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Введение
Сознание – способность человека к восприятию соб-

ственной личности и окружающей действительности [1]. 
Сознание включает две важные составляющие. Во-пер-
вых, содержание сознания, т.е. способность осознанно 
воспринимать информацию, поступающую из внешнего 
мира, целенаправленно реагировать на разные стимулы 
и произвольно выполнять действия, что обеспечивается 
адекватным функционированием коры головного мозга. 
Второй составляющей является бодрствование, т.е. спо-
собность реализовывать психические функции, например 
возможность спонтанно открывать глаза, этот компонент 
сознания осуществляется за счет функционирования вос-
ходящей активирующей ретикулярной системы ствола го-
ловного мозга [1]. Кроме того, восходящая активирующая 
ретикулярная система ствола головного мозга обеспечива-
ет реагирование коры на внешние стимулы [1].

К нарушению сознания может привести широкий спектр 
причин, включающий в себя структурные поражения, ме-

таболические факторы и психогенные расстройства. В то 
время как у лиц молодого возраста в основе нарушенного 
сознания чаще всего бывают черепно-мозговые травмы 
(ЧМТ) и экзогенные интоксикации, у пациентов старших 
возрастных групп причинами расстройств сознания преи-
мущественно являются острые нарушения мозгового кро-
вообращения, опухоли, эндогенные интоксикации [1]. 

Угнетение сознания может развиться при нарушении 
функции ствола мозга или при двустороннем поражении 
коры головного мозга либо при сочетании страдания коры 
и ствола головного мозга. При этом чаще всего острое 
нарушение сознания развивается вследствие поражения 
стволовых структур, причем привести к бессознательному 
состоянию вплоть до комы может даже небольшое очаго-
вое повреждение ствола. Важно, что одностороннее корко-
вое поражение головного мозга при интактном стволе не 
вызовет развития коматозного состояния, такое наруше-
ние сознания может быть следствием только поражения 
обоих полушарий [1].
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Abstract
Status epilepticus is one of the causes of impaired consciousness. Status epilepticus can develop both in patients with epilepsy and in patients without 
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Эпилептический статус  
как причина нарушения сознания

Одной из причин нарушения сознания является эпилепти-
ческий статус, который может развиться и у пациентов, 
страдающих эпилепсией, и у пациентов без эпилептического 
анам неза, так как к появлению статуса может привести любая 
церебральная патология. Есть данные, что заболеваемость 
эпилептическим статусом с выраженными двигательными 
феноменами составляет 24 на 100 тыс. взрослых в год (в том 
числе 15,8 с генерализованным судорожным статусом), а с 
бессудорожным эпилептическим статусом (БЭС) – 12,1 на 
100 тыс. взрослых в год [2]. По другим сведениям, частота 
эпилептического статуса в США достигает 15–20 случаев на 
100 тыс. случаев в год [3], в том числе 63% составляют БЭС [4].

Согласно современному определению, принятому в 
2015 г. комиссией по классификации и терминологии эпи-
лепсии Международной противоэпилептической лиги, 
эпилептический статус – это состояние, возникающее в ре-
зультате повреждения механизмов, ответственных за пре-
кращение приступа, или в результате инициации механиз-
мов, вызывающих аномально длительные приступы  [5]. 
Эта дефиниция включает в себя два важных временных 
промежутка. Время сигнализирует о том, что данный при-
ступ можно считать статусом (в отношении тонико-кло-
нического эпилептического статуса оно составляет 5 мин, 
для фокального эпилептического статуса с нарушением 
осознанности – 10 мин и для статуса абсансов – 10–15 мин) 
и это требует соответствующей терапии. По истечении пе-
риода времени продолжающийся эпилептический статус 
может привести к необратимому нейрональному повреж-
дению (для тонико-клонического эпилептического стату-
са – более 30 мин, для фокального эпилептического статуса 
с нарушением осознанности – более 60 мин), что определя-
ет более «агрессивную» тактику лечения [5].

Эпилептический статус разделяют на фокальный и гене-
рализованный, судорожный и бессудорожный, с комой и 
без комы [5]. Диагностика моторного эпилептического ста-
туса, как правило, не вызывает затруднений. При этом гене-
рализованный судорожный эпилептический статус может 
привести к развитию жизнеугрожающих патологических 
изменений, таких как нарушение метаболизма, наруше-
ние дыхания, стойкая гипертермия, нарушения сердечного 
ритма и т.д. [6]. Более сложной диагностической задачей 
является выявление БЭС. При этом он может трансформи-
роваться из судорожного эпилептического статуса, а мо-
жет изначально протекать как бессудорожный. 

Бессудорожный статус.  
Клинические и диагностические аспекты

БЭС развивается вследствие многих патологических со-
стояний. Причиной его появления могут быть острые на-
рушения мозгового кровообращения [7–9], гипоксическая 
энцефалопатия [10], ЧМТ [11], опухоли [12], инфекцион-
ные заболевания головного мозга [13–15], метаболические 
энцефалопатии [16], аномалии развития головного мозга 
и его сосудов [17]. Описаны наблюдения развития БЭС 
после проведения церебральной ангиографии [18], ди-
ализа  [19]. Привести к развитию БЭС может прием ряда 
лекарственных препаратов [20], а также отмена длительно 
принимаемых пациентом бензодиазепинов [21].

Согласно литературным источникам впервые БЭС опи-
сан Шарко в 1888 г. у пациента с сомнамбулизмом с по-
ложительным ответом на лечение бромидами, а в 1945 г. 
Леннокс продемонстрировал клиническую и электроэн-
цефалографическую корреляцию у пациента со статусом 
абсансов [22]. Ранее подобное состояние считалось ред-
костью, но в последние десятилетия многие исследователи 
обращают внимание на вариабельность клинических про-
явлений с частой недооценкой этого состояния и отсро-
ченной диагностикой БЭС, что увеличивает смертность, 

хотя во многих случаях БЭС является потенциально изле-
чимым состоянием [23]. 

Частота диагностированного БЭС, по данным разных 
авторов, колеблется в широком диапазоне. 

В работе K. Jordan (1992 г.) [24] установлено, что среди не-
врологических пациентов реанимационного отделения до 
34% имели бессудорожные приступы, среди них в 76% вы-
явлен БЭС. A. Towne и соавт. (2000 г.) у пациентов в коме в 
8% зарегистрировали БЭС [25]. По данным других авторов 
(M. Privitera и соавт., 1994 г. [26]), бессудорожные приступы 
имеют место у 27% пациентов в измененном сознании. В ис-
следовании, проведенном в отделениях реанимации ГБУЗ 
«НИИ СП им. Н.В. Склифосовского» [27], среди пациентов 
в коме с уровнем сознания 3–7 баллов по шкале комы Глазго 
вследствие либо острого отравления (67%), либо останов-
ки сердечной деятельности (33%) в 5,2% наблюдений диаг-
ностирован БЭС. При этом в данной группе пациентов в 
40% случаев отмечались судорожные приступы при посту-
плении в стационар. В другом исследовании [28] БЭС диаг-
ностировали у 48% пациентов после окончания генерализо-
ванного судорожного эпилептического статуса. 

В ряде исследований выявлено, что БЭС стал причиной 
бессознательного состояния у 25–30% обследованных с 
ЧМТ [29, 30]. В другом исследовании диагностировали 
БЭС у 22% больных с тяжелой ЧМТ [31], еще в одном БЭС 
диагностирован лишь у 3% пациентов с тяжелой ЧМТ [32].

БЭС наблюдали у 6% пациентов с ишемическим инсуль-
том и у 28% пациентов с внутримозговым кровоизлияни-
ем [33]. БЭС установлен в 8% наблюдений при субарахнои-
дальном кровоизлиянии [34, 35].

Среди всех эпилептических статусов, развившихся у па-
циентов после хирургических вмешательств по поводу он-
кологии, БЭС обнаружен в 20% наблюдений [36]. 

БЭС отмечен у 10% пациентов, находящихся в коматоз-
ном состоянии на фоне сепсиса [37].

Ретроспективный анализ 215 электроэнцефалограмм, 
записанных по неотложным показаниям, у 9,8% пациен-
тов обнаружил признаки БЭС, при этом у всех пациентов 
присутствовал статус фокальных с нарушенной осознан-
ностью эпилептических приступов [38].

Анализ историй болезней взрослых пациентов, посту-
пивших в клинику за 4 года, обнаружил 50 эпизодов БЭС 
у 45 пациентов; у некоторых пациентов БЭС развивался 
дважды за период наблюдения, у 55,6% больных диагноз 
эпилепсии установлен ранее, и у 44,4% из них ранее на-
блюдались генерализованные тонико-клонические прис-
тупы [23].

В исследовании, посвященном выявлению электрографи-
ческих приступов с помощью длительного электроэнцефа-
лографического мониторирования, у пациентов с субклини-
ческими проявлениями приступа в момент поступления, а 
также при угнетенном уровне сознания по неясной причине 
приступы зафиксированы у 19% наблюдавшихся, в подав-
ляющем большинстве в виде немоторных приступов [39]. 
Лишь в 5,5% наблюдений отмечены судорожные приступы 
и у 2,7% – комбинация моторных и немоторных приступов. 
Чаще всего приступы диагностировались у пациентов, стра-
дающих эпилепсией (33%), инфекционными заболеваниями 
(29%), опухолями (23%), а также у больных, перенесших опе-
ративное вмешательство (23%) [39].

У 451 обследованного взрослого пациента с нарушенным 
сознанием в 9,3% случаев диагностировали БЭС, в том числе 
у 38,1% больных с гипоксически-аноксическим поврежде-
нием головного мозга, у 19% – с внутримозговым кровоиз-
лиянием (включая кровоизлияние травматического генеза), 
у 7,1% – с ишемическим инсультом, у 11,9% – с генетической 
или неуточненного генеза эпилепсией, у 4,8% – с опухолями 
головного мозга и у 4,8% – с вирусным энцефалитом [10].

В ряде исследований подчеркивается, что высокая часто-
та развития БЭС наблюдается в отделениях интенсивной 
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терапии – от 8 до 48% пациентов, по данным разных авто-
ров [40, 41].

БЭС классифицируют на абсансный статус и статус фо-
кальных приступов, чаще с нарушением осознанности. 
Периодически наблюдается афатический эпилептический 
статус, преимущественно у пациентов со структурными 
изменениями в веществе головного мозга.

Установить диагноз БЭС, опираясь только на клиничес-
кие признаки, не представляется возможным. Ведущим 
диагностическим инструментом является электроэнцефа-
лографическое исследование (ЭЭГ), при этом информатив-
ность исследования повышается при проведении электро-
энцефалографического мониторинга. 

Подозрения на наличие БЭС возникают в отношении па-
циентов с измененным сознанием, как количественным, так 
и качественным, при отсутствии выявления убедительных 
причин угнетения сознания, с отсутствием моторных фено-
менов или наличием минимальных двигательных проявле-
ний (например, подергивания мышц лица или конечностей, 
девиации глаз, головы), а также при регистрации на ЭЭГ ге-
нерализованных, латерализованных или региональных пе-
риодических или ритмических паттернов [42].

Согласно Зальцбургским критериям у пациентов с нару-
шением сознания диагноз БЭС устанавливают на основа-
нии сочетания клинических и электроэнцефалографичес-
ких признаков, а именно [43]:

1)  при регистрации эпилептиформных разрядов с часто-
той >2,5 Гц в отрезке записи 10 с (не менее 25 разрядов);

2)  при регистрации эпилептиформных разрядов с часто-
той <2,5 Гц или паттернов ритмичной дельта/тетаак-
тивности и соответствии пациента одному из следую-
щих критериев:
а)  улучшение клинической и электроэнцефалографи-

ческой картины после введения противоэпилепти-
ческих препаратов,

б)  наличие незначительных клинических иктальных 
феноменов во время регистрации электроэнцефа-
лографического паттерна,

в)  эволюционирующий паттерн электрографической 
активности.

БЭС вероятен в том случае, если на ЭЭГ нет эпилепти-
формной активности, доминирует длительная квазирит-
мичная медленноволновая активность с частотой >0,5 Гц и 
выполняется один из критериев: 

1)  назначение противоэпилептических препаратов улуч-
шает электроэнцефалографическую картину без кли-
нического эффекта;

2)  на ЭЭГ выявляется флуктуация активности без значи-
мого развития (без видимой эволюции).

Указанные изменения должны быть зафиксированы на 
ЭЭГ не менее 10 с без седации. Установлено, что чувстви-
тельность данных критериев соответствует 97%, а специ-
фичность – 89% [44].

Особенности БЭС у пациентов  
старших возрастных групп

Согласно проведенным исследованиям особенно часто 
развитие БЭС пропускается у пациентов старших возраст-
ных групп с измененным сознанием, притом что эпилепти-
ческие статусы у этой категории пациентов развиваются 
чаще, чем в более молодом возрасте [45, 46]. У пациентов 
старше 60 лет заболеваемость эпилептическими статусами 
составила 26,2 на 100 тыс. населения, в то время как среди 
молодых – всего 5,2 на 100 тыс., при этом у женщин статус 
развивался чаще, чем у мужчин [47]. Авторы в 48% случа-
ев установили острый симптоматический эпилептический 
статус, а также отметили, что наиболее частой ассоцииро-
ванной со статусом этиологической патологией оказались 
цереброваскулярные заболевания (41%). Эпилептические 
приступы в анамнезе отмечены лишь у 39% пациентов. Три-

дцатидневная летальность составила 39% (из них 6% – у па-
циентов с постаноксическим состоянием). Заболеваемость 
БЭС увеличивается с возрастом: в возрастной группе 60–
69 лет она составила 15,5 на 100 тыс., у пациентов 70–79 лет – 
21,5 на 100 тыс. и 25,9 на 100 тыс. среди пациентов в возрасте 
80 лет и старше [48]. По мнению ряда авторов, у пожилых 
людей именно БЭС является наиболее частым эпилептиче-
ским статусом [49, 50] с распространенностью 26,6% [51, 52] 
и заболеваемостью 55–86 случаев на 100 тыс. человек [53]. 
В своем исследовании S. Cheng (2014 г.) показал, что около 
16% пациентов в возрасте 60 лет и старше, госпитализиро-
ванных в отделение неотложной помощи со спутанностью 
сознания неизвестного происхождения, имеют БЭС [54]. 
В другом исследовании БЭС зарегистрирован лишь у 8% па-
циентов, обследованных в коме изначально необъяснимой 
природы [55], притом что согласно целому ряду исследова-
ний БЭС может составлять 1/4 всех эпилептических стату-
сов [56–58], у пациентов старше 60 лет доля БЭС достигает 
40% всех статусов [45, 46].

В качестве причин неверной трактовки состояния на-
рушенного сознания у пожилых называются следующие: 
наличие разнообразной сопутствующей патологии у дан-
ной категории пациентов (в первую очередь церебровас-
кулярных заболеваний), недостаточная осведомленность 
медицинских работников о возможности развития БЭС, а 
также отсутствие возможности проведения электроэнце-
фалографического мониторинга [59–61]. Кроме того, у па-
циентов старшего возраста многие патологические состо-
яния могут иметь аналогичные клинические проявления, 
например обмороки, мнестические нарушения, спутан-
ность сознания, делирий и др. [45, 62, 63]. БЭС может быть 
неправильно расценен как проявление метаболических на-
рушений или психических расстройств [45, 64].

Наиболее частой причиной эпилептического статуса, в пер-
вую очередь бессудорожного, у пожилых пациентов являют-
ся цереброваскулярные заболевания [45]. У 7% пациентов с 
инсультом развивается как минимум один эпилептический 
приступ, и около 1/5 из этих приступов трансформируются 
в эпилептические статусы, часть из которых являются бессу-
дорожными [45, 65]. В недавно проведенном исследовании, 
включавшем 96 пациентов старше 60 лет с установленным 
согласно определению Международной противоэпилепти-
ческой лиги и Зальцбургским критериям БЭС, у 64 (66,6%) 
больных диагностирована структурная патология головного 
мозга, в 32 (33,3%) наблюдениях причину развития статуса 
установить не удалось [49]. При этом среди причин струк-
турного церебрального повреждения лидировали церебро-
васкулярные заболевания (как острые, так и хронические 
нарушения мозгового кровообращения) – 33,3% больных, 
субдуральное и субарахноидальное кровоизлияние отме-
чено у 9,4% пациентов, реже верифицированы травмы го-
ловного мозга (7,3% наблюдений), опухоли головного мозга 
(4,2%) и другая церебральная патология [49]. В этом иссле-
довании анализ ЭЭГ показал, что в 64 (66,6%) наблюдени-
ях зарегистрирован фокальный электроклинический эпи-
лептический статус. Эпилептиформные разряды оказались 
региональными и регистрировались в височной области и 
задних отведениях у 49 (76%) пациентов, а в передних отве-
дениях – у 15 (24%). Иктальный паттерн характеризовался с 
высокой частотой, разряды являлись постоянными, продол-
жительностью ≥20% записи ЭЭГ, с типичной иктальной про-
странственно-временной эволюцией, иногда в ассоциации с 
незначительными клиническими проявлениями. Латерализо-
ванные периодические разряды наблюдались у 6 пациентов, 
ритмическая дельта-активность – у 9. По некоторым литера-
турным источникам, наличие данных паттернов у пациентов 
ассоциировано с более высокими показателями смертности 
[49, 60, 66, 67]. В исследовании G. Tedrus и соавт. (2021 г.) толь-
ко по иктальным электроэнцефалографическим паттернам 
не удалось выделить варианты БЭС [49].
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БЭС у пожилых людей сопряжен с высокой смертностью, 
преимущественно из-за структурных изменений головно-
го мозга, которые и привели к развитию статуса и к кото-
рым в первую очередь относятся ишемические и гемор-
рагические инсульты, опухоли, гипоксические поражения 
головного мозга и тяжелое течение нейроинфекций [68]. 
Если среди всех пациентов с эпилептическим статусом 
смертность обычно составляет около 25%, то у пациентов 
старше 80 лет этот показатель более 50% и более 90% – у 
пациентов старше 60 лет с аноксическими повреждениями 
головного мозга [57]. Смертность при БЭС намного выше 
у пожилых пациентов, чем у молодых (31% против 7%) [60]. 
У пациентов с БЭС наличие сопутствующих заболеваний 
(например, артериальная гипертензия, сахарный диабет, 
заболевания почек и печени) является предиктором не-
благоприятного исхода [69]. В некоторых литературных 
источниках указано, что факторами риска неблагоприят-
ного исхода при БЭС также являются женский пол у па-
циентов старше 80 лет [70], возраст ≥65 лет [71]. Больные, 
страдающие в анамнезе эпилепсией и с повторяющимися 
БЭС, имеют лучший прогноз, чем те, у кого БЭС развился 
впервые на фоне острого структурного повреждения го-
ловного мозга [50, 52, 69].

Летальность при эпилептическом статусе
Эпилептический статус, безусловно, – одно из наиболее 

распространенных неотложных состояний в неврологии. 
Он может привести к развитию серьезных последствий 
для организма вследствие нарушения гомеостаза, в связи с 
чем осложнения могут затронуть любые органы и системы 
и в конечном итоге привести к смерти [72].

 Проспективное исследование, включавшее 150 боль-
ных с эпилептическим статусом, установило летальность в 
9,3%, при этом у большинства пациентов этиологическим 
фактором являлся инсульт [4]. Летальность пациентов с 
генерализованным судорожным ЭС оценивалась в наци-
ональной стационарной выборке, включавшей 11  580  па-
циентов, и составила 3,45% [73]. Авторы обнаружили 
среди предикторов летального исхода факт нахождения 
на искусственной вентиляции легких, пожилой возраст, 
женский пол, гипоксически-ишемическое повреждение го-
ловного мозга и наличие большого числа сопутствующей 
патологии. В группе 221 больного с ЭС общая летальность 
составила 16,3%, причем в группе с судорожными форма-
ми ЭС смертность зарегистрирована в 10,3% наблюдений, 
а в группе БЭС она выше (27,6%) [2]. 

Среди 65 больных с разными типами БЭС (статус абсан-
сов, фокальный с нарушением осознанности ЭС, коматоз-
ный БЭС) летальность составила 31% (при этом в группе 
с коматозным БЭС умерли около 1/2 всех пациентов) [41]. 
Авторы отмечают, что продолжительность статуса и в 
меньшей степени возраст оказались статистически значи-
мыми переменными, связанными со смертностью, о чем 
также сообщали и другие авторы [74]. В ретроспективном 
исследовании разделили 100 больных на 3 группы в зави-
симости от этиологии эпилептического статуса: 1-ю груп-
пу составили пациенты с острыми неотложными состоя-
ниями (системными и неврологическими), 2-я – группа с 
уже диагностированной эпилепсией и в 3-ю группу вошли 
пациенты с криптогенным генезом статуса; смертность в 
этих группах составила 27, 3 и 18% соответственно, что 
поз волило исследователям сделать вывод о взаимосвязи 
летальности с острой церебральной патологией [75]. 

Риск развития смертности при ЭС определяется этио-
логией, тяжестью комы и развитием осложнений. Леталь-
ность стала самой высокой у пациентов, у которых диаг-
ностировали аноксию, инфекцию центральной нервной 
системы или инсульт [76]. 

Все чаще в литературе [49, 51] можно встретить разра-
ботанную A. Rossetti и соавт. (2008 г.) систему оценки тя-

жести ЭС (STESS) и предложенную M. Leitinger и соавт. 
(2015 г.) оценку смертности при эпилептическом статусе 
на основе эпидемиологии (EMSE) [77, 78]. У пациентов 
старше 6  лет с очаговым БЭС с нарушением сознания и 
коматозным БЭС выявлено, что баллы по шкале STESS≥3 
и EMSE≥64 связаны с повышенным риском смерти (ле-
тальность составила 26%) [49]. 

Заключение
Таким образом, несмотря на достаточно большое коли-

чество публикаций, посвященных изучению эпилептичес-
кого статуса, многие аспекты данной проблемы остаются 
нерешенными, в том числе и вопросы своевременной диаг-
ностики БЭС, особенно у пациентов старших возрастных 
групп, что может способствовать более эффективному ку-
пированию статуса и, как следствие, уменьшению повреж-
дения мозговой ткани. Поэтому целесообразно проведение 
дальнейших исследований для оптимизации диагностики 
эпилептического статуса.
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