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ФЕБРИЛЬНЫЕ ПРИСТУПЫ У ДЕТЕЙ.  СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ 
ДЕФИНИЦИИ, КЛАССИФИКАЦИИ, ПАТОГЕНЕЗА И ЛЕЧЕНИЯ

 Фебрильные приступы отнесены в группу состояний, которые не требуют обязательного диагноза 
эпилепсии, и большая часть детей остаются здоровыми. Очень хорошо изучены генетические, социальные, 
экзо- и эндогенные факторы возникновения фебрильных приступов. Тем не менее, до сих пор многие аспекты 
превентивных мероприятий рецидивов фебрильных приступов и трансформации их в афебрильные 
остаются дискуссионными.           
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Фебрильные	 приступы	 (ФП)	 были	 известны	
еще	 во	 времена	 античности,	 когда	 Гиппократ	 опи-
сывал	их	как	наиболее	часто	возникающие	у	детей	
первых	 7	 лет	жизни	и	 гораздо	реже	 у	 более	 стар-
ших	детей	и	у	взрослых	[1].	Впервые	термин	«феб-
рильные	 судороги»	 был	 применен	 для	 обозначе-
ния	 судорожных	 пароксизмов,	 развивающихся	 в	
детском	возрасте	на	фоне	лихорадки	Hochsinge	B.	в	
1904	году	[2].	В	настоящее	время	предпочтительнее	
применять	 термин	 «фебрильные	 приступы»,	 а	 не	
«фебрильные	судороги»,	так	как	в	клинической	кар-
тине	могут	наблюдаться	не	 только	судорожные,	но	
и	 бессудорожные	 пароксизмы,	 такие	 как	 длитель-
ные	атонические,	синкопоподобные	состояния	[3,	4,	
5].	 В	 Международной	 классификации	 эпилепсии	 и	
эпилептических	 синдромов	 1989	 года	ФП	рассмат-
риваются	как	сравнительно	доброкачественное	на-
рушение	в	детском	возрасте,	а	риск	возникновения	
эпилепсии	 в	 последующем,	 без	 учета	 возрастно-
го	фактора,	 составляет	 не	 более	 4%	 [6].	 Позднее	 в	
1993	году	Международной	противоэпилептической	
лигой	 (ILAE)	 было	 дано	 следующее	 определение:	
ФП	 -	 это	 приступы,	 отмечающиеся	 у	 детей	 в	 воз-
расте	 старше	 1	 месяца,	 связанные	 с	 фебрильным	
заболеванием,	 не	 вызванным	инфекцией	ЦНС,	 без	
предшествующих	судорог	в	неонатальном	периоде	
и	неспровоцированных	приступов,	а	также	не	соот-
ветствующие	 критериям	 других	 острых	 симптома-
тических	приступов	[7].	Согласно	проекту	классифи-
кации	2001	 года,	ФП	отнесены	в	 группу	состояний,	
которые	 не	 требуют	 обязательного	 диагноза	 эпи-
лепсии	 [8].	 Таким	 образом,	 ФП	 определяются	 как	
эпизод	 эпилептических	 приступов,	 возникающих	 у	
детей	в	 возрасте	от	 6	месяцев	до	5	 лет	при	повы-
шении	 температуры	 в	 период	 вирусного	 или	 бак-
териального	 заболевания,	 не	 связанного	 с	 нейро-
инфекцией	и	метаболическими	нарушениями	 [1,	9,	
6,	 10].	Истинные	ФП	 следует	 отличать	 от	фебриль-
но	 провоцируемых	 приступов,	 которые	могут	 вхо-
дить	 в	 структуру	 ряда	форм	 эпилепсии,	 например,	
синдрома	Драве,	а	также	от	приступов,	имеющих	в	

клинической	картине	симптомы	симптоматической	
эпилепсии	[4,	11].		

Частота	 ФП	 среди	 детей	 до	 5	 лет	 по	 данным	
разных	авторов	варьирует	от	1	до	14%	и	в	среднем	
составляет	2-5%	[2,	12].	По	данным	M.I.	Lorin	(1982),	
у	 2-4%	детей	в	возрасте	от	6	месяцев	до	5	лет	от-
мечался	хотя	бы	один	эпизод	ФП,	что	подтверждает	
их	доброкачественный	характер	[6,	11].	Кроме	того,	
различна	частота	встречаемости	фебрильных	судо-
рог	 в	 отдельных	 регионах	 мира:	 Китай	 -	 0,5-1,5%,	
США	-	2,0-4,0%,	Япония	-	8,8%,	Индия	-	5,1-10,1%,	а	
на	островах	Океании	-	14%	детской	популяции,	Ма-
риинские	острова	-	14%	[4,	9,	13].	Такую	разноречи-
вость	 показателей	 можно	 объяснить	 различными	
подходами	 к	 определению	 понятия	 «фебрильных	
судорог»	в	связи	с	их	патогенетической	и	клиничес-
кой	неоднородностью.	Также	отмечено	преоблада-
ние	ФП	в	зимний	и	весенний	периоды.	Фебрильные	
судороги	несколько	чаще	встречаются	у	мальчиков,	
чем	у	девочек:	примерное	соотношение	1,4:1	[2,	9].	
Несмотря	 на	 отсутствие	 проведения	 в	 последние	
годы	 соответствующих	 эпидемиологических	 иссле-
дований	 в	 Кыргызстане,	 нет	 оснований	 полагать,	
что	распространенность	ФП	в	нашей	стране	отлича-
ется	от	среднеевропейской	или	мировой.

В	настоящее	время	изучены	генетические,	со-
циальные,	экзо	и	эндогенные	факторы	фебрильных	
судорог.	 По	 мнению	 большинства	 ученых,	 генети-
ческие	 факторы	 имеют	 ведущую	 роль	 в	 развитии	
ФП	[4,	14,	15,	16,	17].	Например,	в	некоторых	семь-
ях	наличие	частых	повторных	ФП	может	указывать	
на	 аутосомно-доминантный	 характер	 заболевания,	
тогда	 как	 при	 полигенном	 наследовании	 в	 основ-
ном	 отмечаются	 редкие	 эпизоды	 ФП	 [6].	 По	 дан-
ным	 Tsuboi	 Т.	 (1988)	 ФП	 встречаются	 у	 родителей	
пробанда	в	11,4-12,2%	случаев,	а	у	сибсов	пробан-
да	 в	 22-27%	 [18,	 4].	 По	 данным	Hauser	W.A.	 (1994)	
при	наличии	ФП	в	анамнезе	у	одного	из	родителей	
или	у	обоих	риск	возникновения	у	детей	составля-
ет	20%	и	55%	соответственно.	Риск	появления	ФП	у	
ребенка,	если	один	из	его	сибсов	болен,	составляет	
10%	 [19].	По	данным	A.T.Berg	 (1992),	 у	24%	детей	с	
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ФП	имеются	члены	семьи	первой	степени	родства,	
страдающие	 (или	 страдавшие	 ранее)	 аналогичной	
патологией.	 Лишь	 у	 20%	 пациентов	 в	 семейном	
анамнезе	 отсутствуют	 указания	 на	 наличие	ФП	 [5].	
В	настоящее	время	в	международной	базе	данных	
OMIM	 представлена	 информация	 относительно	
не	менее	чем	10	типов	ФП	с	различными	генными	
локусами	 [20].	 Так	 в	 предрасположенности	 у	 детей	
к	 возникновению	 ФП	 уделяется	 значение	 локусов:	
8q13-q21	 и	 19p13.3,	 2q23-24	 а	 также	 5q	 [5,	 16].	 А	
наличие	генного	дефекта,	локализованного	на	хро-
мосоме	 19р,	 является	 следствием	 мутации	 генной	
р-1-субъединицы	 SCN1B	 натриевого	 канала	 [14].	
При	 наличии	 мутации	 субъединицы	 γ2S	 ГАМК-ре-
цепторов	 отмечается	 ускорение	 эндоцитоза	 в	 ус-
ловиях	гипертермии,	что	может	объяснить	причину	
возникновения	ФП	 у	 детей	 с	мутацией	 субъедини-
цы	γ2S	при	отсутствии	мутации	в	α1	 (A322D)	субъ-
единице	[21].			

Отмечается	 немалая	 роль	 нарушений	 мета-
болизма	 некоторых	макро-	 и/или	микроэлементов	
и	 в	 патогенезе	 ФП	 [22].	 По	 данным	 Бакаевой	 А.К.	
(1995),	 Беловой	 Е.М.	 (2004),	 Мазуриной	 Е.М.	 (2005)	
не	малую	роль	в	 возникновении	ФП	у	детей	игра-
ет	уровень	кальция	крови	[23,	24].	По	данным	Azhar	
S.	 Daoud	 и	 других	 (2002),	 уровень	ферритина	 кро-
ви	был	 значительно	ниже	 у	 детей	 с	 простыми	ФП,	
чем	 в	 контрольной	 группе,	 что	 свидетельствует	 о	
возможной	 роли	 недостаточности	 железа	 в	 воз-
никновении	первого	эпизода	[25].	Данный	факт	был	
подтвержден	в	других	исследованиях,	где	у	детей	с	
ФП	 в	 два	 раза	 чаще	 выявлялось	 снижение	 уровня	
железа	в	крови	до	уровня	<30	мкг/л	чем	у	детей	с	
лихорадкой	без	судорог	[26,	27].	Кроме	того,	важная	
роль	железа	в	возникновении	ФП	была	отражена	в	
публикациях	Naveed-ur-Rеhman	и	A.G.	Billoo	 (2005),	
D.S.	 Hartfield	 et	 al.	 (2009),	 а	 также	 E.	 Bidabadi	 и	M.	
Mashouf	(2009)	[28,	29,	27,	30].	Согласно	одному	ис-
следованию,	проведенному	в	Индии,	 у	 детей	 с	ФП	
в	 возрасте	 от	 трех	месяцев	 до	 пяти	 лет	 отмечался	
более	 низкий	 уровень	цинка	 в	 крови	 в	 сравнении	
с	детьми,	у	которых	наблюдалась	лихорадка,	но	не	
развились	судороги	 [31].	По	данным	C.C.	Hoecker	и	
J.T.	 Kaneyage	 (2002)	 ФП	 могут	 возникнуть	 на	 фоне	
витамин	 D-дефицитного	 («нутриционном»)	 рахи-
та	 [22].	 Также	 описаны	 случаи	 ФП	 при	 кишечной	
мальабсорбции	и	пищевой	непереносимости	[32].	

Среди	 инфекционных	 заболеваний	 наиболее	
часто	 (30-35%)	 приводит	 к	 возникновению	ФП	че-
ловеческий	 вирус	 герпеса	 6-го	 типа,	 которым,	 как	
правило,	 заражаются	 в	 течение	 первых	 двух	 лет	
жизни	[33,	20,	26,	34].	Согласно	данным	исследова-
ний	 Laina	 I.,	 Syriopoulou	V.P.,	 Daikos	G.L.	 (2010)	 у	 10	
из	55	детей	(18%),	перенесших	первый	ФП	был	вы-
явлен	герпес	6-типа,	в	то	время	как,	ни	у	одного	из	
85	 здоровых	 детей	 с	 лихорадкой	 данная	инфекция	
не	 была	 выявлена	 [33].	 Другие	 вирусные	 заболе-
вания,	 такие	 как	 грипп	 А,	 аденовирус,	 метапнев-
мовирус	 сравнительно	 редко	 провоцируют	 ФП	 и	
большее	 значение	 принадлежит	 бактериальному	
поражению	верхних	дыхательных	путей	или	остро-

му	 гастроэнтериту,	 вызванному	 патогенными	 мик-
роорганизмами	рода	Shigella	[35,	11].	Среди	профи-
лактических	 прививок	 повышенный	 риск	 развития	
ФП	отмечен	при	применении	 трехвалентной	инак-
тивированной	 вакцины	 против	 гриппа	 (Fluvax),	
дифтерии	 и	 столбняка	 и	 коклюшного	 компонента	
(АКДС),	 а	 также	 против	 кори,	 эпидемического	 па-
ротита	и	 краснухи	 (ККП)	 [36,	 37,	 38].	 Согласно	Кок-
рановскому	обзору	и	наблюдению	за	530000	детей,	
получающих	 ККП,	 риск	 ФП	 небольшой	 (1-2	 ФП	 на	
1000	 прививок)	 и	 увеличивается	 только	 в	 течение	
первых	двух	недель	после	вакцинации,	что,	вероят-
но,	связано	с	лихорадкой	от	вакцины	[39,	40].	

В	патогенезе	ФП	предполагается	совокупность	
нескольких	 факторов:	 мембранная	 нестабильность,	
генетическая	чувствительность	к	гипертермии,	роль	
вирусной	инфекции	и	врожденного	нарушения	со-
зревания	 головного	 мозга	 [18].	 Согласно	 данным	
исследований	S.	Akarsu,	A.	Kurt,	M.K.	Gurgoze	(2007)	
при	 афебрильных	 приступах	 отмечается	 достовер-
но	 (р<0,05)	 более	 высокий	 уровень	 окислитель-
ного	 стресса,	 чем	 при	 ФП,	 как	 защитный	 фактор	
против	 возможных	 неврологических	 повреждений	
во	 время	 судорожных	 припадков	 [41].	Особый	ин-
терес	 представляют	 провоспалительные	 цитокины,	
такие	 как	 интерлейкин-1бета	 (IL-1β)	 и	 его	 природ-
ный	антагонист	интерлейкин-1	рецептор	антагонист	
(IL-1ra).	 При	 исследовании	 на	 животных	 моделях	
с	 ФП	 G.	 James	 Heida,	 Solomon	 L.	Moshé,	 Quentin	 J.	
Pittman	 (2009)	 обнаружили	 значительное	 увеличе-
ние	уровня	IL-1β	в	гиппокампе	и	гипоталамусе	при	
ФП	без	сопутствующего	изменения	уровнях	ИЛ-1ra	
[42].	 Согласно	 другой	 гипотезе	 генетически	 детер-
минированная	 предрасположенность	 к	 судорож-
ным	состояниям	есть	следствие	генерализованного	
дефекта	 метаболизма	 катехоламинов	 в	 ЦНС.	 При	
проведении	исследований	на	кафедре	нервных	бо-
лезней	 СПбГПМА	 выявлено,	 что	 повышенная	 экс-
креция	 аминов	 у	 детей	 с	 ФП	 является	 следствием	
эрготропного	симпато-адреналового	гипертонуса,	в	
основе	которого	лежит	генетически	обусловленная	
или	возникшая	в	результате	перинатальной	патоло-
гии	 дисфункция	 высших	 надсегментарных	 вегета-
тивных	центров,	и	прежде	всего	структур	лимбико-
ретикулярного	комплекса	[2].	По	данным	Kiviranta	T,	
Tuomisto	 L,	 Airaksinen	 E.M.	 (1995)	 у	 детей	 с	 низким	
уровнем	гистамина	в	спинномозговой	жидкости	во	
время	 лихорадочных	 заболеваний	 могут	 возник-
нуть	ФП	[43].	

Предлагается	 различать	 типичные	 (простые)	
и	 атипичные	 (сложные)	 ФП	 [44].	 Также	 существует	
синдромологическая	 классификация	 фебрильных	
приступов,	 предложенная	К.Ю.	Мухиным,	М.Б.	Ми-
роновым,	А.Ф.	Долининой,	А.С.	Петрухиным	[4]:

•	 Типичные	(простые)	фебрильные	приступы.
•	 Атипичные	 (сложные)	 фебрильные	 присту-

пы.
•	 Идиопатическая	эпилепсия	с	фебрильными	

судорогами	плюс.
•	 Фебрильные	приступы	в	дебюте	различных	

эпилептических	синдромов.
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•	 Синдром	гемиконвульсивных	приступов,	ге-
миплегии,	эпилепсии	(HHE-синдром).

•	 Разрушительная	 эпилептическая	 энцефа-
лопатия	 у	 детей	 школьного	 возраста	 (DESC-синд-
ром).

•	 Приступы	при	температуре	вследствие	ней-
роинфекций	(согласно	дефиниции	ILAE,	не	относят-
ся	к	ФП).

К	 простым	 ФП	 относят	 единичные	 эпизоды	
приступов	длительностью	не	более	15	минут	 гене-
рализованного	 тонико-клонического,	 клонического	
или	тонического	характера.	В	основном	они	наблю-
даются	 у	 детей	в	 возрасте	от	 6	месяцев	до	5	 лет	 с	
нормальным	психомоторным	развитием,	благопри-
ятным	перинатальным	анамнезом	и	неотягощенной	
наследственностью	 по	 эпилепсии.	 В	 то	 время	 как	
сложные	 (атипичные)	ФП	характеризуются	 следую-
щими	 признаками:	 продолжительностью	 более	 15	
минут,	повторяемостью	в	течение	24	часов,	фокаль-
ным	характером	судорог,	наличием	постприступных	
симптомов	 выпадения.	 Чаще	 атипичные	 ФП	 воз-
никают	в	возрасте	менее	1	 года	или	после	5	лет	и	
наблюдаются	 у	 детей,	 имеющих	 неврологическую	
патологию	 или	 отклонения	 в	 психомоторном	 раз-
витии	до	или	после	приступа,	а	также	отягощенную	
семейную	 наследственность	 по	 эпилепсии.	 Слож-
ные	ФП	также	могут	возникать	при	субфебрильной	
температуре	[2,	18,	4,	1,	9,	12].	

По	данным	J.	Wendorf	(2003),	на	большом	кли-
ническом	 материале	 было	 установлено,	 что	 ФП	
предшествуют	 возникновению	 генерализованных	
и	 локализованных	 судорожных	 форм	 эпилепсии	 в	
19%,	 абсансов	 –	 в	 21%,	 генерализованной	 эпилеп-
сии	 с	 фебрильными	 припадками	 плюс	 (GEFS	 plus)	
–	 около	 50%,	 височной	 эпилепсии	 со	 склерозом	
гиппокампа	 (MTLE-HS)	 –	 как	 минимум	 в	 50%	 слу-
чаев	[45].	По	данным	Céline	M.	Dubé,	Teresa	Ravizza	
минимальная	 длительность	 судорог,	 необходимых	
для	развития	МРТ-видимых	изменений	гиппокампа	
и	изменения	ЭЭГ	должна	 составлять	около	55	мин	
[46].	 Наиболее	 объемное	 катамнестическое	 иссле-
дование,	включившее	наблюдение	за	1706	пациен-
тами	с	ФП,	дебютировавшими	в	возрасте	до	7	лет,	
показало,	что	эпилепсия	развивалась	в	2%	случаев	
[39,	 26].	 Отмечено,	 что	 частота	 ФП	 максимальна	 у	
больных	 с	 «ранними»	 формами	 идиопатической	
генерализованной	 эпилепсии	 (доброкачественная	
миоклоническая	 эпилепсия	 младенчества,	 детская	
абсанс	 эпилепсия)	 и	 минимальна	 при	 «поздних»	
формах	 (юношеская	 миоклоническая	 эпилепсия)	
[4].	 Также	 фебрильные	 приступы	 отмечаются	 в	
анамнезе	 у	 10-45%	 больных	 идиопатическими	фо-
кальными	 эпилепсиями	 [1,	 47,	 48,	 34].	 Отмечено,	
что	у	7%	детей,	больных	роландической	эпилепси-
ей,	выявляются	родственники,	имеющие	в	анамне-
зе	ФП	[47,	48].	Согласно	данным	C.P.	Panayiotopoulos	
максимальная	 частота	 ФП	 до	 30%	 случаев	 наблю-
дается	 в	 дебюте	 доброкачественной	 затылочной	
эпилепсии	 (вариант	 Панайотопоулоса)	 [34].	 Также	
описаны	ФП,	 возникающие	в	рамках	идиопатичес-
кой	 фокальной	 эпилепсии	 младенчества	 [49].	 Со-

гласно	данным	Г.Г.	Шанько,	 Е.Е.Шарко	от	 2006	 года	
было	установлено,	что	частота	возникновения	эпи-
лепсии	после	ФП	у	детей	грудного	возраста	состав-
ляет	13,7%	 [6].	Согласно	представленным	результа-
там	 исследований,	 проведенных	 Мироновым	 М.Б.	
и	Мухиным	К.Ю.	 (2012),	 у	 1261	пациента	 с	 эпилеп-
тическими	приступами	 в	 анамнезе	 было	 выявлено	
наличие	 ФП	 в	 дебюте	 21-го	 эпилептического	 син-
дрома	с	различными	этиологическими	факторами	и	
прогнозом	[18].	Отмечена	высокая	частота	встреча-
емости	ФП	 в	 структуре	 отдельных	 синдромов:	 при	
синдроме	Драве	 -	50%,	 эпилепсии	с	миоклоничес-
ки-астатическими	 приступами,	 симптоматической	
фокальной	 эпилепсии	 в	 17,5%	 случаев	 [18,	 50,	 49,	
51].	В	среднем,	у	15-30%	больных	с	симптоматичес-
кой	 височной	 эпилепсией	 в	 анамнезе	 констатиру-
ются	 атипичные	фебрильные	приступы,	 а	 в	 группе	
с	наличием	мезиального	темпорального	склероза	в	
78%	[18,	52,	5,	10].	Частота	ФП	при	доброкачествен-
ной	 миоклонической	 эпилепсии	 младенчества	 до-
стигает	27%.	Реже	ФП	встречаются	в	анамнезе	боль-
ных	 с	 синдромом	 Дузе	 -	 11%,	 юношеской	 абсанс	
эпилепсией	 -	 12%,	 синдромом	 Тассинари	 -	 15%,	
эпилепсией	с	изолированными	генерализованными	
судорожными	приступами	 -	 15%,	юношеской	мио-
клонической	эпилепсией	-	в	единичных	случаях	[1].	

Большое	 количество	 потенциальных	 предрас-
полагающих	 факторов	 трансформации	 ФП	 в	 эпи-
лепсию	 были	 предложены:	 дебют	 припадков	 до	 6	
месяцев	 или	 после	 3-4	 лет,	 рецидивы	 судорог	 при	
очередных	 эпизодах	 лихорадки,	 серийность	 или	
статусное	 течение	 припадков,	 фокальный	 характер	
судорог,	 продолжительность	 судорожного	 эпизо-
да	более	15	мин,	развертывание	припадков	в	про-
цессе	 снижения	 температуры	 тела,	 осложнение	
наследственного	 анамнеза	 по	 эпилепсии,	 наличие	
эпилептиформной	активности	на	ЭЭГ,	наличие	оча-
говой	 неврологической	 симптоматики	 в	 премор-
бидном	 периоде,	 анамнестические	 данные	 о	 	 пе-
ренесенном	органическом	повреждении	головного	
мозга,	 наличие	 мутаций	 ионных	 каналов,	 наличие	
корковых	 дисплазий	 и	 других	 аномалий	 строения	
головного	мозга,	полиморфизма	генов	 [19,	2,	53,	1,	
42,	15,	12].	В	1987	году	J.F.	Annegers	разработал	ме-
тодику	 подсчета	 прогрессирующей	 степени	 риска	
перехода	ФП	в	 эпилепсию,	основанную	на	 сочета-
нии	у	одного	ребенка	количества	рецидивов	ФП	и	
других	факторов	риска	по	эпилепсии:	при	наличии	
одного	фактора	 риска	 и	 одного	фебрильного	 при-
падка	риск	выхода	в	эпилепсию	составляет	2%,	при	
сочетании	2	факторов	риска	и	одного	фебрильного	
припадка	–	10%	и	т.д.	 [46].	Сущность	такого	подхо-
да	 состоит	 в	 том,	 что	 чем	 больше	факторов	 риска	
и	рецидивов	ФП	сочетаются	у	одного	больного,	тем	
выше	у	него	вероятность	 заболевания	 эпилепсией.	
Согласно	 данным	Мухина	 К.Ю.	 (2010)	 ранним	 пре-
диктором	 трансформации	 ФП	 в	 идиопатические	
фокальные	 эпилепсии	 может	 быть	 появление	 на	
ЭЭГ,	 особенно	 при	 записи	 во	 сне,	 специфического	
феномена	 -	 доброкачественных	 эпилептиформных	
паттернов	детства	(ДЭПД).	При	данных	формах	эпи-



29ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

лепсии	 встречаются	 почти	 исключительно	 типич-
ные	 (простые)	 фебрильные	 приступы,	 которые	 не-
редко	ассоциированы	со	сном.	

Диагноз	 ФП	 устанавливается	 на	 основании	
тщательного	сбора	анамнеза,	осмотра	с	учетом	со-
матического	 и	 неврологического	 статуса,	 особен-
ностей	 течения	 приступа.	 Лабораторные	 и	 инстру-
ментальные	методы	имеют	ограниченную	ценность	
в	постановке	диагноза	ФП	и	в	основном	проводит-
ся	 исследование	 общего	 анализа	 крови,	 содержа-
ния	ферритина	и	других	макро-	и	микроэлементов	
(Са,	Mg	и	т.д.)	[23,	24,	54,	31,	5,	22,	21,	25,	29,	17,	55].	
Люмбальная	 пункция	 является	 довольно	 инвазив-
ным	 методом	 исследования	 и	 предусмотрена	 для	
исключения	наличия	нейроинфекций	у	детей	 с	 су-
дорожными	 пароксизмами	 на	 фоне	 фебрильной	
температуры	 тела	 и	 проводится	 только	 в	 возрасте	
от	6	месяцев	до	1	года	при	отсутствии	профилакти-
ческих	прививок	или	неполной	иммунизацией	про-
тив	 Haemophilus	 influenzae	 тип	 b	 и	 S,	 pneumoniae,	
либо	 при	 наличии	 антибактериальной	 терапии	
(рекомендации	 Американской	 Академии	 Педиат-
рии,	 2011)	 [55].	 Использование	 методов	 нейрови-
зуализации	 (компьютерная	 томография	 (КТ)	 и/или	
магнитно-резонансная	 томография	 (МРТ)	 головно-
го	мозга)	и	ЭЭГ	у	детей	после	первого	простого	ФП	
считается	 излишним,	 и	 рекомендуется	 проводить	
лишь	при	наличии	неврологического	дефицита	или	
в	случае	сложных	ФП	 [4,	3,	5,	56,	17].	Согласно	ли-
тературным	 данным	 в	 большинстве	 случаев	 про-
стых	 ФП	 методы	 нейровизуализации	 не	 выявляют	
отклонения	от	нормы,	за	исключением	«случайных	
находок»,	и	в	редких	случаях	признаков	незрелости	
мозга	 [4].	Согласно	данным	Menkes	J.H.,	Sarnat	H.B.,	
Maria	B.L.	(2006)		специфические	(пароксизмальные)	
изменения	на	ЭЭГ	выявляются	лишь	в	1,4-22%	слу-
чаев	у	детей	с	ФП	через	7-20	суток	после	приступа	
[20].	

Общая	 стратегия	 ведения	 больных	 с	 ФП	 (по	
Knudsen	 F.U.,	 1966)	 предусматривает	 терапию	 ост-
рого	 эпизода,	 а	 также	 разработку	 и	 последующую	
реализацию	 тактики	 динамического	 наблюдения	 и	
профилактических	мероприятий.	Подходы	к	профи-
лактике	ФП	включают	несколько	приемов:	длитель-
ная	(3-5	лет)	терапия,	интермиттирующая	(в	период	
вероятного	 риска	 развития	 фебрильных	 судорог),	
отказ	от	какой-либо	профилактики	[53].

Терапия	 острого	 периода	 ФП	 включает	 ис-
пользование	парентерального	введения	диазепама	
с	 целью	 купирования	 приступа	 и	 избежания	 раз-
вития		статуса	ФП	в/м	или	в/в	в	дозе	0,2-	0,5	мг/кг,	
в	 тяжелых	 случаях	 до	 2,5-5,0	 мг/кг,	 но	 суммарная	
доза	 препарата	 не	 должна	 превышать	 20	 мг	 для	
детей	дошкольного	возраста,	40	мг	для	детей	стар-
шего	возраста,	лоразепам	(Ативан)	в	дозе	0,1	мг	/кг,	
либо	 буккальная	 форма	 мидазолама	 или	 ректаль-
ная	форма	диазепама	при	отсутствии	возможности	
парентерального	введения	препаратов	[5,	56].	Ана-
лиз	 7	 рандомизированных	 исследований	 показал,	
что	мидазолам,	вводимый	интраназально	0,2	мг/кг,	
является	 безопасным	 и	 эффективным	 препаратом	

в	сравнении	с	в/м,	в/в		или	ректальным	введением	
диазепама	при	лечении	ФП	[56,	17].

При	решении	вопроса	о	терапевтической	так-
тике	при	ФП	следует	иметь	в	виду	два	фактора:	пер-
вый	 фактор	 –	 благоприятный,	 так	 как	 общий	 риск	
трансформации	при	ФП	в	эпилепсию	составляет	не	
более	 10%	 случаев;	 второй	фактор	 –	 негативный	в	
связи	 с	 наличием	 риска	 повторяемости	 ФП,	 риска	
развития	 эпилепсии,	риска	возникновения	 тяжело-
го	поражения	 головного	мозга	при	продолжитель-
ных	 ФП,	 также	 социальные	 факторы	 («судорожная	
фобия»	 в	 семьях	 пациентов)	 [18,	 4].	При	 типичных	
ФП	 в	 отличии	 от	 сложных	 ФП	 противоэпилепти-
ческие	 препараты	 (ПЭП)	 с	 целью	 профилакти-
ческого	 лечения	 не	 назначаются	 [18,	 4,	 13,	 47,	 17].	
Большинство	врачей	считают,	что	польза	от	сниже-
ния	 частоты	 приступов	 обычно	 перевешивает	 по-
тенциальные	 побочные	 эффекты	 лечения	 [54,	 40].	
Однако,	могут	 возникнуть	 ситуации,	 когда	медика-
ментозное	лечение	играет	не	малую	роль,	 так,	на-
пример,	у	небольшого	количества	детей	с	частыми	
ФП,	снижение	частоты	этих	эпизодов	может	умень-
шить	 тревожность	 в	 семье.	 Кроме	 того,	 профилак-
тическое	 лечение	 следует	 рассматривать	 у	 детей,	
которые	 живут	 в	 удаленных	 от	 медицинской	 по-
мощи	районах	и	имеют	вероятность	развития	дли-
тельных	ФП.	При	подборе	ПЭП	для	длительной	те-
рапии	 учитываются	 побочные	 действия	 препарата	
и	чаще	всего	используются	вальпроаты.	Эффектив-
ность	длительного	применения	фенобарбитала	для	
профилактики	рецидивов	ФП	не	была	подтвержде-
на	исследованиями,	кроме	того,	отмечалась	крайне	
высокая	(20%)	частота	побочных	эффектов	и	сущес-
твенное	снижение	коэффициента	IQ	[9,	58,	40].	Хотя	
вальпроат	натрия	не	оказывает	побочного	действия	
на	поведение,	 препарат	нередко	дает	 гепатотокси-
ческий	 эффект	 и	 вызывает	 разнообразные	 нару-
шения	 со	 стороны	 желудочно-кишечного	 тракта,	
поджелудочной	 железы,	 кожи	 [9,	 40].	 При	 интер-
ментирующей	терапии	используются	жаропонижа-
ющие	препараты	и	бензодиазепины.	Однако	нужно	
иметь	 ввиду,	 что	охлаждение	ребенка	и	использо-
вание	 жаропонижающих	 средств,	 не	 снижает	 час-
тоту	 повторных	 ФП	 [59].	 Более	 того,	 исследования	
последних	лет	выявили	тесную	взаимосвязь	между	
возникновением	 пароксизма	 ФП	 и	 скоростью	 из-
менения	температуры	тела,	показав,	что	направле-
ние	изменения	температуры	тела	не	имеет	никакой	
роли.	 Наиболее	 детальное	 изучение	 эффективнос-
ти	 интермитирующего	 приема	 диазепама	 показа-
ло,	 что	 повторные	 ФП	 отмечались	 практически	 с	
одинаковой	 частотой	 в	 группах	 детей,	 получавших	
диазепам	(16%)	и	плацебо	(19,5%),	кроме	того	часто	
отмечались	побочные	эффекты	[52,	10].	Но	если	ро-
дители	 испытывают	 большую	 тревогу,	 то	 допусти-
мо	введение	диазапама	перорально	в	дозе	0,3	мг/
кг	каждые	8	часов	в	первые	дни	гипертермии,	либо	
фризиума	 (клобазам)	 в	 дозе	 от	 0,3	 до	 1,0	мг/кг	 до	
максимальной	дозы	10	мг	дважды	в	день.	В	плаце-
бо-контролируемом	 исследовании	 было	 показано,	
что	 применение	 клобазама	 эффективнее	 в	 сниже-
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нии	частоты	рецидива	ФП	и	сопровождается	мень-
шим	количеством	побочных	эффектов	[27].

Несмотря	 на	 то,	 что	 вопросы	 терапии	 и	 про-
филактики	 ФП	 обсуждаются	 в	 течение	 нескольких	
десятилетий,	 до	 настоящего	 времени	 многие	 ас-
пекты	превентивных	мероприятий	рецидивов	ФП	и	
трансформации	их	в	афебрильные	остаются	дискус-
сионными.	Учитывая,	что	в	части	случаев	ФП	пред-
шествуют	 развитию	 определенной	 формы	 эпилеп-
сии,	 предполагается	 длительное	 катамнестическое	
наблюдение.	 Известно,	 что	 синдром	 вегетативной	
дистонии	 является	 облигатным	при	 эпилепсии,	 как	

у	взрослых,	 так	и	у	детей	 [60].	Согласно	литератур-
ным	 данным	 было	 проведено	 небольшое	 число	
исследований,	 отражающих	 изменение	 спектраль-
ных	показателей	вариабельности	сердечного	ритма	
у	 детей	 с	 разными	 формами	 эпилепсии.	 Учитывая	
простоту	выполнения	и	высокую	информативность	
кардиоинтервалограммы	как	биомаркера	автоном-
ного	 влияния	 ВНС	 на	 сердечный	 ритм,	 данное	 ис-
следование	можно	использовать	 у	 детей	 с	ФП	для	
отслеживания	 характера	 процесса	 и	 вероятности	
трансформации	в	эпилепсию	и	требует	дальнейше-
го	изучения.
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БАЛАЛАРДЫҢ ФЕБРИЛЬДІ ҰСТАМАЛАРЫ. ДЕФИНИЦИЯНЫҢ, 
ЖІКТЕУДІҢ, ПАТОГЕНЕЗДІҢ ЖӘНЕ ЕМДЕУДІҢ ҚАЗІРГІ ЗАМАНҒЫ 

АСПЕКТІЛЕРІ
Фебрильді	 ұстамалар	 эпилепсия	 диагнозының	

міндетті	 түрде	 болуын	 қажет	 етпейтін	 және	
балалардың	 көпшілігінің	 дені	 сау	 деп	 есепте-
летін	 жағдайлар	 тобына	 жатқызылады.	 Фебриль-
ді	 ұстамалардың	 пайда	 болуының	 генетикалық,	
әлеуметтік,	 экзогендік	 және	 эндогендік	 фак-
торлары	 өте	 жақсы	 зерттелген.	 Дегенмен,	 феб-

рильді	 ұстамалардың	 қайталануын	 алдын	 алу	
шараларының	 және	 олардың	 афебрильді	 жағдайға	
трансформациялануының	көптеген	аспектілері	әлі	де	
пікірталас	тудыруда. 

Негізгі сөздер:	 фебрильді	 ұстамалар,	 эпилеп-
сия,	диагностика,	емдеу.

SUMMARY

A.I. Khamzina

Kyrgyz-Russian Slavic University named after B.N. Eltsin, Kyrgyzstan

PEDIATRIC FEBRILE SEIZURES. MODERN ASPECTS OF DEFINITIONS, 
CLASSIFICATION, PATHOGENESIS AND TREATMENT

Febrile	 seizures	 are	 the	 status,	 which	 do	 not	
necessarily	 require	 a	 diagnosis	 of	 epilepsy	 and	 most	
of	 the	 children	 are	 considered	 healthy.	 Genetic,	 social,	
exogenous	 and	 endogenous	 factors	 of	 febrile	 seizures	
are	studied	very	well.	Nevertheless,	still	many	aspects	of	

the	preventive	measures	of	recurrence	of	febrile	seizures	
and	their	transformation	into	afebrile	remain	debatable.

Key words:	 febrile	 seizures,	 epilepsy,	 diagnostic,	
treatment


