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Резюме. Епілепсія є однією із найбільш частих неврологічних хвороб і зустрічається майже в 1 % 

світової популяції. Хворі на епілепсію потребують анестезіологічного забезпечення при планових чи 

екстрених оперативних втручаннях, інвазивних діагностичних процедурах, пологах, стоматологічній 

допомозі тощо. Анестезія в пацієнтів з епілепсією має свої особливості з огляду на можливість 

розвитку нападів під час знеболювання та хірургічного втручання. Важливим є передопераційне 

ведення: з’ясування етіології, типу та частоти судомних нападів, факторів, що провокують напад, 

режиму прийому протиепілептичних препаратів. Основні протиепілептичні препарати можуть 

взаємодіяти з іншими ліками, у тому числі з анестетиками, знижувати їх ефективність або, 

навпаки, викликати збільшення їх концентрації в крові й токсичні побічні дії. Загальні анестетики 

(інгаляційні та внутрішньовенні) мають різний вплив на епілептичні процеси в головному мозку. 

Деякі з них можуть провокувати епілептичні напади залежно від їх дози. Застосування одних 

анестетиків може бути рекомендоване в пацієнтів з епілепсією, а інших —  протипоказане. Важливо 

не пропустити під час анестезії розвитку епілептичного нападу, що може бути замаскований 

унаслідок застосування міорелаксантів. Регіонарна анестезія в більшості випадків є безпечнішою 

за загальну анестезію. У післяопераційному періоді слід відновити прийом протиепілептичних 

препаратів так швидко, як це можливо. У разі розвитку епілептичних нападів у періопераційному 

періоді важливо їх вчасно діагностувати й купірувати.

Ключові слова: епілепсія, анестезія, протиепілептичні препарати, інгаляційні та внутрішньовенні 

анестетики, епілептичні напади.
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Епілепсія є однією із найбільш частих неврологічних 

хвороб і зустрічається майже в 1 % світової популяції. 

Незалежно від етіології епілепсії (ідіопатична, симпто-

матична чи криптогенна) на її перебіг можуть впливати 

різні чинники. Найбільш важливими факторами, що 

призводять до провокування епілептичних нападів, вва-

жаються такі: депривація сну, стрес, порушення режиму 

харчування, вживання та відміна алкоголю [25, 26]. Іноді 

провокувати напади можуть менструації, підвищення 

температури тіла, миготіння телеекрана, музика, читання 

[9, 26, 30]. Окремі харчові продукти (енергетичні напої), 

а також медикаменти (аналептики, психостимулятори, 

деякі антибіотики, наркотичні засоби, нейролептики, 

антидепресанти) також можуть бути тригерами епілеп-

тичних нападів [26]. Усі ці моменти необхідно враховувати 

при веденні пацієнтів з епілепсією, у тому числі й при 

необхідності застосування анестезії.

Деякі лікарські препарати (у тому числі й ті, що за-

стосовуються в анестезіології) можуть значно взаємодіяти 

з протиепілептичними препаратами (ПЕП), що приймає 

пацієнт з епілепсією. Хворі на епілепсію потребують 

анестезіологічного забезпечення при планових чи екстре-

них оперативних втручаннях, інвазивних діагностичних 

процедурах, пологах, стоматологічній допомозі тощо [2]. 

Тому метою цього огляду є ознайомлення з особливостя-

ми застосування анестетиків у пацієнтів з епілепсією, які 

приймають протиепілептичні перепарати, а також періо-

пераційне ведення пацієнтів з епілептичними нападами.

Передопераційне ведення
Передопераційне обстеження повинно включати 

ретельний збір анамнезу. У пацієнтів з відомою епілеп-

сією слід уточнити її етіологію, тип та частоту судомних 

нападів, фактори, що провокують напад, наявність аури, 

прийом протиепілептичних препаратів у минулому 

та в даний час, а також їх побічну дію. Слід пам’ятати, що 

деякі хворі приховують факт вживання алкоголю або бен-

зодіазепінів, що може приводити до розвитку синдрому 

відміни із судомами. У хворих, які вживають вальпроати 

та карбамазепін, обов’язково треба проводити скринінг 

розгорнутого аналізу крові, білірубіну, трансаміназ та ко-

агулограми.

Перед плановим втручанням бажані вимірювання 

концентрації ПЕП у плазмі та її оптимізація [3].

Хворі, у яких судомний напад виник вперше, по-

требують нейровізуалізації для виключення органічного 

ураження мозку. У хворих, які перебувають на кетогенній 

дієті, слід уникати інфузії розчинів глюкози та Рінгера 

лактату через можливість поглиблення існуючого мета-

болічного ацидозу [6].

Періопераційний прийом 
антиконвульсантів та їх взаємодія 
з анестетиками

Як відомо, підбір ПЕП для лікування епілепсії про-

водиться з урахуванням типу нападу, ефективності та по-

бічної дії ПЕП у конкретного пацієнта. Раціональне 

періоперативне застосування ПЕП з метою контролю 

судом життево важливе для пацієнта, тому неврологи 

й анестезіологи повинні знати основні фармакологічні 

властивості ПЕП, що застосовуються найчастіше. Ми 

наводимо фармакологічну характеристику основних, 

найбільш поширених ПЕП з акцентом на показання 

та взаємодію з іншими ліками.

Фенобарбітал —  барбітурат тривалої дії, що ефек-

тивний при всіх видах нападів, крім генералізованих 

безсудомних (абсанси). На сьогодні його відносять 

до препаратів другої лінії, через те що він при тривалому 

застосуванні негативно впливає на когнітивні та поведін-

кові функції. Взаємодія фенобарбіталу з іншими ліками 

зумовлена тим, що він стимулює печінкові мікросомаль-

ні ферменти. Це прискорює метаболізм і призводить до 

швидкого зниження концентрації багатьох засобів —  ан-

тиконвульсантів, оральних контрацептивів, антибіотиків, 

бета-блокаторів, антагоністів кальцію, кортикостероїдів, 

серцево-судинних (аміодарон, дигоксин), протизапальних 

засобів та антикоагулянтів. Через цей механізм фенобарбі-

тал прискорює біотрансформацію й зумовлює токсичність 

інгаляційних анестетиків. Тому при застосуванні фено-

барбіталу препаратом вибору для проведення анестезії 

вважається ізофлуран [10, 26].

Вальпроат (вальпроєва кислота, вальпроат натрію) є 

препаратом широкого спектра дії при різних типах напа-

дів. Ефективний при первинно-генералізованих нападах 

та всіх типах судомних нападів. Менш ефективний при 

фокальних безсудомних нападах. Взаємодія з іншими 

препаратами в основному зумовлена тим, що вальпроат 

інгібує печінкові ферменти (зменшується метаболізм 

інших препаратів). З цієї причини, а також внаслідок 

того, що вальпроати (а також фенітоїн) звільняють діа-

зепам із зв’язків з білками плазми, значно збільшується 

фармакологічна активність діазепаму [26].

Фенітоїн ефективний при лікуванні фокальних та ге-

нералізованих епілептичних нападів. Має великий спектр 

побічних ефектів. Фенітоїн посилює метаболізм багатьох 

медикаментів, таких як карбамазепін, вальпроат, етосук-

цимід, кортикостероїди, антикоагулянти. У пацієнтів, 

які приймають фенітоїн, зменшується концентрація 

в плазмі тіопенталу, пропофолу, мідазоламу, опіоїдів, 

нейром’язових недеполяризуючих блокаторів [10, 26].

Карбамазепін застосовується для лікування судомних 

і безсудомних фокальних епілептичних нападів. Може 

збільшувати частоту й тяжкість нападів при генералізо-

ваних нападах (абсансах, міоклонічних нападах). Карба-

мазепін, як індуктор печінкових ферментів, прискорює 

метаболізм оральних контрацептивів, вальпроату, теофі-

ліну, етосукциміду, клоназепаму, фенобарбіталу, стероїдів, 

антикоагулянтів, антипсихотичних препаратів. Деякі пре-

парати (циметидин, пропоксифен, дилтіазем, верапаміл, 

еритроміцин, ізоніазид) пригнічують метаболізм карба-

мазепіну і таким чином збільшують його токсичність. 

Через свою ензиміндукуючу дію карбамазепін знижує 

концентрацію в плазмі тіопенталу, пропофолу, мідазоламу, 

опіоїдів, нейром’язових недеполяризуючих блокаторів. 

Виникає ризик гепатотоксичності після анестезії гало-

таном, енфлураном і, можливо, севофлураном [10, 26].

Ламотриджин має широкий спектр дії й застосовується 

при фокальних і генералізованих епілептичних нападах. 
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Ламотриджин активує печінкові мікросомальні фер-

менти, що прискорює метаболізм інших препаратів, але 

меншою мірою, ніж карбамазепін та фенітоїн. Вальпроати 

уповільнюють метаболізм ламотриджину й збільшують 

його концентрацію в плазмі [26].

Топірамат має широкий спектр дії, тому ефективний 

як при парціальних, так і при генералізованих типах напа-

дів. У пацієнтів, які тривалий час лікуються топіроматом, 

у передопераційному періоді необхідно провести клінічне 

й лабораторне обстеження для виявлення асимптомного 

ацидозу [26].

Габапентин застосовується для лікування парціалних 

епілепсій та парціальних нападів із вторинною генераліза-

цією. Габапентин потенціює аналгетичний ефект опіатів, 

має опіат-зберігаючий ефект [6].

Леветирацетам застосовується для лікування парці-

альних нападів і взагалі має добру переносимість. Його 

важливою особливістю є те, що він мало взаємодіє з ін-

шими препаратами [26].

Загальна анестезія
Інгаляційні анестетики

Ізофлюран має виражені протисудомні властивості 

[29]. У концентрації > 2 МАК (мінімальна альвеолярна 

концентрація) спостерігається ізоелектрична ЕЕГ [14], що 

може застосовуватись для лікування рефрактерного епі-

лептичного статусу [34]. Подібні властивості має також 

десфлуран [4, 29].

Севофлюран та енфлюран викликають епілептиформ-

ну ЕЕГ-активність та можуть провокувати судомні на-

пади, особливо при високій концентрації в дихальній 

суміші, при гіпокарбії та в дітей [10, 29]. Проконвуль-

сивна активність пояснюється пригніченням активності 

кори та розмиканням інгібіторних нейронних кілець. 

Для запобігання судомним нападам рекомендовано 

не перевищувати концентрації в 1,5 МАК та застосову-

вати премедикацію бензодіазепінами в пацієнтів групи 

ризику [4].

Швидкість метаболізму галогенумісних анестетиків 

у хворих, які приймають фенітоїн, фенобарбітал та кар-

бамазепін, збільшена внаслідок індукції печінкових фер-

ментних систем ПЕП. Це також підвищує ризик розвитку 

галотан-гепатиту [6, 10].

Закис азоту вважається нейтральним щодо епілеп-

тиформної ЕЕГ-активності мозку [4, 26, 29], проте є 

свідчення про його як протисудомну [11, 12], так і про-

конвульсивну дію [35]. Його використання безпечне, але 

не рекомендується поєднувати інгаляцію закису азоту 

з севофлуран [26].

Відомостей про вплив ксенону на судомну активність 

нами в літературі не знайдено.

Внутрішньовенні анестетики
Барбітурати. Тіопентал натрію —  добре відомий 

антиконвульсант, належить до препаратів третьої лінії 

терапії генералізованих судомних нападів [6]. Метогек-

ситал має виражений проконвульсивний ефект, викликає 

стимуляцію епілептичного вогнища, що використовується 

для виявлення локалізації епілептичного вогнища (коли 

проводиться електрокортикографія при хірургічному 

лікуванні епілепсії) [4].

Бензодіазепіни. Усі представники цієї групи (діазепам, 

мідазолам, лоразепам) чинять протисудомну дію, потенці-

юють активність ПЕП, рекомендовані до використання 

у складі премедикації в пацієнтів з епілепсією та як пре-

парати першої лінії терапії генералізованих судомних на-

падів [10, 17]. Але у дітей з синдромом Леннокса —  Гасто 

бензодіазепіни спричиняють короткі періоди судомної 

активності на ЕЕГ [26].

Пропофол має виражену антиконвульсивну активність 

за рахунок інгібіції пре- та постсинаптичних хлоридних 

каналів опосередковано через гамма-аміномасляну 

кислоту (ГАМК) [26]. Окрім того, пропофол вибірково 

пригнічує L-тип високовольтажно-активованих Са2+- 

та Na+-струмів. Як препарат другої лінії застосовується 

для лікування епілептичного статусу. Проте швидке його 

введення може індукувати епілептиформну активність 

ЕЕГ, міоклонуси, мимовільні рухи за рахунок нерівно-

мірного розподілу в тканинах мозку та неодночасної 

гальмівної дії [4].

Кетамін у низьких дозах має проконвульсивну дію 

з активацією субкортикальної електричної активності, 

а в дозах, що викликають хірургічний рівень анестезії, 

препарат проявляє властивості антиконвульсанту [14, 29]. 

За рахунок блокади NMDA-рецепторів може припиняти 

судомний напад при зниженні кількості та активності 

ГАМК-рецепторів внаслідок тривалих судом. Може бути 

рекомендований для застосування при епілептичному 

статусі, рефрактерному до багатьох ПЕП [15].

Етомідат —  проконвульсант, механізми дії якого може 

бути пов’язаний з надлишковою активацією ГАМКер-

гічних β
2
-рецепторів, розташованих на ГАМКергічних 

інтернейронах, або з впливом на KCC
2
-котранспортер 

хлоридних каналів ГАМК
A
 [4].

Оксибутират натрію, незважаючи на виражений 

седативний ефект та зниження біспектрального індексу 

на ЕЕГ, може викликати абсансоподібні зміни ЕЕГ та ге-

нералізовані судоми, особливо при швидкому внутріш-

ньовенному введенні [19, 20]. Не рекомендований до ви-

користання при обтяженому епілептичному анамнезі.

Клонідин та дексмедетомідин не мають про- або анти-

конвульсивної активності, тому можуть безпечно засто-

совуватись у пацієнтів з епілепсією [26].

Опіати. Фентаніл у дозі до 5 мкг/кг маси тіла міні-

мально впливає на ЕЕГ. У дозі 15–35 мкг/кг спричинює 

епілептиформну активність на ЕЕГ та може викликати 

генералізовані судомні напади. При вищих дозах спо-

вільнює електричну активність мозку [10, 14]. Морфін, 

суфентаніл та альфентаніл можуть викликати генералізо-

вані судомні напади, особливо при застосуванні високих 

доз та інтратекальному введенні [29]. У клінічних дозах 

проконвульсивний ефект морфіну зустрічається вкрай 

рідко [10]. Реміфентаніл на електричну активність мозку 

майже не впливає [10, 14]. Індукція мікросомального 

окислення ПЕП може збільшувати потребу в опіатах. [6]. 

Габапентин потенціює аналгетичний ефект опіатів, чинить 

опіат-зберігаючий ефект, знижує ризик опіат-індукованої 

гіпералгезії [6, 10].
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Міорелаксанти
Індукція протиепілептичними препаратами печін-

кових ферментних систем може спричинити потребу 

в більших дозах та частіше введення недеполяризуючих 

міорелаксантів, особливо препаратів зі стероїдним кільцем 

(атракурій, цисатракурій, рокуроній, панкуроній) [14].

Антихолінергічні препарати
Ці препарати (атропін, скополамін, глікопіролат) 

не впливають на судомний поріг та є цілком безпечними 

у пацієнтів з епілепсією [26].

Судоми під час загальної анестезії
Діагностувати клоніко-тонічний напад під час загаль-

ної анестезії вкрай складно, особливо при використанні 

міорелаксації. Лише виявлення неспецифічних симпто-

мів: тахікардії, гіпертензії, підвищення м’язового тонусу, 

підвищення Et СО
2
, розширення зіниць, що не мають 

іншого пояснення, — може свідчити про розвиток епі-

лептичного нападу [3].

Відносно доступною можливістю інструментального 

моніторингу судомної активності під час загальної анес-

тезії є контроль біспектрального індексу (BIS), отрима-

ного при аналізі ЕЕГ-сигналів головного мозку пацієнта. 

Раптове різке зниження BIS з появою повільних хвиль 

високого вольтажу свідчить про розвиток генералізованого 

судомного нападу, а збільшення BIS після введення анти-

конвульсантів —  про його припинення [7].

Терапія нападу включає поглиблення анестезії з вико-

ристанням анестетиків з протисудомним ефектом, інгаля-

цію 100% кисню без гіпервентиляції, антиконвульсантну 

терапію (бензодіазепіни, пропофол, тіопентал натрію), 

усунення провокуючих факторів [3].

Деякі препарати можуть викликати міоклонус (ето-

мідат, меперидин, низькі дози пропофолу, високі кон-

центрації севофлурану), м’язову ригідність (фентаніл), 

фібриляцію м’язів (сукцинілхолін) або дистонічні реакції 

(нейролептики, метоклопрамід, ондансетрон), що може 

бути помилково розцінено як судомні напади [28, 29].

Регіонарна анестезія
Хоча високі дози місцевих анестетиків мають про-

конвульсантну дію, регіонарна анестезія не є протипока-

заною у хворих на епілепсію [4, 23]. Регіонарні методики 

навіть підвищують безпеку анестезії в пацієнтів з добре 

контрольованою епілепсією через збереження свідомості 

та швидке виявлення судомних нападів та їх еквівалентів, 

раннє повернення до перорального прийому ПЕП [3, 28].

Судомні напади у хворих, які оперуються під регіо-

нарною анестезією, можуть бути як власне епілептич-

ними, так і проявом системної токсичності місцевого 

анестетика. Ці стани досить складно диференціювати. 

Зазвичай при системній токсичності судомному нападу 

передують такі передвісники: оніміння навколоротової 

ділянки, парестезії язика, шум у вухах, запаморочення, 

порушення зору, ейфорія, збудження або седація. Пікові 

концентрації місцевих анестетиків у крові та викли-

кані ними судоми спостерігаються безпосередньо під 

час ін’єкції, при випадковому потраплянні препарату 

в судину або через 15–120 хв після введення анестетика 

внаслідок дифузії (залежно від виду блокади та застосу-

вання ад’ювантів-вазоконстрикторів) [23].

Для запобігання нейротоксичності потрібне суворе 

дотримання техніки проведення анестезії, повільне 

фракційне введення анестетика невеликими об’ємами, 

застосування мінімально достатніх доз анестетика, засто-

сування ад’ювантів-вазоконстрикторів для сповільнення 

всмоктування. Слід уникати методик анестезії, при яких 

можливе швидке збільшення концентрації місцевого 

анестетика в крові: внутрішньовенна регіонарна анестезія 

(блок Біра), міжреберна анестезія (більше ніж 3 нерви), 

внутрішньоплевральна анестезія.

Невідкладне лікування судомних нападів, що виникли 

в період до 120 хв після проведення регіонарної анестезії 

місцевими анестетиками, поряд з антиконвульсантами по-

винно включати введення ліпідної емульсії за протоколом 

Lipid Rescue та проведення оксигенації 100% киснем [24].

Через введення невеликої дози місцевого анестетика 

спинномозкова анестезія є найбільш безпечним методом 

регіонарної анестезії у хворих на епілепсію.

Післяопераційне ведення
Прийом ПЕП у післяопераційному періоді слід від-

новити так швидко, як це можливо. У разі неможливості 

перорального прийому слід застосовувати введення 

препаратів через назогастральний зонд або перейти 

на парентеральне введення [4, 17]. За відсутності па-

рентеральної форми ПЕП, що приймає хворий, слід 

тимчасово замінити на фенітоїн по 3 мг/кг/добу або 

фенобарбітал по 2,3 мг/кг/добу [26]. Рекомендовано 

моніторувати концентрацію ПЕП у плазмі принаймні 

протягом 48 год після операції внаслідок змін об’єму 

перерозподілу, рівня білка, печінкового метаболізму 

та ниркової екскреції [26].

Слід пам’ятати, що, окрім анестетиків, ряд лікарських 

засобів також має проконвульсивну дію. Перелік таких 

препаратів наведено нижче [16, 27].

Препарати, що мають проконвульсивну дію:
— антибіотики: природні пеніциліни, карбапенеми, 

цефалоспорини, фторхінолони, лінезолід;

— похідні імідазолу: метронідазол, тинідазол;

— противірусні: ацикловір, ганцикловір, валацикловір, 

занамівір, зидовудин;

— антимікотики: амфотерицин В;

— протитуберкульозні засоби: ізоніазид;

— діуретики: торасемід;

— антиеметики: ондансетрон;

— антагоністи бензодіазепінів: флумазеніл;

— НПЗЗ: кеторолак, індометацин, мефенамова 

кислота;

— блокатори натрієвих каналів: місцеві анестетики, 

флекаїнід, пропранолол;

— метилксантини: амінофілін, теофілін;

— антипсихотики: фенотіазини, бутирофенони, ати-

пові (оланзапін, кветіапін);

— антидепресанти: амітриптилін, літій;

— імунодепресанти/цитостатики: циклоспорин, до-

ксирубіцин, вінкристин, хлорамбуцил, цисплатин, цикло-
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фосфамід, метотрексат, талідомід, етопозид, бусульфан, 

такролімус;

— аналептики: кордіамін, сульфокамфокаїн, кофеїн;

— М-холіноміметики: пілокарпін;

— гормональні препарати: преднізолон, окситоцин, 

естроген, оральні контрацептиви;

— цукрознижувальні засоби: інсулін, похідні сульфоніл-

сечовини (глібенкламід, гліклазид, глімепірид);

— статини: аторвастатин, флувастатин;

— антагоністи лейкотрієнових рецепторів: монтелукаст;

— β
2
-адреноміметики: тербуталін.

Розвиток охолодження та тремтіння при постоперацій-

ній гіпотермії може бути розцінений як судомний напад. 

Тому слід вжити заходів для зігрівання хворих.

Якщо епілептичний напад розвинувся в періопе-

раційному періоді, основною задачею є забезпечення 

прохідності дихальних шляхів та адекватної вентиляції, 

запобігання травматизації внаслідок судом, моніторинг 

серцевої діяльності та артеріального тиску. Якщо напад 

траває не більше ніж 5 хвилин, то він зазвичай не потребує 

медикаментозного лікування. При більшій тривалості 

нападу необхідне внутрішньовенне застосування бензо-

діазепінів (діазепам 5–20 мг). Якщо напади тривають, по-

вторна доза діазепаму вводиться в поєднанні з дифеніном 

в/в (20 мг/кг 30 хвилин). У випадку рефрактерних нападів 

може бути застосовано фенобарбітал в/в (1,5 мг/кг/хв, 

макс. доза 15 мг/кг), мідазолам (0,1–0,3 мг/кг за 2–5 хв 

з наступною інфузією 0,05–0,4 мг/кг за годину), пропофол 

(1–2 мг/кг з наступною інфузією 2–10 мг/кг за годину), 

тіопентал (2–10 мг/кг за 10 хв, з наступною інфузією 

100–400 мг за годину), лідокаїн (1,5–2 мг за 2–5 хв, з на-

ступною інфузією 2–3 мг/кг за годину протягом 12 годин), 

ізофлуран (від 0,5 до 1,5 %) та кетамін (50–100 мг із на-

ступною інфузією 50–100 мг за годину) [26].

Періопераційні порушення 
гомеостазу та епілепсія

Окрім змін концентрації ПЕП та впливу анестетиків, 

анальгетиків та інших препаратів, що використовуються 

при анестезіологічному забезпеченні, епілептичні напади 

можуть провокувати немедикаментозні фактори, такі 

як зміна деяких фізіологічних констант.

Немедикаментозні фактори, що можуть провокувати 
судомний напад:

— хронічний стрес [25];

— гіпервентиляція [3, 18];

— гіпертермія [8];

— гіпоглікемія [21];

— лактат-ацидоз [31, 1];

— гіпернатріємія [13];

— гіпонатріємія [13, 22];

— гіпомагніємія [13];

— гіпокальціємія [13];

— уремія [14];

— менструальний цикл [30].

Під час стресу нейроендокринні зміни мають складний 

та різноспрямований характер. На рівні мозку гострий 

стрес чинить антиконвульсантну дію за рахунок підви-

щення експресії позасинаптичних ГАМК
A
-рецепторів 

та підвищення рівня нейростероїдів —  тетрагідродеок-

сикортикостерону (THDOC) [25]. У той же час можлива 

провокація судомного нападу такими механізмами, 

як стресогенна гіпервентиляція та гіпокапнія [10], а також 

стресогенна депривація сну [4]. Дефіцит нейростероїдів 

та зменшення ГАМКергічного гальмування при хроніч-

ному стресі знижують судомний поріг [25].

Гормони стресу також чинять протилежний вплив: 

кортикотропін-рилізинг фактор та кортикостерон мають 

проконвульсантну дію, на той час як деоксикортикосте-

рон —  виражений антиконвульсант [25].

Розвиток судом при гіпервентиляції залежить від 

гіпокапнії, що викликає гіперсинхронізацію нейронів. 

Незважаючи на низьку частоту судомних нападів при 

гіпокапнії (близько 5 %), у пацієнтів з епілепсією слід уни-

кати гіпервентиляції. Рекомендовано проводити повільну 

преоксигенацію та відмовитися від швидкої техніки [4].

Зниження судомного порогу при гіпертермії реалізу-

ється кількома шляхами:

1. Підвищення температури тканини мозку зі зміною 

амплітуди й кінетики основних трансмембранних іонних 

потоків за рахунок модифікації температурно-чутливих 

іонних каналів [9].

2. Вивільнення прозапальних цитокінів. Зокрема, 

інтерлейкін-1β підвищує збудливість нейронів шляхом 

активації Src-кіназоопосередкованого фосфорилювання 

субодиниці 2B NMDA-рецептора. Також участь у розви-

тку гіперсинхронізації нейронів бере TNF-α, стимулюючи 

вивільнення глутамату з астроглії та викликаючи деполя-

ризацію глутаматергічних нейронів. Досліджується участь 

в епілептогенезі ЦОГ-2 и mPGES-1 [32, 33].

3. Індуковані гіпертермією гіпервентиляція та алкалоз 

[8].

Зміни протягом менструального циклу рівня ен-

догенних нейростероїдів, таких як алопрегнанолон 

та алотетрагідродеоксикортикостерон, що модулюють 

схильність до судом, можуть відіграти вирішальну роль 

у катаменіальній епілепсії [30].

Отже, для оптимального періопераційного ведення 

паціентів з епілепсією необхідно визначити тип, частоту, 

провокуючі фактори епілептичних нападів (як медика-

ментозні, так і немедикаментозні). Обов’язково треба 

враховувати дози та режим застосування ПЕП, а також їх 

взаємодію з анестетиками. У разі розвитку епілептичних 

нападів у періопераційному періоді важливими є їх вчасна 

діагностика і припинення.
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Резюме. Эпилепсия является одной из наиболее частых не-

врологических болезней и встречается почти у 1 % мировой 

популяции. Больные эпилепсией требуют анестезиологиче-

ского обеспечения при плановых или экстренных оперативных 

вмешательствах, инвазивных диагностических процедурах, 

родах, стоматологической помощи и др. Анестезия у пациентов 

с эпилепсией имеет свои особенности с учетом возможности 

развития приступов во время обезболивания и хирургического 

вмешательства. Важно предоперационное ведение: выяснение 

этиологии, типа и частоты судорожных припадков, факторов, 

провоцирующих приступ, режима приема противоэпилептиче-

ских препаратов. Основные противоэпилептические препараты 

могут взаимодействовать с другими лекарствами, в том числе 

с анестетиками, снижать их эффективность или, наоборот, вы-

зывать увеличение их концентрации в крови и токсические 

побочные действия. Общие анастетики (ингаляционные и вну-

тривенные) имеют различное влияние на эпилептические про-

цессы в головном мозге. Некоторые из них могут провоцировать 

эпилептические припадки в зависимости от дозы. Применение 

одних анестетиков может быть рекомендовано у пациентов 

с эпилепсией, а других —  противопоказано. Важно не пропу-

стить во время анестезии развитие эпилептического приступа, 

который может быть замаскирован в связи с применением 

миорелаксантов. Регионарная анестезия в большинстве случаев 

безопаснее, чем общая анестезия. В послеоперационном периоде 

следует возобновить прием противоэпилептических препаратов 

настолько быстро, насколько это возможно. В случае развития 

эпилептических припадков в периоперационном периоде важно 

их своевременно диагностировать и купировать.

Ключевые слова: эпилепсия, анестезия, противоэпилептиче-

ские препараты, ингаляционные и внутривенные анестетики, 

эпилептические припадки.
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ANESTHETIC MANAGEMENT IN PATIENTS WITH EPILEPSY

Summary. Epilepsy is one of the most common neurological diseases 

and occurs in nearly 1 % of the world population. Patients with epilepsy 

require anesthetic management during planned or emergency surgical 

interventions, invasive diagnostic procedures, childbirth, dental care, 

and others. Anesthesia in patients with epilepsy has the features with 

the possibility of seizures during anesthesia and surgery. Preoperative 

management is important: finding the etiology, the type and frequency 

of seizures, the factors provoking the attack, regimen of antiepileptic 

drugs intake. Basic antiepileptic drugs can interact with other 

preparations, including anesthetics, to reduce their effectiveness, or on 

the contrary, to cause an increase in their blood concentration and the 

toxic side effects. General anesthetics (inhalational and intravenous) 

have a different effect on the epileptic processes in the brain. Some of 

them can induce epileptic seizures depending on their dose. The use 

of certain anesthetics may be recommended in patients with epilepsy, 

while the use of others —  contraindicated. It is important not to miss 

the development of an epileptic seizure during anesthesia, which can 

be masked due to the use of muscle relaxants. Regional anesthesia in 

most cases can be safer than general anesthesia. In the postoperative 

period, receiving antiepileptic drugs should be resumed as quickly as 

possible. In the case of epileptic seizures in the perioperative period, 

their timely diagnosis and relief are important.

Key words: epilepsy, anesthesia, anti-epileptic drugs, inhaled and 

intravenous anesthetics, epileptic seizures.




