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Бул макалада балдардын ысытма учурундагы кары-
шып калуусунун себептери, оорчуу механизмдери, клиника-
лык белгилери каралган. Балдардын ысытма учурундагы 
карышып калуусу талма оорусуна өтүп кетиши мүмкүн 
жана ал балдардын психикалык өсүшүнө терс таасирин 
тийгизет. 

Негизги сөздөр: ысытма учурунда карышып калуу, 
балдар, өнүгүү механизмдери, белгилери, талма. 

В статье рассмотрены эпидемиологическая харак-
теристика, этиопатогенетические факторы, клиническое 
разнообразие и вопросы трансформации фебрильных прис-
тупов у детей. Фебрильные приступы у детей могут 
трансформироваться в эпилепсию и вследствие этого не-
гативно влиять на психическое развитие ребенка. 

Ключевые слова: фебрильные приступы, дети, меха-
низмы развития, клиника, эпилепсия. 

The article deals with epidemiology, causes, mechanisms 
of development, clinical aspects and transformations of febrile 
seizures in children. Febrile seizures in children can be 
transformed into epilepsy and as a consequence negatively 
affects the mental development of the child. 

 Key words: febrile seizures, children, mechanisms of 
development, clinical manifestations, epilepsy.   

Фебрильные судороги являются актуальной проб-
лемой педиатрии.  

Термин “фебрильные судороги” (ФС) впервые при-
менил В.Hochsingel (1904) для обозначения судорож-
ных состояний, развившихся в детстве на фоне лихо-
радки. 

Существуют различные определения фебриль-
ных судорог. Так, Международной лигой по изучению 
эпилепсии (ILAE) принято, что ФС – синдром, возни-
кающий после 1- го месяца жизни у детей с фебриль-
ным заболеванием, не связанным с нейроинфекцией, а 
также без перенесенных ранее неспровоцированных 
судорог и не удовлетворяющих критериям других 
острых симптоматических судорожных эпизодов [1]. 

Фебрильными судорогами называют пароксизмы 
различной продолжительности, протекающие преиму-
щественно в виде тонических или тонико-клониче-
ских припадков в конечностях, возникающие у детей 
грудного, раннего и дошкольного возраста при темпе-
ратуре тела не менее 37,8-38,5оС (за исключением 
судорог, инициированных инфекциями центральной 
нервной системы) с вероятной трансформацией в 
афебрильные судороги и эпилепсию [2]. В настоящее 
время предпочтительней говорить о «фебрильных 

приступах», так как в клинической картине данного 
состояния могут наблюдаться не только судорожные, 
но и бессудорожные пароксизмы [2, 3]. 

Фебрильные приступы являются доброкачест-
венным, возраст-зависимым, генетически детермини-
рованным состоянием, при котором головной мозг 
восприимчив к эпилептическим приступам, возникаю-
щим в ответ на высокую температуру. Приступы 
отмечаются в возрасте от 3 месяцев до 5 лет при 
лихорадке не связанной с нейроинфекцией [4]. 

Частота ФП в детской популяции составляет 2-
5% [5], а в некоторых странах странах наблюдается 
повышение частоты встречаемости ФП до 8-14% [4, 
6]. По данным Panaytopoulos C.P. ФП чаще наблюдаю-
тся у мальчиков - 60% случаев [7], что также под-
тверждают и результаты исследования других авторов 
– 54,9% [8]. Пик возникновения ФП приходится на 
возраст от 1 до 2-х лет [4, 8, 9]. Вопросы этиопатоге-
неза ФП окончательно не изучены. В возникновении 
ФП у детей важное значение имеют следующие фак-
торы: генетическая предрасположенность, морфо-
функциональная незрелость головного мозга, перина-
тальная патология ЦНС, гипертермия [2, 4, 10, 11, 12]. 

Генетическая предрасположенность обусловлена 
дефектом генов, контролирующих натриевые каналы 
и ГАМК-рецепторы. 

Морфофункциональная незрелость головного 
мозга, проявляющаяся в повышенной возбудимости 
подкорковых структур, лабильности и быстрой гене-
рализации возбуждения, слабости процессов тормо-
жения в коре, недостаточной миелинизации провод-
ников, неустойчивости обменных процессов, повы-
шенной проницаемости сосудов и гематоликворного 
барьера, гидрофильности тканей мозга способствуют 
развитию ФП [12, 13, 14]. 

Значение перинатальных факторов в возникно-
вении ФП подтверждено многочисленными исследо-
ваниями [2, 8, 10, 15, 16]. Так, патология беременнос-
ти и родов отмечаются в анамнезе - у 22% больных, 
затяжные роды - у 21%, асфиксия - у 7,5 % детей [15]. 

Наиболее часто ФП возникают на фоне ОРВИ, 
острых кишечных инфекций преимущественно вирус-
ной этиологии. Особо подчеркивается роль вируса 
герпеса человека 6 - типа, вируса простого герпеса 1 и 
2 типов, цитомегаловируса, вируса Эпштейн – Барр 
[17, 18, 19, 20]. 
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ФП наблюдаются в течение первых суток гипер-
термии. Степень лихорадки не является определяю-
щим фактором [4]. Но температура тела в момент 
приступа у 70% детей равна 39оС, а у 25% - 40оС [15]. 

В ряде работ изучены факторы риска развития 
первого ФП [8, 10, 15, 21, 22, 23]. Из исследования 
С.Р. Panayiotopoulous [7] следует, что риск возникно-
вения первого ФП достигает 30%, если у ребенка 
имеется два или более факторов: фебрильные судоро-
ги в семейном анамнезе, задержка психомоторного 
развития, высокая температура в период заболевания, 
постоянное посещение детского учреждения. 

Повторные приступы после первого ФП возни-
кают у 33% пациентов, и большинство рецидивов 
происходит в течение 1-года после первого ФП (75 %) 
[15]. По данным Jeong J.H. et.al. повторные ФП наибо-
лее часто происходят в первые 24 часа после первого 
приступа [23]. При оценке риска развития рецидива 
ФП следует учитывать возраст ребенка, пол, наследст-
венный анамнез, неврологический статус, степень ли-
хорадки, частоту заболеваний, протекающих с гипер-
термией [4, 23, 24]. 

Общепринятой классификации ФП не сущест-
вует. Различают типичные (простые) и атипичные 
(сложные) ФП [16]. 75% всех ФП составляют простые 
[4]. 

Для простых ФП характерны следующие особен-
ности: возраст дебюта от 6 мес. до 5 лет; высокий 
процент семейных случаев ФП и идиопатической 
эпилепсии среди родственников пробанда; приступы, 
как правило, генерализованные судороги тонико – 
клонические; продолжительность приступов менее 15 
мин, в большинстве случаев 1-3 мин; приступы купи-
руются самостоятельно; высокая вероятность повто-
ряемости ФП; возникают у неврологически здоровых 
детей; эпилептиформная активность в ЭЭГ в инте-
риктальном периоде не регистрируется; отсутствуют 
изменения в головном мозге при проведении нейрови-
зуализации; ФП самостоятельно проходят после 
достижения 5 лет [4, 11, 24]. 

Сложные ФП наблюдаются в 25%-30% случаев 
[13, 25] и характеризуются следующими признаками: 
возраст дебюта от нескольких месяцев до 6 лет; отсутст-
вие семейных случаев ФП и эпилепсии среди родствен-
ников пробанда; приступы генерализованные тонико-
клонические или вторично-генерализованные (нередко 
с преобладанием фокального клонического компонен-
та), реже фокальные моторные (в том числе, гемиклони-
ческие) или аутомоторные; продолжительность присту-
пов более 30 минут; возможно развитие эпилептиче-
ского статуса; нередко возникновение постприступных 
симптомов выпадения (Тоддовский парез, речевые 
нарушения и др.); наличие в неврологическом статусе 
очаговых неврологических симптомов; задержки психи-
ческого, моторного или речевого развития; наличие при 
ЭЭГ-исследовании продолженного регионального 
замедления, чаще по одному из височных отведений; 
обнаружение при нейровизуализации структурных из-
менений в мозге (типично-гиппокампальный склероз), 
которые могут возникать не сразу после ФП, а разви-

ваются с возрастом; высокий риск трансформации в 
симптоматическую фокальную эпилепсию [4, 11, 24]. 

В настоящее время считается, что ФП являются 
доброкачественными [4, 8, 10, 21]. Так, по данным До-
лининой А.Ф. [21], ФП у детей дошкольного возраста 
являются доброкачественными и транзиторными – 
85,28% случаев. 

Но в некоторых случаях наблюдаются трансфор-
мации ФП в эпилептические. Частота трансформации 
ФП в эпилепсию составляет 2-5% [15]. Высокая сте-
пень трансформации ФП в эпилепсию отмечается при 
наличии следующих факторов: наследственная отяго-
щенность по эпилепсии, атипичный характер ФС, из-
менения неврологического статуса, неблагоприятный 
преморбидный фон [21, 25, 26, 27]. А маркерами 
повышенной вероятности трансформации ФП в эпи-
лепсию являются изменения на ЭЭГ в виде эпиактив-
ности [21]. 

По данным Л.О. Бадаляна и соавторов атипичные 
ФП переходят в фебрильные в 93% случаев, тогда как 
типичные – лишь в 3% [15]. Типичные ФП наиболее 
часто трансформируются в идиопатические генерали-
зованные формы эпилепсии; атипичные ФП нередко 
являются дебютом резистентных форм эпилепсии [4, 
7, 12, 20, 21]. 

Установлено, что ФП могут встречаться в дебюте 
21-го эпилептического синдрома с различными этио-
логическими факторами и прогнозом [10]. 

Таким образом, актуальность проблемы фебриль-
ных приступов обусловлена их потенциальной возмож-
ностью трансформироваться в эпилепсию и вследствие 
этого негативным влиянием на психическое развитие 
ребенка. 
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