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Симптоматический эпилептический статус (ЭС) развивается у пациентов реанимационного отделения на фоне основ-
ного заболевания (травма, инсульт, интоксикации и др.) без эпилепсии в анамнезе. ЭС диагностируется в ходе 
проведения видеоэлектроэнцефалографического мониторинга. Электроэнцефалографические паттерны эпилепти-
ческого статуса неспецифичны. Обязательным признаком ЭС является эпилептиформная активность. По мере про-
лонгации ЭС эпилептиформная активность на электроэнцефалограмме видоизменяется по частоте, морфологии  
и локализации, и возникают ритмические неэпилептиформные паттерны. На характер электроэнцефалограммы 
влияют острая церебральная недостаточность, срыв механизмов генерации биоэлектрической активности и интен-
сивная терапия. В качестве иллюстрации симптоматического ЭС приводим историю болезни пациентки с развитием 
бессудорожного ЭС на фоне острого лимфобластного лейкоза, его осложнений и специфического лечения. Клини-
ческий случай демонстрирует происхождение и течение симптоматического ЭС по данным электроэнцефалографии. 
Своевременная диагностика и купирование ЭС снижают риск развития эпилепсии и неврологического дефицита  
у онкологических пациентов после выхода из ургентного состояния.
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Symptomatic non-convulsive status epilepticus develops in intensive care unit patients without a history of epilepsy. It is diag-
nosed using video electroencephalographic monitoring. Electroencephalographic patterns of status epilepticus are not specific. 
Epileptiform activity must be recorded. When status epilepticus is prolonged, epileptiform activity changes in frequency, mor-
phology, and localization. Rhythmic non-epileptiform patterns are also recorded on the electroencephalogram. The character 
of the electroencephalogram is influenced by acute cerebral insufficiency, disruption of the mechanisms of generation  
of bioelectric activity, and intensive therapy. As an illustration of symptomatic status epilepticus we present the case  
of a 15-year-old patient with acute lymphoblastic leukemia. This clinical case demonstrates the origin and course of symp-
tomatic status epilepticus according to electroencephalography data. Timely diagnosis and relief of status epilepticus reduce 
the risk of epilepsy and neurological deficits in cancer patients after recovery from an urgent state.
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Большое значение для определения функциональной 
активности головного мозга у пациентов, находящихся 
в критическом состоянии, имеет видеоэлектроэнцефа-
лографический мониторинг. Особый интерес представ-
ляет диагностика эпилептического статуса (ЭС). В отличие 
от эпилепсии, для которой разработаны как клинические 
дефиниции, так и четкие критерии изменений на элек-
троэнцефалограмме (ЭЭГ), ЭС менее изучен ввиду своей 
относительной редкости и специфичности для нейроре-
анимации. Примечательно, что публикации, посвящен-
ные ЭС, относятся преимущественно к случаям развития 
ЭС в течение эпилепсии. Значительно менее известны 
симптоматические варианты ЭС, которые возникают 
у пациентов, не страдавших эпилепсией до  развития 
основного заболевания, приведшего к  ЭС (травма, 
инсульт, интоксикации и др.). Также неясен прогноз 
в отношении развития эпилепсии после выхода из ЭС 
пациентов без эпилептического анамнеза.

Выдвигались различные определения ЭС, основан-
ные на его продолжительности (ЭС – эпилептический 
приступ длительностью >30 мин). Однако не только 
продолжительность отличает ЭС. В начале 2000-х  годов 
В. А. Карлов предложил определять ЭС как качественно 
отличное от эпилептического приступа состояние, ха-
рактеризующееся следующими особенностями: а) глу-
бокая депрессия системы противоэпилептической за-
щиты с  сохранением возможности только активного 
подавления каждого эпилептического припадка, 
но не предупреждения следующего; б) тотальная несо-
стоятельность системы противоэпилептической защиты 
с прекращением каждого припадка только пассивным 
способом, а именно в связи с истощением энергетичес
ких ресурсов [3].

В 2015 г. Международная противоэпилептическая 
лига (ILAE) установила новое определение и класси-
фикацию ЭС. Согласно дефиниции ILAE, ЭС – ре-
зультат либо недостаточности механизмов, ответст-
венных за прекращение приступов, либо инициации 
механизмов, которые ведут к аномально пролонгиро-
ванным приступам. Это состояние может иметь дол-
госрочные последствия, включающие повреждение 
и смерть нейронов, альтерацию нервной сети, завися-
щие от типа и длительности приступов [10].

Классификация ЭС включает семиологию, этио-
логию, ЭЭГ-критерии, возраст. Наиболее изучена и по-
нятна семиология ЭС, которая соответствует типу эпи-
лептических приступов. Касательно критериев ЭЭГ 
при ЭС В. А. Карлов указывает, что ни один из ЭЭГ- 

паттернов любого типа ЭС неспецифичен [3]. Эпилеп-
тиформные разряды являются обязательным призна-
ком ЭС, но по мере его пролонгации эпилептиформная 
активность на ЭЭГ видоизменяется и возникают рит-
мические неэпилептиформные паттерны (что, веро-
ятно, отражает углубление депрессии и  истощение 
механизмов противоэпилептической защиты).

Наиболее сложны для диагностики у пациентов ре-
анимационного профиля бессудорожные эпилептиче-
ские приступы и бессудорожный эпилептический ста-
тус (БЭС). Эти состояния могут приводить к развитию 
комы и других нарушений сознания у 18–45 % пациен-
тов, находящихся в отделении реанимации и интен-
сивной терапии [4].

У онкогематологических больных на фоне осложне-
ний основного заболевания (токсических, метаболиче-
ских, ишемических и т. д.) может развиваться БЭС, кото-
рый характеризуется электрографическим паттерном 
без развития клинических судорог и без эпилепсии в анам-
незе. Клинически БЭС проявляется нарушениями созна-
ния различной степени выраженности, как правило, ко-
мой или  сопором. Морфология эпилептиформной 
активности у таких пациентов выглядит не всегда типич-
но. На характер ЭЭГ влияют острая церебральная недо-
статочность, срыв механизмов генерации биоэлектричес
кой активности и  интенсивная терапия, которая 
включает в том числе медиаторные препараты, изменяю-
щие биоэлектрическую активность головного мозга [1].

Выделяют 2 группы электрографических паттер-
нов, обладающих различной диагностической валид-
ностью: высокоспецифичные паттерны и  паттерны, 
настораживающие в отношении БЭС [5, 9]. К высо-
коспецифичным ЭЭГ-паттернам ЭС относят частые 
(индекс >10  %) или  непрерывные (индекс >90  %) 
спайки, комплексы острая – медленная волна, разряд-
ные комплексы с периодами постразрядной депрессии, 
а также периодические латерализованные, билатераль-
ные независимые и  генерализованные разряды [7]. 
У пациентов с нарушениями сознания без эпилепсии 
в анамнезе частые или непрерывные неэпилептиформ-
ные компоненты на ЭЭГ, а также устойчивый паттерн 
ритмической высокоамплитудной активности могут 
быть интерпретированы как БЭС. Принципиальным 
свойством эпилептиформной активности является эво-
люция по частоте, морфологии или локализации [1]. 
В качестве иллюстрации приводим историю болезни, 
которая характеризует происхождение и течение сим-
птоматического ЭС на фоне основного заболевания 
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(острый лимфобластный лейкоз (ОЛЛ), его осложне-
ния и терапия).

Клинический случай
Пациентка 15 лет находилась в ФГБУ «Националь-

ный научно-практический центр детской гематологии, 
онкологии и иммунологии им. Дмитрия Рогачева» с диаг-
нозом: «ОЛЛ, В-II-иммуновариант с коэкспрессией CD33 
и NG2. ЦНС I. Первый сверхранний костномозговой реци-
див от  09.12.2019. Инфузия CAR-T СD19 лимфоцитов 
от  24.12.2019. Второй костномозговой рецидив 
от 04.03.2020, рефрактерное течение. Прогрессирование 
от 14.05.2020. Осложнения основного заболевания: Мие-
лотоксическая аплазия кроветворения. Токсическая энце-
фалопатия. Двусторонняя пневмония. Энтероколит. 
Септический шок от 25.05.2020. Полиорганная недоста-
точность (сердечно-сосудистая недостаточность, почеч-
ная недостаточность, печеночная недостаточность)».

Анамнез основного заболевания. 07.08.2019 на осно-
вании клинико-лабораторных данных диагностирован 
ОЛЛ, B-II-иммуновариант.

С 17.08.2019 начата полихимиотерапия, по оконча-
нии которой установлена 1-я клинико-гематологическая 
ремиссия.

11.11.2019 по данным миелограммы констатирован 
1-й костномозговой рецидив. Учитывая неблагоприятный 
прогноз в отношении жизни и выздоровления, было при-
нято решение о проведение CAR-T-клеточной терапии. 
После проведения курса полихимиотерапии с введением 
метотрексата до  начала CAR-T-клеточной терапии 
у пациентки констатирован первый сверхранний изоли-
рованный костномозговой рецидив по  результатам 

миелограммы. Введение метотрексата осложнилось про-
явлениями метотрексатовой энцефалопатии.

24.12.19 выполнена инфузия CD19 CAR-T-лимфоци-
тов, осложнившаяся синдромом выброса цитокинов 
и токсической энцефалопатией. На серии магнитно-резо-
нансных томограмм визуализировались диффузные неодно-
родные участки неправильной формы, расположенные в бе-
лом веществе субкортикально и  перивентрикулярно, 
без признаков накопления контрастного вещества. Выяв-
ленные изменения расценены как лейкопатия токсического 
генеза. На ЭЭГ (рис. 1) регистрировалось диффузное про-
долженное тета-замедление (4–6 Гц) фоновой ритмики 
с сохранением коротких одиночных фрагментов основного 
ритма с пониженной частотой 7–8 Гц. На инициальной 
ЭЭГ доминирующая частота альфа-ритма составляла 
8–9 Гц (рис. 2).

При контрольном обследовании на 28-й день CAR-T-
клеточной терапии у ребенка констатирована ремиссия 
основного заболевания.

04.03.2020 при проведении контрольных исследований 
у пациентки диагностирован 2-й костномозговой рецидив 
ОЛЛ.

С 6.03.2020 по 21.03.2020 проведено 2 курса полихи-
миотерапии, с последующим развитием осложнений (ней-
тропенический энтероколит, пиелонефрит). При контр-
ольном исследовании костного мозга выявлен дальнейший 
рост опухолевых клеток.

С 20.04.2020 изменена схема полихимиотерапии, од-
нако на 22-е сутки лечение было приостановлено в связи 
с развитием мукозита II степени, инфекционного про-
цесса (пневмония, энтероколит), геморрагического син-
дрома.

Рис. 1. Исходная электроэнцефалограмма бодрствования достаточно организована. Основной корковый ритм достаточного индекса, возрастной 
частоты, доминирующая частота – 9 Гц

Fig. 1. The initial wake EEG is normal. The basal cortical rhythm has a sufficient index and according to age frequency. The dominant frequency of 9 Hz 
prevails
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11.05.2020 отмечена выраженная гепатоспленоме-
галия (печень +10 см, селезенка +5 см). Гемограмма 
от 14.05.2020: лейкоциты 7,93 тыс / мкл, бласты 70 % 
(выявлено прогрессирование основного заболевания). 
По жизненным показаниям консилиумом рекомендовано 
введение цитарабина и этопозида под контролем сома-
тического статуса, уровня лейкоцитов.

При  осмотре 15.05.2020 девочка в  сознании, кон-
тактна, адекватно выполняет просьбы и  отвечает 
на вопросы. Астенизирована. Несмотря на обезболивание 
наркотическими анальгетиками, жалуется на  боли 
в животе, области таза и конечностей, ротовой поло-
сти. Кожные покровы чистые от инфекционной сыпи. 
Геморрагический синдром представлен экхимозами на ко-
нечностях на разных стадиях организации, петехиальной 
сыпью на  туловище, лице, конечностях, кровоточиво-
стью из мест пункций. На слизистых оболочках полости 
рта множественные сливные эрозии, покрытые слоем 
фибрина. Артериальное давление, сатурация в  норме. 
Катаральных явлений, кашля нет. В легких дыхание жест-
кое, проводится равномерно. Живот увеличен в объеме 
за  счет гепатоспленомегалии, напряжен, недоступен 
глубокой пальпации. Перистальтика не выслушивается. 
Стула за сутки не было. На компьютерной томограмме 
грудной клетки и брюшной полости в динамике – нара-
стание двустороннего гидроторакса, появление воспа-
лительных компрессионно-отечных изменений нижней 
доли левого и  правого легкого, нарастание признаков 
асцита, появление гиперденсивного содержимого в прос-
вете тонкой кишки (кровотечение?).

16.05.2020 в  связи с  нарастанием неврологической 
симптоматики (снижение уровня сознания) ребенок пе-
реведен в отделение реанимации и интенсивной терапии. 
При осмотре пациентка лежит с закрытыми глазами. 
На обращенную речь открывает глаза, непродолжитель-
но фиксирует взгляд. На вопросы не отвечает, команды 
не выполняет. Двигательная активность минимальна. 
Оценка по шкале комы Глазго – 9 баллов (сопор). По данным 
лабораторных исследований: гипокалиемия (3,3 ммоль / л), 
гипокальциемия (0,99 ммоль / л), повышение уровня лактата 
(4,3 ммоль / л). Магнитно-резонансная томограмма голов-
ного мозга в  сравнении с  предыдущими исследованиями 
без отрицательной динамики, сохраняется прежняя сте-
пень выраженности диффузных зон лейкопатии в лобных, 
теменных и височных областях перивентрикулярно и суб-
кортикально, без признаков накопления контрастного пре-
парата. Тяжесть состояния в  отделении реанимации 
и интенсивной терапии обусловлена полиорганной недо-
статочностью: неврологической симптоматикой, ды-
хательной недостаточностью (течение левосторонней 
нижнедолевой пневмонии на фоне двустороннего гидрото-
ракса), гематологической недостаточностью (угнетение 
всех ростков кроветворения на фоне терапии основного 
заболевания), нарушениями в системе гемостаза (преи-
мущественно за счет клеточного гемостаза, геморраги-
ческий синдром), гастроинтестинальной недостаточно-
стью (течение энтероколита и  панкреатита), 
генерализованным инфекционным процессом (септическим 
шоком) на фоне прогрессирования основного заболевания 
и его осложнений.

Рис. 2. На электроэнцефалограмме бодрствования регистрируется продолженное диффузное тета-замедление фоновой активности. Корковый 
ритм фрагментарный с эпизодами замедления до 6–7 Гц

Fig. 2. The wake electroencephalogram. Continued diffuse theta slowdown of background activity is recorded. The cortical rhythm is fragmented. There are 
episodes of slowing down to 6–7 Hz
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Через 3 дня после перевода в отделение реанимации 
и интенсивной терапии в связи с неврологической симп-
томатикой был выполнен видео-ЭЭГ-мониторинг. 
На ЭЭГ регистрировалась генерализованная нерегулярная 
дельта-активность с островолновыми включениями с фор-
мированием «зазубренных» дельта-волн и одиночных ком-
плексов острая–медленная волна, спайк–волна, с преобла-
данием по передним областям (рис. 3). Данный паттерн 
расценен как  бессудорожный электрический ЭС. После 
введения препарата бензодиазепинового ряда отмечена пе-
рестройка паттерна ЭЭГ с полной редукцией комплексов 
острая–медленная волна и «зазубренных» дельта-волн. 
ЭЭГ представлена чередованием эпох генерализованного 

дельта-замедления с частотой около 2 Гц и тета-замед-
ления (рис. 4) с доминирующей частотой около 4–5 Гц, 
с  наложением бета-активности. Индекс ритмической 
бета-активности низкий, амплитуда бета-волн не превы-
шает 10 мкВ, регистрируются преимущественно по перед-
ним областям. К терапии добавлен дормикум в виде про-
дленной инфузии в дозе 0,1  мг / кг / ч и пропофол 2  мг / кг / ч 
на 24  ч, леветирацетам 500  мг 2 раза в день. Повторный 
видео-ЭЭГ-мониторинг выполнен на  следующие сутки 
через 1 ч после полной отмены седации. По  сравнению 
с предыдущим исследованием значительная положитель-
ная динамика в виде редукции диффузного продолженного 
высокоамплитудного дельта-замедления, увеличения 

Рис. 3. Запись электроэнцефалограммы на фоне угнетения сознания (сопор). Регистрируется диффузное продолженное замедление фоновой ак-
тивности преимущественно в дельта-диапазоне с формированием пробежек ритмической активности 2–5 Гц. Периодически отмечается появ-
ление островолновых компонентов, «зазубренных» дельта-волн, волн с трехфазной морфологией. На протяжении записи отмечается эволюция 
по частоте, морфологии и локализации описанных графоэлементов

Fig. 3. Electroencephalogram, depression of consciousness (stupor). Diffuse continued deceleration of the background activity is recorded, mainly in the delta 
range, with the formation of runs of rhythmic activity 2–5 Hz. Periodically, complexes of sharp waves, notch-delta waves, waves with a three-wavelength phase 
morphology are recorded. During the recording, evolution in frequency, morphology and localization of the described graph elements is noted
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доминирующей частоты основной ритмики, восстанов-
ления коротких эпизодов основного коркового ритма с ча-
стотой 8–9 Гц в каудальных отделах, появления реакции 
усвоения ритма в возрастном диапазоне частот, лучше 
выраженной в левом полушарии (рис. 5). В записи реги-
стрируется продолженное диффузное тета-замедление 
фоновой активности с  регистрацией фрагментарного 

основного коркового ритма. При предъявлении ритмиче-
ской фотостимуляции с частотой 3 и 5 Гц зарегистриро-
вано 2 коротких эпизода пробежек низкоамплитудной 
полиспайковой активности с преобладанием по правому 
полушарию. Также регистрировались единичные низкоам-
плитудные спайки, как изолированные, так и в виде корот-
ких пробежек, с акцентом по задним отделам (рис. 6). 

Рис. 4. Запись электроэнцефалограммы (ЭЭГ) после введения бензодиазепина. Отмечается перестройка ЭЭГ-паттерна. На ЭЭГ регистрирует-
ся продолженное диффузное тета-замедление фоновой ритмики. Сохраняются одиночные дельта-волны

Fig. 4. Electroencephalogram recording after intravenous benzodiazepine administration. A change in the electroencephalographic pattern is noted. Continued 
diffuse theta slowdown of the background rhythm is recorded. Single delta waves are retained

Рис. 5. На электроэнцефалограмме сохраняется продолженное диффузное тета-замедление фоновой ритмики, однако отмечается положитель-
ная динамика в виде увеличения доминирующих частот, появления фрагментов основного коркового ритма, появления слабой реакции усвоения 
ритма при ритмической фотостимуляции с частотой 10 Гц, лучше выраженной по левому полушарию

Fig. 5. Continued diffuse theta slowdown of the background rhythm is preserved. However, we can see positive dynamics: an increase in the dominant frequen-
cies, the appearance of fragments of the main cortical rhythm, the appearance of a weak reaction of the assimilation of the rhythm during rhythmic photo-
stimulation with a frequency of 10 Hz, better expressed in the left hemisphere
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Клинически отмечалась положительная динамика: де-
вочка открывала глаз, осматривалась, была доступна 
контакту, выполняла простые команды («закрыть гла-
за», «пожать руку»). После достижения достаточного 
уровня сознания, мышечной силы и  самостоятельного 
дыхания выполнены санация трахеобронхиального дерева, 
ротовой полости и  экстубация, после чего произошла 
острая остановка дыхания. Через 30 с появился выра-
женный цианоз, сатурация динамически снижалась. 
Также отмечалось снижение частоты сердечных сокра-
щений, минимальная брадикардия до 30 уд / мин. Экстрен-
но введены миорелаксант и болюс пропофола. При по-
пытке реинтубации после заведения ларингоскопа 
визуализировалось большое количество крупных сгустков 
крови. После повторной полноценной санации ротоглот-
ки начата искусственная вентиляция легких с помощью 
аппарата на  100  % кислороде через лицевую маску, 
при  стабилизации сатурации выполнена реинтубация. 
По данным эндоскопического исследования определяется 
большое количество сгустков крови в долевых и сегмен-
тарных бронхах обоих легких. Выполнены санация тра-
хеобронхиального дерева и  глубокая тампонада обоих 
носовых ходов большим объемом гемостатической губки. 
При повторных санациях аспирируется большое количе-
ство кровяных сгустков и свежей темной крови. Про-
должена седация (дормикум, пропофол), уровень которой 
постепенно снижался в  течение суток. После полной 
отмены седации отмечалось восстановление сознания. 
Девочка выполняет команды, на вопросы отвечает. Ве-
роятны зрительные галлюцинации.

Через 2 сут отрицательная динамика по гемодина-
мическим (потребность в симпатомиметиках возросла – 
норадреналин 0,4 мкг / кг / мин, добавлен допмин (допамин) 
5 мкг / кг / мин), респираторным показаниям (дыхание 
поверхностное, тахипноэ 38–40 / мин), нарос неврологи-

ческий дефицит (пациентка сонливая, вялая, уровень 
сознания – глубокое оглушение, 12 баллов по шкале комы 
Глазго). ЭЭГ не проводилась. Возобновлена седация (дор-
микум, пропофол), переведена на искусственную венти-
ляцию легких.

Через сутки состояние очень тяжелое. Несмотря 
на проводимую терапию, прогрессировала полиорганная 
недостаточность, гемодинамические нарушения. Про-
водилась экстракорпоральная детоксикация с использо-
ванием колонки OXIRIX аппаратом Prisma Flex. На фоне 
проводимой терапии в течение 24 ч отмечалось дальней-
шее прогрессирование полиорганной недостаточности 
и септического шока с последующим летальным исходом.

Таким образом, у пациентки с ОЛЛ на фоне полу-
чения специфической терапии при снижении уровня 
сознания на  ЭЭГ выявлена флуктуирующая дельта-
активность с включением островолновых компонентов 
низкого индекса, с  формированием «зазубренных» 
дельта-волн. Данный паттерн неспецифичен, встреча-
ется при энцефалопатиях различной этиологии, в част-
ности описан при генетических эпилептических эн-
цефалопатиях [6]. Обращала на  себя внимание 
эволюция паттерна по частоте с замедлением дельта-
волн до 2 Гц, морфологии (появление одиночных «за-
зубренных» дельта-волн) и локализации (акцентуация 
по передним и задним отведениям). После введения 
препарата бензодиазепинового ряда произошла пере-
стройка ЭЭГ-паттерна с полной редукцией эпилепти-
формной активности, что позволило расценить исход-
ную ЭЭГ-картину как  ЭС. Можно предположить, 
что угнетение сознания изначально было обусловлено 
ЭС, персистировавшим в течение 3-х суток (ЭЭГ вы-
полнена на 3-и сутки). На фоне последующей проти-
восудорожной терапии в  течение суток отмечалась 
положительная динамика как  клинически в  виде 

Рис. 6. На электроэнцефалограмме регистрировались одиночные короткие эпизоды низкоамплитудных спайков. Другие эпилептиформные пат-
терны не выявлены

Fig. 6. Single short episodes of low-amplitude spikes are recorded. No other epileptiform patterns were identifie
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восстановления сознания, так и по данным ЭЭГ в ви-
де редукции эпилептиформных компонентов и интер-
миттирующей ритмической дельта-активности, а так-
же появления эпизодического основного коркового 
альфа-ритма.

У пациентов онкогематологического профиля эпи-
лептические приступы, в том числе статусного течения, 
свидетельствуют о неблагоприятном прогнозе в отноше-
нии жизни и выздоровления. Своевременная диагности-
ка и купирование ЭС снижают риск развития эпилепсии 
и неврологического дефицита у онкологических паци-
ентов в отстроченном периоде [4, 5]. «Золотым стандар-
том» диагностики симптоматического БЭС у больных 
без предшествующего эпилептического анамнеза явля-
ется видео-ЭЭГ-мониторинг. Однако ЭЭГ-паттерны БЭС 
крайне полиморфны и могут меняться в течение корот-
кого промежутка времени [2, 8]. Поэтому в ряде случаев 
при регистрации низкоспецифичных паттернов на ЭЭГ 

у пациентов без эпилептического анамнеза диагностика 
БЭС может быть затруднена.

Длительное персистирование ЭС приводит к исто-
щению энергетических резервов центральной нервной 
системы и, следовательно, появлению на ЭЭГ низко-
специфичных паттернов. Регистрация ЭЭГ на ранних 
сроках у пациентов в бессознательном состоянии по-
вышает вероятность выявления специфических ЭЭГ-
паттернов. При  отсроченном ЭЭГ-исследовании 
при выявлении низкоспецифичных паттернов или низ-
кого индекса эпилептиформных компонентов необ-
ходимо проведение теста с применением антиэпилеп-
тического препарата (бензодиазепина). Перестройка 
ЭЭГ-паттерна и редукция эпилептиформных компо-
нентов является диагностически значимым критерием 
диагностики БЭС. Таким образом, в случаях возник-
новения нарушений сознания необходимо проведение 
ЭЭГ-исследования в кратчайшие сроки.
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