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У дітей основними причинами виникнення

судом можуть бути такі:

– гіпоксія, ішемічні ушкодження мозку;

– інтракраніальні крововиливи;

– метаболічні порушення (гіпоглікемія, гіпо"

кальціємія, гіпер" або гіпонатріємія, гіпомагніє"

мія, гіпербілірубінемія, гіперамоніємія, ацидоз);

– інфекції (менінгіти, енцефаліти, сепсис);

– генетичні та вроджені вади розвитку голов"

ного мозку (хромосомні аномалії, факоматози, сі"

мейна епілепсія, пухлини, енцефалоцелє, гідро" і

мікроцефалія тощо);

– відміна лікарських засобів (синдром абсти"

ненції у новонародженого) за умови залежності

матері від опіатів, алкоголю, седативних та анти"

депресивних препаратів;

– вроджені аномалії обміну речовин (феніл"

кетонурія, ацидемія, піридоксинзалежні судоми,

галактоземія, вроджена амавротична ідіотія то"

що);

– інші причини (гіпотермія або гіпертермія, по"

ліглобулія, судоми 5"го дня життя дитини, сімейні

судоми новонароджених невідомого генезу).

Наявність у новонароджених та дітей раннього

віку більшої схильності до розвитку судом, ніж

у дорослих, пояснюється незрілістю дитячого го"

ловного мозку, підвищеною проникністю судин,

гематоенцефалічного бар’єру; більшою гідрата"

цією тканин мозку; недостатньою мієлінізацією

нервової системи; лабільністю й генералізацією

збудження за слабкості тормозних процесів у корі

головного мозку; неврівноваженістю вегетатив"

ної нервової системи та обмінних процесів.

Діагностичні критерії
У клінічному аспекті оцінки судом у дітей важ"

ливими є час їх появи та варіант перебігу паро"

ксизму.

Судоми можуть виникнути вперше в різні пе"

ріоди життя, що залежить від етіологічного чин"

ника (табл. 1).

Виникнення пароксизмів на 2"3"й день життя

найчастіше свідчить про ушкодження головного

мозку гіпоксичного, ішемічного генезу, кровови"

ливи, синдром абстиненції; на 2"3"тю добу – про

метаболічні порушення; у другій половині 1"го

тижня життя – про інфікування, вади розвитку

мозку, аномалії обміну речовин.

Виділяють локальні та генералізовані судоми.

Судоми у новонароджених часто мають полі"

морфний характер.

J. Volpe (1988), G. Calciolari і співавт. (1988) ви"

ділили такі клінічні варіанти судом у новонарод"

жених:

• мінімальні напади (судомні еквіваленти);

• генералізовані тонічні;

• генералізовані фрагментарні (мультифокаль"

ні) клонічні;

• фокальні клонічні;

• міоклонічні.

Мінімальні судоми у новонароджених прояв"

ляються у вигляді очних пароксизмів (фіксація

погляду, тонічна або вертикальна девіація очних

яблук із тремтінням або без нього, відкриття

очей, пароксизмальне розширення зіниць),

тремтіння повік, орального автоматизму (ссан"

ня, прицмокування, жування, висовування й

тремтіння язика), загального напруження м’язів

або пароксизмальних рухів кінцівками (верхні"

ми у вигляді рухів плавця, нижніми – рухів вело"

сипедиста). Проявами мінімальних судом мо"

жуть бути і зміни ритму дихання: в першу чергу

у вигляді апное, рідше тахіпное, а також напади

неемоційного крику.

Генералізовані тонічні судоми – тривалі (до

3 хв і більше) скорочення великої групи м’язів із

формуванням вимушеного положення тулуба

й кінцівок. Тонічні судоми виникають у разі під"

вищення активності стволових відділів головно"

го мозку, частіше спостерігаються у недоноше"

них новонароджених, за наявності важких гіпок"

сично"ішемічних ушкоджень мозку, гіпоглікемії.

У разі розвитку клонічних судом спостеріга"

ються короткочасні скорочення та розслаблення

окремих груп м’язів ритмічного характеру. Муль"

тифокальні клонічні судоми характеризуються

скороченнями мімічної мускулатури, кінцівок то

в правих, то в лівих відділах. Такі судоми виника"

ють частіше у доношених новонароджених за на"

явності метаболічних порушень, гіпоксії, інфек"

ції та вад розвитку головного мозку.

Фокальні клонічні судоми проявляються рит"

мічними (1"3 за 1 с) скороченнями м’язів полови"

ни обличчя, кінцівок з однієї сторони. На тій

стороні, де виникли судоми, можуть бути ознаки

геміпарезу. Прояви судом за гемітипом часто свід"

чать про наявність ушкодження півкулі головно"

го мозку (гематоми, ішемічного інсульту, вади

розвитку), рідше про інфекційний процес.

Міоклонічні судоми характеризуються нерит"

мічними скороченнями різних груп м’язів кінці"

вок. Вони можливі у новонароджених із важкими

аномаліями розвитку головного мозку, вроджени"

ми аномаліями метаболізму, гіпоксією.

У залежності від частоти виникнення можна

говорити про епізодичні та постійні судоми.

Якщо напади судом часто повторюються, то та"

кий стан вважається судомним статусом.
Частіше судоми мають змішаний характер.

Напади судом характеризуються раптовим по"

чатком, явищами рухових збуджень, під час яких

можуть мати місце часткові або загальні прояви

судом та зміни свідомості (від ледве помітних до

втрати свідомості. У разі нападу у дитини рапто"

во переривається контакт із навколишнім сере"

довищем. Погляд стає блукаючим і після багато"

разових рухів очних яблук фіксується догори або

вбік. Голова закидається назад, тулуб заклякає,

верхні кінцівки скорочуються в ліктьових і про"

меневозап’ясткових суглобах, нижні кінцівки

випрямляються, щелепи змикаються. Дихання

на короткий проміжок часу може зупинитися,

пульс сповільнюється. Ця тонічна стадія клоні"

ко"тонічних судом часто триває не довше 1 хв,

після чого дитина робить глибокий вдих. Кло"

нічна стадія починається скороченнями м’язів

обличчя, які розповсюджуються на кінцівки і ге"

нералізуються. Дихання стає шумним, на губах

може з’явитися піна. Ціаноз зменшується, але

дитина залишається блідою. Тривалість клоніч"

ної стадії буває різною, іноді може призвести до

нової тонічної фази і летального кінця. Після за"

кінчення нападу судом дитина залишається

в стані забуття й частіше впадає в сон.

M. Dehan та співавт. (1977) із 98 новонарод"

жених із судомами виділили 20 дітей з однотип"

ними проявами, які назвали судомами 5"го дня

життя дитини. Відмічено, що у таких пацієнтів

судоми виникали на 5"ту добу життя за нор"

мального перебігу вагітності матері та пологів.

У перші дні життя у дітей не виявляли ознак не"

онатальної патології. Судоми виникали гостро,

мали клонічний (міоклонічний) характер і по"

вторювалися через 20 год. На електроенцефало"

грамі (ЕЕГ) – однотипні прояви у вигляді

θ"хвиль. Після нападу відмічались гіпотонія,

сонливість, ареактивність до 6 днів після паро"

ксизму. Спостереження за цією категорією дітей

упродовж 30 міс показало у них у подальшому

нормальний розвиток та нормалізацію ЕЕГ.

Неонатальна гіпокальціємія (рівень каль"

цію в сироватці крові у новонароджених

<1,75 ммоль/л, іонізованого кальцію

<0,87"0,75 ммоль/л) може супроводжуватися

ознаками гіперзбудливості – гіперестезією, тре"

мором підборіддя та кінцівок, клонусом стопи,

неемоційним пронизливим постійним криком,

тахікардією з нападами ціанозу. Порушення ди"

хання фіксуються у вигляді ларингоспазму, інс"

піраторного стридору, тахіпное з чергуванням

нападів апное. Сухожилкові рефлекси підвище"

ні, хоботковий симптом і феномен Люста часто

позитивні. У разі прогресування гіпокальціємії

виникають тонічні судоми, блювота, застійна

серцева й ниркова недостатність, кишково"

шлункові кровотечі. У діагностиці важливим є

встановлення низького рівня кальцію в плазмі

крові, а також подовження інтервалу QT на

електрокардіограмі (ЕКГ).

За наявності неонатальної гіпоглікемії (рі"

вень глюкози крові <2,2 ммоль/л) на початко"

вих етапах з’являються очні симптоми (ніс"

тагм), понижується тонус очних яблук, зникає

окулоцефальний рефлекс, крик стає слабшим і

неемоційним, дитина зригує. Надалі відзнача"

ються напади тахікардії, тахіпное, ціанозу; тре"

мор, блідість шкіри, пітливість. Прогресують

кволість, гіпотонія, гіпотермія, анорексія, напа"

ди нерегулярного дихання та апное; трапляють"

ся клоніко"тонічні судоми. Базисним у діагнос"

тиці гіпоглікемії у новонароджених є регулярне

визначення рівня глюкози крові.

Менінгіт у новонароджених проявляється

частіше очними симптомами, рідше спостеріга"

ються вибухання або виповнення великого

тім’ячка, гостре збільшення обводу голови, ри"

гідність потиличних м’язів, повторна блювота. Із

менінгеальних знаків досить типовим є позитив"

ний симптом Лесажа (згинання ніг під час підні"

мання дитини). Судоми можуть мати тонічний,

клонічний характер. Вирішальним у діагностиці

є оцінка результатів люмбальної пункції (збіль"

шення білка, клітин, зменшення рівня глюкози,

висівання збудника або визначення його при

бактеріоскопії за наявності гнійного менінгіту).

Клінічні прояви внутрішньочерепних крово"

теч у новонароджених різноманітні та залежать

від локалізації, масивності процесу, гестаційно"

го віку, преморбідного тла. Загальний стан но"

вонародженого різко погіршується з розвитком

синдрому пригнічення, іноді з ознаками періо"

дичної гіперзбудливості; змінюється характер

крику, вибухає велике тім’ячко. Відзначаються

аномальні рухи очних яблук, псевдобульбарні та

рухові розлади, судоми, парези, розлади тонусу

м’язів. Прогресують вегетовісцеральні розлади

(зригування, тахіпное, тахікардія), метаболічні

порушення (ацидоз, гіпоглікемія, гіпербілірубі"

немія). Важливі для діагностики прояви постге"

морагічної анемії результати офтальмологічного

обстеження (застійні диски), люмбальної пунк"

ції (еритроцити в лікворі), рентгенологічного та

нейросонографічного дослідження головного

мозку.

Гіпертермічні (фебрильні) судоми є характер"

ними для дітей раннього віку. Виникають за гіпер"

термії >38 °С, носять клоніко"тонічний характер,

тривають від декількох секунд до 15"20 хв.

Судоми при спазмофілії. Виникають у дітей

раннього віку на тлі рахіту зазвичай в зимово"

весняний період і мають гіпокальціємічний ха"

рактер. Клініка спазмофілічних судом різнома"

нітна і може мати локальні та генералізовані

прояви. Патогномонічними є такі ознаки підви"

щення нейром’язової збудливості:

– симптом Хвостека – скорочення мімічних

м’язів під час постукування пальцем між вилич"

ною дугою й кутом рота;

– симптом Труссо – згинання кисті й приве"

дення великого пальця («рука акушера») у разі на"

тискування на судинно"нервовий пучок перед"

пліччя;

– симптом Люста – підняття зовнішнього

краю стопи й відведення нижньої кінцівки під час

постукування в ділянці голівки малої гомілкової

кістки;

– карпопедальний спазм – тонічне напружен"

ня згиначів стопи й кисті;

– ларингоспазм – у цьому випадку тонічне

скорочення м’язового апарату гортані зі звужен"

ням голосової щілини; характеризується звучним

протяжним криком (симптомом півнячого кри"

ку) з подальшою зупинкою дихання до 1"2 хв; на

висоті ларингоспазму виникають ціаноз губ і мо"

торне збудження або застигання із запрокинутою

назад головою; після нападу спостерігаються де"

кілька шумних видихів;

– генералізовані судоми у разі спазмофілії

мають тонічний характер із короткочасною (до

2 хв) зупинкою дихання.

Лабораторно за наявності спазмофілії виявля"

ють гіпокальціємію (зниження загального каль"

цію <1,2 ммоль/л й іонізованого – <0,9 ммоль/л),

респіраторний чи змішаний алкалоз.

Афективні та істеричні судоми (афективно"

респіраторні напади) виникають у дітей віком до

3 років на тлі плачу або у старших дітей із підви"

щеною емоційною збудливістю. Характеризують"

ся тонічним компонентом із затримкою дихання

на вдиху. За наявності істерії можливі клонуси

стоп та кистей.

Судоми на резидуально"органічному тлі спо"

стерігаються у дітей із дитячим церебральним

паралічем, хворобами Тея"Сакса, Німана"Піка

тощо, характеризуються епілептикоподібними

нападами на тлі затримки психомоторного роз"

витку.

Для верифікації діагнозу судом мають бути

проведені повне клініко"лабораторне, інстру"

ментальне обстеження дитини з детальною оцін"

кою перебігу вагітності й пологів, сімейного ана"

мнезу; неврологічне обстеження; біохімічний

аналіз крові (рівні глюкози, електролітів, КЛС,

білірубіну, сечовини тощо); загальний аналіз

крові, визначення рівнів РО2 і РСО2; огляди оку"

ліста та інфекціоніста за необхідності; за пока"

заннями: люмбальна пункція, обстеження на ви"

явлення інфекційного чи іншого збудника, ЕКГ,

нейросонографія, ЕЕГ, рентгенографія черепа,

комп’ютерна томографія, магнітно"резонансна

томографія.

Диференційна діагностика між епілептичним

та істеричним судомними нападами представлена

в таблиці 2.

Невідкладна допомога
Лікування дитини із судомами повинно бути

етіопатогенетичним. Враховуючи, що судоми са"

мі по собі можуть призводити до ушкодження

мозку, навіть до його загибелі, життєво необхід"

ним є раннє введення препаратів, які подавляють

збудливість центральної нервової системи (анти"

конвульсантів).

Невідкладна допомога у разі виникнення у ди"

тини судом:

• перевірити прохідність дихальних шляхів;

• надати дитині правильне положення тіла

(повернути на бік із метою запобігання можливої

аспірації); оберігати від механічних травм, під"

кладаючи під голову і спину м’які речі; для запо"

бігання прикушення язика між корінними зуба"

ми закласти шпатель або держак ложки, обмота"

ний шаром бинта, або вузлик носової хустинки;

Судоми – патологічний стан, що проявляється мимовільними м’язовими скороченнями, які виникають раптово

у вигляді пароксизмів і є клінічним проявом ушкодження центральної нервової системи. Судоми можуть перебігати 

як із порушенням свідомості, так і без нього.

Ю.В. Марушко, д.м.н., професор, завідувач кафедри педіатрії № 3, Г.Г. Шеф, к.м.н., доцент кафедри педіатрії № 3, 
Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ

Ю.В. Марушко

Таблиця 1. Етіологія судом залежно від віку дітей

П
р

и
$

чи
н

и Вік

Новонароджені (0$1 міс) 1$2 міс ≥3 міс

Го
ст

р
и

й
ін

су
л

ьт

Гіпоксія
Ішемія
Інфекції
Внутрішньочерепні крововиливи

Інфекції
Субдуральна 
гематома

Інфекції
Внутрішньочерепні крововиливи
Аноксія

Ге
н

ет
и

чн
і/

м
ет

а
б

о
л

іч
н

і

Гіпоглікемія
Гіпернатріємія
Гіпонатріємія
Гіпокальціємія
Гіпербілірубінемія
Органічна ацидемія
Ідіопатичні дефекти циклу
сечовини
Некетонемічна гіперглікемія
Лактатацидоз
Дефіцит піридоксину

Гіпоглікемія
Гіпернатріємія
Гіпонатріємія
Гіпокальціємія
Гіпербілірубінемія
Органічна ацидемія
Дефекти циклу
сечовини
Фенілкетонурія
Синдром Райлі$Дея
Туберозний склероз

Гіпоглікемія
Гіпернатріємія
Гіпонатріємія
Гіпокальціємія
Лізосомальні дефекти
Ацидемія

Ін
ш

і

Наркотична абстиненція
Інтоксикація
Аномалії центральної
нервової системи

Фебрильні судоми
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• для попередження западання язика у хворого

висунути вперед нижню щелепу і, зафіксувавши

її, очистити верхні дихальні шляхи;

• киснева підтримка 100% зволоженим підігрі"

тим киснем, за необхідності – штучна вентиляція

легень;

• забезпечити надійний венозний доступ (кра"

ще катетеризацію центральних вен);

• ввести протисудомні препарати.

Препаратами першого ряду в лікуванні судом

у дітей є бензодіазепіни. Дiазепам вводиться в/в

(рідше в/м) у вигляді 0,5% розчину в разовій до"

зі 0,2"0,35"0,5"(0,7) мг/кг маси тіла (одна ампу"

ла дiазепаму містить 10 мг у 2 мл). Швидкість

введення 1"5 мг за 1 хв. Частота та тривалість

введення дiазепаму передбачають можливість

повторного (2"3 рази) введення препарату через

5"15"20 хв у разі повторного виникнення судом.

У дітей віком менше 5 років дозволено застосу"

вання сумарної дози 5 мг, у старших – 10 мг.

У пацієнтів дитячого віку за наявності частих,

серійних епілептичних нападів діазепам можна

вводити ректально: якщо маса тіла <15 кг –

5 мг, >15 кг – 10"(20) мг. До можливих усклад"

нень лікування бензодіазепінами відносяться

аритмія та зупинка дихання, ларингоспазм, ар"

теріальна гіпотензія, аритмія та зупинка серця.

Трапляються й інші відносні недоліки терапії

бензодіазепінами: короткочасність дії, седатив"

ний ефект, м’язова релаксація, толерантність.

За неефективності протисудомної дії дiазепа"

му використовують гідантоїни водорозчинні

(фенітоїн, фенгідан) у разовій дозі 10"15"

(20) мг/кг. Швидкість введення 1"3 мг/кг за 1 хв,

сумарна доза ≤30 мг/кг; оксибутират натрію

(ГОМК) – 20% розчин у разовій дозі 50"100"

150 мг/кг в/в повільно.

Якщо терапія гідантоїнами є неефективною,

використовують фенобарбітал водорозчинний

у дозі 5"10"(15) мг/кг. Разову дозу можна вводити

кожні 20"30 хв до сумарної дози 30"40 мг/кг;

Можливе введення інших бензодіазепінів

(клоназепаму в дозі 0,05"1 мг/кг, лоразепаму в до"

зі 0,1 мг/кг повільно в/в).

У разі неефективності попередніх препара"

тів, а також якщо судоми тривають понад 30 хв,

необхідно призначати загальний наркоз із ви"

користанням апарату штучного дихання. Пре"

паратами вибору є барбітурати короткої дії (ті"

опентал натрію). В умовах реанімаційного від"

ділення (палати інтенсивної терапії) тіопентал

натрію одночасно вводиться в/в та в/м у сумар"

ній дозі 8"10 мг/кг (≤15"20 мг/кг). Для в/в вве"

дення використовується 0,25"0,5"1% розчин

препарату, а для в/м введення – 2"5% розчин

(розчини більшої концентрації можуть викли"

кати асептичний некроз). Критеріями ефектив"

ності призначеного лікування є зникнення су"

дом та епілептичної активності при моніторин"

гу біоелектричної активності головного мозку.

Рідше застосовують інгаляційний наркоз із су"

мішшю закису азоту й кисню у співвідношенні

2:1 чи галотановий наркоз.

• У разі резистентних судом у новонароджених

– лідокаїн в/в у дозі 2 мг/кг за 1 год із подальшим

введенням у дозі 6 мг/кг за 1 год та тривалістю те"

рапії 1"3 дні.

• За наявності гіпоглікемії – 20% розчин

глюкози в дозі 2 мл/кг в/в за 1 год повільно

з подальшим введенням в/в краплинно 10%

розчину глюкози в дозі 2,4"4,8 мл/кг за 1 год до

ліквідації проявів гіпоглікемії.

• За наявності гіпокальціємії – 10% розчин

глюконату кальцію в дозі 0,5"1"2 мл/кг на добу за

2"3 прийоми в/в повільно з наступним введенням

препарату ентерально або парентерально за необ"

хідністю.

• У дітей із проявами гіпомагніємії – 25% роз"

чин магнію сульфату в дозі 0,2"0,4 мл/кг в/м

кожні 8"12 год у 1"шу добу і 1 раз на добу у по"

дальшому.

• Піридоксин залежні судоми потребують вве"

дення в/м або в/в 50"100 мг вітаміну В6.

• У випадках, якщо судоми супроводжуються

різкими порушеннями дихання, кровообігу, вод"

но"електролітного обміну, ефективність прове"

дення протисудомної терапії в значній мірі ви"

значається можливістю ліквідації цих проявів (за

допомогою оксигенотерапії, корекції гемодина"

мічних порушень, обмінних процесів тощо).

• Дегідратаційна терапія при судомах не є

обов’язковою. Вибір тактики інфузійної терапії

залежить від причини, що призвела до судом, і

має забезпечити адекватну мозкову перфузію.

За наявності набряку головного мозку призна"

чається дегідратаційна терапія:

– фуросемiд у вигляді 1% розчину в дозі 1"

2 мг/кг в/в;

– осмотичні діуретики: сорбітол у дозі 1 г/кг,

манітол у дозі 1"2 г/кг у вигляді 15"20% розчину

в/в швидко краплинно (50"60 крапель/хв);

– ацетазоламiд перорально в дозі 50"

80 мг/кг/добу;

– альбумін у вигляді 10"15% розчину, плазма

в дозі 5"10 мл/кг/добу в/в краплинно;

– за необхідності теофілін у вигляді 2% розчи"

ну по 3"5 мг/кг в/в краплинно.

• Після припинення нападу судом доцільно

вирішити разом із неврологом питання щодо

планового призначення антиконвульсантів.

Останні не показані лише при одноразових

фебрильних судомах чи на тлі початку нейроін"

фекції та при метаболічних судомах (гіпогліке"

мії, спазмофілії). За наявності епілепсії в педіат"

ричній практиці найчастіше застосовують такі

протиепілептичні препарати:

– вальпроати (20"30 мг/кг/добу);

– іміностильбени: карбамазепін (10"

20 мг/кг/добу);

– сукциніміди: етосуксимід 15"20 мг/кг/ добу);

– бензодіазепіни: клоназепам (0,03"0,1 мг/

кг/добу);

– барбітурати: фенобарбітал, бензобарбiтал,

гексетидин (2"4 мг/кг/добу);

– гідантоїни: фенітоїн (5"7 мг/кг/добу);

– топірамат (3"6"9 мг/кг/добу), ламотриджин

(1"5"10 мг/кг/добу), габапентин (5"10"30 мг/

кг/добу).

Таким чином, будь"які судоми є загрозливим

станом, який може спричинити ушкодження

мозку дитини або навіть летальний кінець у ра"

зі судомного статусу, тому невідкладна допомо"

га повинна починатися якомога раніше, трива"

ти під час транспортування пацієнта до лікарні.

Госпіталізація дитини із судомним синдромом

найчастіше здійснюється до відділень інтенсив"

ної терапії.

Таблиця 2. Диференційна діагностика епілептичного та істеричного судомних нападів

Критерії
Захворювання

Епілепсія Істерія

Початок Спонтанний Психогенно зумовлений

Характер падіння Будь$який, часте травмування М'який, без травмування

Ціаноз обличчя Наявний Відсутній

Прикус язика Зазвичай Дуже рідко

Мімічні реакції та рухи Одноманітні Експресивно виражені

Нетримання сечі Буває часто Не характерне

Реакція зіниць на світло Відсутня Зберігається

Послідовність фаз (тонічної, клонічної) Характерна Відсутня

Стереотипність розвитку нападу Характерна Відсутня

Вербальний контакт під час нападу Неможливий Частіше збережений

Тривалість нападу До 2$3 хв Необмежена

Олігофазія після нападу Наявна Відсутня

Амнезія періоду нападу Повна
Відсутня, але може
симулюватися

З
У

З
У
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