-Kleffner 
syndrome and one girl with autistic epileptiform regression. All 28 children received levetiracetam at therapeutic doses of 
20-80 mg/kg/daily. Levetiracetam was highly effective in 67.6% of patients (n=23); of those, 2 children showed full clinical 
and electroencephalographic remission before reaching puberty, 9 children had clinical remission and 12 children had a 
significant decrease in seizures and epileptiform discharges. A low efficacy of levetiracetam was seen in 20.6% (n=7) of 
patients. Disease aggravation (seizures and epileptiform discharges) was found in 11.8% (n=4) of patients. Other negative 
effects were observed in only 4 (11.8%) children (3 cases of agitation and sleep disturbance and one case of allergic rash). 
In conclusion, levetiracetam is a highly effective medication (67.6% of cases) in combined antiepileptic therapy in children 
with ESES. However, the risk of exacerbation was as high as 11.8%. The most effective combinations of levetiracetam were 
those with valproates and ethosuximide.
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Levetiracetam, electrical status epilepticus of slow sleep (ESES), epileptic encephalopathies.
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Ââåäåíèå
Существует симптомокомплекс приобретенных 

нарушений высших психических функций у детей, 
ассоциированный с выраженной эпилептиформной 
активностью на ЭЭГ, при котором у некоторых паци-
ентов даже могут отсутствовать клинические эпи-
лептические приступы. При этих состояниях стра-
дают три составляющие: когнитивные функции 
(память, внимание, скорость реакции и выполнения 
команд, способность к усвоению нового материа-
ла), речевые функции (сенсорная и моторная афа-
зия), поведение. 

Еще в 1939 г. R. S. Schwab, а затем W. M. Landau 
и F. R. Kleffner в 1957 г. показали возможность влия-
ния на высшие психические функции продолженных 
интериктальных эпилептиформных разрядов на ЭЭГ 
[1,2]. Марсельская группа эпилептологов сформули-
ровала концепцию «эпилепсии без эпилептических 
приступов» в случаях, когда «диффузная, билате-
ральная и постоянная пик-волновая активность, про-
должающаяся в течение всех стадий фазы медлен-
ного сна многие месяцы и годы, несомненно, 
оказывает повреждающее воздействие на мозг, даже 
в отсутствии эпилептических приступов» [3]. Таким 
образом, эпилептических приступов может не быть, 
а эпилепсия диагностируется на основании наличия 
продолженной диффузной эпилептиформной актив-
ности на ЭЭГ и афатических расстройств либо когни-
тивных нарушений.

В настоящее время не существует точной дефини-
ции данной группы состояний, признанной всеми не-
врологическими школами. Л. Р. Зенков применил для 
данных состояний термин «эпилептическая дис-
функция головного мозга», а также «приобретенный 
эпилептический нейропсихологический синдром», 
предполагающий нейропсихологические нарушения, 
связанные с постоянными разрядами эпилепти-
формной активности в ЭЭГ [4]. В. А. Карлов в опреде-
лении «эпилептического заболевания» подчеркива-
ет, что «клинические проявления в значительной 
степени или исключительно являются следствием 
активного эпилептогенеза, то есть гиперсинхронных 
нейронных разрядов» [5]. К. Ю. Мухин предлагает 
дефиницию «когнитивная эпилептиформная дезин-
теграция», как симптомокомплекс приобретенных 
нарушений высших психических функций у детей, 
ассоциированный с выраженной эпилептиформной 
активностью на ЭЭГ при отсутствии у них эпилепти-
ческих приступов. При этом допускается возмож-
ность наличия единичных эпилептических приступов 
в анамнезе. Этот термин отнюдь не идентичен поня-
тию «эпилептическая энцефалопатия», так как в по-

следнем случае когнитивные нарушения могут быть 
обусловлены частыми эпилептическими приступа-
ми, как например, при таких тяжелых эпилепсиях 
младенческого и раннего детского возраста как син-
дромы Отахара, Веста, Драве, Леннокса-Гасто и дру-
гие [6]. 

Согласно концепции «врожденного нарушения 
процессов созревания мозга», предложенной немец-
ким детским неврологом и эпилептологом Германом 
Доозе, существует генетически детерминированное 
нарушение созревания головного мозга во внутри-
утробном периоде [7]. В качестве ЭЭГ-маркеров этих 
нарушений у детей рассматриваются так называемые 
«доброкачественные фокальные эпилептиформные 
разряды (паттерны, нарушения) детства» (соответ-
ственно, аббревиатуры ДЭРД, ДФЭРД, ДЭПД, ДЭНД, 
являющиеся синонимами и применяемые в разных 
неврологических и эпилептологических школах). 
В англоязычной литературе название этого паттерна 
звучит как «benigh focal epileptiform discharges of 
childhood» (BEDOC, BFEDC, BEDC).

Эпилептиформный комплекс типа «ДЭРД» пред-
ставляет собой пятиточечный паттерн, состоящий из: 
1) препозитивного компонента; 2) негативного пико-
вого компонента; 3) позитивной острой-волны; 4) не-
гативного медленноволнового компонента и 5) по-
зитивного медленноволнового компонента. Для 
классического «роландического» комплекса «ДЭРД» 
по тангенциальной оси характерен максимум пози-
тивности над вертексом и негативности выраженной 
в центрально-височной области, а по лонгитуди-
нальной оси – фронтальная позитивность и затылоч-
ная негативность. 

Наряду с идиопатическими фокальными эпилеп-
сиями детского возраста, паттерны типа «ДЭРД» ха-
рактерны для эпилептических энцефалопатий дет-
ского возраста, сопровождающихся продолженной 
пик-волновой активностью медленноволнового сна 
(паттерн CSWS или ПЭМС), а также явлениями элек-
трического эпилептического статуса медленновол-
нового сна (паттерн ESES) в случаях диффузного 
характера подобных разрядов высокого индекса (85-
100% записи). Описан ряд эпилептических синдро-
мов, сопровождающихся вышеуказанными паттер-
нами на ЭЭГ:

Синдром электрического эпилептического статуса 
медленноволнового сна (Electrical status epilepticus 
during slow-wave sleep – ESES) представляет собой 
эпилептическую энцефалопатию с наличием на ЭЭГ-
паттерна постоянной продолженной диффузной 
пик-волновой активности в фазу медленного сна, 
продолжающийся многие месяцы и годы с наличием 
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у пациентов выраженных нейропсихологических на-
рушений, как правило, с сочетанием разных типов 
эпилептических приступов, как фокальных, так и ге-
нерализованных («псевдогенерализованных»), воз-
никающих во сне, и атипичных абсансов в бодрство-
вании. Синонимы: эпилепсия с непрерывной пик- 
волновой активностью на ЭЭГ во время медленного 
сна, синдром ESES (epilepsy with electrical status 
epilepticus during slow sleep), синдром Пенелопы [8].

Синдром псевдо-Леннокса (атипичная роландиче-
ская эпилепсия) – заболевание из группы возраст-за-
висимых эпилептических энцефалопатий с феноме-
ном продолженной пик-волновой активности в фазу 
медленного сна, проявляющееся частыми поли-
морфными фокальными моторными (преимуще-
ственно фаринго-оральные и фацио-брахиальные) 
и псевдогенерализованными приступами (преиму-
щественно атипичные абсансы и негативный эпилеп-
тический миоклонус), когнитивными нарушениями, 
а также наличием на ЭЭГ региональной и диффузной 
эпилептиформной активности, по морфологии иден-
тичной доброкачественным эпилептиформным раз-
рядам детства (ДЭРД). Впервые Aicardi J. и Chevrie J. J. 
в 1982 г. описали семь случаев и предложили назва-
ние «атипичная доброкачественная эпилепсия дет-
ского возраста» [9]. В 1986 г. описан в немецкоязыч-
ной литературе с последующим определением 
дефиниции «синдром псевдо-Леннокса» [10]. Воз-
раст дебюта варьирует от 1,5 до 7 лет; пик заболева-
емости – 3-5 лет (до 70% случаев). Случаи роланди-
ческой эпилепсии у пациентов в возрасте до 7 лет 
имеют риск трансформации в синдром псевдо-Лен-
нокса [6]. 

Синдром Ландау-Клеффнера – заболевание 
из группы возраст-зависимых эпилептических энце-
фалопатий с феноменом продолженной пик-
волновой активности в фазу медленного сна, прояв-
ляющееся приобретенной сенсомоторной афазией, 
нарушением высших психических функций, как пра-
вило, в соче тании с различными эпилептическими 
приступами при отсутствии структурных изменений 
в мозге. Синонимы: приобретенная эпилептическая 
афазия, синдром приобретенной эпилептической 
афазии, синдром приобретенной афазии и судорог. 
Чаще страдают мальчики 3-3,8:1 [8,11]. Эпилептиче-
ские приступы – важный, но не облигатный симпто-
мокомплекс. Встречаются у 50-80% больных [6,12,13]. 
Чаще приступы предшествуют развитию афазии, ко-
торая наступает в течение 10-29 мес. после их дебю-
та. Возможны варианты с афазией, предшествующей 
манифестации приступов и без таковых. Эпилепти-
ческие приступы дебютируют в возрасте от 2,5 до 6 
лет (в среднем – 4,0 года) [6]. Семиология приступов 
разнообразна, преимущественно отмечаются ати-
пичные абсансы (в т. ч. с миоклоническим и атониче-
ским компонентами), фокальные моторные (чаще 
фаринго-оральные, гемифациальные и гемикон-
вульсивные), атонические и атонически-астатиче-

ские (за счет негативного эпилептического миокло-
нуса) и вторично-генерализованные [6,14].

Эпилептическая дисфазия с ранним дебютом. 
Впервые описана Echenne B. et al. в 1992 г. на основа-
нии анализа 32 схожих случаев [15].

Приобретенный эпилептический оперкулярный 
синдром (оро-лингво-букко-моторная диспраксия). 
Впервые описана Fejerman N. & Di Blasi A. M. в 1987 г. 
при наблюдении двух случаев [16].

Аутосомно-доминантная роландическая эпилепсия 
с речевой диспраксией – описана Scheffer I. et al. 
в 1995 г. в австралийской семье (девять пациентов 
в трех поколениях). Сочетает в себе признаки ролан-
дической эпилепсии и речевые расстройства, насле-
дуется по аутосомно-доминантному типу [17].

Детский аутистический эпилептиформный ре-
гресс – развитие тяжелых коммуникативных наруше-
ний у детей в результате постоянной продолженной 
эпилептиформной активности на ЭЭГ [18,19]. 

Приобретенный эпилептический лобный синдром. 
Roulet-Perez E. et al. в 1993 г. впервые описали дан-
ный симптомокомплекс интеллектуально-мнестиче-
ских и поведенческих расстройств у четырех боль-
ных с паттерном ESES [20]. 

Наблюдается также атипичное течение ряда идио-
патических фокальных эпилепсий с повышением 
индекса эпилептиформных разрядов на ЭЭГ до высо-
кого и присоединение когнитивных проблем. Воз-
можны также атипичные микст-формы и сочетание 
идиопатического и симптоматического компонента – 
так называемые явления «двойной патологии». 

В лечении эпилептических энцефалопатий с пат-
тернами «ДЭРД» на ЭЭГ и явлениями электрического 
статуса сна препаратами выбора являются вальпроа-
ты в монотерапии, а также терапия леветирацетамом, 
этосуксимидом и сультиамом в моно- и рациональ-
ной комбинированной терапии. При резистентности 
к указанным группам – решение вопроса о терапии 
бензодиазепинами. Также альтернативной является 
пульс-терапия кортикостероидами. Следует помнить 
о возможностях аггравации явлений ESES, эпилепти-
ческого миоклонуса и атипичных абсансов (в т. ч. de 
novo) под влиянием препаратов карбамазепиновой 
группы и окскарбазепина [6,21].

В случаях фармакорезистентности с наличием 
эпилептогенного структурного дефекта и, соответ-
ственно, симптоматическом характере эпилептиче-
ских энцефалопатий с паттерном ESES и CSWS целе-
сообразно рассмотрение вопроса о возможном 
хирургическом лечении. При невозможности хирур-
гической интервенции рассматривается применение 
кетогенной диеты, а также имплантация вагостиму-
лятора.

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû 
За период 2010-2016 гг. на кафедре неврологии, 

нейрохирургии и медицинской генетики п/ф РНИМУ 
им. Н. И. Пирогова и в отделении ПНО-2 РДКБ прово-
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дилось динамическое наблюдение 34 детей с паттер-
ном ESES на ЭЭГ (14 мальчиков и 20 девочек), полу-
чавших в качестве противоэпилептической терапии 
леветирацетам (33 ребенка в составе комбинирован-
ной терапии и один – в монотерапии). Видео-ЭЭГ-мо-
ниторинг пациентам проводился в отделении ПНО-2 
РДКБ и на кафедре неврологии и нейрохирургии п/ф 
РГМУ посредством систем портативного видео-ЭЭГ-
мониторинга на базе электроэнцефалографа-реги-
статора «Энцефалан-ЭЭГР-19/26» АБП (Медиком 
МТД, Таганрог) и на базе энцефалографов Нейроскоп 
NS425 и NS450 (НПФ «Биола», Москва).

Ðåçóëüòàòû 
У пациентов с паттерном ESES на ЭЭГ сна были 

диагностированы следующие формы эпилепсии: 
синдром эпилепсии с электрическим эпилептиче-
ским статусом медленноволнового сна (ESES) – в 28 
случаях (семь идиопатических, 13 симптоматических 
и восемь случаев так называемой «двойной патоло-
гии» с сочетанием идиопатического компонента и ги-
поксически-ишемического поражения ЦНС у детей 
с клинической картиной детского церебрального па-
ралича), три пациента с синдромом псевдо-Леннок-
са, два пациента с синдромом Ландау-Клеффнера 
и один пациент с аутистическим эпилептиформным 
регрессом. Все дети получали леветирацетам в тера-
певтических дозах, варьировавших в пределах от 20 
до 80 мг/кг/сут. 

Подавляющее большинство пациентов получали 
леветирацетам в комбинированной терапии (33 из 34 

пациентов – 97,1%), по большей части в виде дуотера-
пии (13 детей – 38,2%) и в комбинации из трех АЭП 
(18 детей – 53%), изредка – из четырех АЭП (2 детей – 
5,9%), и одна девочка с аутистическим эпилепти-
формным регрессом – в качестве монотерапии 
(2,9%). Леветирацетам показал высокую эффектив-
ность у 67,6% пациентов (n=23) – два случая полной 
клинической и энцефалографической ремиссии 
до достижения пубертата, девять случаев клиниче-
ской ремиссии со значительным снижением пред-
ставленности эпилептиформных разрядов на ЭЭГ 
и 12 случаев существенного снижения приступов 
и эпилептиформных разрядов. Низкая эффектив-
ность наблюдалась у 20,6% (n=7) пациентов. 

Аггравация эпилептических приступов и эпилепти-
формных разрядов на ЭЭГ обнаруживалась у 11,8% 
(n=4) пациентов, что сказывалось на таких типах при-
ступов как атипичные абсансы, миоклонические, не-
гативный эпилептический миоклонус и вторично-ге-
нерализованные (билатеральные тонико-клони- 
ческие) приступы. При этом следует отметить, что 
в одном случае на фоне эффективности в пределах 
низких терапевтических значений на фоне последую-
щей титрации препарата отмечалась дозозависимая 
аггравация. Аггравационный эффект нивелировался 
отменой леветирацетама, а в случае дозозависимой 
аггравации – снижением дозы препарата. Прочие не-
гативные эффекты были отмечены лишь у 4 (11,8%) 
детей: три случая психо-моторного возбуждения и на-
рушения сна, один случай появления аллергической 
сыпи на фоне введения АЭП. 

Ðèñóíîê 1. Ïàöèåíòêà Â. Ì., 11 ëåò. ÝÝÃ áîäðñòâîâàíèÿ. 
Ðåãèîíàëüíûå ýïèëåïòèôîðìíûå ðàçðÿäû ïî òèïó «ÄÝÐÄ» â ëåâîé ëîáíîé è ïðàâîé çàòûëî÷íîé îáëàñòÿõ íåçàâèñèìî. 

Figure 1. Patient VM, 11 years old. Awake EEG records.
Regional epileptiform discharges of the BEDC type in the left frontal and right occipital regions (occur independently).
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В качестве иллюстрации позитивного эффекта леве-
тирацетама приведена серия электроэнцефалограмм 
пациентки В.М., 11 лет (рис. 1-4). У девочки наблюдается 
атипичный эпилептический синдром как вариант так 
называемой «двойной патологии»: мультифокальная 
эпилепсия с сочетанием идиопатического компонента 
(синдром Панайотопулоса) и симптоматического ком-
понента как следствие гипоксически-ишемического 
поражения ЦНС, а также с феноменом ESES на ЭЭГ. 
Умеренный правосторонний гемипарез с возможно-
стью самостоятельной походки без вспомогательных 
приспособлений. Парциальный когнитивный дефицит 
с явлениями дискалькулии и лево-правой дезориента-
цией. Синдром дефицита внимания с гиперактивно-
стью (СДВГ). В клинике наблюдаются вегетативно-вис-
церальные приступы с тошнотой, рвотой, головной 
болью, преимущественно по утрам. Отмечается отяго-
щенный семейный анамнез по эпилепсии – клиниче-
ская картина синдрома Панайотопулоса отмечалась 
у отца и старшей сестры с уходом явлений к пубертату. 
Фармакологический анамнез – на фоне применения 
окскарбазепина наблюдалась аггравация приступов, 
а также побочные эффекты в виде болей в желудке, 
тахикардии, аритмии, подъемов артериального давле-
ния, раздражительности, тошноты, рвоты; на топира-
мат – отмечалась оксалурия со склонностью к камне-
образованию, амнезия, снижение когнитивных 
функций, гипотермия, а на фоне применения осполо-
та – развитие отеков, что потребовало снижение дозы 
препарата. Негативное отношение родителей к приме-
нению вальпроатов из-за риска побочных эффектов 
на эндокринную и репродуктивную функцию не позво-
лило применять препараты данной группы. Также не-
гативно воспринималось предложение применения 
гормональной терапии для купирования явлений ESES. 
На фоне применения леветирацетама с постепенным 
наращиванием дозировки до 40 мг/кг/сут. (1000 мг в сут. 
по схеме 500 мг 2 раза) наблюдается редукция эпилеп-
тиформных разрядов в бодрствовании и значительное 

Ðèñóíîê 2. Ïàöèåíòêà Â. Ì., 11 ëåò. ÝÝÃ ñíà. 
Ïàòòåðí ESES – ÿâëåíèÿ ýëåêòðè÷åñêîãî 
ýïèëåïòè÷åñêîãî ñòàòóñà ìåäëåííîâîëíîâîãî ñíà. 

Figure 2. Patient VM, 11 years old. Sleep EEG records.
The ESES pattern is a phenomenon of the electric epileptic 
status of slow-wave sleep.

Ðèñóíîê 3. Ïàöèåíòêà Â. Ì., 11 ëåò. ÝÝÃ áîäðñòâîâàíèÿ 
ñïóñòÿ 2 ìåñ. ïîñëå ââåäåíèÿ â òåðàïèþ ëåâåòèðàöåòàìà 
â äîçå 40 ìã/êã/ñóò. 
Íàáëþäàåòñÿ óõîä ýïèëåïòèôîðìíûõ ðàçðÿäîâ â õîäå 
çàïèñè áîäðñòâîâàíèÿ, íàðàñòàíèå èíäåêñà àëüôà-
ðèòìà è íàðàñòàíèå ÷àñòîòíûõ õàðàêòåðèñòèê 
ñåíñîìîòîðíîãî ðèòìà. 

Figure 3. Patient VM, 11 years old. Awake EEG, 2 months after 
the introduction of levetiracetam at a dose of 40 mg/kg/day.
In the time of awake EEG recording, epileptiform discharges 
disappear, and the alpha-rhythm index increases as well as the 
presence of the frequency characteristics typical of the 
sensorimotor rhythm.

Ðèñóíîê 4. Ïàöèåíòêà Â. Ì., 11 ëåò. ÝÝÃ ñíà ñïóñòÿ 2 ìåñ. 
ïîñëå ââåäåíèÿ â òåðàïèþ ëåâåòèðàöåòàìà â äîçå  
40 ìã/êã/ñóò. 
Íàáëþäàåòñÿ ðåäóêöèÿ ïàòòåðí ESES, çíà÷èòåëüíîãî 
ñíèæåíèÿ èíäåêñà ýïèëåïòèôîðìíûõ ðàçðÿäîâ òèïà 
«ÄÝÐÄ» îò âûñîêîãî äî óðîâíÿ íèæå ñðåäíåãî, à òàêæå 
ñíèæåíèå àìïëèòóäíûõ õàðàêòåðèñòèê ðàçðÿäîâ.

Figure 4. Sleep EEG, 11 years old. 2 months after the 
introduction of levetiracetam at a dose of 40 mg/kg/day.
There is a reduction in the ESES pattern, a significant decrease 
in the index of epileptiform discharges of the BEDC type from 
high to below-average, and a decrease in the amplitude of the 
discharges.

снижение представленности разрядов на ЭЭГ во время 
сна с редукцией явлений ESES (рис. 3-4). В клинической 
картине на фоне применения леветирацетама у девоч-
ки, помимо ухода вегетативно-висцеральных присту-
пов, наблюдается улучшение поведения и когнитивных 
функций.
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Çàêëþ÷åíèå
Леветирацетам является высокоэффективным 

антиэпилептическим препаратом в качестве комби-
нированной терапии пациентов с явлениями электри-
ческого эпилептического статуса медленноволново-
го сна (ESES) в 67,6% случаев. Однако следует 
отметить и аггравационный риск, составивший 
11,8%. При этом в случаях дозо-зависимой агграва-
ции целесообразно снизить дозу леветирацетама 

до эффективной в составе комбинированной тера-
пии, а не полностью отменять АЭП. Наблюдается так-
же возраст-зависимый эффект леветирацетама с по-
вышением позитивного ответа на терапию 
и снижением аггравационного риска с возрастом. 
Наиболее эффективными комбинациями антиэпи-
лептических препаратов при лечении ESES были со-
четание леветирацетама с вальпроатами и леветира-
цетама с этосуксимидом.
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