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Резюме 
Судоми є найбільш поширеним невідкладним станом у неонатальному 

періоді, і на відміну від  дітей молодшого віку,  у немовлят вони найчастіше 
виникають гостро та можуть бути зафіксовані лише електрографічно. І тому 
вони не можуть бути описані згідно до класифікації нападів і епілепсій, 
створених для старших дітей  та дорослих. Міжнародна Протиепілептична 
Ліга (МПЕЛ) створила робочу групу з неонатальних судом для розробки 
модифікації класифікації нападів та епілепсій МПЕЛ 2017 року, що 
відноситься до новонароджених. Структура неонатальної класифікації 
підкреслює роль електроенцефалографії (ЕЕГ) у діагностиці судом періоду 
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1| ВИЗНАЧЕННЯ   

Для цього звіту використовуються наступні 
терміни1,2: 
 

• Гестаційний вік (ГВ): час, що минув між першим днем 
останньої менструації і днем пологів (завершені 
тижні). 

• Постменструальний вік (ПМВ): гестаційний вік плюс 
хронологічний вік (у тижнях). 

• Недоношена дитина: народжена до 37 тижнів ГВ. 
• Неонатальний період: період від народження до 44 

тижнів ПМВ. 
 
2| ВСТУП  

Судоми -  це найпоширеніший невідкладний стан у 
неонатальному періоді, які трапляються в 1–5 випадках на 
1000 новонароджених.3–5 Більшість неонатальних судом 
провокуються гострим захворюванням або ураженням  
головного мозку з задокументованою чи передбачуваною 
основною етіологією, тобто це гострі спровоковані напади 
(раніше звані гострими симптоматичними, хоча гострий 
спровокований зараз є кращим терміном). Вони не 
відповідають критеріям діагностики епілепсії, яка 
визначається будь-якою з наступних умов: а) принаймні, 
два неспровокованих напади з інтервалом >24 годин; б) 
один неспровокований напад та ймовірність подальших 
нападів, подібна загальному ризику рецидиву після двох 
неспровокованих нападів; і в) діагноз епілептичного 
синдрому.6,7 Епілептичні синдроми можуть проявлятися в 
неонатальному періоді та, зі збільшенням доступності 
генетичного тестуванння, зростає число неонатальних 
епілепсій з генетичною та метаболічною етіологією.5,8  

Хоча багато причин можуть призводити до 
неонатальних судом, проте відносно невелика кількість 
припадає на кількість епілептичних нападів (Рис. 1) та 
включає  гіпоксично-ішемічну енцефалопатію, 

 
 

 

 
 

 
 
 
РИС.1.  Відносна поширеність загальної етіології неонатальних 

нападів у доношених дітей. Взято з 3–5,8,81,82 

новонародженості та включає класифікацію нападів, які відповіють цієї віковій 
групі. Тип нападу визначається переважно клінічними ознаками. Багато нападів 
новонароджених мають лише електрографічні прояви без явних клінічних 
особливостей; отже, їх теж включено до запропонованої класифікації. Клінічні 
події без кореляції з  відповідними змінами на ЕЕГ не входять до даної 
класифікації. Оскільки було показано, що напади у неонатальному періоді мали 
фокальний початок, то розподіл на фокальні та генералізовані напади не є 
необхідним. Напади можуть бути моторними (автоматизми, клонічні, 
епілептичні спазми, міоклонічні, тонічні), немоторними (вегетативні, затримка 
поведінки) або мати послідовні прояви. Класифікація дозволяє користувачеві 
вибрати рівень деталізації при класифікації нападів у цій віковій групі. 

К л ю ч о в і  с л о в а       класифікація, ЕЕГ, епілепсія, неонатальні напади, семіологія 

Ключові моменти 
• Міжнародна протиепілептична ліга (МПЕЛ) 

представляє нову класифікацію та основи для 
нападів у неонатальному періоді відповідно до 
класифікацій МПЕЛ 2017 року. 

• Підкреслюється ключова роль 
електроенцефалографії (ЕЕГ) для діагностики 
нападів у цій віковій групі. 

• Напади вважаються фокальними з самого 
початку, і, отже, розподіл на фокальні та 
генералізовані є непотрібним. 

• Напади можуть виникати з клінічними 
проявами або без клінічних проявів (лише 
електрографічно). 

• Напади визначаються переважною клінічною 
ознакою і поділяються на моторні, немоторні 
та можуть мати послідовні прояви. 
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інсульт або крововилив, інфекції, коркові мальформації, 
порушення метаболізму (гострі та вроджені), та генетичну 
етіології.  Менш поширеними, але важливими причинами є 
абстиненція у новонароджених  і пологова травма 
головного мозку. 

Раніше неонатальні напади класифікували тільки як 
клінічні, електроклінічні або електрографічні.9,10 

Клінічний напад був визначений як раптовий пароксизм 
аномальних клінічних змін без певної асоціації з  ЕЕГ. У 
даний час немає ніяких доказів того, що ці клінічні події 
носять епілептичний характер (див. Історичний огляд 
нижче). Електроклінічний напад має певні клінічні ознаки 
одночасно з електрографічним. Тільки електрографічний 
напад відноситься до такого нападу, який спостерігається 
лише на ЕЕГ та не пов'язаний з явними клінічними 
ознаками (синоніми: клінічно мовчазні або субклінічні 
напади). Термін «тільки електрографічний» є кращим, так 
як це залежить від використовуваних методів діагностики, 
і напад може бути не зовсім субклінічним.  

Клінічний діагноз неонатальних нападів є складним, 
особливо у важкохворих немовлят, через безліч 
епілептичних та неепілептичних клінічних проявів в 
умовах інтенсивної терапії.9,11 У дослідженні Мелоуна 137 
медичним працівникам (в основному неонатологам і 
реаніматологам) були представлені 20 відеокліпів 
пароксизмальних явищ у немовлят з метою класифікації 
рухів як епілептичних або неепілептичних.12 Середнє 
число правильно ідентифікованих подій склало 10 із 20. 
Було погане порозуміння між спостерігачами незалежно 
від їх спеціалізації. Незрілий стан рухових шляхів13,14 у 
доношених та недоношених новонароджених може 
спричинити деякі труднощі у диференційній діагностиці 
епілептичних нападів від неепілептичних рухів.15 В 
окремих популяціях, особливо у немовлят з гіпоксично-
ішемічною енцефалопатією (ГІЕ), 50-80% нападів є тільки 
електрографічними, та в результаті ступінь впливу нападів 
може бути значно недооцінена.8–11,16,17 Тяжкість нападу 
може бути визначена як іктальна (або судомна) 
електрографічна активність у даний період запису ЕЕГ і 
виражена у вигляді підсумованих електрографічних 
секунд нападу.18 Тяжкість нападів слід диференціювати 
від частоти нападів, яка не враховує їхню тривалість. 
Лікування нападів, особливо фенобарбіталом, може 
призвести до так званого «розчеплення» або 
«роз'єднання», тобто електроклінічні напади стають тільки 
електрографічними.9,10,17,19–21 Хоча терапевтична 
гіпотермія при ГІЕ зменшує загальну кількість нападів, 
вона також може збільшити електроклінічне роз'єднання 
судом.11 Є дані про те, що  електрографічні напади більш  
впливають на неврологічний дефіцит, порівняно з таким 
при електроклінічних нападах.16,22–26 

Американське товариство клінічних нейрофізіологів 
нещодавно визначило електрографічний неонатальний 
напад як «раптова, патологічна ЕЕГ подія з патерном, який  
повторюється та еволюціонує з мінімальною піковою 
напругою 2 мкВ і тривалістю не менше 10 секунд». 
«Еволюція» визначається як однозначна еволюція частоти, 
амплитуди, морфології або локалізації,27 наприклад, 
збільшення амплітуди та зменшення частоти розрядів з 
часом. Це визначення не вимагає будь-яких явних 
клінічних змін. 

3 | ІСТОРИЧНИЙ ОГЛЯД  
Історичні спроби охарактеризувати та класифікувати  

неонатальні судоми були спрямовані на те, щоб 
підкреслити, наскільки вони відрізняються від нападів у 
дітей старшого віку та дорослих. У цьому звіті наша мета 
полягає у тому, щоб використовувати термінологію, 
відповідну класифікації нападів і епілепсій МПЕЛ 2017 
року.7,28 

Дослідження 1950-х і початку 1960-х років були 
зосереджені на рухових і поведінкових змінах, 
грунтувалися на безпосередньому спостереженні з 
записами ЕЕГ або без них і включали фокальні клонічні і 
генералізовані тонічні напади,29–31 а пізніше також і 
міоклонус.32 

Ранні дослідники визнавали зміни вегетативної нервової 
системи, які включали коливання частоти дихання, 
вазомоторних змін, слиновиділення, частоти серцевих 
скорочень і кров'яного тиску як прояви нападу.33 Були 
описані поліморфні і атипові напади, які включали 
завмирання , раптове пробудження і настороженість, 
відхилення очей, кліпання очима, ністагм, жування і рухи 
кінцівок, такі як плавання, веслування і кручення педалей,34 

що класифікуються як «анархічні»,30 «мінімальні»35 або 
«слабо виражені».36 Ці результати привели до класифікації, 
яку запропонував Вольпе, що включала: мультифокальні 
клонічні, фокальні клонічні, тонічні, міоклонічні та слабо 
виражені напади.36,37 

Ватанабе та його колеги визначили широкий спектр 
рухових, поведінкових та вегетативних ознак  нападів, 
детальні електроклінічні кореляції після одночасного 
співвідношення візуального аналізу клінічних нападів з 
електроенцефалографічними та поліграфічними даними. 
Використовуючи ЕЕГ-відеозаписи, Мізрахі і Келлауей також 
задокументували електроклінічні кореляції і відзначили, що 
багато клінічних подій, про які раніше повідомлялося як про 
напади епілептичного характеру, насправді були 
неепілептичними.9 Такі події, як генералізовані тонічні напади 
і так звані слабо виражені напади, які відбуваються без 
кореляції ЕЕГ, можуть бути спровоковані стимуляцією і 
пригнічені стримуванням. Це призвело до перегляду 
класифікації неонатальних нападів на основі патофізіології 
(епілептичний проти неепілептичного); електроклінічних 
відносин (електроклінічні, лише клінічні, лише електричні); 
або поведінкових (фокальні клонічні, фокальні тонічні, 
міоклонічні, спазми, генералізовані тонічні, рухові 
автоматизми - кожен із додатковими модифікаторами, що 
дозволяють припустити, чи мали вони епілептичне чи 
неепілептичне походження). Термін «рухові автоматизми» 
включав очні рухи, ротово-щічні-лінгвальні рухи та 
«прогресуючі рухи кінцівок» (педалювання, плавання, 
веслування).9     

З появою тривалого прикроватного електрографічного 
моніторингу у відділенні інтенсивної терапії 
новонароджених (ВІТН) все частіше визнається, що напади 
тільки електрографічного характеру без клінічних 
корелятів є частими, особливо у тяжкохворих 
новонароджених. В результаті було переглянуто 
визначення неонатальних нападів, тепер з акцентом на 
електрографічну основу подій, як з клінічними проявами, 
так і без них.38 
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РИС.  2.  
Діагностичні рамки 

нападів у неонатальному 
періоді, включаючи 
класифікацію нападів. 
Адаптовано з 
класифікацією нападів 
МПЕЛ 2017 року 7 У 
новонароджених 
спостерігаються окремі 
епізоди, передбачувані 
епілептичними нападами, 
або вони знаходяться в 
критичному стані (часто 
знаходяться на штучній 
вентиляції легенів, седації 
і лікуються 
міорелаксантами в 
реанімації). 
*Якщо ЕЕГ відсутня, 
зверніться до 
глобального узгодження 
оцінки безпеки імунізації 
при вагітності з рівнями 
діагностичної 
достовірності (Рис. 5). 

 
 

У позиційних документах МПЕЛ 2017 року за 
класифікацією типів нападів і епілепсій була представлена 
основа для класифікації, що включає типи нападів, типи 
епілепсії і синдроми.7,28 Напад у даний час визначається як 
тимчасове виникнення ознак та/або симптомів через 
патологічну надмірну або синхронну нейрональну 
активність мозку.6 Однак наявність нападу не обов'язково 
означає, що у людини є епілепсія. Слід зазначити, що 
електрографічні судоми не включені. Семіологія нападів – 
це опис ознак та симптомів, пов’язаних з іктальною 
подією, і є цінним для локалізації епілептогенної зони. У 
немовлят розвиток лімбічної системи з її зв’язками із 
середнім мозком та стовбуром мозку є більш розвиненим, 
ніж організація кори головного мозку, що може частково 
пояснити деякі відмінності в семіології нападів 
новонароджених порівняно з дітьми старшого віку.39 

Комісія з класифікації та термінології МПЕЛ визнала, 
що неонатальні напади потребують особливих міркувань, 
і тому була створена робоча група з питань 
новонароджених з метою інтеграції нападів та епілепсії у 
цій віковій групі до Класифікації МПЕЛ 2017 року. 

 
4 | MЕТОДИ 

Мета робочої групи полягала в розробці класифікації 
неонатальних нападів, яка могла б відповідати наступним 
критеріям 

Включити в класифікацію МПЕЛ 2017 року. 

• Грунтуватися на електроклінічному фенотипі. 
• Підкреслити ключову роль ЕЕГ в діагностиці 

неонатальних нападів. 
• Мати значення для контроля та  лікування подій. 
• Бути прийнятними для неонатологів, педіатрів, 

епілептологів, нейрофізіологів та неврологів. 
• Застосовуватися у всіх медичних закладах. 

 
Робоча група стежила за процесом підготовки 

Позиційного документу, викладеного МПЕЛ. 
(https://www.ilae.org/files/dmfile/Process-of-Publishing-
ILAE-Commision-and-Task-Force-Reports-25-Jan-2020.pdf). 
Цей процес включає призначення робочої групи (група 
експертів, відібраних Лігою), яка розробляє початкову 
пропозицію, розміщення цієї пропозиції на веб-сайті 
МПЕЛ, запрошення всіх зацікавлених сторін до коментарів 
та критики (консультації з громадськістю) і, нарешті, 
призначення другої експертної групи для розгляду та 
включення публічних коментарів, а також експертної 
оцінки Епілепсії. 

У ході 5-місячної консультації з громадськістю ми 
отримали коментарі від осіб, а також від наукових органів 
та зацікавлених груп, які були розглянуті як друга робоча 
група (див. Звіт другої робочої групи з питань неонатальних 
нападів, додаток S1). Більшість коментарів та зауважень 
були конструктивними та надавали безцінний відгук, який 
доповнював зміст Позиційного документу. 

 
5 | КЛАСИФІКАЦІЯ  

На рис. 2 представлена система діагностики судом у 
неонатальному періоді, яка включає класифікацію нападів. 

 

https://www.ilae.org/files/dmfile/Process-of-Publishing-ILAE-Commision-and-Task-Force-Reports-25-Jan-2020.pdf
https://www.ilae.org/files/dmfile/Process-of-Publishing-ILAE-Commision-and-Task-Force-Reports-25-Jan-2020.pdf
https://www.ilae.org/files/dmfile/Process-of-Publishing-ILAE-Commision-and-Task-Force-Reports-25-Jan-2020.pdf
https://www.ilae.org/files/dmfile/Process-of-Publishing-ILAE-Commision-and-Task-Force-Reports-25-Jan-2020.pdf
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TАБЛИЦЯ 1.   Інтеграція класифікації нападів МПЕЛ 2017 року з  поправками для новонароджених. 

Type Опис6,7 Особливі міркування Клінічний контекст типу  
нападу Посилання 

Автоматизми 

Більш-менш скоординована 
рухова активність зазвичай 
виникає при порушенні 
когнітивних функцій. Це часто 
нагадує довільний рух і може 
полягати в неадекватному 
продовженні преіктальной 
рухової активності. 

Зазвичай оральний у 
новонароджених. Поведінка 
у доношених і недоношених 
дітей може імітувати іктальні 
автоматизми, тому ЕЕГ/аЕЕГ 
обов'язкові. 

Спостерігається при ГIE та у 
недоношених дітей. Часто є 
частиною послідовних нападів. 

9,83,84 

Клоні 

Ривки, симетричні або 
асиметричні, які регулярно 
повторюються і задіюють одні 
і ті ж групи м'язів. 

Тип нападу, який більш 
достовірно діагностується 
клінічно. 

Типовий тип нападу при 
неонатальному інсульту або 
крововиливу в мозок. Можна 
побачити при ГІЕ. 

9,12,85 

Епілептичні спазми 

Раптове згинання, розгинання 
або змішане розгинання–
згинання переважно 
проксимальних і тулубних 
м'язів, яке зазвичай більш 
стійке, ніж міоклонічний 
напад, але не настільки, як 
тонічний напад. Можуть 
виникати обмежені форми: 
гримаси, кивки головою або 
ледь помітні рухи очей. 

Короткочасні у 
новонароджених, таким 
чином, можуть бути важко 
диференційовані від 
міоклонічних нападів без 
ЕМГ-каналу. Можуть 
виникати в кластерах. 

Рідкісні. Можуть спостерігатися 
при вроджених порушеннях 
обміну речовин або ранньому 
інфантильному DEE. 
 

53,88–96 

Міоклоні 

Раптове, короткочасне (<100 
мсек) мимовільне 
одноразове або багаторазове 
скорочення м'язів або груп 
м'язів різної топографії 
(аксіальна, проксимальна 
кінцівка, дистальна). 

Клінічно важко 
диференціювати від 
неепілептичного міоклонусу, 
потрібна ЕЕГ, в ідеалі - з ЕМГ-
каналами. 

Типовий тип нападу при 
вроджених порушеннях обміну 
речовин і у недоношених дітей. 
Може також спостерігатися в 
ранньому інфантильному DEE. 

88,90,91,93, 

Toнічні 

Стійке збільшення м'язового 
скорочення, що триває від 
декількох секунд до 
декількох хвилин. 

Фокальний, односторонній 
або двосторонній 
асиметричний. 
Генералізована тонічна поза 
не епілептичного 
походження. 

Типовий тип нападу - ранні 
інфантильні DEE і генетичні 
неонатальні епілепсії. 

57,62,88,91,96,98,99,101 

Вегетативні 

Виразна зміна функції 
вегетативної нервової 
системи, що включає 
серцево-судинну, зіничну, 
шлунково-кишкову, 
судомоторну, вазомоторну і 
терморегуляторну функції. 

Може включати дихання 
(апное). ЕЕГ/аЕЕГ 
обов'язкова. 

Рідко зустрічається в ізоляції. 
Спостерігається при 
внутрішньошлуночковому 
крововиливі, а також при 
ураженні скроневої або 
потиличної ділянки. Також 
описана в ранньо-інфантильній 
DEE. 

9,53,99,102–104 
 

Припинення діяльності 

Припинення (пауза) 
діяльності, заморожування, 
знерухомлення, як і в 
поведінці. 

ЕЕГ/аЕЕГ обов'язкова. 

Рідкісний, як ізольований тип 
нападу. 
Найчастіше розглядається як 
частина послідовного нападу. 

53,105 

Послідовний 

Цей термін використовується 
в керівництві з експлуатації 
МПЕЛ 2017 для оперативної 
класифікації типів нападів для 
подій з послідовністю ознак, 
симптомів і змін ЕЕГ в різний 
час.6 

Жодної переважної ознаки 
визначити неможливо, 
натомість напад має різні 
клінічні ознаки. Кілька 
особливостей, як правило, 
відбуваються в послідовності, 
часто зі зміною латералізації 
всередині або між нападами. 

Часто зустрічається при 
генетичних епілепсіях, таких як 
самообмежена неонатальна 
епілепсія або енцефалопатія 
KCNQ2. 

54,58,62,83,98–100 

Тільки електрографічні напади Субклінічний, без клінічних 
проявів. ЕЕГ/аЕЕГ обов'язкова. 

Часто спостерігається у 
недоношених немовлят з 
гіпоксично-ішемічним ураженням 
ЦНС (особливо у тих, у кого є 
пошкодження базальних гангліїв / 
таламуса), у критичному стані та 
новонароджених, які перенесли 
кардіохірургічні втручання. 

9,11,15,81,106–9 

Некласифікований тип нападу 

Через недостатню 
інформацію або незвичні 
клінічні особливості з 
неможливістю розміщення в 
інших категоріях. 

ЕЕГ/аЕЕГ обов'язкова.   

Aбревіатура: aEEГ, амплітудно-інтегрована EEГ;  DEE. розвитково-епілептична енцефалопатія; EEГ, електроенцефалографія; EMГ, електроміографія; ГІЕ, гіпоксично-
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ішемічна енцефалопатія;  МПЕЛ, Міжнародна протиепілептична ліга; мсек, мілісекунди. 

 

 
 

 
 

. 
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5.1 | Опис 

У новонароджених можуть спостерігатися такі 
пароксизмальні клінічні явища,  як напади епілептичного 
походження; вони включають моторні і немоторні 
прояви. Однак, як уже згадувалося раніше, у багатьох 
новонароджених в основному виключно електрографічні 
напади, які буде виявлено тільки на ЕЕГ або амплітудно-
інтегрованій ЕЕГ (аЕЕГ, див. нижче) 

 
5.2 | Діагностика/ Диференційна 
діагностика 

У новонароджених відео-ЕЕГ-моніторінг є золотим 
стандартом діагностики.4,9,18,40–42 Однак відомо, що 
багато неонатальних відділень мають лише обмежений 
доступ до ЕЕГ або взагалі його не мають. Замість цього 
багато неонатологів використовують амплітудну ЕЕГ, 
яка являє собою спрощений інструмент нейрофізіології 
біля ліжка хворого, що відображає один або більше двох 
каналів ЕЕГ у відфільтрованому і стислому вигляді.43,44 У 
ситуаціях, коли і де повна ЕЕГ недоступна, аЕЕГ може 
використовуватися зі спільною реєстрацією 
необроблених каналів, хоча її обмеження добре відомі.4,45 

 Частина нападів є тільки електрографічними, 
особливо у тяжкохворих і пацієнтів з 
енцефалопатією.10,11,46 У новонароджених нападам може 
сприяти незрілість центральної нервової системи. Отже, 

тільки електрографічні напади повинні бути частиною 
класифікації. На початковому етапі опису неонатального 
нападу слід вказати, чи є напад з (електроклінічний) або 
без клінічних ознак (тільки електрографічний). Описані 
випадки, коли клінічні судоми трапляються як з 
ритмічним розрядом ЕЕГ, так і без нього у даного 
пацієнта; однак це вважається рідкісним явищем, і за 
визначенням передбачає, що електрографічні напади (з 
клінічним корелятом або без) також трапляються у 
даного пацієнта.19,21 Тому в цю класифікацію 
включаються тільки події з корелятом ЕЕГ. Теоретично, 
фокальні напади, що походять з підкіркових областей 
мозку, таких як лімбічна і перилімбічна системи, можуть 
бути пропущені. Однак в даний час це поняття не є ні 
доказаним, ні спростовуваним. Дослідження показали, що 
більшість клінічних проявів не мають епілептичного 
походження9,15 і що при епілептичних нападах 
електрографічний іктальний патерн стає очевидним при 
більш тривалому ЕЕГ моніторингу.16,47 Поліграфічне 
відео-ЕЕГ може допомогти оцінити будь-які прояви, про 
які йдеться, такі як вегетативні ознаки або автоматизми, і 
зменшити ризик надмірної діагностики загальних подій 
як епілептичні напади.9,15,48,49 

 
5.3 | Типи нападів 

Ми використовували визначення типу нападу, 
запропоноване І. Фішер та колегами: корисне групування 
характеристик нападу для цілей комунікації в клінічній 
допомозі, навчанні та дослідженнях.7 

 

TAБЛИЦЯ 2. Дескриптори моторних 
нападів у неонатальному періоді 

Тип нападу Дескриптори 

Автоматизми 
Унілатеральні 
Білатеральні асиметричні 
Білатеральні симетричні 

Клонічні напади 
Фокальні 
Мультифокальні 
Білатеральні 

Епілептичні спазми 
Унилатеральні 
Білатеральні асиметричні  
Білатеральні симетричні 

Mіоклонічні напади 
Фокальні  
Mультифокальні 
Білатеральні асиметричні  
Білатеральні симетричні 

Toнічні напади 
Фокальні 
Білатеральні асиметричні  
Білатеральні симетричні 
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Основні принципи класифікації типів нападів МПЕЛ 

2017 року7 (див. Додаток S2 в Інтернеті) базуються на 
класифікації 1981 року з початковим поділом нападів на 
фокальні та генералізовані.50,51 Було показано, що 
новонароджені мають виключно фокальні напади,38,52 

тому початковий розподіл на фокальні та генералізовані 
не потрібний. Проте, в деяких рідкісних випадках 
напади можуть бути пов'язані з двосторонньо 
розподіленими мережами, такими як спазми або 
міоклонічні напади, наприклад, при вроджених 
порушеннях метаболізму. Навіть при ранніх 
інфантільних енцефалопатіях розвитку та епілепсії або 
розвитково-епілептичних енцефалопатіях тонічні 
напади спочатку фокальні або асиметричні в 
неонатальному періоді9,53 і згодом можуть стати 
генералізованими в дитинстві. Другий рівень в 
класифікації МПЕЛ 2017 року – це поділ нападів зі 
збереженням усвідомленості чи її порушенням; однак це 
не стосується новонароджених, так як неможливо 
впевнено і відтворювано оцінити усвідомленість і 
чуйність в цій віковій групі. 

Далі напади поділяються на моторні і немоторні та, 
нарешті, на тип нападу (табл. 1). Хоча напади у 
новонароджених можуть мати різні клінічні ознаки, у 
більшості випадків можна визначити одну переважну 
ознаку. Прагматично представляється найкращим 
класифікувати напади за переважаючим клінічним 
проявом, оскільки це, швидше за все, матиме клінічні 
наслідки для етіології, ніж визначення зони початку 
нападу. Це може бути або не бути першим клінічним 
проявом. Наприклад, у новонародженого може 
спостерігатися фокальна тонічна поза, а крім того, у 
нього є міоклонія очей - це все  можна класифікувати як 
тонічний напад. Незалежно від цього, як і у дорослих, 
локалізація в мозку повинна бути вказана, коли вона 
відома та доцільна. 

У деяких ситуаціях може бути важко визначити 
домінуючу ознаку, як правило, при більш тривалих 
нападах, де можна спостерігати послідовність клінічних 
ознак, часто зі зміною латералізації. Події з 
послідовністю ознак, симптомів і змін на ЕЕГ у різний 
час були описані як послідовний напад у керівництві по 
класифікації МПЕЛ 2017 року.6 Оскільки це часто 
спостерігається у новонароджених, цей термін був 
доданий до типів нападів. Послідовний відноситься до 
декількох судомних проявів, що відбуваються поетапно 
(не обов'язково одночасно) у даному нападу, а не до 
проявів у різних типах нападів (наприклад, у 
новонародженого можуть спостерігатися епілептичні 
спазми та інші фокальні напади). Типові приклади 
послідовних нападів спостерігаються у новонароджених 
з самообмеженою неонатальною епілепсією, які були 
описані як стереотипні з різними проявами, включаючи 
тонічні, клонічні, автоматизми і вегетативні ознаки 
(включаючи апное), які демонструють різну 
латералізацію під час одного нападу.54,55 Аналогічні 
напади були зареєстровані у новонароджених з 
енцефалопатією KCNQ2 або SCN2A.56–58 Послідовні 
напади необхідно відрізняти від мігруючих фокальних, 
що є електроклінічним феноменом, який описано при  
деяких генетичних синдромах.59 

Деякі типи нападів, які описано в класифікації МПЕЛ 
2017 року, не можуть бути діагностовані у 
новонароджених через відсутність вербальної та 
обмеженої невербальної комунікації. До них 
відносяться сенсорні, когнітивні та емоційні напади. 
Сенсорні напади визначаються як перцептивні 
переживання, не викликані відповідними стимулами в 
зовнішньому світі. Такі напади можуть в рідкісних 
випадках викликати такі семіологічні явища, як гримаси 
або плач, але передбачається, що в переважній 
більшості випадків вони будуть проявлятися тільки як 
електрографічні події. Усвідомлення і реакція на 
зовнішні стимули не можуть бути точно оцінені у 
новонароджених і, отже, не можуть бути легко 
класифіковані; однак це може змінитися з більш 
досконалою технологією або детальним 
спостереженням. Так само соматосенсорна або зорова 
аура не може бути визначена у новонароджених. Через 
відносно низький м'язовий тонус і лежаче положення 
новонароджених виникнення атонічних нападів не може 
бути оцінено клінічно без інвазивних методів.53 Тому ці 
типи нападів не включені у нову класифікацію. Моторні 
напади можуть бути додатково описані за допомогою 
ознак, перерахованих в Таблиці 2. Структура дозволяє 
користувачеві класифікувати напади настільки 
детально, наскільки це потрібно в певній ситуації. 
Повний опис включає манифістацію, ознаки та 
етіологічний діагноз. 
 
5.4 | Синдроми епілепсії 

І якщо більшість судом у неонатальному періоді 
відбуваються в контексті гострого захворювання, в 
деяких випадках напади можуть бути першим проявом 
ранньої інфантильної епілепсії. Рання диференціація 
спровокованих нападів від неонатальних епілепсій має 
важливе діагностичне, терапевтичне і прогностичне 
значення, оскільки оцінка і довгострокове лікування 
неонатальних епілепсій відрізняються від таких при 
спровокованих нападах.60 Синдроми, що проявляються 
в неонатальному періоді, включають:61 самообмежену 
неонатальну епілепсію (раніше доброякісні сімейні 
напади новонароджених) та ранню інфантильну  
епілептичну енцефалопатію, а також розвитково-
епілептичну енцефалопатію (раніше рання міоклонічна 
епілепсія та рання інфантильна епілептична 
енцефалопатія) (див. також пропозицію робочої групи 
МПЕЛ з нозології та визначення, що знаходиться в 
стадії підготовки). 

Останні досягнення в області нейровізуалізації і 
геномних технологій, а також впровадження відео-ЕЕГ 
в ОРІТН дозволяють ідентифікувати більш дискретні, 
етіологічно специфічні синдроми неонатальної 
епілепсії, ніж це було визнано раніше.61–63 Цілком 
ймовірно, що поєднання більш складного генетичного 
тестування і відео-ЕЕГ-моніторингу дозволить 
ідентифікувати і стратифікувати різні етіологічно 
специфічні електроклінічні фенотипи,58 як це 
пропонується у новій класифікації епілепсій МПЕЛ.28 

Ця структура була адаптована для новонароджених 
(Рис. 3). 
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6 | Обговорення  
Згідно класифікації нападів МПЕЛ7 і епілепсій28 

2017 року, робоча група МПЕЛ з нападів у 
новонароджених розробила нову класифікацію нападів 
неонатального періоду. Ця класифікація підкреслює 
роль ЕЕГ в діагностиці нападів і включає класифікацію 
типів нападів відносно даної вікової групи. Залежно від 
клінічної ознаки можна визначити тип нападу. В 
більшості електроклінічних нападів у новонароджених 
перша ознака частіше за все є домінуючою. Огляд 
літератури показує, що семіологія нападів у 
новонароджених може мати діагностичну цінність з 
точки зору етіології та / або результату захворювання і, 
отже, наслідків для лікування (Таблиця 1). Наприклад, 
фокальні клонічні рухи часто можна спостерігати як 
першу, а також переважну особливість нападів при 
перинатальному інсульті. 

Однак багато з цих клінічних кореляцій базуються на 
невеликих тематичних дослідженнях або з дуже 
обмеженим описом семіології і повинні бути перевірені 
на більш широкому наборі даних. 

РИС.  3. Структура нападів та синдромів епілепсії у 
новонароджених. Адаптовано з 2017 року МПЕЛ.28 Для цілей цієї 
роботи гіпоксично-ішемічний синдром розглядається як окреме 
утворення, оскільки він є найбільш поширеною етіологією 
нападів у цій віковій групі. У даний час немає доказів того, що 
імунні процеси відіграють певну роль в етіології нападів у 
новонароджених. * Включаючи гострий ішемічний інсульт, 
крововилив (внутрішньошлуночковий, субарахноїдальний, 
інтрапаренхімальний) та інші судинні індуковані ішемії (такі як 
перивентрикулярна лейкомаляція). 

 
 

РИС.  4. ЕЕГ доношеної дитини, у якої 
на 4-й день з'явилися напади, ілюструє 
труднощі електрофізіологічного визначення 
нападів: 

(А) Початкова ЕЕГ показала пробіги 
ритмічних гострих хвиль з еволюцією 
морфології і частоти в середній і лівій 
центральній області (Cz/C3), що тривають 
тут 7 сек (обведено кругом). Це можна 
інтерпретувати як короткочасний 
ритмічний розряд (BRD). (B) Наступний 
тривалий моніторинг ЕЕГ зафіксував кілька 
електрографічних нападів з аналогічною 
електрографічної картиною у тій же 
ділянці, що тривають до 45 с. Незрозуміло, 
чому одне слід вважати BRD, а інше-
електрографічним припадком. 
 

 

 
Кленсі та його колеги описали електрографічні напади у 
новонароджених як раптові, повторювані, 
еволюціонуючі стереотипні зміни на ЕЕГ з певним 
початком, серединою і кінцем, і мінімальною 
тривалістю 10 сек.46 Однак вибір тривалості 10 сек був 
явно довільним. Також  мінімальна тривалість 10 сек 
застосовується до визначення нападу у тяжкохворих 

дорослих.64 Але деякі електроклінічні напади, такі як 
міоклонічні або спазми, тривають менше 10 сек.6,7,65 

Існує припущення, що у новонароджених і тяжкохворих 
дорослих короткі ритмічні розряди (так звані BRDs 
[короткі ритмічні розряди] або BIRDs [короткі 
інтеріктальні/іктальні ритмічні розряди]) пов'язані з 
більш тривалими електрографічними нападами з тією ж 
морфологією у тому ж або подальшому запису ЕЕГ і 
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підвищеним ризиком аномального розвитку нервової 
системи. BRDs визначаються як дуже короткі (<10 сек) 
періоди фокальної або генералізованої гострої 
ритмічної активності, з еволюцією або без неї, які не 
узгоджуються ні з одним відомим нормальним або 
доброякісним патерном, який у дорослих має частоту 
більше 4 Гц.70 

BRDs можна розглядати як частину іктально-
інтеріктального континууму. Цікаво, що наявність 
або відсутність еволюції не є частиною визначення. 
Було висловлено припущення, що певні BRDs з 
еволюцією являють собою «дуже короткі» 
електрографічні напади (Рис. 4).69,70 

Ми визначаємо напади в неонатальному періоді як: 
Електрографічна подія з патерном, що 

характеризується раптовими, повторюваними, 
еволюціонуючими стереотипними хвилями з 
початком і кінцем. Тривалість не визначена, але 
повинна бути достатньою, щоб продемонструвати 
еволюцію частоти і морфології розрядів, і повинна 
бути досить довгою, щоб дозволити розпізнати 
початок, еволюцію і   завершення аномального 
розряду 

Це концептуальне визначення, і те, як це стосується 
рішень щодо терапії, обговорюється нижче. 
Незважаючи на припущення, що 10 сек можуть 
забезпечити кращу надійність взаємодії, в деяких 
випадках коротші іктальні моделі можуть бути 
визначені як напади через їхню еволюцію та 
морфологію, подібні до інших подій у тому самому 
записі, які довші і, таким чином, відповідають критерію 
тривалості. BRD без еволюції не вважаються нападами, 
але можуть служити раннім провісником під час 
подальшого моніторингу ЕЕГ та прогностичним 
показником. Істотними винятками є певні клінічні 
напади, такі як міоклонічні  та спазми. 

     При визначенні електроклінічних та тільки 
електрографічних нападів, рішення про лікування 
неонатальних нападів залежить не тільки від 
правильного діагнозу, але і від судомного тягара 
нападів. Судомний тягар (електрографічні секунди 
припадків в даний період), але не частота нападів 

(кількість нападів в даний період незалежно від 
тривалості) або клінічні прояви пов'язані з негативним 
результатом.71 Загальновизнано, що рідкісні 
короткочасні напади можуть не вимагати лікування, але 
повинні ініціювати ЕЕГ- моніторинг, щоб можна було 
оцінити тяжкість нападів.72 Було висловлено 
припущення, що судомний тягар >30-60 сек на годину 
слід розглядати як показання до початку лікування.72 

Електрографічні прояви та частота судом можуть 
впливати на підхід до лікування, але наявність або 
відсутність клінічних ознак не повинна впливати.25,26 

Робоча група МПЕЛ з неонатальних нападів у даний час 
оновлює рекомендації Всесвітньої організації охорони 
здоров'я (ВООЗ) з неонатальних нападів 2011 року, в 
яких будуть розглянуті ці конкретні аспекти прийняття 
рішень, які пов'язані з лікуванням. 

Робоча група визнає, що поточна реальність у 
багатьох регіонах світу полягає в тому, що доступ, 
навіть до найпростіших досліджень ЕЕГ, 
неможливий.4,74 Визнаючи це, робоча група повинна 
була визначити підхід "золотого стандарту" до 
діагностики та розпізнавання неонатальних нападів. Це 
може бути використано для лобіювання кращих умов, 
навіть якщо процес є складним і займає багато років. 

Якщо ЕЕГ недоступна, ми хотіли б посилатися на 
алгоритм, розроблений Брайтоном із співавторами , що 
визначає різний ступінь діагностичної достовірності4 

залежно від доступних діагностичних тестів (Рис. 5). 
ЕЕГ розглядається як золотий стандарт (визначений 
діагноз), тоді як події, які спостерігаються на аЕЕГ, 
можна вважати нападами з «ймовірною достовірністю». 
При наявності тільки клінічної оцінки фокальні клонічні 
і фокальні тонічні напади також можуть вважатися 
"ймовірними нападами", тоді як інші клінічні події, такі 
як автоматизми, вегетативні та напади з зупинкою 
поведінки, завжди вимагають підтвердження ЕЕГ і, 
отже, можуть вважатися «можливими нападами», тільки 
якщо ЕЕГ відсутня. Тільки електрографічні напади, за 
визначенням, будуть пропущені без ЕЕГ. Генералізовані 
тонічні екстензорні постуральні пароксизми без чіткої 
асиметрії не вважаються нападами, а маневри біля ліжка 
можуть допомогти у визначенні клінічних подій як 
перебільшеної рефлекторної поведінки та 
неепілептичного походження.9 
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РИС.  5. Алгоритм визначення ступеня діагностичної достовірності для новонароджених нападів. Ця блок-схема допоможе 
визначити діагностичну достовірність новонароджених нападів залежно від доступного методу діагностики (ЕЕГ, АЕЕГ або 
спостереження досвідченого персоналу) та типу судом. Розроблена спільною роботою Брайтона (адаптована з 4). зEEГ, звичайна 
ЕЕГ; aEEГ; амплітудно-інтегрована ЕЕГ. 

 

Якщо стимуляція немовляти провокує поведінку, 
подібну до спонтанно спостережуваної клінічної події, яка 
є  підозрілою на напад та стримуванні кінцівок дитини під 
час спонтанних подій, викликає припинення подій, вони 
можуть вважатися неепілептичними подіями. Хоча у цих 
немовлят не може бути клінічних нападів, початок цих 
судомоподібних рухів вимагає подальшої оцінки, оскільки 
вони теж можуть бути пов'язані зі значними розладами 
центральної нервової системи та подальшими 
неврологічними порушеннями. 

Цей документ не стосується визначення або 
класифікації епілептичного статусу у новонароджених. 
Епілептичний статус новонароджених є відносно 
поширеним явищем і пов’язаний із негативним прогнозом, 
але загальноприйнятого визначення не існує.75 Недавній 
звіт робочої групи МПЕЛ щодо епілептичного статусу76 

лише частково застосовується до новонароджених, 
оскільки в ньому не розглядається судомний тагар і тільки 
електрографічні напади і не береться до уваги, що 
індуковане епілептичним статусом пошкодження 
гіпокампу залежить від віку і рідше зустрічається у 
молодих.77 

Хоча ця система була розроблена для нападів у 
неонатальному періоді, ми вважаємо, що деякі аспекти 
можуть бути легко застосовані до гострих нападів у 
тяжкохворих пацієнтів будь-якого віку, особливо в умовах 
інтенсивної терапії. Неконвульсивні напади часто 
зустрічаються у важкохворих пацієнтів78 і лише 
електрографічне представлення через електроклінічне 
розчеплення було описано у двох третин критично хворих 
дітей із судомами.79,80 Однак етіологія може змінюватися з 
віком. Подальші проспективні оцінки цієї класифікації 
рекомендуються у новонароджених. 

 
ПОДЯКА 

Особлива подяка висловлюється всім членам МПЕЛ та 
іншим зацікавленим сторонам, які внесли свій вклад у 
публічні коментарі; їх внесок у доопрацювання цієї 
класифікації був неоціненним. Додаткові корисні ключові 
зауваження були отримані від Міжнародної федерації 
клінічної нейрофізіології (спеціальна група під 
керівництвом д-ра Моніки Ейзерманн, Париж). 
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КОНФЛІКТ ІНТЕРЕСІВ 
Роніт М. Преслер не має конфлікту інтересів щодо цієї 

статті. Вона є дослідником з досліджень в UCB та Johnson 
& Johnson. Вона працювала консультантом та входила до 
складу консультативних рад Esai та UCB. Її дослідження 
підтримуються Центром біомедичних досліджень 
Національного інституту досліджень здоров’я (NIHR) при 
лікарні Great Ormond Street, Кембриджським центром 
біомедичних досліджень, NIHR та GOSH Charity. Соломон 
Л. Моше не має конфлікту інтересів щодо цієї статті. Він 
працює завідувачем кафедри неврології та нейрохірургії  
імені Чарльза Фроста, частково фінансується за рахунок 
грантів Національних інститутів охорони здоров’я (NIH) 
U54 NS100064 та NS43209, Міністерства оборони США 
(W81XWH-13-1-0180 та EP170020), Ініціативи дитячих 
спазмів CURE та сім'ї Геффера та сімейних фондів Сіблі та 
абатства Гольдштейна / Джошуа Лур'є та Лорі Марш / Ден 
Левітц. Він працює заступником редактора журналу 
«Нейробіологія хвороб» і є членом редакції «Мозок та 
розвиток, дитяча неврологія та фізіологічні 
дослідження». Він отримує від Elsevier щорічну 
компенсацію за свою роботу на посаді заступника 
редактора журналу «Нейробіологія хвороб» та роялті від 
двох редактованих ним книг. Він отримав гонорар 
консультанта від Eisai, Mallinckrodt, Pfizer та UCB. Елі М. 
Мізрахі не має конфлікту інтересів щодо цієї статті. Він 
отримував гонорари консультантів від Eisai та роялті від 
видавців Elsevier, McGraw-Hill та Springer. Самер М. 
Зубері не має конфлікту інтересів стосовно цієї статті. Він 
отримав фінансування на дослідження від Epilepsy 
Research UK, UCB Pharma, Dravet Syndrome UK та 
благодійної організації дитячої лікарні в Глазго. Він 
працював консультантом і в консультативних радах з 
кодованої геноміки, Zogenix, UCB Pharma, Biocodex. Він 
отримує гонорар від Elsevier за роль головного редактора 
Європейського журналу дитячої неврології. Джо М. 
Вілмшерст не має конфлікту інтересів щодо цієї статті. 
Вона отримала стипендію від Уайлі за роль помічника 
редактора Epilepsia. Магда Л. Нунес не має конфлікту 
інтересів щодо цієї статті. Вона є дослідником 1D за 
підтримки CNPq – Бразилія, номер гранту PQ 306338/ 
2017-3. Сампса Ванхатало не має конфлікту інтересів щодо 
цієї статті. Його підтримують Фінська академія (SV: 
313242, 288220, 3104450), Педіатричний фонд та Дитяча 
лікарня HUS. Марія Роберта Кіліо не має конфлікту 
інтересів щодо цієї статті. Вона працювала консультантом 
та членом консультативних рад GW Pharmaceuticals, UCB, 
Sanofi Pharma та Biocodex. Вона отримує роялті від Elsevier 
як співавтор книги. Інші автори не мають конфлікту 
інтересів для розкриття стосовно цієї публікації. Ми 
повідомляємо, що ознайомилися з позицією Журналу 
щодо питань, які стосуються етичних публікацій, і 
підтверджуємо, що цей звіт відповідає цим рекомендаціям. 

ЕТИЧНА ЗАЯВА ПРО ПУБЛІКАЦІЮ  
Ми повідомляємо, що ознайомилися з позицією 

Журналу з питань, пов'язаних з етичною публікацією, і 
підтверджуємо, що цей звіт відповідає цим рекомендаціям. 
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