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Фебрильные судороги у детей:  
теоретические и практические аспекты
В.М.Студеникин, С.Ш.Турсунхужаева, В.И.Шелковский, Л.А.Пак

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва

В обзоре литературы с современных позиций рассматриваются фебрильные судороги (ФС) у детей грудного, раннего 
и дошкольного возраста. На основании данных отечественной и зарубежной литературы обсуждаются определение, 
терминологические и классификационные особенности ФС. Рассматриваются распространенность, этиология (инфек­
ционная и неинфекционная), патогенез и генетические факторы ФС. Анализируются основные механизмы и различия 
лихорадки и нефебрильной гипертермии. Заключительная часть обзора посвящена клиническим проявлениям, диаг­
ностике (объективной и лабораторно­инструментальной) и подходам к лечению ФС (включая коррекцию гипертермии 
с использованием антипиретиков). Рассматриваются исходы и прогноз при ФС.
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Literature review focuses on contemporary notion regarding febrile seizures (FS) in infants, young and pre­school age children. 
Basing upon Russian and foreign literature sources, the authors discuss definition, terminology and classification peculiarities 
of FS. Incidence, etiology (infectious and non­infectious), pathogenesis and genetic factors of FS are considered. Principle 
mechanisms and difference between fever and non­febrile hyperthermia are analysed. The conclusive part of literature review 
is dedicated to clinical mainifestations, diagnostic (objective and lab/instrumental) and therapeutic approaches to FS (including 
antipyretic correction of hyperthermia). FS out­comes and prognosis are considered.
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Ф ебрильные судороги (ФС) – это состояние, которое 
формально не является эпилепсией, но традиционно 

привлекает внимание детских неврологов и эпилептологов, 
поскольку нередко может служить причиной развития эпилеп­
сии и формирования стойкого интеллектуального и невроло­
гического дефицита [1–5]. Как следует из самого названия 
ФС, фебрильное повышение температуры тела имеет прямое 
отношение к этому патологическому состоянию, причем 
механизмы термогенеза, задействованные в его возникнове­
нии, многочисленны и неоднозначны [4–6]. Хотя ФС являются 
самым частым неврологическим нарушением в детском воз­
расте, многие аспекты этой проблемы до сих пор остаются 
окончательно не изученными и не решенными. 

Фебрильные судороги (англ. – febrile seizures) – это парок­
сизмы различной продолжительности, протекающие преи­
мущественно в виде тонических или тонико­клонических 
припадков в конечностях, возникающие у детей грудного, 
раннего и дошкольного возраста при температуре тела не 

менее 37,8–38,5оС (за исключением судорог, индуцирован­
ных инфекциями ЦНС), с вероятной трансформацией впо­
следствии в афебрильные судороги и эпилепсию [3–5, 7]. 
Предшествующее наличие (указание в анамнезе) у детей 
афебрильных приступов не позволяет рассматривать эпизо­
ды судорог, возникающих на фоне гипертермии, в качестве 
фебрильных [4].

По определению ILAE (1993), ФС – это «приступы, отме­
чающиеся у детей в возрасте старше 1 мес, связанные с 
фебрильным заболеванием, не вызванным инфекцией ЦНС; 
без предшествующих судорог в неонатальном периоде и не­
провоцированных приступов, а также не соответствующие 
критериям других острых симптоматических приступов» [8].

Возраст детей, в котором имеющиеся пароксизмы могут 
расцениваться как ФС, также неоднократно служил пред­
метом дискуссий. В настоящее время считается, что указан­
ный диагноз правомочен при установлении у детей в возрас­
те от 6 мес до 4 лет (хотя 4­летние дети уже не относятся к 
контингенту раннего возраста, которым некоторые авторы 
ограничивают период установления ФС). Ряд авторов про­
должают считать, что ФС правомочны (в качестве диагноза) 
у пациентов в возрасте до 5 и даже до 6 лет [1]. Остается не 
вполне ясным, как следует относиться к пароксизмам типа 
ФС у детей в возрасте до 6 мес (определение, предложен­
ное ILAE в 1993 г., предназначается для использования при 
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проведении эпидемиологических исследований – для уточ­
нения распространенности эпилепсии) [4, 5, 8]. 

Распространенность ФС

Еще в начале 20­го века распространенность ФС среди 
детей была установлена на уровне 4,2% [9]. В настоящее 
время в США и странах Европы распространенность ФС со­
ставляет около 2–4% [3, 6].

По данным M.I.Lorin (1982), у 2–4% детей в возрасте от 
6 мес до 5 лет отмечается хотя бы один эпизод ФС [10]. 
Фебрильные судороги несколько чаще встречаются у маль­
чиков (примерное соотношение 1,4 : 1) [4, 5]. 

По мнению J.R.Ӧstergаard (2009), ФС поражают от 2 до 5% 
детей в возрасте от 3 до 60 мес [11]. Следует обратить вни­
мание, что этот датский исследователь рассматривает судо­
роги у детей в качестве фебрильных, начиная с 3­месячного 
(а не 6­месячного) возраста. M.D.Blumstein и M.J.Friedman 
(2009) указывают, что ФС встречаются у 25% детей раннего 
возраста, что совпадает с данными, представленными в 
более ранних публикациях Подкомитета по ФС (1996), а 
также G.N.McAbee и J.E.Wark (2000) [12–14]. Известно, что в 
93% случаев первый эпизод ФС отмечается у детей в воз­
расте от 6 мес до 3 лет [5]. Несмотря на отсутствие проведе­
ния в последние годы соответствующих эпидемиологичес­
ких исследований в России, нет оснований полагать, что 
распространенность ФС в нашей стране отличается от 
среднеевропейской или мировой.

Этиология и патогенез ФС

ФС могут вызываться как инфекционными, так и неин­
фекционными причинами [2–5, 15–20]. Так, любое инфекци­
онное заболевание может спровоцировать ФС [15]. Примерно 
до 30–35% случаев первых проявлений ФС у детей первого 
года жизни отмечается на фоне инфекций, вызванных чело­
веческим вирусом герпеса 6­го типа (включая розеолу) [15]. 
Другие вирусные заболевания (грипп А, метапневмовирус и 
т.д.) сравнительно редко провоцируют ФС, в этом плане 
бóльшее значение принадлежит бактериальному поражению 
верхних дыхательных путей или острому гастроэнтериту (в 
особенности, вызванному патогенными микроорганизмами 
рода Shigella) [4, 5]. 

Случаи неинфекционных причин повышения температу­
ры тела до фебрильных значений не являются редкостью. 
Среди неинфекционных факторов ФС можно перечислить 
прорезывание зубов, а также причины гипертермии эндо­
кринного, резорбтивного, психогенного, рефлекторного и 
центрального генеза [16–24]. C.C.Hoecker и J.T.Kaneyage 
(2002) описали рецидивирующие ФС в качестве проявлений 
витамин D­дефицитного («нутриционного») рахита [25]. 
Пирексия и ФС могут сопутствовать некоторым видам ки­
шечной мальабсорбции и пищевой непереносимости, о чем, 
в частности, сообщают K.L.Dhar et al. (1989) [26].

Некоторые нарушения обмена нейромедиаторов (в част­
ности, повышение уровня неоптерина и снижение концен­
трации γ­аминомасляной кислоты в спинномозговой 
жидкос ти (СМЖ)) в настоящее время рассматриваются в 
качестве одного из предположительно значимых механиз­

мов развития ФС у детей [7]. В дополнение к этому, у паци­
ентов с ФС вдвое чаще (по сравнению со здоровыми детьми) 
выявляется снижение ферритина до уровня <30 мкг/л [17]. 
Как указывают A.S.Daoud et al. (2002), нарушения статуса 
Fe в организме являются вероятным фактором риска по 
развитию у детей первого эпизода ФС [27]. Впоследствии 
эта точка зрения была поддержана многими исследовате­
лями, что нашло отражение в публикациях Naveed­ur­
Rеhman и A.G.Billoo (2005), D.S.Hartfield et al. (2009), а 
также E.Idabadi и M.Mashouf (2009) [28–30]. Железо­
дефицитную анемию принято рассматривать, по меньшей 
мере, как фактор риска по ФС [27–30].

Считается, что роль нарушений метаболизма некоторых 
макро­ и/или микроэлементов (помимо Fe) в патогенезе ФС 
может быть весьма значимой, о чем свидетельствуют ис­
следования, направленные на изучение нейрофизиологи­
ческих функций натрия, кальция, фосфора и других эле­
ментов [31–36]. 

ФС возникают, когда в результате генетической предрас­
положенности незрелая мембрана нейронов оказывается 
особенно чувствительной к патологическому воздействию 
повышенной температуры и реагирует на него «поломкой» 
(нарушением структуры и функциональных свойств) [4]. 
Таким образом, если исключить генетические аспекты бо­
лезни, описанные ниже, при ФС всегда следует иметь в виду 
2 основных признака: низкий порог судорожной активности 
и гипертермию (лихорадку) – пусковой фактор ФС [37].

Поскольку механизмы истинной лихорадки (регуляторное 
повышение температуры «ядра» человеческого организма) 
и субфебрильного повышения температуры имеют ряд вы­
раженных различий, по­видимому, логично предположить, 
что патогенез ФС может иметь выраженные отличия в за­
висимости от того, какой уровень температуры тела имел 
место при развитии приступа [5, 38, 39].

Возвращаясь к аспекту отличий истинной лихорадки от 
гипертермии, вспомним, что центр терморегуляции (его тер­
мочувствительная и термоустановочная области) находится в 
преоптической области передней части гипоталамуса около 
дна третьего желудочка, отвечая за координацию функций 
организма, которые имеют отношение к теплопродукции и 
теплоотдаче с обеспечением поддержания температуры 
«ядра» в желаемых пределах [40]. Центр терморегуляции 
обеспечивает состояние равновесия между теплопродукцией 
и теплоотдачей; при этом в процессы химической нейроме­
диации вовлечены норадреналин, 5­гидрокситриптамин, аце­
тилхолин, простагландины, тиреотропный гормон (ТТГ) и, 
возможно, адренокортикотропный гормон (АКТГ) [38–41].

Лихорадку предлагается отличать от других повышений 
температуры, поскольку именно при лихорадке центр термо­
регуляции стремится к увеличению температуры тела [41]. 
Лихорадка – это терморегуляторное повышение температу­
ры «ядра», представляющее собой организованный и коор­
динированный ответ организма на болезнь или иное по­
вреждение [39]. Хотя ряд зарубежных авторов предлагают 
рассматривать всего 4 типа лихорадки (интермиттирующую, 
ремиттирующую, постоянную, возвратную), в классическом 
варианте предусмотрено различать следующие 7 основных 
типов лихорадки: постоянная, послабляющая (ремиттирую­
щая), перемежающаяся (интермиттирующая), возвратная 
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(рекуррентная), волнообразная (ундулирующая), изнуряю­
щая (гектическая), а также неправильная (атипичная) [38]. 
Существует 3 стадии лихорадки: 1­я – преобладание тепло­
продукции над теплоотдачей; 2­я – увеличение теплоотдачи; 
3­я – нормализация «установочной точки» со снижением 
температуры тела до исходного уровня [41].

Лихорадка вызывается экзогенными и эндогенными пиро­
генами (экзо­ и эндотоксинами); последние являются липо­
полисахаридами (ЛПС). Эндотоксины при попадании в кровь 
связываются со специфическим белком плазмы, после чего 
возникший комплекс взаимодействует с рецептором СD14 
на мембране макрофагов, которые высвобождают множест­
во вторичных эндогенных пирогенов (интерлейкин­1  
(ИЛ­1), ИЛ­6, ИЛ­8, фактор некроза опухолей (ФНО)) [38]. 
Интерлейкины и ФНО проникают в область циркумвентрику­
лярного органа (OVLT), где выходят за пределы сосудов, 
усиливая синтез циклооксигеназы (ЦОГ) и способствуя про­
дукции простагландинов (ПГ). Липофильные ПГ легко про­
ходят барьер между OVLT и тканью мозга, воздействуя на 
центр терморегуляции (повышение «установочной точки», 
что приводит к уменьшению теплоотдачи и увеличению теп­
лопродукции) [38, 42].

Генетические аспекты ФС

По данным A.T.Berg (1992), у 24% детей с ФС имеются 
члены семьи первой степени родства, страдающие (или 
страдавшие ранее) аналогичной патологией [43]. Лишь у 
20% пациентов в семейном анамнезе отсутствуют указания 
на наличие ФС [3, 5, 44]. Хотя точный тип предполагаемого 
наследования ФС пока не является окончательно установ­
ленным, наиболее вероятным представляется аутосомно­
доминантный тип или полигенная передача [4]. 

В настоящее время генетиками уже картирован целый 
ряд аутосомно­доминантных генов, ответственных за реали­
зацию фебрильных судорог. Они локализуются на следую­
щих хромосомных локусах: 5q14­15, 19р13.3, 19q, 8q13­q21, 
2q23­34. Генный дефект, локализованный на хромосоме 
19р, является следствием мутации генной β­1­субъединицы 
SCN1B натриевого канала [44]. Таким образом, генетичес­
кая предрасположенность при ФС подтверждается много­
численными наблюдениями и хорошо задокументирована. 

Японскими исследователями также описаны фенотипичес­
кие особенности пациентов при двух недавно описанных 
мутациях генной субъединицы α­1 Na+­канала SCN1A [45]. 
Подверженность ФС принято связывать с несколькими гене­
тическими локусами. В настоящее время в международной 
базе данных OMIM представлена информация относительно 
не менее чем 10 типов ФС с различными генными локусами 
[23, 45].

Клинические проявления и течение ФС

В некоторых изданиях указывается, что припадок ФС про­
текает исключительно по типу генерализованного эпилепти­
ческого приступа (так называемый «grand mal»), то есть от­
мечаются симметричные тонико­клонические судороги 
верхних и/или нижних конечностей [46–48]. Подобное огра­
ничение клинических проявлений ФС представляется не 

совсем точным, так как симптомы указанного состояния не 
во всех случаях столь однозначны [49, 50].

Целесообразно выделять типичные и атипичные ФС. 
Типичные ФС характеризуются сравнительно короткой про­
должительностью и генерализованным характером; при 
этом основные показатели психомоторного развития ребен­
ка обычно соответствуют возрастным нормативам, а изме­
нения при электроэнцефалографии (ЭЭГ) не являются ти­
пичными [4, 5]. При атипичных ФС характерна бóльшая 
продолжительность приступа (более 15 мин), генерализация 
(с возможным фокальным компонентом) и латерализация, 
иногда возникает постиктальная гемиплегия, а при ЭЭГ­
исследовании нередко регистрируются фокальные измене­
ния (возможно – типичные эпилептиформные) [7, 19]. 
Следует добавить, что при типичных ФС характерно отсут­
ствие в анамнезе указаний на органическое поражение 
ЦНС, а при атипичных велика частота перинатального по­
ражения нервной системы и черепно­мозговых травм [23].

В отдельных случаях атипичные ФС по продолжительнос­
ти достигают нескольких часов. Впоследствии может раз­
виться транзиторная постиктальная гемиплегия (до 0,4% 
случаев) [2].

Ранее уже было продемонстрировано, что в большинстве 
случаев (96,9%) у детей отмечаются простые (фебрильные) 
судороги, у 3,1% пациентов имеют место комплексные 
(сложные) ФС [5]. Простые и сложные судороги не являются 
абсолютными эквивалентами, соответственно, типичных и 
атипичных ФС [4]. 

S.Livingston (1972) склонен причислять к сложным ФС 
приступы, продолжительность которых превышает 30 мин; 
при этом может отмечаться рецидив в течение 24 ч, а также 
имеются фокальные (очаговые) симптомы [51]. T.Jones и 
S.J.Jacobsen (2007) определяют сложные ФС как «продол­
жительный приступ (более 10–15 мин), фокальный или мно­
жественный (рецидивирующий в течение 24 ч)» [52].

В свою очередь, простые ФС – это пароксизмы продолжи­
тельностью менее 10–15 мин, не рецидивирующие в течение 
последующих суток; их характерной чертой является вовле­
чение всего тела (в классическом варианте – генерализо­
ванные тонико­клонические судороги) [4, 5]. По данным 
R.J.Baumann (1999), на долю простых ФС приходится до 
70–75% от всех случаев судорог, индуцированных фебриль­
ной температурой тела у детей [53].

Кроме того, принято выделять так называемые «добро­
качественные фебрильные судороги», хотя нередко указан­
ный диагноз может быть установлен лишь ретроспективно 
(по завершении эпизодов ФС без их последующего рециди­
рования). Обычно к доброкачественным относятся простые 
ФС [4, 5].

ФС, продолжительность которых составляет более 
30 мин, нередко обозначают, как «фебрильный эпилептичес­
кий статус» (ЭС) [2, 21]. ФС является обязательным клини­
ческим проявлением при синдроме Драве – тяжелой 
миоклонус­эпилепсии младенческого возраста, дебютирую­
щей на первом году жизни [54].

Другим состоянием, традиционно рассматриваемым при­
менительно к ФС, является генерализованная эпилепсия с 
фебрильными судорогами плюс (generalized epilepsy with 
febrile seizures plus, или GEFS+) – аутосомно­доминантное 
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заболевание, представленное не менее чем 5 типами эпи­
лепсии. При указанной разновидности эпилепсии ФС сохра­
няются (персистируют) после достижения пациентом воз­
раста 60 мес; GEFS+ также бывает ассоциирована с афеб­
рильными судорогами [2, 7, 19, 21, 23, 37].

ФС отмечаются примерно у 14% пациентов с затылочной 
эпилепсией с поздним началом – тип Гасто [55].

Диагностика ФС

Обычно диагноз ФС устанавливается на основании тща­
тельного сбора анамнеза, физикального осмотра (соматиче­
ский и неврологический статус), оценки уровня психомотор­
ного и эмоционального развития, особенностей течения 
приступа (продолжительность, локализация, генерализация, 
латерализация, наличие/отсутствие постприступной геми­
плегии и т.д.) [3–5, 7, 17–20]. 

Лабораторные и инструментальные методы имеют огра­
ниченную ценность в постановке диагноза ФС [7, 23]. В част­
ности, использование методов нейровизуализации (компью­
терная томография (КТ) и/или магнитно­резонансная томо­
графия (МРТ) головного мозга) у детей после первого прис­
тупа ФС большинство неврологов считают излишним, хотя 
J.M.Freeman и E.P.G.Vining (1992) высказывают иное мне­
ние, придерживаясь точки зрения о необходимости приме­
нения при ФС упомянутых методов исследования [56]. 

Электроэнцефалографическое исследование позволяет 
выявить специфические (пароксизмальные) изменения лишь 
у 1,4–22% детей с ФС (через 7–20 сут после приступа) [23]. 
Тем не менее, ЭЭГ в большинстве стран включена в прото­
кол обследования пациентов с ФС, а следовательно, реко­
мендуется его выполнение [57].

Люмбальная пункция является довольно инвазивным ме­
тодом исследования (особенно для грудных детей). Тем не 
менее, данная диагностическая манипуляция предусмотре­
на для исключения наличия нейроинфекций у детей с судо­
рожными пароксизмами на фоне фебрильной температуры 
тела [7, 23]. Она особенно показана при ФС детям в возрас­
те до 18 мес [12, 17].

Значительная ограниченность диагностических возмож­
ностей при ФС диктует необходимость расширения их арсе­
нала. В этой связи внимания заслуживает так называемый 
«тест пароксизмальной активности» (ТПА), позволяющий 
определять уровень аутоантител к глутаматным рецепторам 
AMPA­типа (GluR1) и на основании полученных данных уста­
навливать принадлежность имевшихся пароксизмов к тако­
вым эпилептического или неэпилептического генеза (отра­
жая степень деструкции нейронов) [58–60]. 

Как указывалось выше, дефицит железа является одним 
из вероятных факторов ФС, поэтому необходимо в полном 
объеме провести исследование крови для выявления желе­
зодефицитной анемии или скрытого дефицита железа 
(общий анализ крови, ферритин и т.д.) [27].

Не следует также игнорировать результаты биохимичес­
кого исследования крови, позволяющие в ряде случаев об­
наружить метаболические нарушения различного уровня, 
включая нарушения содержания макро­ и микроэлементов 
(Са, РO4, Mg и т.д.) [17, 31, 32]. В этой связи биохимическое 
исследование крови у детей с ФС следует рассматривать в 

качестве обязательного диагностического мероприятия, 
оказывающего реальную помощь при проведении диффе­
ренциальной диагностики ФС с другими состояниями [4, 5].

Дифференциальная диагностика 

Истинные ФС необходимо дифференцировать от других 
видов судорог, возникающих при лихорадке, среди которых 
следует выделить следующие: 1) эпилептические припад­
ки, спровоцированные лихорадкой; 2) судороги при инфек­
ционных заболеваниях ЦНС (менингит, энцефалит); 3) су­
дороги, обусловленные метаболическими нарушениями 
(гипогликемия, гипокальциемия, гипонатриемия и т.д.) при 
инфекционных заболеваниях и при отсутствии таковых 
[61]. Судороги (и иные пароксизмы) у грудничков и детей в 
возрасте до 6 лет на фоне повышенной температуры не­
редко бывают обусловлены нейроинфекциями, а следова­
тельно не являются истинными ФС [15, 17].

По мнению Л.О.Бадаляна и соавт. (1990), появление у 
ребенка хотя бы одного афебрильного пароксизма свиде­
тельствует о течении эпилептической болезни [62]. Это по­
ложение не столь однозначно, поскольку афебрильные па­
роксизмы могут быть вызваны, например, интоксикациями 
различного генеза, являться следствием аффективно­
респираторных нарушений и т.д. [5].

Подходы к лечению ФС

На протяжении многих лет основной проблемой ФС 
оставался вопрос о целесообразности и объеме специфи­
ческого лечения этой разновидности пароксизмов у детей. 
Относительная согласованность отмечается по вопросу 
лечения самих приступов ФС, то есть когда болезнь факти­
чески рассматривается в качестве неотложного состояния 
[12, 50, 63]. 

Так, для коррекции пароксизмов, вызванных повышением 
температуры тела до фебрильных значений, практически 
повсеместно рекомендуется использовать диазепам (седук­
сен, реланиум и др.), лоразепам (лорафен, мерлит и др.) или 
фенобарбитал [7, 17, 21, 23]. Диазепам назначают (суточная 
доза) по 0,2–0,5 мг/кг массы тела, лоразепам – 0,005–0,02 
мг/кг массы тела, а фенобарбитал – по 3–5 мг/кг массы тела 
[64–66]. Зарубежные авторы указывают на сравнительно 
высокую эффективность диазепама, назначаемого в дозе 
0,33 мг/кг массы тела [7]. За рубежом весьма популярна 
практика назначения диазепама в клизме (ректально) [17, 23]. 
Не исключено, что в ближайшее время с аналогичной целью 
найдет применение парентеральная форма вальпроата нат­
рия, хотя опыт ее использования в нейропедиатрии пока 
сравнительно невелик [64–66].

Хотя снижение гипертермии до нормальных или субфеб­
рильных значений не гарантирует предотвращения повтор­
ных судорог, нормализация температуры тела у детей с 
предшествующими ФС является общепринятой практикой 
почти повсеместно [67–69].

Для снижения температуры тела широко рекомендуются 
физические методы охлаждения: обтирание тела водой 
(прохладной или теплой), растирание спиртовым раствором 
различных участков тела, раздевание ребенка, проветрива­
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ние помещения (в котором находится ребенок) и т.д. [3–7]. 
Применение жаропонижающих средств считается более 
предпочтительным, чем использование физических методов 
охлаждения [4, 5]. Поэтому детям с ФС считается показан­
ным назначение препаратов, обладающих антипиретичес­
кой активностью (см. ниже) [70]. 

Известно, что ацетилсалициловая кислота ингибирует 
простагландин­синтетазу во многих тканях организма, что 
неминуемо сопровождается развитием значительного 
числа побочных эффектов, даже если указанный антипи­
ретик используется в адекватной терапевтической дози­
ровке [64–66]. По этой причине использование ацетилса­
лициловой кислоты у детей грудного и раннего возраста 
категорически не рекомендуется, так как сопряжено с по­
тенциальным риском развития синдрома Рея (острой ток­
сической энцефалопатии с жировой дегенерацией голов­
ного мозга и печени) [17, 18]. В РФ назначение препаратов 
ацетилсалициловой кислоты при острых респираторных 
вирусных инфекциях (ОРВИ) разрешено лишь с 15­летне­
го возраста (решением Фармакологического комитета от 
20.03.1999 г.). Аналогичным образом ограничивается при­
менение метамизола натрия (анальгин), для которого ха­
рактерно выраженное токсическое воздействие на систе­
му кроветворения [4, 64–66]. Нимесулид – препарат из 
группы нестероидных противовоспалительных средств 
(НПВС) с выраженным жаропонижающим действием. Это 
лекарственное средство является селективным ингибито­
ром ЦОГ­2, оказывающим влияние на ряд других факто­
ров (подавляет фактор активации тромбоцитов и ФНО­α, 
синтез протеиназ и секрецию гистамина) [64]. Может при­
меняться в качестве антипиретика при ФС, исключая па­
циентов первого года жизни и детей с патологией ЖКТ, 
выраженными нарушениями печени и почек [64–66]. В 
связи с тем, что имеются сообщения о гепатоксичности 
нимесулида в раннем детском возрасте, препарат следует 
использовать с осторожностью [4, 5]. Нимесулид дозируют 
из расчета 1,5–2 мг/кг массы тела и при необходимости 
назначают 2–3 раза в сут [64–66]. 

Парацетамол, называемый в некоторых странах ацетами­
нофен (англ. – acetaminophen), не только хорошо известен 
детским врачам, но и является одним из наиболее широко 
применяемых лекарственных средств во всем мире [71]. 

Парацетамол был открыт в 1878 г., но используется в ка­
честве жаропонижающего средства с середины 1950­х гг. [72]. 
Механизмы действия парацетамола хорошо известны и не­
однократно описаны в литературе. Препарат блокирует обе 
формы циклооксигеназы (ЦОГ­1 и ЦОГ­2), ингибируя синтез 
ПГ; в ЦНС парацетамол воздействует на центры терморегу­
ляции и боли [64–67, 72, 73].

Парацетамол применяют в дозе 10–15 мг/кг массы тела в 
сутки (используемые дозы ректальных детских форм пара­
цетамола могут достигать 20 мг/кг массы тела в сутки) [67]. 
Препарат представлен различными лекарственными фор­
мами, в том числе специальными детскими (сироп, cуспензия 
для приема внутрь, капсулы, порошок для приготовления 
орального раствора, таблетки шипучие, ректальные суппо­
зитории и т.д.) [64–66]. В тех случаях, когда прием парацета­
мола через рот затруднителен или невозможен, удобно при­
менение ректальных суппозиториев. В этой связи следует 

отметить Эффералган (Bristol­Myers Squibb, Франция) – суп­
позитории для детей (по 80, 150, 300 мг). При использовании 
этой ректальной формы парацетамола время активности 
препарата увеличивается до 6 ч.

ВОЗ рекомендует парацетамол в качестве самого безопас­
ного антипиретика, а G.G.Graham et al. (2005) отмечают ис­
ключительно хорошую переносимость препарата детьми [74]. 

M.Mohammadi et al. (2003) высказывают предположение, 
что парацетамол (ацетаминофен) способен оказывать по­
ложительное влияние на содержание глюкозы в СМЖ у 
детей с ФС, приводя к его снижению [75]. В любом случае, у 
лихорадящих детей с ФС (не получивших парацетамол) кон­
центрация глюкозы в СМЖ достоверно выше, чем у пациен­
тов с аналогичной патологией, добившихся снижения гипер­
термии за счет приема этого препарата [75]. О повышении 
содержания глюкозы на фоне лихорадки у детей с ФС ранее 
также сообщали T.Kiviranta et al. (1995) [76].

В новейших публикациях D.Tripathy и P.Grammas (2009) 
указывается, что парацетамол ингибирует нейрональное 
воспаление и защищает нервные клетки от окислительного 
стресса, что имеет особое значение при ФС [77, 78]. 
K.H.Goldstein et al. (2008) заключают, что ректальная и 
оральная форма парацетамола сопоставимы в плане анти­
пиретического эффекта [79].

Ибупрофен, наряду с парацетамолом, в последние годы 
нашел сравнительно широкое применение в качестве анти­
пиретического средства [80–82]. Парацетамол может ис­
пользоваться при ФС в сочетании с ибупрофеном. Ибупрофен 
назначают из расчета 5–10 мг/кг массы тела (разовая доза), 
не чаще 4 раз в сутки [64–66]. 

Следует подчеркнуть, что у детей с ФС целесообразно 
добиваться снижения температуры тела, даже когда ее уро­
вень не достиг фебрильных значений, оставаясь в пределах 
субфебрилитета (от 37,5оС до 38оС) [5].

Профилактическое лечение ФС

Превентивная терапия ФС на протяжении длительного 
времени продолжала остaваться предметом дискуссий. При 
этом обычно рассматривались следующие 3 стратегии:  
1) длительный (постоянный) прием антиэпилептических пре­
паратов (АЭП) (в течение 2–5 лет); 2) интермиттирующий 
режим приема АЭП; 3) полный отказ от какой­либо медика­
ментозной профилактики ФС (за исключением приема жа­
ропонижающих средств) [2–7, 10, 11, 17–23, 46–49, 62, 63, 
83–86]. 

Приходится признать, что профилактическое лечение при 
длительном приеме АЭП практически не отличается от тера­
пии эпилепсии [4]. Данный выбор профилактической страте­
гии с использованием традиционных АЭП в подавляющем 
большинстве случаев не может считаться оправданным [5]. 
Тем не менее, в доступной литературе разных лет представ­
лены сведения о том, что для превентивной терапии ФС 
эффективными могут оказаться препараты вальпроевой 
кислоты или карбамазепина, а также фенобарбитала [3]. 
Ряд исследователей указывают, что эффективность исполь­
зования фенитоина и карбамазепина при ФС маловероятна, 
а таковая препаратов вальпроевой кислоты (вальпроатов) 
не является подтвержденной [5]. В повседневной практике 
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российские детские неврологи для профилактики повторных 
приступов ФС нередко используют противосудорожные свой­
ства препарата ацетазоламид (диакарб), хотя за рубежом его 
использование не нашло применения с этой целью [4]. Так 
называемые «новые АЭП» (топирамат, ламотриджин, леве­
тирацетам и др.) пока также не применяются в практике 
превентивного лечения ФС [83, 84].

Длительный прием АЭП с целью превентивного лечения 
ФС может считаться оправданным и целесообразным лишь в 
редких случаях – при манифестации болезни в виде сложных 
ФС с рецидивированием, в виде фебрильного ЭС, или когда 
имеются веские основания предполагать скорую трансфор­
мацию ФС в симптоматическую эпилепсию [5, 7, 23, 63].

Интермиттирующий режим приема АЭП используется 
чаще, чем постоянный. Его целью является предотвраще­
ние повторного рецидива судорог у ребенка на протяжении 
данного (обычно инфекционного) заболевания, сопровож­
даемого гипертермией. Так, в первые 2 дня лихорадочного 
периода детям, у которых в анамнезе были ФС, нередко с 
профилактической целью принято назначать диазепам по 
0,3–0,4 мг/кг массы тела через каждые 8 ч [21]. В качестве 
альтернативы может использоваться клобазам (по 0,5 мг/кг 
массы тела в сутки) в 1–2 приема. При этом указывается, 
что эффективность обоих препаратов не является дока­
занной [7, 23].

В целом при первом эпизоде типичных (простых) ФС 
чаще практикуется отказ от использования каких­либо АЭП, 
а при атипичных ФС и/или повторных эпизодах указанных 
пароксизмов изредка прибегают к длительному или интер­
миттирующему профилактическому лечению с применени­
ем традиционных антиконвульсантов, среди которых пред­
почтение отдается карбамазепину и фенобарбиталу [3].

G.Capovilla et al. (2009) подчеркивают, что хотя длитель­
ное и интермиттирующее применение АЭП эффективнo в 
лечении первых ФС (снижаeт риск повторных ФС), побоч­
ные эффекты этих ЛС могут превышать их терапевтическое 
действие. Поэтому их назначение показано крайне ограни­
ченному контингенту пациентов с ФС [85]. 

В настоящее время отсутствуют доказательства того, 
что терапия повторных ФС снижает риск развития эпи­
лепсии. В этой связи Рабочий комитет по улучшению ка­
чества и лечению (Подкомитет по фебрильным судоро­
гам) Амери канской академии педиатрии (2008) опублико­
вал практические рекомендации по ведению пациентов с 
простыми ФС, из которых следует, что ряд АЭП (фено­
барбитал, примидон и вальпроаты) эффективен в режи­
ме длительного применения и предотвращает рецидивы 
судорог в отличие от карбамазепина и фенитоина (эф­
фективность последних в продолжительном лечении ФС 
не доказана) [86]. В отношении интермиттирующего при­
менения антиконвульсантов эффективность присуща 
диазепаму (per os), но сомнительна для его ректальной 
формы, как и для интраназальной и буккальной (защеч­
ной) форм мидазолама. Что касается интермиттирующе­
го приема антипиретиков, Подкомитетом ААП по ФС 
приводятся данные о том, что парацетамол и ибупрофен 
(без АЭП) снижают риск рецидива простых ФС при ис­
пользовании как каждые 4 ч, так и исключительно при 
повышении температуры тела. При этом указывается, 
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что указанные рекомендации «ни в коей мере не должны 
расцениваться в качестве инструкции, заменяющей кли­
ническое мышление врача или протокола для всех паци­
ентов с этим нарушением» [86].

Исходы и прогноз при ФС 

Основное прогностическое значение при ФС имеют 3 
аспекта: 1) вероятность повтора (рецидива) ФС; 2) возможная 
трансформация ФС в афебрильные пароксизмы и/или эпилеп­
сию; 3) формирование стойкого неврологического и интеллек­
туального дефицита [4, 5]. Исходы ФС простираются в широ­
ких пределах: от полного выздоровления (доброкачествен­
ные ФС) до трансформации в афебрильную форму парок­
сизмов и/или эпилепсию (симптоматическую) и даже 
(редко) до летального исхода [2–5, 7, 11, 12, 17, 19–23]. 

Среди факторов риска по возникновению повторных ФС 
рассматривают следующие: 1) ранний возраст к моменту 
возникновения первого эпизода (<12 мес); 2) наличие ФС в 
семейном анамнезе ребенка; 3) развитие судорог при отно­
сительно невысокой температуре тела (<40оС); 4) наличие 
короткого промежутка между началом лихорадки (гипертер­
мии) и судорогами [4, 5, 7, 19, 21]. В.К.Таточенко (2009) ука­
зывает, что при наличии всех 4 перечисленных факторов 
риска повторные ФС наблюдаются в 70%, тогда как в их от­
сутствие – только в 20% случаев [87]. Л.И.Семыкина (1997) 
считает, что вероятность трансформации ФС в эпилепсию 
при наличии первого «сложного» приступа в 3 раза выше 
(9%), чем при наличии первого «простого» приступа (3%) 
[88]. По другим данным, трансформация в эпилепсию может 
иметь место в 4–12% случаев [89].

Следствием длительных ФС впоследствии может стать 
формирование фармакорезистентной височной эпилепсии, 
вторичной по отношению к мезиальному темпоральному скле­
розу. Возможность развития у пациента парциальных присту­
пов височного происхождения при ФС давно дискутировалась 
в литературе, поскольку причинно­следственная связь между 
этими заболеваниями представляется неоднозначной [2]. Тем 
не менее, F.Cendes et al. (1993) продемонстрировали их взаи­
мосвязь, подтвердив данные M.A.Falconer et al. (1964) [90, 91]. 
Описываемый тип эпилепсии является редким, но требует 
нейрохирургического вмешательства [22, 23].

Интеллектуальное развитие детей при ФС непосред­
ственно соотносится с общим числом перенесенных парок­
сизмов (прямая корреляция), нарушения в этой сфере в 
большей степени присущи пациентам с атипичными и/или 
сложными ФС [5, 7].

Хотя в большинстве случаев ФС прогноз болезни доста­
точно благоприятен, у незначительной части пациентов воз­
никают рецидивирующие приступы, а к 3­му десятилетию 
жизни риск формирования у этих больных достигает 7% [2].

Таким образом, установление ФС у грудных детей в воз­
расте до 6 мес остается открытым вопросом, хотя сравни­
тельная редкость термических реакций у детей первых ме­
сяцев жизни (вследствие несовершенства термогенеза) и 
значительная вероятность задействования нефебрильных 
факторов (метаболических и иных) в этиопатогенезе парок­
сизмов не должна отвергать возможность развития ФС у 
детей первого полугодия жизни. По­видимому, следует от­

дельно рассматривать только неонатальные судороги  
(у детей 1­го мес жизни), допуская вероятность появления 
ФС у детей в возрасте от 1 до 6 мес [5].

Приходится констатировать, что протоколы обследования 
и динамического наблюдения детей с ФС и проведения им 
профилактического лечения (с учетом возрастных, клиничес­
ких и индивидуальных различий) пока не разработаны и не 
применяются. В целом следует признать, что по проблеме 
ФС у детей, несмотря на большую их распространенность, 
на сегодняшний день имеется гораздо больше нерешенных 
вопросов, чем решенных.

Хотя в настоящее время существует точка зрения о не­
целесообразности применения при ФС любых антипирети­
ков, высказываемая рядом зарубежных детских неврологов, 
с этой позицией трудно согласиться.
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