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НЕКОНВУЛЬСИВНЫЕ ПРИСТУПЫ 
И НЕКОНВУЛЬСИВНЫЙ 
ЭПИЛЕПТИЧЕСКИЙ СТАТУС. 
НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ ТЕРАПИИ
Лебедева А.В., Хомутов В.Е., Ершов А.В., Гузь Д.В.
ГБОУ ВПО Российский национальный исследовательский медицинский университет  
им. Н.И. Пирогова Минздравсоцразвития России (Москва) 

Тел. (3022) 41-11-25 av_lebedeva@mail.ru

Резюме: бессудорожные (неконвульсивные) эпи-
лептические приступы составляют большую 
часть всех приступов, которые регистрируют-
ся у пациентов преимущественно с фокальной 
эпилепсией, статус бессудорожных приступов 
(или бессудорожный эпилептический статус, 
БЭС) представляет собой наиболее трудную в 
диагностическом плане задачу врача невролога, 
эпилептолога или нейрореаниматолога. Одна-
ко данная проблема до настоящего времени не-
достаточно изучена, в литературе представ-
лены немногочисленные данные по диагностике 
и лечению БЭС. По данным литературы, более 
30% пациентов в неврореанимационных отде-
лениях с нарушением сознания неясного генеза 
представлены пациентами с БЭС. Появление «но-
вых» противоэпилептических препаратов для 
внутривенного введения (вальпроаты, левети-
рацетам, лакосамид) открывают новые возмож-
ности и перспективы в лечении пациентов с се-
рийными бессудорожными приступами и БЭС. 

К лючевые слова: эпистатус, статус бессудо-
рожных эпиприступов, неконвульсивный эпи-
статус, лечение.

Введение
В последние годы все большее внимание уделяется 

изучению возможностей диагностики и лечения се-
рийных бессудорожных (неконвульсивных) приступов 
и  эпилептического статуса бессудорожных припад-
ков (БЭС),  поскольку некоторые его аспекты мало 
разработаны, в частности при острых церебральных 
поражениях, когда БЭС существенно ухудшает про-
гноз  [2,9]. По мнению В.А. Карлова, острые симптома-
тические приступы и ЭС относятся к частым явлениям, 
возникающим при всех типах острого церебрального 
повреждения [2]. В реанимационных отделениях для 
неврологических пациентов до 34% пациентов, у кото-
рых проводится ЭЭГ-мониторинг, имеют неконвуль-
сивные приступы (НКП), и в 76% при данных присту-
пах имеет место неконвульсивный эпилептический 
статус (НКЭС) [22], что еще раз подтверждает актуаль-
ность изучения данной проблемы. Даже после исклю-

чения всех пациентов с наличием каких-либо присту-
пов в анамнезе, до 8% пациентов в коме имеют НКП 
[39]. По данным различных авторов, НКП были описа-
ны у 27% пациентов в измененном сознании [32], у 
48% пациентов по окончании генерализованного кон-
вульсивного статуса (ГКС) [12], у 22% пациентов с тя-
желым поражением головного мозга травматического 
генеза [40], у 6% пациентов с ишемическим инсультом 
и 28% пациентов с внутримозговым кровоизлиянием 
[41]. Особую важность приобретает как можно более 
ранняя диагностика подобных пациентов, так как фак-
торы, связанные с приступной активностью, а именно 
изменения церебральной метаболической активно-
сти, несоответствие процессов нейронального энерго-
потребления и обеспечения энергией, могут разитель-
но ухудшить дальнейший прогноз для пациента, нахо-
дящегося в реанимационных отделениях с эпилепти-
ческим статусом.

Клинико-инструментальные аспекты 
диагностики НКЭС

В целом, неконвульсивный эпилептический статус  
традиционно  подразделяется на фокальный НКЭС 
(сложный парциальный неконвульсивный эпилепти-
ческий статус – СПНКЭС), и генерализованный НКЭС 
(ГНКЭС), часто именуемый абсансным статусом. По-
следний тип характеризуется спутанностью созна-
ния, или нарушенной реактивностью, временами со-
провождаемыми морганием или подергиванием ли-
цевой мускулатуры,  длящимся от нескольких часов 
до нескольких суток, что, в свою очередь, сопрово-
ждается регистрацией на ЭЭГ паттерна вида «spike-
and-slow wave» (в русскоязычной литературе «спайк-
и-медленная волна»). При этом сам абсансный ста-
тус некоторые авторы подразделяют на типичный аб-
сансный статус (угнетение сознания различной глу-
бины, миоклонические подергивания век, оскудне-
ние речевой продукции, возможна галлюцинаторная 
активность), атипичный абсансный статус (более от-
четливо по сравнению с типичной формой проявля-
ется замедление психических процессов, а также ми-
оклония век), и поздний абсансный статус (длитель-
но наблюдающаяся «дезориентация», сопровождаю-
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щаяся мнестическим дефицитом, отмечается преи-
мущественно у пожилых пациентов). 

Сложный парциальный статус включает продол-
женные или повторяющиеся парциальные приступы 
(с предполагаемым фокальным началом) и проявля-
ется «эпилептическим сумеречным состоянием» с 
колебаниями степени угнетения реактивности.  Как 
видно, имеет место «перекрывание» синдромов. 
Иные ступорозные и коматозные пациенты, у кото-
рых регистрируются стремительно возникающие 
ритмичные эпилептиформные разряды на ЭЭГ, могут 
иметь «электрографический» статус и могут быть 
отнесены к схожей диагностической категории. НКЭС 
чаще всего развивается вслед за «купированием» су-
дорог или иных приступов, наряду со стойким сохра-
нением неврологической дисфункции, несмотря на 
адекватно проводимое лечение. 

Абсансный ЭС в целом характеризуется отсутстви-
ем признаков фокальной эпилепсии и сопровождает-
ся регистрацией стремительных генерализованных 
эпилептиформных разрядов с частотой 3 Гц на ЭЭГ.  
Клинические параметры были описаны Schwab [36]:

1) Состояние «замешательства», спутанности со-
знания при бодрствовании, сопровождаемое 
миганием или периодически возникающим 
миоклонусом век;

2) Может начинаться или заканчиваться клиниче-
ски явными генерализованными судорогами;

3) Длительность может исчисляться днями;
4) Минимальные фокальные признаки; генера-

лизованные разряды на ЭЭГ;
5) Абсансы, миоклонические, либо конвульсив-

ные приступы в анамнезе (не всегда);
6) Типично предшествующие события: отмена 

бензодиазепинов или прочих препаратов, ге-
нерализованные судороги, инфекция, травма, 
метаболические нарушения.

Зачастую в подобных случаях врач сталкивается с 
крайне пролонгированными абсансными приступами. 
В относительно новых работах нередко возникавшие 
эпизоды были описаны у пожилых пациентов без 
предшествующей эпилепсии («Эпилептический статус 
de novo», «ЭС de novo») в сочетании с отменой бензо-
диазепинов, применявшихся для купирования беспо-
койства или в качестве снотворного средства [37]. 
Кроме абсансов выделяется несколько типов генера-
лизованных приступов, которые при должной продол-
жительности могут соответствовать структуре эпи-
лептического статуса. Подобные состояния включают 
миоклонический статус [24], а также тонические, кло-
нические, и тонико-клонические приступы, каждый из 
представленных типов которых сопровождается вы-
раженной моторной манифестацией, не являясь при 
этом собственно «неконвульсивным».

Сложный парциальный эпилептический статус 
(СПЭС) является вариантом НКЭС с предполагаемым 
фокальным началом, клиническая симптоматика ко-

торого наиболее часто представлена следующими 
признаками:

1) Степень «помрачения» сознания до уровня 
ареактивности;

2) «Эпилептическое сумеречное состояние»;
3) Повторно возникающие или продолженные 

сложные парциальные приступы;
4) Наблюдаемое или предполагаемое фокальное 

начало, зачастую темпоральной или фронталь-
ной локализации; фокальное замедление элек-
трографической активности и разряды на ЭЭГ;

5) Анамнестические данные касательно предше-
ствующей эпилепсии и сосудистой патологии 
у пожилых пациентов;

6) Может длиться месяцами; возможно рекур-
рентное течение;

7) Может являться причиной тяжелой амнезии, 
развивающейся в последующем.

СПЭС  упоминался в литературе до настоящего 
времени несколько реже, нежели абсансный ЭС, воз-
можно, в силу чрезмерно строгих дефиниций данно-
го состояния. Клиническая манифестация включает 
«эпилептическое сумеречное сознание» наряду со 
значительным снижением реактивности, спутанно-
стью сознания, и, в особенности, колебаниями пове-
денческой сферы [15]. Периодически могут отме-
чаться оральные или мануальные (чаще кистевые) 
автоматизмы. В случае СПЭС наблюдаются повторя-
ющиеся сложные парциальные приступы наряду с 
продолжающейся активностью приступов. В силу ас-
социации с сосудистой патологией или предшество-
вавшей текущему   возникновению СПЭС фокальной 
эпилепсии, они  считаются в некоторой степени бо-
лее труднокурабельным,  более склонным к истинно 
рефракторному течению вариантом ЭС, чем абсанс-
ный ЭС, наряду с большей склонностью последнего к 
рецидивированию и продолженному течению. 

Классификация НКЭС в значительной мере ослож-
няется сходством характеристик абсансного ЭС и 
СПЭС, что, в принципе, может объяснять преоблада-
ние сообщений с описанием абсансного ЭС, в то вре-
мя как сложные парциальные приступы в клиниче-
ской практике при лечении взрослых пациентов 
встречаются в целом более часто. В обоих случаях 
включению подвергаются состояния со спутанно-
стью сознания или иные изменения когнитивной 
сферы, сопровождаемые минимальной моторной 
активностью, обычно наряду с отсутствием систем-
ной соматической патологии. Анамнестические све-
дения касательно первично-генерализованной эпи-
лепсии, а также стремительно  возникающие рит-
мичные генерализованные разряды на ЭЭГ свиде-
тельствуют «в пользу» абсансной эпилепсии, в то 
время как фокальные приступы или иная фокальная 
патология и колеблющийся курс  течения заболева-
ния в определенном роде косвенно указывает на 
СПЭС. Тем не менее, в определенных случаях приступ 
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может иметь фокальное начало и подвергаться стре-
мительной генерализации. 

Случаи, описывающие ЭС атипичных абсансов, от-
личительные характеристики которых были упомя-
нуты выше, на самом деле могут описывать сложные 
парциальные приступы с генерализацией и пролон-
гацией. Данная концепция опирается на результаты 
поиска коррелятивных связей между клиническим 
представлением и данными ЭЭГ. 

Tomson et al. [38] изучили 32 пациента с НКЭС, у 14 
из которых отмечались фокальные изменения ЭЭГ 
(таким образом, был предположен СПЭС), в то время 
как у 18 наблюдались генерализованные разряды, 
шесть из которых имели первично-генерализованную 
эпилепсию. При этом пациенты не могли быть уве-
ренно отнесены ни к одной из групп только на осно-
вании клинических проявлений. 

У пациентов, пребывающих в состоянии затормо-
женности, ступора или даже комы, зачастую на ЭЭГ об-
наруживаются стремительно возникающие ритмичные 
продолжительные разряды, сопровождающиеся или 
не сопровождающиеся клиническими проявлениями 
приступов в периоде, следующем за клинически выра-
женными судорогами или конвульсивным ЭС. Редко 
разряды на ЭЭГ или приступы являются единственны-
ми проблемами, многие из пациентов страдают серьез-
ной цереброваскулярной патологией или энцефалопа-
тиями различного генеза (токсическими / дисметаболи-
ческими, либо же смешанной этиологии) [14]. Данные 
пациенты могут быть отнесены к группе пациентов, 
имеющих электрографический эпилептический статус 
(ЭЭС), либо эпилептическую энцефалопатию.

Препараты, применяемые 
при эпилептическом статусе 
и труднокурабельной эпилепсии

Вальпроевая кислота (конвулекс). Уже на протяжении 
нескольких десятилетий одними из наиболее эффек-
тивных препаратов, применяемых как в рамках сочета-
ния с прочими антиконвульсантами, так и при моноте-
рапии, назначаемых как при парциальных, так и при ге-
нерализованных приступах, являются вальпроаты 
[1,6,25]. Эффективность данной группы при ее приме-
нении ассоциируется с воздействием на гамкергиче-
скую систему путем ферментативного увеличения ко-
личественного «присутствия» ГАМК на постсинаптиче-
ском уровне в сочетании с блокированием катаболиче-
ских процессов ГАМК. Кроме того, имеются сведения об 
обусловленности иных благоприятных эффектов при-
менения вальпроевой кислоты влиянием на гормональ-
ную систему. Изучение механизма действия вальпрое-
вой кислоты позволило выделить ряд форм эпилепсии, 
при которых препараты вальпроевой кислоты показы-
вают ожидаемую эффективность. Рассматривая аспект 
неконвульсивных эпилептических приступов и некон-
вульсивного эпилептического статуса, принимая во 
внимание многообразие клинических и субклиниче-
ских проявлений наблюдаемых при этом приступов, 

требуется, чтобы применяемые для купирования стату-
са препараты обладали эффективностью в отношении 
как парциальных, симптоматически обусловленных 
эпилепсий, так и в отношении абсансных форм. Препа-
рат конвулекс австрийской компании Gerot Pharma-
zeutica, представленный на рынке России с 2008 г., 
является оригинальным препаратом вальпроевой кис-
лоты, в отношении которой была показана эффектив-
ность при лечении пациентов, страдающих как абсанс-
ными, так и парциальными формами. Конвулекс досту-
пен в форме 500 мг действующего вещества в 5 мл 
раствора в ампулах. В условиях ОРИТ, где происходит 
динамическое наблюдение и коррекция терапии паци-
ентам, находящимся с диагнозом эпилептического ста-
туса, крайне немаловажной является возможность до-
стижения равновесной концентрации в течение корот-
кого периода времени и ее поддержки посредством 
продолженной инфузии. Препарат Конвулекс отвечает 
данным требованиям, при этом вальпроевая кислота 
при концентрации 50-100 мг/л связывается с белками 
плазмы на 80-85%, при концентрации ее в плазме ме-
нее 50 мг/л – на 90-95%. Вальпроевая кислота подвер-
гается глюкуронированию и окислению в печени, при 
этом выведение 1-3% дозы вальпроевой кислоты и ее 
метаболитов производится почками, небольшое коли-
чество выделяется с калом и выдыхаемым воздухом. 
Период полувыведения при монотерапии вальпроевой 
кислотой у здоровых добровольцев составляет от 8 до 
20 ч, при этом следует помнить, что при полирезистент-
ных труднокурабельных формах эпилепсии, требую-
щих сочетания нескольких противоэпилептических 
препаратов, период полувыведения может увеличи-
ваться у пациентов с гепатопатологией, либо умень-
шаться у пациентов, получающих ПЭП-индукторы фер-
ментов [25]. Опираясь на данные Международных стан-
дартов для купирования эпилептического статуса 
[26,33], можно отметить, что вальпроевая кислота об-
ладает более благоприятным фармакологическим про-
филем, нежели прочие антиконвульсанты, при этом 
препараты вальпроевой кислоты могут вводиться вну-
тривенно и струйно, существенно не влияя на функции 
дыхания и гемодинамику. 

В одном из исследований, проведенных C. Peters и 
B. Pohlmann-Eden [31], производилось изучение влия-
ния вальпроатов на лечение пациентов с эпилептиче-
ским статусом (35 пациентов) и серийными приступа-
ми (34 пациента), при этом уделялось внимание часто-
те возникновения кардиоваскулярных побочных эф-
фектов, включая артериальную гипотензию. Введение 
вальпроата осуществлялось внутривенно в дозе 15-16 
мг/кг массы тела с последующей поддержкой в виде 
инфузионной терапии в дозе 0,5-4 мг/кг массы тела/ч 
в период от 2 ч до 10 дней. Ни у кого из пациентов не 
было отмечено описанных кардиоваскулярных побоч-
ных явлений, при этом медикаментозная ремиссия 
была установлена у 29 (85,3%) пациентов с серийными 
приступами и у 27 (77,1%) с эпилептическим статусом. 
Наиболее выраженный благоприятный эффект от 
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применения вальпроатов был замечен у пациентов с 
СПЭС, в то время как у пациентов с ЭС атипичных аб-
сансов эффективность терапии была наименьшей. 

Как было отмечено В.А. Карловым [2], в течение по-
следних 15-20 лет в многочисленных исследованиях 
была установлена высокая эффективность и хорошая 
переносимость вальпроатов при внутривенном введе-
нии для купирования ЭС у взрослых и детей [2].

Леветирацетам (кеппра). В ситуациях, при которых 
лечащий врач сталкивается с наличием у пациента эпи-
лептического статуса, обладающего рефрактерностью 
к проводимому лечению, требуется наличие препарата, 
механизм действия которого не повторял бы таковые у 
уже примененных без получения эффекта препаратов, 
либо же дополнительно потенцировал действие приме-
ненных препаратов. Препарат леветирацетам (кеппра) 
бельгийской компании UCB Pharmaceuticals Inc. облада-
ет уникальными свойствами, определяющими его фар-
макокинетику и возможность титрования дозы. Иссле-
дования in vitro показали, что леветирацетам влияет на 
интранейрональную концентрацию ионов кальция, ча-
стично замедляя их прохождение через каналы N-типа 
и тем самым снижая высвобождение кальция из интра-
нейрональных депо. Один из предполагаемых механиз-
мов основан на доказанном связывании с гликопротеи-
ном синаптических везикул SV2A, содержащемся в се-
ром веществе головного и спинного мозга. Считается, 
что таким образом реализуется противосудорожный 
эффект, который выражен в противодействии гипер-
синхронизации нейрональной активности. Также леве-
тирацетам воздействует на ГАМК- и на глициновые ре-
цепторы, модулируя данные рецепторы через различ-
ные эндогенные агенты. Леветирацетам не изменяет 
нормальную нейротрансмиссию, однако подавляет 
эпилептиформные нейрональные вспышки, индуциро-
ванные ГАМК-агонистом бикукулином, и возбуждение 
глутаматных рецепторов. 

Качественным отличием данного препарата являет-
ся возможность назначения в дозе, соответствующей 
его начальной терапевтической концентрации в плаз-
ме крови. Иные противоэпилептические препараты 
требуют, во избежание возникновения побочных эф-
фектов, постепенного увеличения дозы до терапевти-
ческой в течение дней, недель и даже месяцев, что яв-
ляется неприемлемым в условиях ОРИТ, где наблюда-
ются и получают лечение пациенты с эпилептическим 
статусом или серийными приступами.  Кроме того, 
благодаря высокому уровню всасывания линейного 
характера, биодоступности препарата, приближаю-
щейся к 100%, становится возможным такое немало-
важное мероприятие, как вычисление плазменной 
концентрации в крови в зависимости от используемой 
дозы [18].  При этом терапевтическая концентрация, 
т.е. концентрация лекарственного вещества в плазме 
крови, приводящая к развитию полноценного тера-
певтического эффекта, становится достижимой ме-
нее чем за 1 час. При этом суточные пероральные эф-
фективные дозы при лечении рефрактерного эпилеп-

тического статуса в случаях, описанных в литературе, 
широко варьируют — 500-9000 мг. По данным прово-
дившихся исследований [35], лечение эпилептическо-
го статуса леветирацетамом оказывалось неэффек-
тивным, концентрация препарата в плазме варьирова-
ла в пределах 5-30 мкг/мл. Появление формы левети-
рацетама для внутривенного введения открывает но-
вые перспективы его применения. Одним из вариан-
тов, отвечающих наибольшей целесообразности, 
представляется его начальное внутривенное введение 
с последующей поддерживающей пероральной тера-
пией. Помимо купирования труднокурабельного эпи-
лептического статуса, внутривенное введение левети-
рацетама рекомендуется в качестве поддерживающе-
го лечения пациента с эпилептическим статусом после 
начальной успешной терапии диазепамом (зачастую 
применяемым в условиях ОРИТ в качестве препарата 
выбора), обеспечивая дополнительную безопасность 
в отношении угнетения витальных функций, что на-
блюдается при повторных введениях бензодиазепи-
нов,  [23,27,28,34], таким образом помогая избежать 
возникновения свойственных препаратам бензодиа-
зепинового ряда нежелательных эффектов.

Лакозамид (Вимпат). В линейке противоэпилептиче-
ских препаратов, которая доступна в России, в течение 
двух лет применяется новый препарат лакосамид 
(вимпат). Препарат был разработан компанией UCB 
Pharmaceuticals Inc. Лакосамид представляет собой 
модифицированную аминокислоту, проявляющую 
свойства антиконвульсанта с принципиально новым 
механизмом действия. В отличие от других модулято-
ров натриевых каналов (карбамазепин, ламотриджин, 
фенитоин) Лакосамид (Вимпат) селективно увеличи-
вает медленную инактивацию натриевых каналов 
[16,19,29], что приводит к стабилизации гипервозбуди-
мых нейрональных мембран и замедлению повторно-
го возбуждения нейронов. Известно, что у больных 
эпилепсией нарушена экспрессия белка CRMP 2, а ла-
косамид, предположительно,  связывается с этим бел-
ком. CRMP-2 участвует в процессе дифференциации 
нейронов и в контроле роста аксонов [17]. Как отмеча-
лось выше, выбор противоэпилептического препарата 
в качестве дополнительного в режиме дуо- или поли-
терапии, в первую очередь зависит от его механизма 
действия, профиля побочных эффектов и клиниче-
ской эффективности. В качестве возможных причин 
неудачи при проведении противоэпилептической те-
рапии  можно выделить непереносимые побочные эф-
фекты, побуждающие врача ограничиваться низкими 
дозами ПЭП, а также недостаточную клиническую эф-
фективность. В связи с этим появление нового ПЭП 
всегда ставит вопросы об особенностях его примене-
ния и возможном месте в терапии эпилепсии. 

В России лакосамид (Вимпат) разрешен к примене-
нию в максимальной дозе 400 мг в сутки в качестве до-
полнительного препарата у больных с фокальной эпи-
лепсией.  Рекомендуемая начальная доза лакосамида 
50-100 мг с увеличением дозы на 100 мг в неделю до те-
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рапевтической дозы 200 мг. Лечение может быть начато 
как с таблетированной, так и внутривенной формы пре-
парата. В случае недостаточной эффективности, кото-
рая оценивается по уменьшению количества приступов 
за период, трехкратно превышающий среднюю частоту 
приступов, можно увеличить дозу лакосамида до 400 
мг в сутки, разделенных на два приема. Лакосамид для 
внутривенных инъекций также применяется дважды в 
сутки. Внутривенное введение лакосамида должно 
производится не быстрее, чем в течение 15 мин (15-60 
мин) в зависимости от переносимости. Для пациентов 
пожилого возраста коррекция или уменьшение дозы, 
как правило, не требуется.  Препарат лакосамид удобен 
в применении, прием пищи не изменяет процент и ско-
рость всасывания препарата [10,13]. Концентрация в 
плазме прямо пропорциональна принятой дозе  [21], 
что, как отмечалось при описании леветирацетама (кеп-
пры), имеет большое значение при расчете плазменной 
концентрации препарата. Максимальная концентрация 
лакосамида достигается через 1-4 ч после приема 
внутрь, время  полувыведения составляет около 13 ч и 
не зависит от дозы или длительности применения лако-
самида [7,21]. Лакосамид слабо связывается с белками 
плазмы и обладает низким потенциалом к фармакоки-
нетическому лекарственному взаимодействию, что де-
лает его наиболее ценным и перспективным в качестве 
дополнительного препарата в режиме дуо- и политера-
пии [30]. 

В период с 2007 по 2009 г. были опубликованы ре-
зультаты трех двойных слепых рандомизированных 
мультицентровых исследований лакосамида у взрос-
лых пациентов с фокальной эпилепсией [3,4,7]. Воз-
раст пациентов, принявших участие в исследовани-
ях, составил от 16 до 70 лет. Одним из критериев 
включения в исследования были персистирующие 
эпилептические приступы, возникающие, несмотря 
на проводимую противоэпилептическую терапию 
ПЭП, в количестве от 1 до 4. Частота приступов, ми-
нимально допустимая для включения в исследова-
ние, составила не менее 4 за последние 28 дней с 
максимальным периодом без приступов 21 день. При 
анализе данных было выявлено, что более 80% паци-
ентов получали 2 или 3 сопутствующих противоэпи-
лептических препарата, а у 77% пациентов количе-
ство используемых до начала приема лакосамида 
ПЭП, которые оказались неэффективны, составило 
более 4.   Именно данные факты указывают на тя-
жесть течения эпилепсии и плохой контроль над при-
ступами, что позволило оценить эффективность и 
переносимость лакосамида в режиме политерапии 
на наиболее тяжелом контингенте пациентов, и в 
первую очередь оценить возможные лекарственные 
взаимодействия ПЭП. Исследования проходили в 
разных странах Европы, США, а также в России. 

Учитывая, что в исследовании принимали участие 
пациенты с тяжелым течением эпилепсии, частыми 
приступами  и отсутствием эффекта от получавшейся 
ранее схемы, лакосамид показал высокую эффектив-

ность по сравнению с плацебо. Процент больных, ко-
торые завершили исследования, был на достаточно 
высоком уровне, составив в среднем более 70%.  При-
чиной досрочного завершения своего участия в иссле-
довании явились в первую очередь побочные эффек-
ты. По результатам обсуждаемых исследований 
[5,11,20] был сделан вывод, что лакосамид достаточно 
хорошо переносится. Большинство побочных эффек-
тов зависели от дозы и отмечались на фазе титрации 
дозы лакосамида. На первый план выступили побоч-
ные эффекты, ассоциированные с деятельностью 
центральной нервной системы и желудочно-
кишечного тракта, но выраженность их была незначи-
тельной и не требовала отмены препарата. Дозозави-
симые побочные эффекты, которые появлялись при 
приеме лакосамида в дозе 400 и 600 мг в сутки, вклю-
чали: нарушение координации, атаксию, тошноту, рво-
ту, нистагм, в ряде случаев явившихся причиной до-
срочного выбывания пациентов из исследования. 
Очень благоприятным является факт отсутствия сооб-
щений о кожных реакциях и гипонатриемии. Не было 
сообщений и о нарушении когнитивных функций в ви-
де замедления мышления, ухудшения восприятия но-
вой информации, что очень важно у работающих па-
циентов и пожилых больных. Не выявлено влияния на 
массу тела, что является частой причиной отмены ря-
да противоэпилептических препаратов у женщин. 

Крайне важным показателем является взаимодей-
ствие лакосамида как с другими противоэпилептиче-
скими препаратами, так и с препаратами для лечения 
сопутствующих заболеваний. В результате анализа 
данных было показано, что лакосамид не изменяет 
концентрацию в плазме сопутствующих ПЭП, таких 
как карбамазепин, вальпроат, топирамат, фенитоин, 
окскарбазепин, ламотриджин, леветирацетам. Также 
при этом не было выявлено изменения концентрации 
лакосамида при совместном применении вышепере-
численных ПЭП. Таким образом, в результате анализа 
данных трех двойных слепых плацебо-контролируемых 
исследований была показана высокая эффектив-
ность и хорошая переносимость лакосамида в каче-
стве дополнительного препарата в режиме дуо- или 
политерапии и хорошая переносимость на большой 
группе пациентов фокальной эпилепсией. Наиболь-
шую эффективность лакосамид показал в сочетании 
с вальпроатом, леветирацетамом, топираматом [3,4,7].

Подытоживая вышесказанное, следует еще раз 
упомянуть о том, что частота возникновения и осо-
бенность течения такого состояния, как эпилептиче-
ский статус (в т.ч. неконвульсивного характера, бес-
судорожный ЭС), еще раз побуждают исследовате-
лей продолжать поиск эффективных средств для его 
купирования, а также обуславливают целесообраз-
ность разработки препаратов для лечения пациен-
тов, страдающих труднокурабельными рефрактер-
ными формами эпилепсии и, таким образом, входя-
щих в группу риска развития ЭС из-за отсутствия 
должного контроля над течением приступов.
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NONCONVULSIVE SEIZURES AND NONCONVULSIVE EPILEPTIC STATUS. NEW THERAPEUTIC OPPORTUNITIES

Lebedeva A.V., Khomutov V.E., Guz D.V.

GU the Scientific-practical centre of medical aid to children PHD of Moscow

Abstract:nonconvulsive epileptic seizures make the most part of all attacks which are registered in patients with mostly a 
focal epilepsy, the status of nonconvulsive seizures  (NCSE) represents the most difficultdiagnostics problem for neurologist, 
epileptologist or reanimatologist. However, the given problem is insufficiently studied till now, not numerous data on 
diagnostics and treatment of NCSE are presented in literature.According to literature more than 30 % of patients of emergency 
care departments with infringement of consciousness of unknown reason are patients with NCSE.»New» antiepileptic drugs 
for intravenous introduction (valproates, levetiracetam,lacosamid) may give us new opportunitiesand perspectives in 
treatment of patients with serial nonconvulsive seizuresand NCSE. 

Key words: epistatus, nonconvulsive status epilepticus, antiepileptic drugs.
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