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абсансов, электрический эпилептический статус 
медленно-волнового сна. Наиболее частым видом 
БЭС у взрослых является эпилептический статус 
сложных парциальных припадков. его диагности-
ка вызывает трудности (особенно при отсутствии 
эпилепсии в анамнезе), так как судорожных прояв-
лений у больных нет, а основными клиническими 
эквивалентами эпилептического статуса являются 
«эпилептическое сумеречное состояние», сопрово-
ждающееся колебаниями степени угнетения созна-
ния, реактивности, поведенческой сферы и «мен-
тального» статуса. Возможна выраженная психоти-
ческая и поведенческая симптоматика с агрессией, 
саморазрушительным и опасным для окружающих 
поведением. Может наблюдаться галлюцинаторная, 
параноидальная, обсессивная симптоматика, соз-
дающая проблемы диагностики. Статус сложных 
парциальных припадков может длиться месяцами, 
возможно рекуррентное течение. Таких больных, 
как правило, госпитализируют в психиатрические 
стационары [3, 4].

Приводим описание клинического случая боль-
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В настоящее время бессудорожный эпилептиче-
ский статус (БЭС) является достаточно изученной, 
нередко встречаемой, но мало обсуждаемой в по-
вседневной клинической практике неотложной 
патологией цНС. Согласно современным пред-
ставлениям [1, 2], к БЭС относятся: эпилептиче-
ский статус бессудорожных простых парциаль-
ных приступов, эпилептический статус сложных 
парциальных припадков, эпилептический статус 
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ботковый, Маринеску–Радовича), анизорефлексия 
глубоких рефлексов (D>S) на верхних и нижних ко-
нечностях, постуральный и интенционный тремор 
в руках. Заключение: энцефалопатия смешанного 
(сосудистого, гипертонического) генеза. Рекомен-
довано дообследование (МРТ, УЗдГ, ЭЭГ) и назна-
чена терапия (нейротрофическая, сосудистая, ви-
тамины, антигипоксанты). В соматическом статусе 
обращали на себя внимание постоянная тахикардия 
(до 120 ударов в минуту) и повышение артериаль-
ного давления (до 150/90 мм рт.ст.), плохо поддаю-
щиеся коррекции. В анализах крови и мочи, а также 
по данным ЭКГ, МРТ головного мозга, УЗдГ сосу-
дов головного мозга патологии выявлено не было. 
На 8-й день госпитализации выполнена ЭЭГ, на 
которой выявлены грубые нарушения биоэлектри-
ческой активности головного мозга (рис. 1). Полу-
ченные результаты ЭЭГ были оставлены врачами 
без нужного внимания, тем более что на следую-
щий день произошла редукция когнитивных рас-
стройств, выровнялось настроение, упорядочилось 
поведение, пациентка стала полностью ориентиро-
ваться в пространстве, времени и собственной лич-
ности, нормализовались сон, аппетит, гемодинами-
ка. В связи с «плохой» первой ЭЭГ исследование 
повторили в динамике (рис. 2). Выписана на 26-е 
сутки в удовлетворительном состоянии с диагнозом 
«сосудистое заболевание головного мозга с психо-
органическим синдромом». Рекомендован прием 
сосудистых и ноотропных препаратов.

2-я госпитализация (24.01.2008 — 26.03.2008). 
Через 2 мес относительного благополучия вновь 

ной П., 54 лет, иллюстрирующего диагностические 
трудности при развитии БЭС. В данном наблюде-
нии клинические проявления БЭС определялись, 
главным образом, грубыми когнитивными рас-
стройствами, то есть синдромом деменции, что на 
первоначальном этапе привело к диагностике бо-
лезни Альцгеймера. Пациентка с высшим образова-
нием, работала заведующей учебной лабораторией, 
замужем. Хронических заболеваний, требующих 
постоянного наблюдения у врачей, не отмечалось, 
никаких лекарств перед поступлением в клинику не 
принимала.

1-я госпитализация (31.10.2007 — 26.11.2007). На 
фоне относительного медицинского и социального 
благополучия трудоспособная женщина в течение 
нескольких дней жаловалась на необычные для нее 
головные боли. В дальнейшем внимание родствен-
ников привлекло выраженное изменение поведения 
и когнитивных функций, в связи с чем госпитали-
зирована в клинику психиатрии. При поступлении 
была растерянной, тревожной, беспомощной, не-
опрятной. Обнаруживала значительные нарушения 
памяти на текущие события. Не могла запомнить, 
как зовут врача, медперсонал, соседей по палате. Не 
справлялась с простыми заданиями на переключае-
мость внимания, запоминание новой информации. 
По ходу разговора быстро уставала, истощалась, 
болезненно переживала свою несостоятельность. 
Была дезориентирована в пространстве, времени и 
собственной личности. В первые сутки осмотрена 
неврологом. В неврологическом статусе: фоторе-
акции вялые, рефлексы орального автоматизма (хо-

Рис. 1. ЭЭГ (08.11.2007). диффузно по всем областям регистрируется медленно-волновая активность тета — (5–6 кол/
сек) и дельта — (3,5 кол/сек) диапазонов, амплитудой до 84–98 мкВ с непостоянной межполушарной асимметрией s<d, 
s>d в лобно-височных и теменно-затылочных областях и наклонностью к синхронизации в виде коротких билатерально-
синхронных вспышек (до 250 мкВ). Регистрируется пароксизмальная активность в виде высоковольтных (до 200 мкВ), 
частых, билатерально-синхронных разрядов острых волн, редуцированных комплексов «острая—медленная волна» (ча-
стотой 3,5–4 кол/с).
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плохо». В речи элементы амнестической афазии 
— с трудом подбирает слова. Память резко сниже-
на на прошлые и текущие события. Не может вы-
полнить простых арифметических действий (об-
ратный счет). Через сутки ночью впервые в жиз-
ни развился судорожный эпилептический статус. 
Пациентка переведена в отделение реанимации и 
интенсивной терапии. Эпилептический статус ку-
пирован (клинически) через 2 ч. При этом больная 
после этого больше суток находилась в угнетен-
ном состоянии сознания до уровня сопора-комы 
(ЭЭГ не проводили). После купирования статуса 

развилось резкое ухудшение состояния в виде на-
растающей растерянности, трудности осмысления 
происходящего, нарушения памяти на текущие со-
бытия. Госпитализирована повторно. При осмо-
тре: в сознании, правильно ориентирована в месте 
времени и собственной личности. Походка неуве-
ренная. Выражение лица растерянное, на вопросы 
отвечает после паузы, немногословна. Затрудня-
ется описать свое состояние, жалобы излагает ко-
ротко: «не очень хорошее самочувствие». Говорит, 
что после выписки из клиники чувствовала себя 
хорошо, но в последние дни неожиданно «стало 

Рис. 2. ЭЭГ (21.11.2007). Отчетливая положительная динамика в виде уменьшения медленно-волновой активности, вспышек 
альфа-волн, исчезновения генерализованной активности, с тенденцией к восстановлению пространственно-временной струк-
туры.

Рис. 3. ЭЭГ (28.01.2008). Умеренные нарушения биоэлектрической активности головного мозга, свидетельствующие о диф-
фузной ирритации коры. Отмечаются вспышки редких острых альфа-волн, полифазных острых волн в центрально-теменно-
височной области с периодической латерализацией их то в левой, то в правой гемисфере (глубокие структуры).
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В последующие 1,5 мес состояние было неста-
бильным. Отмечалась волнообразная динамика: 
больная периодически становилась дезориенти-
рованной во времени, молчаливой, переставала 
себя обслуживать, передвигалась по отделению с 
посторонней помощью, походка была шаткой, на-
блюдался выраженный тремор головы, рук, всего 

пациентка осмотрена неврологом. Поставлен диа-
гноз «энцефалопатия неясного генеза. Состояние 
после судорожного эпилептического статуса» На-
значен препарат вальпроевой кислоты длительно-
го действия в стартовой дозе 250 мг 2 раза в день. 
Через 2 дня после купирования статуса выполнена 
ЭЭГ (рис. 3).

Рис. 4. ЭЭГ (03.03.2008). диффузно по всем областям регистрируется медленно-волновая активность тета- и дельта-диапазо-
нов, с непостоянной межполушарной асимметрией s>d, s<d в лобно-височных и теменно-затылочных областях с наклонно-
стью к синхронизации в виде коротких билатерально-синхронных вспышек.

Рис. 5. ЭЭГ (11.03.2008). В теменно-затылочных областях регистрируется не устойчивый по частоте и амплитуде альфа-
ритм (частотой 8 кол/с, ампл до 110--120 мкВ), распространяющийся в передние отделы; медленно-волновая активность 
тета-диапазона (частота 6--7 кол/с, амплитуда до 100 мкВ) представлена диффузно по всем областям с попеременным пре-
обладанием в височно-центрально-теменно-затылочных областях обеих гемисфер и формированием наряду с острыми вол-
нами и комплексами «острая--медленная волна» частотой 4 кол/с очагов патологической активности, имеющих наклонность 
к пароксизмальной активности в виде высоковольтных (до 150--220 мкВ) билатерально-синхронных вспышек длительно-
стью до 0,5 с (разнонаправленная динамика ЭЭГ в виде появления альфа-активности, уменьшении медленно-волновой 
активности, однако обращает на себя внимание усиление эпилептиформной активности с акцентом в лобно-височных об-
ластях с тенденцией к генерализации).
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снижения перфузионных показателей тканей го-
ловного мозга в левой височной доле. Убедитель-
ных признаков, характерных для генерализован-
ного сосудистого поражения или дегенеративного 
заболевания, не обнаружено (рис. 7, см. цветную 
вклейку).

На основании выявленных интеллектуально-
мнестических нарушений, эпизодов спутанности, 
судорожного синдрома, неврологической симпто-
матики, результатов обследования, исключения 
вторичного (симптоматического) характера демен-
ции [5, 6] и деменции при мультисистемных де-
генерациях [7], несмотря на ряд диагностических 
сомнений и нетипичность динамики расстройств, 
пациентке был поставлен диагноз: «болезнь Альц-
геймера с ранним началом». Назначена специфи-
ческая терапия.

В последние 2 нед нахождения в клинике отмеча-
лось улучшение психического состояния больной. 
Была полностью ориентирована в происходящем, 
восстановились навыки самообслуживания, охот-
но общалась с окружающими. Сохранялись про-
явления умеренного когнитивного дефицита. На 
60-е сутки в удовлетворительном состоянии была 
выписана с рекомендациями постоянного приема: 
вальпроевая кислота (500 мг/сут), галантамин (8 
мг/сут), мемантин (10 мг/сут).

3-я госпитализация (03.06.2008 — 11.06.2008). 
Пациентка активно вызвана для контрольного 
обследования. Жалобы на момент поступления 
— утомляемость во второй половине дня, раздра-
жительность, снижение памяти. Нейропсихологи-
ческое исследование: значительная истощаемость 
психической деятельности, инертность мысли-
тельных процессов; нарушений операционной 

тела. В ночь с 08.03 на 09.03.2008 г. развился тран-
зиторный психотический эпизод в виде появления 
тревоги, отрывочных бредовых идей отношения. 
Неоднократно проводилась ЭЭГ — при клиниче-
ском ухудшении (рис. 4) и при клиническом улуч-
шении (рис. 5). При уменьшении спутанности 
проводилось нейропсихологическое обследова-
ние. Выявлялись нарушения, связанные с пораже-
нием теменных, височных и затылочных отделов 
коры — недостаточность конструктивного пракси-
са, элементы амнестической афазии; оптико-гно-
стическая недостаточность, недостаточность си-
мультантного зрительного гнозиса; лобных долей 
— снижение критичности, недостаточность ос-
мысления и понимания. Выявлялись повышенная 
истощаемость психической деятельности, лабиль-
ность объема памяти и внимания. При очередном 
ухудшении психического статуса выполнена люм-
бальная пункция (03.03.2008). Обнаружено повы-
шенное содержание белка — 1830 мг/л (220–330), 
цитомегаловирус - +++ (метод ПцР). По поводу 
выявленного в цСЖ цитомегаловируса проведено 
дообследование с последующим заключением ин-
фекциониста об отсутствии инфекционного про-
цесса у больной. КТ головного мозга (26.01.2008) 
— КТ-картина соответствует норме. УЗдГ сосудов 
головного мозга (28.01.2008) — патологии не вы-
явлено. МРТ головного мозга (30.01.2008) — МР-
картина неравномерного расширения субарахно-
идального пространства по конвекситальной по-
верхности теменных долей, асимметрия боковых 
желудочков (рис. 6, см. цветную вклейку). Одно-
фотонная эмиссионная компьютерная томография 
(ОФЭКТ) головного мозга (церетек) (11.02.2008) 
— сцинтиграфические признаки относительного 

Рис. 8. ЭЭГ (03.09.2008). В сравнении с ЭЭГ от 11.03.2008 г отмечается уменьшение выраженности общемозговых изменений, 
уменьшение индекса медленно-волновой активности тета-диапазона и амплитуды, увеличение частоты доминирующего аль-
фа-ритма (10 кол/с, амплитуда до 80 мкВ) и уменьшением амплитуды, регистрируется так же уменьшение пароксизмальной 
активности.
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усилении пароксизмальных проявлений в левой 
центрально-теменно-височной области. диагноз 
болезни Альцгеймера был снят. Сформулировано 
окончательное диагностическое представление о 
больной: Локально обусловленная криптогенная 
эпилепсия в виде повторных эпилептических ста-
тусов сложных парциальных припадков (ноябрь 
2007 г., январь 2008 г.) и однократного эпилеп-
тического статуса вторично-генерализованных 
тонико-клонических припадков. Скорректирована 
противоэпилептическая терапия — вальпроат на-
трия 1000 мг/сут, ламотриджин 50 мг/сут. Катам-
нез наблюдения за больной 6 лет. Пациентка в на-
стоящее время работает, интеллектуально-мнести-
ческих нарушений нет.

Обсуждение
Несмотря на большой спектр диагностических 

процедур, однозначной уверенности в локализации 
эпилептического очага (медиобазальные отделы 
лба или виска слева) нет. Также мы не исключаем 
наличия у больной при флюктуациях клинической 
картины эпилептического статуса бессудорожных 
простых парциальных припадков.

Следует иметь в виду, что последствия бессудо-
рожного эпилептического статуса в отношении 
когнитивных функций могут быть драматичными и 
прогноз тем хуже, чем длительнее статус. При не-
своевременной диагностике неотложного невроло-
гического состояния эпилептическая псевдодемен-
ция (потенциально курабельная) может закончить-
ся реальной деменцией при эпилепсии.

В описанном клиническом наблюдении обраща-
ют на себя внимание 2 диагностические находки, 
которые могут быть патогенетически связаны с 
эпилептическим статусом. Во-первых, повышен-
ное содержание белка в цСЖ, что может харак-
теризовать деструктивные изменения мозговой 
ткани при актуальном эпилептическом процессе. 
К сожалению, люмбальная пункция выполнялась 
1 раз при клиническом ухудшении пациентки с це-
лью поиска острой церебральной патологии и не 
оценивалась в динамике. Во-вторых, результаты 
ОФЭКТ. Бесспорно, диагностический вектор был 
направлен на поиск возможной гипоперфузии для 
исключения сосудистых и дегенеративных заболе-
ваний головного мозга. При этом не было обращено 
внимания на имеющуюся гиперперфузию практи-
чески по всей конвекситальной поверхности мозга. 
С учетом того, что чувствительность приступной 
ОФЭКТ в диагностике эпилептического очага до-
стигает почти 100%, то получение у больной при-
знаков гиперперфузии может указывать на наличие 
гиперактивных (эпилептических) нейронов [9, 10]. 
Таким образом, выявленные нами изменения могут 
быть диагностически значимыми для подтвержде-
ния у пациентов текущего эпилептического статуса 
сложных парциальных припадков, особенно в слу-
чае неспецифических нарушений на ЭЭГ. данная 
гипотеза требует дальнейшего клинического под-
тверждения.

стороны мышления не выявлено; функции гнозиса 
и праксиса без нарушений. ЭЭГ: умеренные на-
рушения биоэлектрической активности головного 
мозга, свидетельствующие о диффузной иррита-
ции коры. Регистрируется непостоянный фокус 
пароксизмальной активности с включением эпи-
лептиформной активности с акцентом в правой 
височной области. Регистрируется негрубая меж-
полушарная асимметрия в виде смещения медлен-
но-волновой активности справа больше, чем слева 
с акцентом в лобных областях коры (в сравнении 
с мартом 2008 г. — положительная динамика). Вы-
писана в удовлетворительном состоянии с преж-
ним диагнозом и рекомендациями увеличить дозу 
галантамина до 12 мг/сут. Вальпроат и мемантин 
рекомендовано принимать в прежней дозе.

4-я госпитализация (02.09.2008 — 12.09.2008). 
Пациентка активно вызвана для контрольного об-
следования. Жалобы на момент поступления: утом-
ляемость во второй половине дня, дрожь в пальцах 
рук при волнении. Нейропсихологическое иссле-
дование: истощаемость психической деятельно-
сти, инертность мыслительных процессов; иссле-
дование функции памяти выявляет незначитель-
ную положительную динамику; нарушений опера-
ционной стороны мышления не выявлено, функ-
ции гнозиса и праксиса без нарушений. В связи с 
сохраняющимися нарушениями биоэлектрической 
активности головного мозга (рис. 8) и для возмож-
ной коррекции противоэпилептической терапии 
пациентка была проконсультирована неврологом. 
На основании анамнеза болезни и полного восста-
новления психического статуса на момент осмо-
тра выдвинуто предположение об эпилептической 
природе приходящих психических нарушений — 
наличие у больной криптогенной эпилепсии [8]. 
С учетом противопоказаний к приему галантамина 
и мемантина при эпилепсии рекомендована посте-
пенная их отмена. доза вальпроата натрия увели-
чена до 1000 мг/сут.

Амбулаторно выполнена позитронная эмисси-
онная томография (ПЭТ) головного мозга (с глю-
козой) (19.09.2008) — гипометаболизм глюкозы в 
области медиобазальных отделов левой височной 
доли. Незначительное снижение метаболизма в 
проекции миндалевидного тела правой височной 
доли и левого зрительного бугра (рис. 9, см. цвет-
ную вклейку).

5-я госпитализация (13.04.2009 — 29.04.2009). 
Пациентка активно вызвана для контрольного об-
следования. Жалоб на момент поступления нет. 
Нейропсихологическое исследование: истоща-
емость психической деятельности, инертность 
мыслительных процессов; исследование функ-
ции памяти выявляет положительную динамику 
в сравнении с исследованиями от осени 2008 г.; 
нарушений операционной стороны мышления не 
выявлено; функции гнозиса и праксиса без на-
рушений. ЭЭГ: легкая отрицательная динамика в 
виде усиления признаков дезорганизации ЭЭГ, на-
растании гиперсинхронизации альфа-активности, 
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Таким образом, остро возникающие нарушения 
поведения и когнитивной сферы у психически здо-
ровых до этого людей требует исключения у них 
бессудорожного эпилептического статуса, как при-
чины появившихся симптомов. Статус сложных 
парциальных припадков является потенциально 
полностью обратимым состоянием с восстановле-
нием психических функций. Исходя из этого, па-
циентам с быстро прогрессирующим ухудшением 
состояния когнитивных функций и поведения, даже 
при отсутствии эпилептического анамнеза, показа-
но проведение ЭЭГ-исследования, данные которого 
имеют решающее значение в постановке диагноза и 
прогнозе заболевания.
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