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Резюме
Эпилептический статус (ЭС) — продолженное течение клинической и/или электрографической эпилептиформной актив-
ности (ЭА) или серия судорожных приступов, между которыми отсутствует восстановление исходного уровня бодрство-
вания. В литературе практически не рассматриваются особенности течения и исходы ЭС у пациентов в ближайшие сроки 
после удаления опухолей головного мозга.
Цель исследования. Анализ клинических и электрографических проявлений ЭС, его течения и исходов у пациентов в бли-
жайшие сроки после удаления опухоли головного мозга.
Материал и методы. Проанализированы истории болезней 18 пациентов старше 18 лет, у которых после удаления опухо-
ли головного мозга развился ЭС. Критериями установки диагноза являлись повторные эпилептические приступы без вос-
становления исходного уровня бодрствования между ними, стереотипные двигательные феномены, сниженный уровень 
бодрствования в сочетании с продолженной эпилептической активностью по данным видео-электроэнцефалография-мо-
ниторинга. Изучены показания электроэнцефалографии, неврологического статуса, результаты компьютерной томогра-
фии пациентов, материалы лабораторных исследований, а также особенности терапии и исходы заболевания.
Результаты. В гистологической структуре опухолей преобладали метастазы (33%) и менингиомы (16%). В 61% случаев опухоли 
располагались супратенториально. Судорожные приступы до операции наблюдались только у 2 пациентов. В 62% случаев от-
мечено бессудорожное течение ЭС. В 77% случаев ЭС удалось купировать. Летальность в исследуемой группе составила 44%.
Заключение. Развитие ЭС в ближайший период после удаления опухоли головного мозга встречается крайне редко (око-
ло 0,09%). Это осложнение ассоциировано с высоким уровнем летального исхода. Отмечается повышенная (62%) частота 
бессудорожного течения ЭС, что необходимо учитывать при послеоперационном ведении больных.

Ключевые слова: эпилептический статус, опухоли головного мозга, электроэнцефалография.

Информация об авторах:
Лаптева К.Н. — https://orcid.org/0000-0003-1163-7253

Савин И.А. — https://orcid.org/0000-0003-2594-5441

Шиманский В.Н. — https://orcid.org/0000-0002-3816-847X

Масленникова М.А. — https://orcid.org/0000-0001-5142-0361

Ким Д.С. — https://orcid.org/0000-0003-2354-6930

Соколова Е.Ю. — https://orcid.org/0000-0002-0446-8781

Сазонова О.Б. — https:/ /orcid.org/0000-0002-6204-0062

Автор, ответственный за переписку: Лаптева К.Н. — e-mail: laptevakr@gmail.com

Как цитировать:
Лаптева К.Н., Савин И.А., Шиманский В.Н., Масленникова М.А., Ким Д.С., Соколова Е.Ю., Сазонова О.Б. Эпилептический 

статус после удаления опухолей головного мозга. Вопросы нейрохирургии имени Н.Н. Бурденко. 2023;87(3):65– 73. 

https://doi.org/10.17116/neiro20238703165

Status epilepticus after brain tumor surgery
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Abtract
Background. Status epilepticus (SE) is characterized by continuous course of clinical and/or electrographic epileptic seizures. There 
are little data on the course and outcomes of SE after resection of brain tumors.
Objective. To analyze clinical and electrographic manifestations of SE, its course and outcomes in short-term period after resec-
tion of brain tumors.
Material and methods. We analyzed medical records of 18 patients over 18 years old between 2012 and 2019. All patients un-
derwent resection of brain tumor and developed SE after surgery. Clinical criteria were repeated epileptic seizures without interic-
tal recovery of consciousness, stereotypical motor phenomena, impaired consciousness with continued epileptic activity accord-
ing to video-EEG data. We analyzed EEG data, neurological status, CT and laboratory data.
Results. Metastases (33%) and meningiomas (16%) prevailed. Supratentorial tumors were observed in 61% of patients. Two pa-
tients had preoperative seizures. Non-convulsive SE was diagnosed in 62% of patients. SE was successfully treated in 77% of cas-
es. Mortality rate in patients with SE was 44%.
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Conclusion. Early postoperative SE is rare after brain tumor surgery (about 0.09%). Nevertheless, this complication is associated 
with high mortality. Non-convulsive SE is common (62%) that should be considered in postoperative management.

Keywords: status epilepticus, brain tumors, EEG.
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Список сокращений
АЭП — антиэпилептические препараты

АЭТ — антиэпилептическая терапия

БЭС — бессудорожный эпилептический статус

ВЭ — воздушная эмболия

ВЭМ — видео-ЭЭГ-мониторинг

ДВИ — диффузионно-взвешенные изображения

КТ — компьютерная томография

МРТ — магнитно-резонансная томография

ОРИТ — отделение реанимации и интенсивной терапии

ПВЭ — парадоксальная воздушная эмболия

ХСО — хиазмально-селлярная область

ШКГ — Шкала комы Глазго

ЭА — эпилептиформная активность

ЭС — эпилептический статус

ЭЭГ — электроэнцефалография

Введение

Эпилептический статус (ЭС) — продолженное 

течение клинической и/или электрографической 

эпилептиформной активности (ЭА) или серия су-

дорожных приступов, между которыми отсутствует 

восстановление исходного уровня бодрствования. 

Необходимость своевременной диагностики и лече-

ния ЭС объясняется высокой летальностью у таких 

пациентов [1]. Наличие органической патологии го-

ловного мозга — одна из главных причин развития 

эпилептического синдрома (до 30—50%) [1]. Поми-

мо основного заболевания, у больных после нейро-

хирургического вмешательства в 3—14% наблюдений 

проявляется широкий спектр соматических ослож-

нений, в том числе гомеостатических и инфекцион-

ных [2]. Их сочетание с ЭС существенно повышает 

вероятность неблагоприятных исходов. В литерату-

ре практически не обсуждаются причины развития 

и исходы ЭС у пациентов после удаления опухоли 

головного мозга.

Цель исследования — провести анализ часто-

ты развития, клинических и электрографических 

проявлений ЭС, его течения и исходов у пациентов 

в ближайшие сроки после удаления опухоли голов-

ного мозга.

Материал и методы

В ФГАУ «Национальный медицинский исследо-

вательский центр нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бур-

денко» Минздрава России с января 2012 г. по декабрь 

2019 г. было проведено одноцентровое проспектив-

ное исследование. В течение 8 лет нейрофизиологом 

и неврологом, соавторами данной работы, проводил-

ся мониторинг больных старше 18 лет, находящихся 

на лечении в отделении реанимации и интенсивной 

терапии (ОРИТ) после удаления опухоли головно-

го мозга, на предмет выявления ЭС. Предположе-

ние о наличии ЭС основывалось на общеизвестных 

клинических критериях: повторных эпилептиче-

ских приступах без восстановления исходного уровня 

бодрствования, стереотипных двигательных феноме-

нах в лице, конечностях, поворотах головы, движени-

ях глазных яблок [3, 4]; сниженном уровне бодрство-

вания без судорожного синдрома и без признаков 

острой нейрохирургический патологии по данным 

компьютерной томографии (КТ). В случае наличия 

хотя бы одного из вышеперечисленных признаков па-

циенту проводился видео-электроэнцефалография-

мониторинг (ВЭМ). При присутствии продолжен-

ной ЭА по данным электроэнцефалографии (ЭЭГ) 

диагностировался ЭС, и пациент включался в иссле-
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дование. ЭС квалифицировался как продолженная 

ЭА по данным ЭЭГ (5 мин — при наличии вторич-

но-генерализованной активности, 30 мин — фокаль-

ной). Для диагностики бессудорожного эпилепти-

ческого статуса (БЭС) использовались алгоритмы, 

сформулированные в рекомендациях по диагности-

ке БЭС [5, 6]. За 8 лет наблюдения нами были выяв-

лены 18 таких больных. Для определения доли паци-

ентов с ЭС по отношению к общей группе больных, 

оперированных по поводу опухоли головного мозга, 

в электронной истории болезни за исследуемый пе-

риод 2012—2019 гг. был произведен поиск лиц стар-

ше 18 лет, прошедших хирургическое вмешательство 

с диагнозом «опухоль головного мозга»; таких паци-

ентов было 19 849.

У всех 18 больных проводился анализ особенно-

стей хирургического вмешательства, выполнялась 

КТ головы, в некоторых случаях — магнитно-резо-

нансная томография (МРТ) головы для диагностики 

после операционных интракраниальных осложнений. 

Лабораторными методами диагностики являлись ши-

рокий спектр клинического и биохимического ана-

лизов крови, определение концентрации используе-

мых антиэпилептических препаратов (АЭП).

Статистический анализ включал описательную 

статистику для всех переменных и непараметриче-

ский критерий сравнения групп (критерий Манна—

Уитни). Обработка данных осуществлялась при по-

мощи программы Statistica 7 («StatSoft Inc.», США).

Результаты

Среди 18 пациентов было 11 женщин и 7 мужчин. 

Средний возраст составил 58±12 лет.

Частота развития ЭС в ближайшие сроки после 

удаления опухоли составила 0,09%. Общая характе-

ристика больных представлена в табл. 1. 
Характеристика хирургического вмешательства. 

Впервые по поводу опухоли головного мозга были 

оперированы 14 (77%) пациентов. В гистологической 

структуре преобладали метастазы (n=6; 33%) и ме-

нингиомы (n=3; 16%). Опухоль располагалась супра-

тенториально у 11 (61%) пациентов, субтенториально 

у 7 (31%). У 8 (44%) лиц во время операции возникло 

неконтролируемое венозное кровотечение из мозго-

вых синусов либо сосудов стромы опухоли. У 4 (22%) 

пациентов отмечались эпизоды воздушной эмбо-

лии (ВЭ), которые сопровождались падением уров-

ня  EtCO
2
 до 16—22 мм рт.ст., уровня SpO

2
 до 92—94%, 

артериальной гипотонией до 80—90/40—50 мм рт.ст. 

При МРТ в послеоперационном периоде у обследуемых 

определялось повышение сигнала в режиме диффузи-

онно-взвешенных изображений в коре большого моз-

га, мозжечка и червя мозжечка, по-видимому, как ре-

зультат парадоксальной воздушной эмболии (ПВЭ). 

Кроме того, по показаниям послеоперационной эхо-

кардиографии и рентгенограммы легких, у данных па-

циентов были выявлены локальные признаки сниже-

ния сократимости миокарда и уменьшение прозрач-

ности легочных полей разной степени выраженности. 

Таким образом, у данных больных во время операции 

возникла ПВЭ с последующим поражением органов-

мишеней, в том числе головного мозга.

Характеристика послеоперационного периода. 
По данным КТ и МРТ в послеоперационном периоде 

наблюдались: пневмоцефалия (n=6; 33%), имбибиция 

кровью зоны вмешательства или гематома (n=7; 38%), 

ишемические изменения (как локальные, прилежа-

щие к зоне оперативного вмешательства, так и диф-

фузные, у пациентов после перенесенной ПВЭ ин-

траоперационно) (n=8; 44%). В 33% (n=6) случаев по-

требовались повторные оперативные вмешательства: 

удаление послеоперационной гематомы (n=1), деком-

прессивная краниотомия (n=2), установка наружного 

вентрикулярного дренажа (n=3). Послеоперационные 

инфекционные осложнения в виде бронхопневмо-

нии наблюдались в 61% (n=11) случаев, в 22% (n=4) — 

развился менингит. В 3 случаях ЭС сформировал-

ся на фоне подтвержденной инфекции центральной 

нервной системы (ЦНС) (менингит), в 1 — возбуди-

тель менингита был лабораторно выявлен на 3-и сут-

ки после диагностики ЭС, однако клинические и ла-

бораторные проявления отмечались и до его развития. 

В 2 случаях (пациенты 9 и 18) на 2—6-е сутки после 

операции развилась тромбоэмболия легочной арте-

рии с явлениями сердечно-сосудистой недостаточ-

ности, что потребовало сердечно-легочной реанима-

ции (СЛР) в течение 10 и 6 мин соответственно. После 

стабилизации состояния сформировался ЭС. Метабо-

лические и водно-электролитные нарушения, пред-

шествующие ЭС, наблюдались в 44% (n=8) случаев: 

у 6 пациентов отмечалась гипернатриемия, у 2 — ги-

понатриемия. Погибли за время нахождения в ОРИТ 

8 (44%) больных. Согласно посмертным эпикризам, 

причинами летальных исходов являлись инфекци-

онные осложнения, сердечно-сосудистая недостаточ-

ность, в 1 случае — неразрешенный эпилептический 

синдром. Медиана по шкале Карновского в группе 

выживших пациентов составила 60 баллов на момент 

выписки из стационара.

Характеристика ЭС. Медиана начала ЭС — 

5-е сутки после операции. Имелся достаточно ши-

рокий разброс сроков начала ЭС после оперативного 

вмешательства (от 1-х до 8-х суток). Проанализиро-

вав возможные факторы, спровоцировавшие развитие 

данного состояния, мы выделили некоторые тенден-

ции. В случае развития ПВЭ во время операции (n=4) 

ЭС формировался и был диагностирован в достаточно 

ранние сроки после операции (1—2-е сутки). В случае 

менингита (n=4) развитие ЭС пришлось на более отда-

ленный период после операции (4—8-е сутки). В слу-

чае остановки сердечной деятельности (n=2), потре-

бовавшей СЛР, сроки развития ЭС совпали с этим со-

бытием (2-е и 6-е сутки). В остальных наблюдениях 
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(n=8) одной причины развития ЭС выделить не уда-

лось. В этих случаях отмечались сложности во время 

хирургического вмешательства, а по данным нейро-

визуализации после операции выявлялись пневмоце-

фалия, имбибиция кровью зоны операции, гематомы 

различного объема, нарастание отека в зоне операции, 

что в ряде случаев потребовало повторного хирурги-

ческого вмешательства. Развитие ЭС у этих пациен-

тов отмечалось на 1—5-е сутки после оперативного 

вмешательства. Таким образом, наиболее ранние сро-

ки формирования ЭС наблюдались в группе больных 

с интраоперационной ПВЭ.

При сопоставлении локализации опухоли с ис-

точником ЭА по данным ЭЭГ только в 39% (n=7) слу-

чаев отмечалось их совпадение.

В 38% (n=7) случаев клиническими предвест-

никами ЭС являлись судорожные приступы, в 62% 

(n=11) — только сниженный уровень бодрствования.

ЭС разрешился в 80% (n=14) случаев. В 3 наблю-

дениях с резистентным течением ЭС по данным ВЭМ 

регистрировалась продолженная ЭА, несмотря на по-

стоянное введение АЭП и средств для анестезии, от-

мечалось постепенное снижение амплитуды, эпилеп-

тиформных потенциалов и фоновой ритмики вплоть 

до редукции, т.е. на ЭЭГ не регистрировались ни эпи-

лептиформные потенциалы, ни типичные формы 

биоэлектрической активности мозга (изоэлектриче-

ское молчание коры головного мозга), во всех 3 на-

блюдениях в дальнейшем наблюдался летальный ис-

ход. В 1 случае (пациент 10) причиной летального 

исхода, по данным посмертного эпикриза, являлся 

в том числе некупированный эпилептический ста-

тус. Приводим наблюдение.

Клинический случай
У пациентки 54 лет за 5 мес до госпитализации 

диагностирован неороговевающий умеренно диффе-

ренцированный эпидермоидный рак органов мало-

го таза, проведен курс химиотерапии. На этом фоне 

произошел генерализованный судорожный приступ. 

При МРТ выявлен метастаз в правой височно-темен-

но-затылочной области. В Центре проведено удаление 

метастаза без технических сложностей. После опера-

ции пробудилась сразу, очаговой неврологической 

симптоматики не было. По данным КТ отмечалась не-

большая гематома в зоне операции. На 4-е сутки по-

сле операции зафиксировано снижение уровня бодр-

ствования до 11 баллов по Шкале комы Глазго (ШКГ), 

появление левостороннего гемипареза до 1 балла, да-

лее присоединились подергивания в левых конечно-

стях. На КТ отмечалось появление отека в зоне опера-

ции, объем гематомы оставался прежним. Выполнен 

ВЭМ, по данным которого отмечалась продолжен-

ная ЭА с источником в правой височно-теменной об-

ласти. После судороги прекратились, однако ни пре-

кращения ЭА по данным ЭЭГ, ни восстановления 

уровня бодрствования не отмечалось. Пациентка пе-

реведена на искусственную вентиляцию легких. Не-

смотря на седацию пропофолом, комбинацию раз-

личных АЭП, по данным ВЭМ на фоне постепенного 

снижения амплитуды фоновой ритмики регистри-

ровалась продолженная ЭА (см. рисунок). За время 

пребывания в ОРИТ (26 дней) отмечались присоеди-

нение инфекционных осложнений со стороны ды-

хательной и мочевыделительной систем, гастродуо-

денальное кровотечение. По данным ультразвуково-

го исследования органов брюшной полости и малого 

таза отмечалось значительное увеличение опухоли, 

а также признаки метастатического поражения пече-

ни. Несмотря на интенсивную терапию, антиэпилеп-

тическую терапию препаратами вальпроевой кислоты 

в дозировке 1,3 мг/кг/ч и леветирацетамом в дозиров-

ке 1 мг/кг/ч и седацию пропофолом в дозе 3 мг/кг/ч, 

купировать электрографический эпилептический син-

дром не удавалось. При прекращении седации уро-

вень бодрствования оценивался в 8 баллов по ШКГ. 

На 26-е сутки после операции произошла остановка 

сердечной деятельности. Патолого-анатомическое 

вскрытие не проводилось. Таким образом, причину 

развития эпилептического синдрома можно объяс-

нить наличием метастатического поражения головно-

го мозга, так как локализация метастаза и зона опера-

тивного вмешательства совпадали с очагом эпилепти-

формной активности по данным ВЭМ. В то же время 

конкретную причину развития резистентного эпилеп-

тического статуса выделить невозможно, так как у па-

циентки отмечался ряд осложнений, обусловленных 

как нейрохирургическим вмешательством, так и ос-

новным заболеванием, что могло в общей совокупно-

сти влиять на резистентность судорог к антиэпилеп-

тической терапии (АЭТ).

Лечение ЭС. До операции плановую АЭТ получа-

ли 2 больных (пациенты 5 и 10), у которых имелись 

судорожные приступы. При судорожном варианте 

ЭС (n=7) назначались бензодиазепины    и/или препа-

раты вальпроевой кислоты. Во всех случаях старто-

вая АЭТ включала 2 препарата: вальпроевую кислоту 

(1,2—1,5 мг/кг/ч) и леветирацетам (0,9—2 мг/кг/ ч). 

Решение о назначении дополнительных АЭП прини-

малось на основании данных ВЭМ (резистентность 

судорог к стандартной АЭТ — наличие продолжен-

ной ЭА), гомеостатических показателей, концентра-

ции применяемых АЭП (табл. 2).
Во всех случаях судороги были рефрактерны 

к АЭТ и присутствовала необходимость использова-

ния средств для анестезии. В 88% (n=16) наблюдений 

использовался пропофол в дозе 2—6 мг/кг/ч в тече-

ние 2—7 сут. В 1 случае применялся тиопентал натрия 

в дозе 3—5 мг/кг/ч в течение 4 сут. В 1 случае тера-

пия пропофолом была заменена на седацию мидоза-

ламом в дозе 3—10 мкг/кг/ч в связи с отрицательной 

динамикой по данным ЭЭГ (аггравация приступов).

Выполнено сравнение групп пациентов с леталь-

ным исходом (n=8) и без летального исхода (n=10) 
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по различным параметрам. Статистически значимы-

ми отличиями (p<0,05) являлись развитие менингита 

в послеоперационном периоде и длительность эпи-

лептического статуса >12 ч.

Обсуждение

ЭС — состояние, характеризующееся слож-

ными клиническими и нейробиологическими 

проявлениями, которые отражены в различных 

определениях, формировавшихся по мере его из-

учения [7—9]. Выделяют рефрактерный ЭС — со-

стояние, при котором судорожная активность 

не купируется, несмотря на лечение бензодиа-

зепинами и АЭП второй линии [4], и суперреф-

рактерный ЭС — продолжение данного состоя-

ния, несмотря на введение средств для анестезии 

>24 ч [4]. Лечение ЭС нужно начинать незамедли-

тельно, так как эффективность при позднем его на-

чале снижается с 80 до 30% [8—10]. В нашей вы-

борке в группе пациентов с летальным исходом 

длительность ЭС была статистически достоверно 

выше, чем в группе выживших.

По данным литературы, основной причиной 

развития ЭС является хроническая форма эпилеп-

сии (до 35%), чаще всего по причине снижения до-

зы АЭП. В нашей выборке эпилептические приступы 

до операции отмечались только у 2 пациентов. Таким 

образом, в основном наблюдался впервые возникший 

(de novo) эпилептический синдром [11 ], что указыва-

ет на другие причины его развития.

Одним из факторов развития судорожного син-

дрома у нейрохирургических пациентов может быть 

сам факт краниотомии [13, 18]. При этом частота 

как судорожных приступов, так и ЭС, по данным 

литературы, варьирует в широких (1—30%) преде-

лах, что объясняется разнородностью рассматрива-

емых групп (в исследования входили пациенты по-

сле декомпрессивной трепанации черепа и удаления 

гематомы после черепно-мозговой травмы, пациен-

ты с сосудистой патологией после микрохирургиче-

ского клипирования аневризм, удаления артериове-

Таблица 2. Схема комбинаций антиэпилептических препаратов*

Параметр

1. Вальпроевая 

кислота

2. Леветирацетам

1. Вальпроевая 

кислота

2. Леветир ацетам

3. Карбамазепин

1. Вальпроевая 

кислота

2. Леветирацетам

3. Лакосамид

1. Вальпроевая 

кислота

2. Леветирацетам

3. Клоназепам

1. Вальпроевая 

кислота

2. Леветирацетам

3. Клоназепам

4. Лакосамид

1. Вальпроевая 

кислота

2. Леветирацетам

3. Клоназепам

4. Карбамазепин

Число 

пациентов, n
7 4 1 3 1 2

Длительность 

применения, 

сут

5 6 5 9 7 6

Примечание. * — используемые дозы: вальпроевая кислота 1,2—1,5 мг/кг/ч, леветирацетам 0,9—2 мг/кг/ч, лакосамид 400 мг/сут, карбамазепин 200—

400 мг/сут, клоназепам 2—6 мг/сут.

Пациентка У., 54 лет. Электроэнцефалограмма на 19-е сутки после удаления метастаза правой височно-теменно-затылочной области.
Седация пропофолом и антиэпилептическая терапия. На фоне снижения амплитуды фоновой ритмики регистрируются эпилептиформные разряды в 

правой теменно-затылочной области. Масштаб 5 мкВ/мм.
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нозных мальформаций и т.д.) [19, 20]. К возможным 

причинам развития судорожного синдрома относят 

повреждение тканей при резекции, гипоксию и от-

ек вещества головного мозга, снижение образования 

АТФ в тканях мозга, что ведет к нарушению гипер-

поляризации нейронов [18, 22].

Другой причиной возникновения ЭС является 

инфекция ЦНС ввиду как прямого воздействия ин-

фекционных агентов на головной мозг, так и воздей-

ствия медиаторов воспаления, которые могут иметь 

проконвульсивный эффект [4, 12]. В нашей группе 

сопутствующая инфекция ЦНС статистически до-

стоверно влияла на летальность у пациентов с раз-

вившимся ЭС. Кроме того, у всех 4 больных менин-

гит развился до начала клинических проявлений ЭС. 

Эти данные не позволяют считать менингит причи-

ной ЭС, но дают основание говорить о том, что со-

четание ЭС и инфекции ЦНС является неблагопри-

ятным прогностическим признаком.

В литературе описывается вероятность развития 

эпилептического синдрома после остановки сердца 

по причине гипоксического повреждения коры го-

ловного мозга диффузного характера [5, 10]. Такой 

механизм формирования ЭС с высокой степенью ве-

роятности был у 2 больных нашей серии, переживших 

остановку сердечной деятельности с последующей 

сердечно-легочной реанимацией, что подтверждает-

ся выявлением у них множественных участков огра-

ничения диффузии в коре головного мозга при МРТ.

Опухоль головного мозга может быть одной 

из причин развития эпилептического синдрома, бо-

лее того, в 30—90% случаев впервые возникший эпи-

лептический приступ является первым симптомом 

наличия объемного процесса [13—15]. Если гово-

рить о развитии ЭС у пациентов с опухолями голов-

ного мозга, то его частота гораздо ниже и состав-

ляет 3—12% (как до удаления опухоли, так и по-

сле) [16, 17]. В доступной литературе встречается 

ограниченное количество работ, которые затрагива-

ют проблему развития именно ЭС у больных с опу-

холями головного мозга после их удаления. Они пре-

имущественно представлены небольшими сериями 

наблюдений, в том числе когда ЭС сформировался 

в отдаленные сроки после операции [1, 17, 23—27]. 

По данным литературы, ЭС чаще фиксируется 

у пациентов с метастазами (30%), менингиомами 

(16%), глиальными злокачественными опухолями 

(20%) [17—20]. В нашей выборке также преобладали 

больные с метастазами и менингиомами. Несмотря 

на наличие опухоли головного мозга как наиболее ве-

роятного фактора развития судорожного синдрома, 

локализация объемного процесса не всегда совпада-

ет с локализацией ЭА по данным ЭЭГ. В нашей вы-

борке такое совпадение наблюдалось только в 39% 

случаев. Стоит отметить достаточно высокий про-

цент встречаемости в нашем исследовании пациен-

тов с локализацией опухоли в задней черепной ямке 

(ЗЧЯ) (39%), для которой развитие эпилептических 

приступов нехарактерно, что заставляет искать иные, 

нежели локализация, причины приступов. В работе 

A. Suri и соавт. из 511 больных после удаления объ-

емных образований ЗЧЯ эпилептический приступ 

возник у 6%. Статистически значимыми факторами 

в развитии судорог авторы назвали операции в поло-

жении сидя, пневмоцефалию, интраоперационное 

развитие ПВЭ, которые приводят или к появлению 

очагов ишемии в коре, что может быть причиной раз-

вития судорожного синдрома, как обсуждалось выше, 

или к сдавлению мозга воздухом и раздражению ко-

ры [21]. В нашей серии формирование ПВЭ во вре-

мя операции отмечалось у 4 пациентов.

Таким образом, ни локализация объемного про-

цесса, ни его гистологическая структура не являются 

основополагающими причинами развития судорож-

ного приступа после операции, а тем более ЭС. Бо-

лее существенный вклад вносят последствия самого 

хирургического вмешательства и особенности тече-

ния послеоперационного периода.

Несмотря на низкую встречаемость ЭС после 

удаления опухоли головного мозга, которая, по на-

шим данным, составляет <0,09%, данная когорта 

больных требует особого внимания. В плане диагно-

стики особое внимание следует обращать на интра-

операционные и послеоперационные осложнения, 

особенно на факт развития ПВЭ во время операции, 

наличие гематом различного объема, развитие ин-

фекции ЦНС. В послеоперационном периоде не-

обходимо фиксировать такие феномены, как появ-

ление судорожных подергиваний в отдельных груп-

пах мышц или сниженный уровень бодрствования. 

В случае подозрения на БЭС требуется незамедли-

тельно проводить ВЭМ, так как раннее начало ле-

чения повышает вероятность разрешить эпилепти-

ческий синдром [3, 27, 28]. Несмотря на высокую 

(44% в нашей выборке) летальность, в большин-

стве случаев судорожные приступы удается купи-

ровать. Кроме того, в большинстве наблюдений 

комбинация противосудорожных препаратов оста-

ется стандартной (вальпроевая кислота, леветира-

цетам, пропофол) со значительными колебаниями 

доз и сроков введения в каждом конкретном случае, 

т.е. специфика первичного повреждения головного 

мозга, интраоперационные осложнения и отягчаю-

щие факторы послеоперационного периода не вли-

яют на выбор АЭП для купирования ЭС и дальней-

шую терапию.

Заключение

Таким образом, с учетом многообразия послео-

перационных факторов, которые могут быть потен-

циальными причинами ЭС, и малого числа больных 

невозможно выделить единую причину развития ЭС 

в послеоперационном периоде после удаления опу-
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холей головного мозга. Принципиальное значение 

имеют своевременная диагностика данного состоя-

ния и своевременно н ачатое лечение.
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Комментарий
Представленная группой авторов работа посвящена 

актуальной проблеме — совершенствованию послеопера-

ционного ведения пациентов с опухолями головного моз-

га. Одной из угроз жизни больного может стать развитие 

эпилептического статуса, выраженность и длительность 

которого определяют прогноз исхода заболевания. Извест-

но, что продолжительная патологическая избыточная це-

ребральная активность, обусловленная эпистатусом, при-

водит к повышению энергетически-метаболических по-

требностей головного мозга и в конечном итоге к форми-

рованию отсроченной церебральной ишемии. Доказано, 

что своевременная диагностика и начало лечения эписта-

туса значительно повышают эффективность терапии 

и улучшают состояние пациентов. Частота развития эпи-

лептического статуса среди общей популяции больных, 

оперированных по поводу опухолей головного мозга, 

окончательно не определена. Многие исследования были 

сконцентрированы на определенной группе больных, ча-

ще всего с проявлениями эпилепсии в анамнезе. Однако 

в литературе представлены многочисленные описания 

клинических наблюдений впервые возникшего эпистату-

са у пациентов в раннем послеоперационном периоде. 

Причины развития таких состояний могут быть различны, 

начиная от проявлений общей интоксикации, в том числе 

после применения фармакологических препаратов 

для анестезиологического обеспечения, до локального по-

вреждения головного мозга во время хирургического лече-

ния или возникновения геморрагических внутричерепных 

осложнений. Авторы статьи провели анализ результатов 

лечения практически 17 тыс. пациентов, которым были 

выполнены операции по поводу опухолей головного моз-

га. Большинство обследованных больных не страдали эпи-

лепсией до госпитализации. Развитие эпистатуса отмече-

но всего лишь у 18 пациентов, однако возникновение та-

кого осложнения значительно ухудшило состояние боль-

ных и потребовало применения методов интенсивной те-

рапии. Авторы закономерно обращают внимание, что, не-

смотря на невысокую частоту формирования эпистатуса, 

специалисты должны быть насторожены и готовы к своев-

ременной диагностике и лечению таких пациентов.

В статье представлена подробная характеристика боль-

ных, у которых было отмечено формирование эпилептиче-

ского статуса в послеоперационном периоде. Наиболее ча-

стой причиной статуса явились инфекционные и электролит-

ные нарушения. По данным авторов, первичная локализация 

опухоли, доступа и зоны оперативного вмешательства не по-

зволяют предполагать вероятность развития эпистатуса. 

При сопоставлении результатов обследования при помощи 

электроэнцефалографии (ЭЭГ) и методов нейровизуализа-

ции были отмечены совпадения по локализации интракра-

ниальных осложнений с очагом эпилептиформной активно-

сти по данным ЭЭГ-мониторинга. Еще одним полезным 

для практической медицины результатом исследования ста-

ло определение медианы срока возникновения эпистатуса 

на 5-й день после операции, что значительно расширяет вре-

менной промежуток, когда пациенты требуют пристального 

внимания и по возможности ЭЭГ-мониторинга (при нали-

чии факторов риска возникновения эпилепсии). Средняя 

продолжительность статуса была большой (до 12 ч), что сви-

детельствует о его высокой рефрактерности к проводимой ан-

тиэпилептической терапии. Следует отметить, что большая 

часть пациентов имели бессудорожную форму эпистатуса, за-

регистрированную только при помощи ЭЭГ-мониторинга. 

Авторы обращают внимание специалистов, занимающихся 

лечением больных внутричерепными опухолями, на то, 

что пациенты с необъяснимым нарушением уровня бодр-

ствования, изменениями на компьютерной томографии го-

ловного мозга в послеоперационном периоде требуют прове-

дения ЭЭГ. Факторами риска для возникновения эпистату-

са были массивная кровопотеря и гемотрансфузии во время 

операции, диснатриемия и большая продолжительность опе-

ративного вмешательства.

В разделе «Обсуждение» авторами приведены совре-

менные представления о патофизиологических механиз-

мах и причинах нарушения электрической активности го-

ловного мозга. Статья содержит необходимые данные по 

обследованным пациентам. Достаточно большой объем ра-

боты был посвящен анализу проводимой антиэпилептиче-

ской терапии. Каких-либо значимых выводов по этому во-

просу авторы не сделали, что вполне логично, так как бы-

ли использованы стандартные подходы к лечению. На мой 

взгляд, эта тема требует отдельного анализа и проведения 

рандомизированных исследований. Однако без этого раз-

дела представленный материал был бы неполным.

В финальной части текста авторы снова обращают 

внимание на высокую летальность при развитии эпилеп-

тического статуса у пациентов после церебральных опера-

ций. Ведущей причиной таких состояний авторы опреде-

ляют совокупность системных и внутричерепных факто-

ров. Тем не менее исследователи не лишают читателя на-

дежды, так как, несмотря на тяжесть состояния пациентов, 

многих из них удалось спасти за счет грамотного примене-

ния методов интенсивной терапии. Залогом успеха явля-

ются компетентное применение ЭЭГ-мониторинга и сво-

евременное начало антиэпилептической терапии.

Статья может быть полезна не только анестезиологам, 

реаниматологам и нейрохирургам, но и всем специали-

стам, принимающим участие в лечении больных с пораже-

нием головного мозга.

А.А.  Солодов (Москва)




