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Криптогенная (вероятно симптоматическая) эпилепсия

Эпилепсия является одним из наиболее распростра-
ненных заболеваний нервной системы, поражающим до
0,5% населения, сопровождается повышенным риском
смерти, частым развитием депрессии, снижением когни-
тивных функций, работоспособности и способности к обу-
чению. Указанные факторы обусловливают снижение каче-
ства жизни больных и нарушение их трудовой и социальной
адаптации [1].

Согласно данным большинства исследований, рас-
пространенность эпилепсии в разных регионах мира соста-
вляет от 1,5 до 50 случаев на 100 тыс. населения [2], в Рос-
сийской Федерации – около 2,5 случая на 100 тыс. населе-
ния [3]. От эпилепсии страдает около 50 млн человек. По
данным И.В. Головановой [4], в Москве распространен-
ность эпилепсии среди взрослого населения составляет 2,34
на 100 тыс. населения. По данным Б.М. Доронина и 
Х.Д. Монгуш [5], большинство (почти 90%) взрослых паци-
ентов с эпилепсией имеют инвалидность и только треть па-
циентов продолжают работать. Средний возраст дебюта
эпилепсии у взрослых пациентов – 23 года, т. е. заболевание
поражает молодую, социально активную часть общества.
Эти данные подчеркивают высокую медико-социальную и
экономическую значимость проблемы эпилепсии во взрос-
лом возрасте. Основной причиной эпилепсии во взрослом
возрасте, по данным Б.М. Доронина и Х.Д. Монгуш [5], яв-
ляется черепно-мозговая травма, менее частые причины –
цереброваскулярные заболевания, последствия нейроин-
фекций, перинатальная патология, опухоли головного моз-
га, нейроцистицеркоз, хронический алкоголизм. Важно от-
метить, что этиология заболевания ими была определена
только в 71,7% случаев, в то время как примерно у трети па-
циентов причина заболевания установлена не была.

В последние годы достигнуты значительные успехи в
области изучения фундаментальных механизмов эпилепто-

генеза, генетических и молекулярных основ развития забо-
левания. Предложены новые методы диагностики, включая
современные нейровизуализационные методики и нейро-
физиологические методы с компьютерной обработкой. Зна-
чительным достижением современной эпилептологии яв-
ляется внедрение в клиническую практику новых противо-
эпилептических препаратов, что позволяет увеличить эф-
фективность и безопасность терапии, а также новых подхо-
дов к хирургическому лечению заболевания. В то же время
многие вопросы практической эпилептологии окончатель-
но не изучены, что выражается, в частности, в значительной
доле пациентов с криптогенной формой заболевания. Это
отражает отсутствие на современном этапе возможности от-
нести указанные случаи к вариантам заболевания с устано-
вленной этиологией [6].

Согласно определению Международной противоэпи-
лептической лиги (ILAE) 2005 г., эпилептический приступ –
транзиторное (преходящее) появление признаков или сим-
птомов, обусловленное чрезмерной аномальной синхрон-
ной нейрональной активностью, а эпилепсия – заболевание
головного мозга, характеризующееся стойкой предрасполо-
женностью к генерации эпилептических приступов с разви-
тием нейробиологических, когнитивных, социальных и
психических последствий.

Традиционно считалось, что для постановки диагноза
эпилепсии необходимо наличие как минимум двух неспро-
воцированных эпилептических приступов [7]. Согласно оп-
ределению от 2014 г. эпилепсию можно диагностировать,
когда состояние отвечает одному из следующих условий: по
крайней мере два неспровоцированных эпилептических
приступа, наблюдаемых с интервалом >24 ч; один неспро-
воцированный эпилептический приступ и вероятность сле-
дующих приступов, аналогичных общему риску рецидива
после двух неспровоцированных приступов (>60%); нали-
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чие достаточной информации для постановки диагноза спе-
цифического эпилептического синдрома. 

Данное определение от 2014 г. признает, что эпилеп-
сия необязательно продолжается всю жизнь и диагноз эпи-
лепсии можно снять у лиц, имевших возрастной эпилепти-
ческий синдром, но прошедших установленный возраст, и у
людей, у которых приступы не наблюдались в течение 
последних 10 лет и которые не принимали в последние 5 лет
противоэпилептические препараты [8, 9].

В течение длительного времени в клинической эпилеп-
тологии используется классификация эпилепсии и эпилеп-
тических синдромов в зависимости от вида приступов (гене-
рализованные и фокальные или парциальные) и этиологии.
Этиологическая классификация приступов предполагает их
разделение на симптоматические, идиопатические и крипто-
генные. Последнее разделение, предложенное в 1989 г., тре-
бовало пересмотра в связи с открытием новых форм заболе-
вания и внедрением в клиническую и исследовательскую
практику новых методов диагностики. В то же время до на-
стоящего времени классификация 1989 г. остается основой
для практической деятельности врачей во всем мире. Идио-
патическая эпилепсия – это эпилепсия, при которой отсут-
ствуют заболевания или структурные повреждения головно-
го мозга, которые могли бы служить причиной развития эпи-
лептических приступов; в этом случае эпилепсия является
первичным заболеванием. В настоящее время считается, что
в основе развития большинства форм идиопатической эпи-
лепсии лежат генетические факторы. При симптоматической
эпилепсии эпилептический синдром возникает в результате
известных и верифицированных морфологических наруше-
ний, т. е. приступы возникают вторично. Криптогенная эпи-
лепсия занимает промежуточное положение между симпто-
матической и идиопатической эпилепсией. В этих случаях
нет однозначных доказательств симптоматической природы
заболевания при отсутствии критериев соответствия идиопа-
тическим формам заболевания. При криптогенной эпилеп-
сии клиническая и электроэнцефалографическая (ЭЭГ) кар-
тина заболевания обычно соответствует одной из локально
обусловленных форм заболевания при отсутствии в анамнезе
заболеваний или травм головного мозга и изменений при
проведении нейровизуализации [6].

В 2001 г. ILAE был предложен новый подход к класси-
фикации эпилепсии, основанный на прогностической, те-
рапевтической и диагностической значимости приступа.
Согласно данному подходу (алгоритму), выделяют 5 уров-
ней прогностической классификационной схемы. Следует
отметить, что в указанной классификации предлагалось за-
менить термин «криптогенная эпилепсия» на более точный –
«вероятно симптоматическая эпилепсия». В группу симпто-
матической / вероятно симптоматической эпилепсии были
включены следующие синдромы: лимбические эпилепсии
(мезиальные височные эпилепсии с гиппокампальным
склерозом, мезиальная височная эпилепсия специфиче-
ской этиологии, другие формы), неокортикальные эпилеп-
сии (энцефалит Расмуссена, гемиконвульсивно-гемиплеги-
ческий синдром, мигрирующие парциальные приступы
раннего младенчества, другие формы определенной лока-
лизации). В 2010 г. в докладе комиссии ILAE вновь предло-
жено вернуться к изменению классификации эпилепсии по
этиологии в виде отказа от использования термина «крип-
тогенная эпилепсия» и замене его на термин «эпилепсия,
причины которой неизвестны» [10].

Возвращаясь к изменению классификации эпилеп-
сии, В.А. Карлов и О.С. Иноземцева [11] отмечают, что оте-
чественная эпилептическая школа никогда не поддержива-
ла концепцию выделения криптогенной формы как отдель-
ного варианта заболевания, исходя из представлений о

единстве эпилепсии как заболевания, развитие которого
обусловлено сложным взаимодействием факторов окружа-
ющей среды и генетических (эндогенных) факторов. 

До настоящего времени нет четкой определенности
относительно нозологической самостоятельности крипто-
генной формы эпилепсии. Попытки изменить терминоло-
гию, заменив термин «криптогенная эпилепсия» на «веро-
ятно симптоматическую эпилепсию» (2001) или «эпилеп-
сию, причина которой еще неизвестна» (2010), отражают
скорее отсутствие удовлетворительного объяснения причин
развития данной формы заболевания и единого представле-
ния о ее этиологии. В то же время необходимо отметить, что
криптогенная эпилепсия является наиболее частым вариан-
том заболевания у взрослых. Так, в крупных популяцион-
ных исследованиях взрослого населения с эпилепсией по-
казано, что до 80% случаев заболевания связаны с локально
обусловленными формами, в структуре которых доминиру-
ют именно криптогенные формы, а на долю идиопатиче-
ских случаев приходится не более 10–12% [3, 12]. 

По мнению В.А. Карлова и соавт. [13], к криптогенной
эпилепсии относятся случаи заболевания, когда оба факто-
ра (генетический и органический) выражены мягко, но в
совокупности обусловливают развитие заболевания. Таким
образом, ведущее значение в изучении этиологии крипто-
генных форм заболевания могут иметь как генетические ис-
следования, направленные на поиск генов-кандидатов с не-
полной пенетрантностью, которые могут увеличивать пред-
расположенность к развитию заболевания, так и дальней-
шее изучение «мягких» структурных изменений. 

Результаты исследований с применением современ-
ных методик анализа ЭЭГ демонстрируют, что при крипто-
генной эпилепсии у взрослых регистрируется патологиче-
ские острые волны преимущественно по левым передне-
центральным отведениям, а также комплексы острая–мед-
ленная волна и спайк-волна по правым лобным и централь-
ным отведениям. Таким образом, ЭЭГ-картина криптоген-
ной эпилепсии у взрослых позволяет говорить о некоторой
очаговости патологического процесса [14].

В настоящее время для уточнения генеза криптоген-
ной эпилепсии активно используются современные методы
нейровизуализации, такие как магнитно-резонансная (МР)
спектроскопия, диффузионно-тензорная трактография,
МР-морфометрия, функциональная МР-томография (МРТ)
и др. Использование методов нейровизуализации позволяет
выявлять структурные и функциональные изменения в раз-
ных регионах мозга, что может использоваться как для уточ-
нения патофизиологических механизмов эпилептогенеза в
случаях криптогенной эпилепсии, так и для разработки ди-
агностических и прогностических маркеров [15–17].

МР-спектроскопия является неинвазивным методом оп-
ределения содержания ряда метаболитов и нейромедиаторов,
таких N-ацетиласпартат (NAA), холин, мио-инозитол, глута-
мат и гамма-аминомасляная кислота, в регионе интереса. В ис-
следованиях с применением этого метода показано, что для
эпилептических очагов характерно уменьшение содержания
NAA с одновременным увеличением содержания холина или
креатина, что выражается в изменении отношения NAA/хо-
лин+креатин [18–20]. В настоящее время считается, что дан-
ный индекс является одним из наиболее чувствительных для
выявления эпилептических очагов в височной доле [21]. Важно
отметить, что у пациентов с криптогенной формой эпилепсии
анализ данного отношения позволяет идентифицировать эпи-
лептический очаг в 87% случаев, а его локализация, определен-
ная с помощью данного метода совпадает с клиническими дан-
ными (феноменология приступов) и результатами ЭЭГ отно-
сительно локализации фокуса эпилептической активности
[22–24]. По данным M.Y. Hu и соавт. [25], у пациентов с височ-
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ной эпилепсией и отсутствием изменений на МРТ выявляется
статистически значимое уменьшение пика NAA и отношения
NAA/холин+креатин на стороне, соответствующей локализа-
ции приступов. Предполагается, что в основе снижения кон-
центрации NAA и увеличения концентрации холина и креати-
на в эпилептическом очаге лежат снижение нейроаксональной
плотности и уменьшение количества активных функциониру-
ющих нейронов, распад мембран нервных клеток и реактив-
ный астроглиоз [20]. Послеоперационное гистопатологическое
обследование показывает, что участкам со снижением пика
NAA и гипоперфузией по данным позитронно-эмиссионной
томографии (ПЭТ) наиболее часто соответствуют участки фо-
кальной кортикальной дисплазии [26].

Диффузионно-тензорная МРТ (ДТ-МРТ) является
неинвазивным методом нейровизуализации, предназначен-
ным для выявления тонких изменений белого вещества
проводников ЦНС. Предполагается, что изменения аксо-
нов и миелиновой оболочки проводящих структур приводят
к нарушению диффузии и анизотропии в очагах поражения.
Увеличение диффузии и уменьшение анизотропии выявля-
ется у всех больных с различимыми при выполнении стан-
дартной нейровизуализации очагами. В то же время у боль-
шинства больных изменения анизотропии и диффузии вы-
являются также в местах, расположенных вокруг эпилепти-
ческого очага. Кроме того, у 80% больных с криптогенной
эпилепсией могут быть выявлены увеличение диффузии и
уменьшение анизотропии, что указывает на наличие скры-
тых очагов структурного повреждения [27–29].

С.Н. Базилевич [30] при обследовании 80 пациентов в
возрасте до 40 лет выделил 4 группы больных криптогенной
эпилепсией с отсутствием изменений при выполнении МРТ
в стандартных режимах в зависимости от результатов ис-
пользования дополнительных методов нейровизуализации:

• группа пациентов без изменений (29%; группа 1);
• группа пациентов с локальными, «мягкими» и обра-

тимыми изменениями (50%; группа 2);
• группа пациентов с локальными выраженными и

прогрессирующими изменениями (14%; группа 3);
• группа пациентов с диффузными и многоочаговыми

изменениями (7%; группа 4).
Таким образом, использование дополнительных мето-

дов нейровизуализации позволяет выявить функциональные
изменения у подавляющего числа больных (71%). Автором
было показано, что для каждой группы больных характерны
определенные клинические и ЭЭГ-особенности. Так, для па-
циентов первой группы характерно наличие вторично-гене-
рализованных эпилептических приступов или простых и
сложных парциальных приступов при нормальной в боль-
шинстве случаев ЭЭГ в межприступный период. Для пациен-
тов второй группы характерно наличие частых вторично-ге-
нерализованных простых парциальных приступов с вегета-
тивными проявлениями или нарушением психических функ-
ций, при этом на ЭЭГ в 85% случаев выявляется эпилепти-
формная активность (в 100% случаев – при выполнении
функциональных проб). Для пациентов третьей группы хара-
ктерны частые сложные парциальные или вторично-генера-
лизованные приступы. Кроме того, в клинической картине
при данном варианте эпилепсии отмечено наличие прогрес-
сирующих когнитивных нарушений, тревожно-депрессивных
расстройств. ЭЭГ-картина характеризуется наличием грубых
изменений в лобных отделах, медиобазальных отделах височ-
ной доли, формированием зеркальных очагов. У пациентов
четвертой группы были выявлены разнообразные по характе-
ру эпилептические приступы с нормальной или слегка дезор-
ганизованной картиной при проведении ЭЭГ, наличием не-
скольких независимых эпилептогенных очагов. Важной осо-
бенностью данной группы пациентов является фармакорези-

стентность, несмотря на политерапию и частые изменения
схемы приема противоэпилептических препаратов [30]. 

Одним из перспективных методов оценки функцио-
нальных нарушений отдельных регионов головного мозга у
пациентов с криптогенной эпилепсией в межприступный
период является ПЭТ с 18F-фтордезоксиглюкозой, позволя-
ющая выявлять локальные участки гипометаболизма, соот-
ветствующие, предположительно, локализации эпилептиче-
ских очагов. Так, например, у пациентов с височной эпилеп-
сией и без структурных изменений на МРТ ПЭТ выявляет
участки гипометаболизма в 90% случаев [31–33]. Примеча-
тельно, что, по данным одного из исследований, именно вы-
явление зон гипометаболизма является наиболее чувстви-
тельным методом определения локализации латерализации
и размеров эпилептического очага, по сравнению с другими
методами (оценка толщины коры и индекс фракционной
анизотропии по данным диффузионно-тензорной тракто-
графии) [34].

Еще одним высокоинформативным методом функци-
ональной нейровизуализации для выявления эпилептиче-
ских очагов при криптогенной эпилепсии является однофо-
тонная эмиссионная компьютерная томография (ОФЭКТ).
При внутривенном введении радиофармпрепарата до начала
приступа у пациентов с криптогенной эпилепсией очаг ги-
перперфузии может быть выявлен в 90–99% случаев, при
введении после начала приступа – в 70–75% случаев, в меж-
приступный период – в 40% случаев. Крайне важно, что оча-
ги гиперперфузии при криптогенной эпилепсии с помощью
ОФЭКТ могут быть выявлены не только при височной, но и
при лобной, теменной и затылочной локализации патологи-
ческого процесса. Предполагается, что выявление очагов ги-
перперфузии с помощью ОФЭКТ во время и сразу после
приступа отражает увеличение нейрональной активности,
что приводит к локальному увеличению перфузии [17, 35].

В исследовании, проведенном M.C. Vlooswijk и соавт.
[36], показано, что у взрослых пациентов с криптогенной
эпилепсией, по данным функциональной МРТ, наблюдается
уменьшение функциональных связей между регионами пре-
фронтальной коры, нижней лобной извилиной, что коррели-
рует со снижением оперативной памяти по данным выполне-
ния нейропсихологического тестирования. Важно отметить,
что объем гиппокампа при криптогенной эпилепсии стати-
стически значимо не отличался от нормы. Таким образом, в
части случаев при криптогенной эпилепсии могут выявлять-
ся функциональные изменения, отражающие нарушения
взаимодействия различных регионов головного мозга.

В.А. Карлов никогда не поддерживал предложение
ILAE считать криптогенную эпилепсию вероятно симптома-
тической. В его монографии от 1990 г. [37] эпилепсия рассма-
тривалась как единая болезнь – следствие взаимодействия
предрасположенности и экзогенных факторов, признавалось
существование наследственной эпилепсии как формы забо-
левания, обусловленной необычно повышенной предраспо-
ложенностью к эпилепсии. При этом автором отмечается воз-
можная наследственная передача посредством трансмиссии
доминантного аутосомного гена с нерегулярной пенетрантно-
стью. Влияние такого гена зависит от влияния окружающей
среды. В связи с этим нельзя не вспомнить выдающегося оте-
чественного невролога С.Н. Давиденкова, который рассмат-
ривал популяцию больных эпилепсией как континуум, в ряду
которого слева направо убывает роль генетического фактора и
возрастает роль органического поражения головного мозга. 
И наоборот, справа налево возрастает роль генетического фа-
ктора и убывает в соответствии с этим роль органического по-
ражения мозга. С.Н. Давиденков рассматривал крайние со-
ставляющие континуума как первично генерализованную (ге-
нуинную) и очаговую (симптоматическую) эпилепсию.
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Криптогенная эпилепсия является наиболее частым
вариантом эпилепсии у взрослого населения. До настоящего
времени отсутствуют общепринятые представления об этио-
логии и патогенезе данной формы заболевания. Современ-
ные исследования, в том числе с применением новейших
методов структурной и функциональной нейровизуализа-

ции, демонстрируют, что в основе криптогенной эпилепсии
могут лежать полиморфные изменения, что, вероятно, отра-
жается в многообразии клинических и ЭЭГ-проявлений и
определяет прогноз и ответ на терапию. Дальнейшее изуче-
ние криптогенной эпилепсии у взрослых может играть важ-
ную роль в совершенствовании ее диагностики и лечения.
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