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Цель исследования – выявить распространенность когнитивных нарушений, эмоциональных расстройств (тревоги и депрессии) у

пациенток с ювенильной миоклонической эпилепсией (ЮМЭ) и оценить роль гормонального фона, принимаемых противоэпилепти-

ческих препаратов (ПЭП) и течения заболевания в генезе выявленных отклонений.

Пациенты и методы. Проанализирована распространенность когнитивных нарушений и эмоционально-аффективных рас-

стройств у 48 пациенток с ЮМЭ. 

Результаты и обсуждение. Снижение когнитивных функций по Монреальской шкале оценки когнитивных функций выявлено у 

12 (40%) пациенток. Наибольшие трудности пациентки испытывали при выполнении заданий на исследование памяти и абст-

рактное мышление. Уровень тревоги и депрессии оценивали при помощи госпитальной шкалы тревоги и депрессии HADS, опросни-

ка депрессии Бека. Субклинические проявления тревоги по шкале HADS отмечены у 10 (33,3%) пациенток, выраженные проявле-

ния – у 4 (13,4%). Субклинические проявления депрессии по шкале HADS были у 4 (13,3%) пациенток, выраженных проявлений 

депрессии не было. По шкале Бека легкие проявления выявлены у 6 (20%), умеренные – у 3 (10%), выраженные – у 2 (6,7%) и тя-

желые – у одной пациентки. Когнитивные функции, уровень тревоги и депрессии не зависели от возраста пациенток во время де-

бюта заболевания и на момент исследования, длительности заболевания, регулярности менструального цикла, режима терапии и

гормонального статуса. Однако у всех пациенток отмечалась тенденция к снижению уровня эстрадиола, повышению уровня про-

гестерона и тестостерона по мере нарастания когнитивных и эмоциональных расстройств. Наличие миоклонических приступов

в сочетании с генерализованными тонико-клоническими припадками достоверно чаще приводило к когнитивным и эмоционально-

аффективным расстройствам. Расстройства в когнитивной и эмоциональной сферах встречались у пациенток вне ремиссии и 

зависели от характера припадков. Отсутствие различий между группами пациенток, получающих терапию различными ПЭП,

обусловлено тем, что большинство пациенток принимали вальпроаты (n=19) и находились на монотерапии (n=26), а число паци-

енток, принимающих другие ПЭП, оказалось несопоставимо низким.
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Objective: to reveal the prevalence of cognitive impairment and emotional disorders (anxiety and depression) in patients with juvenile myoclonic

epilepsy (JME) and to evaluate the role of a hormonal background, taken antiepileptic drugs (AEDs), and the course of the disease in the gen-

esis of found abnormalities.

Patients and methods. The prevalence of cognitive impairment and emotional-affective disorders was analyzed in 48 female patients with JME. 

Results and discussion. Decreased cognitive functions according to the Montreal Cognitive Assessment were detected in 12 (40%) patients. The great-

est difficulties were faced by the patients when they carried out the tasks used to examine memory and abstract thinking. The level of anxiety and

depression was assessed using the Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) and the Beck Depression Inventory (BDI). The HADS showed the

subclinical manifestations of depression in 10 (33.3%) patients and their obvious ones in 4 (13.4%). The subclinical manifestations of depression,

assessed by HADS scores, were detected in 4 (13.3%) patients; its obvious manifestations were absent. BDI scores indicated that there were mini-

mal, mild, moderate, and severe manifestations in 6 (20%), 3 (10%), 2 (6.7%), and 1 patients, respectively. Cognitive functions and the level of anx-

Изменения в когнитивной и эмоциональной сферах 
у пациенток с ювенильной миоклонической эпилепсией
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В настоящее время достигнут определенный прогресс

в лечении ювенильной миоклонической эпилепсии (ЮМЭ)

[1, 2]. Однако с точки зрения влияния на качество жизни

пациентов важным остается изучение неконвульсивных

проявлений заболевания, а именно – когнитивных наруше-

ний (КН) и изменений в эмоциональной сфере [3]. 

КН могут оказывать более негативное действие, чем

наличие припадков. В развитии когнитивных расстройств,

вызванных эпилепсией, имеется три ведущих фактора: за-

болевание, вызвавшее эпилепсию, наличие активных эпи-

лептических приступов, а также влияние противоэпилеп-

тических препаратов (ПЭП) [4]. При этом ведущую роль в

развитии КН играет эпилептический приступ. К приступ-

ным изменениям относится иктальная и постиктальная ам-

незия. Имеются данные о возникновении в продромальном

периоде брадипсихии по результатам видеоэлектроэнцефа-

лографического мониторинга (ВЭМ) [5]. Эпилептические

разряды зачастую приводят к необратимым изменениям в

нейронах, способствующим их гибели. Однако межпри-

ступные КН часто остаются без внимания, особенно на

ранних этапах развития заболевания. Важную роль в разви-

тии КН играет возраст дебюта заболевания [2, 6]. Известно,

что наиболее неблагоприятным для дебюта заболевания яв-

ляется детский возраст, когда происходит созревание го-

ловного мозга [5, 7]. По данным разных авторов, наиболее

неблагоприятен в этом отношении возраст до 5 лет: дебют

заболевания в данном возрасте может явиться причиной

низких интеллектуальных способностей у ребенка в буду-

щем [8, 9]. Продолжительность заболевания в большинстве

исследований не коррелирует с тяжестью КН [9, 10], одна-

ко высокая частота припадков способствует нарушению

памяти [7, 11].

Распространенность депрессии у пациенток с эпилеп-

сией составляет от 11,2 до 60%, что в несколько раз выше,

чем в общей популяции [12, 13]. Женщины с эпилепсией

страдают депрессией в 2 раза чаще, чем мужчины [13, 14].

Депрессия у пациенток с эпилепсией может развиваться по-

сле купирования приступов, по вторично-реактивным ме-

ханизмам [15]. 

Влияние ПЭП на когнитивные функции и эмоцио-

нальную сферу неоднозначно. С одной стороны, ПЭП мо-

гут способствовать редукции частоты приступов, с другой –

у всех противосудорожных препаратов в той или иной сте-

пени выражено нейротоксическое действие, приводящее к

когнитивным и эмоциональным нарушениям, в большей

степени при политерапии [7, 16]. Данные метаанализов сви-

детельствуют о том, что комбинированная терапия двумя и

более ПЭП оказывает значительно более неблагоприятное

действие на когнитивные функции и тяжесть течения де-

прессивных расстройств, нежели монотерапия [4, 16–18].

Особого внимания заслуживают препараты группы

топирамата (ТПМ), вызывающие дозозависимые речевые

нарушения, расстройства памяти и внимания [19], но в то

же время ТПМ обладает антидепрессивным действием при

условии медленной титрации [20]. Однако удержание на те-

рапии через 4 года, по данным H.P. Bootsma и соавт. [19], со-

ставляет 30%; при этом в половине случаев отказом от лече-

ния послужили когнитивные расстройства, снижающие ка-

чество жизни пациентов. Препараты группы леветирацета-

ма (ЛЕВ), по данным большинства исследователей, не ока-

зывают неблагоприятного действия на когнитивные функ-

ции [21–23], а препараты группы ламотриджина (ЛТД) и

вальпроевой кислоты (ВК) улучшают память и оказывают

нормотимическое действие как в моно-, так и в политера-

пии [5, 24]. Однако препараты, усиливающие ГАМК-ерги-

ческую активность, в частности препараты группы ВК, мо-

гут оказывать депрессогенное действие [15].

Психосоциальные факторы, связанные с неадекват-

ной реакцией общества на пациентов с эпилепсией, необхо-

димость постоянного приема ПЭП, ограничения в выборе

трудовой деятельности и т. д. способствуют развитию тре-

вожно-депрессивных расстройств, которые, в свою очередь,

вносят свой вклад в развитие КН [15].

Влияние уровня гормонов на когнитивные функции и

психопатологическую симптоматику имеет разнонаправ-

ленный характер. Более низкий уровень эстрогенов поло-

жительно коррелирует с тревожно-депрессивной симптома-

тикой, причем не только у пациенток с эпилепсией, но и у

женщин в период постменструального синдрома и климак-

терия [25, 26]. Прогестерон обладает антиконвульсивным,

анксиолитическим и седативным эффектом, однако многие

авторы подчеркивают его отрицательное влияние на на-

строение, депрессогенное действие [18, 22, 23, 26]. Лютеи-

низирующий гормон (ЛГ) и фолликулостимулирующий

гормон (ФСГ) оказывают опосредованное действие на эмо-

ционально-аффективную сферу за счет изменения концен-

траций эстрадиола (Э2) и прогестерона (ПГ) [15]. Что каса-

ется андрогенов, при депрессии у пациенток с эпилепсией

повышается уровень тестостерона (Т) в крови, отмечается

тенденция к агрессивному поведению [15].

Считается, что у пациентов с идиопатической генера-

лизованной эпилепсией (ИГЭ) практически отсутствуют

iety and depression did not depend on the patients’ age at disease onset and at the time of investigation, disease duration, menstrual cycle regularity,

therapy regimen, and hormonal status. However, all the patients tended to have lower estradiol and higher progesterone and testosterone levels as

cognitive and emotional disorders increased. Myoclonic seizures in conjunction with generalized tonic-clonic seizures significantly more frequently

led to cognitive and emotional-affective disorders. Cognitive and emotional disorders occurred in patients without remission and depended on the

nature of seizures. The absence of differences between the groups of patients treated with various antiepileptic drugs (AEDs) is due to the fact that most

patients received valproates (n = 19) or monotherapy (n = 26), and the number of patients taking other AEDs proved to be incomparably small.
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негативные изменения в когнитивной сфере; негрубые на-

рушения наблюдаются у 3–11% больных [27]. Однако, по

мнению C.A. Tassinari и G. Rubboli [28], у пациенток с ЮМЭ

лобная дисфункция приводит к когнитивным изменениям.

С одной стороны, это обусловлено наличием интерикталь-

ной эпилептиформной активности, которая провоцирует

КН, с другой – сами когнитивные задачи, вызывающие ак-

тивацию лобных отделов мозга, провоцируют появление

эпилептиформных паттернов на электроэнцефалограмме,

тем самым замыкается порочный круг. В сравнении со здо-

ровыми лицами, у пациентов с ЮМЭ отмечаются снижение

скорости мышления, нарушение планирования и организа-

ции деятельности [29]. Со стороны изменений в эмоцио-

нальной сфере, по мнению O. Devinsky и соавт. [30], у паци-

ентов с ЮМЭ чаще наблюдаются вспыльчивость, гневливо-

раздраженное поведение, склонность к богемному образу

жизни и аффективным вспышкам, безответственность.

Цель настоящего исследования – выявить распро-

страненность КН, эмоциональных расстройств (тревоги и

депрессии) у пациенток с ЮМЭ и оценить роль гормональ-

ного фона, принимаемых ПЭП и течения заболевания в ге-

незе выявленных отклонений.

Пациенты и методы. В исследование вошли 30 женщин

в возрасте 18–30 лет с установленным диагнозом ЮМЭ,

принимающих ПЭП на протяжении года и более в режиме

моно- и битерапии. Критериями исключения были: наличие

приступов за 24 ч до проводимого тестирования, наличие

психических отклонений, иных заболеваний и прием дру-

гих препаратов, влияющих на когнитивные функции. Все

пациентки подписывали информированное добровольное

согласие на обработку персональных данных. Диагноз эпи-

лепсии устанавливался клинически, на основании данных

электроэнцефалографии, ВЭМ; симптоматические формы

эпилепсии исключались при проведении нейровизуализа-

ции. Тип эпилептических приступов и формы эпилепсии

устанавливались на основании классификации Междуна-

родной противоэпилептической лиги (ILAE) 1981 и 2001 гг. 

Средний возраст пациенток составил 24,73±9,85 года,

средняя длительность заболевания – 10,3±2,12 года, сред-

ний возраст дебюта заболевания – 14,87±5,66 года. На нере-

гулярный менструальный цикл жаловались 10 (33,3%) жен-

щин, у остальных 20 (66,7%) пациенток цикл был регуляр-

ным. В ремиссии состояло 7 (23,3%) женщин, приступы

продолжались у 23 (76,7%) пациенток. При этом изолиро-

ванные миоклонические припадки отмечены у 16 (70%) па-

циенток, миоклонические приступы в сочетании с генера-

лизованными тонико-клоническими припадками (ГТКП) –

у 6 (26,7%), изолированные ГТКП – у одной пациентки.

Большинство пациенток принимали препараты группы ВК –

19 (63,3%), ЛЕВ – 4 (14,3%), ТПМ – 2 (6,7%), ЛТД – 

1 (3,3%), а также комбинированную терапию вальпроатами

с ЛЕВ – 3 (10%), с ЛТД – 1 (3,3%).

Психопатологическую квалификацию психических на-

рушений при эпилепсии у женщин проводили по диагности-

ческим критериям МКБ-10. Психические нарушения рас-

сматривались в рубрике F.06.362 – Органическое непсихоти-

ческое депрессивное расстройство в связи с эпилепсией.

Гормональные исследования включали определение в

сыворотке крови гипофизарных (ЛГ, ФСГ) и стероидных

половых гормонов (Э2, ПГ, Т) в дни наиболее характерных

изменений концентраций гормонов: в середине фоллику-

линовой фазы – на 5–7-й день цикла, уровень ПГ определя-

ли в середине лютеиновой фазы у 10 пациенток с регуляр-

ным 28–30-дневным циклом. В эти же дни проводилось

ультразвуковое исследование органов малого таза, по пока-

заниям пациенток осматривал гинеколог-эндокринолог.

Для оценки КН применялась Монреальская шкала оценки

когнитивных функций (МoСА-тест). Для оценки эмоцио-

нальной сферы применялись госпитальная шкала тревоги и

депрессии – HADS [31], шкала депрессии Бека – BDI [32]. 

MoCA-тест используется для скрининговой оценки

когнитивной дисфункции. Тест обладает большей чувстви-

тельностью к КН при эпилепсии. Шкала позволяет оценить

различные когнитивные сферы: внимание и концентрацию,

исполнительные функции, память, язык, абстрактное мыш-

ление, конструктивные навыки, счет и ориентацию. Макси-

мально возможное число баллов составляет 30, значения

≥26 баллов считаются нормой. 

HADS [31] создана для скринингового выявления тре-

воги и депрессии и состоит из двух подшкал: подшкала А –

тревога, включающая нечетные пункты, и подшкала В – де-

прессия, включающая четные пункты. Каждому утвержде-

нию соответствуют четыре варианта ответа по нарастанию

тяжести симптомов – от 0 (отсутствие) до 4 (максимальная

выраженность). Результаты оцениваются отдельно по каж-

дой шкале и составляют от 0 до 21 балла. Выделяют три об-

ласти значений: от 0 до 7 баллов – норма, от 8 до 10 – суб-

клинически выраженная тревога/депрессия, выше 11 бал-

лов – клинически выраженная тревога/депрессия.

Опросник депрессии Бека [32] включает в себя 21 ка-

тегорию симптомов и жалоб, каждая из которых содержит

по 4–5 утверждений с балльной оценкой, соответствующих

специфическим проявлениям депрессии. Отсутствие де-

прессии – 0–9 баллов, легкая депрессия – 10–15 баллов,

умеренная депрессия – 16–19 баллов, выраженная депрес-

сия – 20–29 баллов, тяжелая депрессия – 30–63 балла. 

Статистическая обработка данных проводилась при

помощи программы Statistica 7.0. Сравнение совокупностей

по качественным признакам проводилось с использовани-

ем четырехпольной таблицы (критерий χ2 Пирсона). Для

исследования связей между характеристиками выборки ис-

пользовали расчеты ранговой корреляции Спирмена и ли-

нейной корреляции Пирсона. Кроме того, для этой же цели

применяли также таблицы сопряжения 2×2 с расчетом точ-

ного критерия Фишера. Для таких расчетов объекты шкали-

руемых переменных после сортировки были поделены на

две группы (выборки делились пополам), одна – с низкими,

другая – с более высокими значениями показателя. Оценки

коэффициентов корреляции и критерия Фишера считали

статистически значимыми при р<0,05.

Результаты и обсуждение. При проведении MoCA-тес-

та <26 баллов набрали 40% пациенток, нормальные показа-

тели (≥26 баллов) при оценке когнитивных функций проде-

монстрировали 60% пациенток. Наибольшие трудности при

тестировании вызывали пункты, направленные на оценку

памяти (отсроченное воспроизведение слов), абстрактное

внимание и речь.

Не было выявлено достоверных различий среди групп

пациенток в зависимости от возраста, возраста дебюта, дли-

тельности заболевания, а также стадии заболевания и регу-

лярности цикла (p>0,05; табл. 1). Однако у пациенток с ре-

зультатами MoCA-теста <26 баллов возраст и длительность



заболевания оказались в среднем на 3 года выше, чем у па-

циенток с результатами MoCA-теста ≥26 баллов. Возможно,

увеличение длительности заболевания положительно кор-

релирует с наличием когнитивной дисфункции. Кроме то-

го, не было выявлено cтатистически значимых различий

среди групп пациенток в зависимости от стадии и регуляр-

ности цикла (p>0,05). Среди пациенток, набравших по ре-

зультатам MoCA-теста <26 баллов, 83,3% находились вне

ремиссии, что может отражать влия-

ние заболевания на когнитивные

функции. У большинства пациенток

обеих групп менструальный цикл был

регулярным (см. табл. 1).

Не было выявлено достоверных

различий среди групп пациенток в за-

висимости от принимаемого ПЭП

(p>0,05; рис. 1). Большинство пациен-

ток, у которых выявлено снижение

когнитивных функций, принимали

препараты группы ВК (75%; n=9). Од-

нако среди пациенток, у которых ре-

зультаты MoCA-теста соответствовали

норме, 10 (55,7%) также принимали

препараты группы ВК.

Не было выявлено достоверных

различий среди групп пациенток в за-

висимости от режима терапии. Боль-

шинство пациенток обеих групп получали терапию двумя

ПЭП, в 16 (88,9%) и 12 (83,3%) случаях соответственно

(p>0,05).

В группе пациенток с результатами MoCA-теста 

≥26 баллов достоверно чаще регистрировались изолиро-

ванные миоклонические приступы в 13 (72,2%) случаях, в

то время как в группе пациенток со снижением когнитив-

ных функций, у 6 (50%) регистрировались миоклониче-

ские приступы в сочетании с ГТКП

(p=0,0306; рис. 2).

Не было выявлено значимых

различий среди групп пациенток в за-

висимости от гормонального статуса.

Однако у пациенток со снижением

когнитивных функций обнаружено

повышение уровня ЛГ на 62,3%, Т –

на 22% и снижение уровня Э2 на 30%

по сравнению с пациентками, у кото-

рых не было выявлено снижения ког-

нитивных функций по результатам

MoCA-теста, однако различия не дос-

тигали уровня статистической значи-

мости (p>0,05; табл. 2).

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И

Таблица 1. З а в и с и м о с т ь  к о г н и т и в н ы х  ф у н к ц и й  п о  ш к а л е  M o CA
о т  в о з р а с т н ы х  к р и т е р и е в ,  с т а д и и  з а б о л е в а н и я  
и  р е г у л я р н о с т и  ц и к л а

Параметр                                                                    Пациентки с ЮМЭ (n=30)
MoCA-тест норма                MoCA-тест патология
(26–30 баллов; n=18)          (<26 баллов; n=12)

Возраст дебюта, годы 14,39±4,95 15,58±2,83

Возраст, годы 23,33±0,71 26,83±1,41

Длительность заболевания, годы 9,0±5,66 12,25±1,41

Ремиссия, n (%) 5 (27,8) 2 (16,7)

Вне ремиссии, n (%) 13 (72,2) 10 (83,3)

Нерегулярный цикл, n (%) 4 (22,2) 6 (50)

Регулярный цикл, n (%) 14 (77,8) 6 (50)

Рис. 1. Зависимость когнитивных функций по шкале MoCA

от терапии различными ПЭП

МоСА-тест норма (n=18)                        МоСА-тест патология (n=12)
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Рис. 2. Зависимость когнитивных функций по шкале MoCA

от характера приступов
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Таблица 2. З а в и с и м о с т ь  к о г н и т и в н ы х  ф у н к ц и й  п о  ш к а л е  M o CA
о т  г о р м о н а л ь н о г о  с т а т у с а

Гормоны                                                                    Пациентки с ЮМЭ (n=30)
MoCA-тест норма                MoCA-тест патология
(26–30 баллов; n=18)          (<26 баллов; n=12)

ФСГ, МЕ/л 5,53±2,44 4,90±1,31

ЛГ, МЕ/л 5,22±3,17 8,47±4,21

Э2, пмоль/л 282,63±96,87 216,94± 43,13

Т, нмоль/л 1,37±0,53 1,76±0,14

ПГ, нмоль/л 23,91±28,63 (n=5) 22,21±39,17 (n=5)
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По результатам заполнения опросника депрессии Бе-

ка отсутствие депрессивных проявлений отмечено у 

18 (60%) пациенток, легкие проявления депрессии – у 

6 (20%), умеренные – у 3 (10%), выраженные – у 2 (6,7%),

тяжелые – у одной пациентки (рис. 3).

Не было получено достоверных различий в группах

пациенток в зависимости от возрастных параметров

(p>0,05). Однако у пациенток с умеренной, выраженной

и тяжелой депрессией отмечался более поздний возраст

дебюта заболевания, нежели у пациенток с легкими де-

прессивными проявлениями или с их отсутствием 

(табл. 3). У всех пациенток с умеренными, выраженными

и тяжелыми проявлениями депрессии продолжали реги-

стрироваться приступы, в то время как среди пациенток с

легкими депрессивными проявлениями и их отсутствием

вне ремиссии находилось 72,2 и 66,7% женщин, однако

различия не достигали уровня статистической значимо-

сти (p>0,05).

Не было выявлено различий между группами пациен-

ток в зависимости от используемого ПЭП (p>0,05). Боль-

шинство пациенток во всех группах принимали препараты

группы ВК (рис. 4). 

У пациенток с отсутствием депрессии достоверно ча-

ще регистрировались миоклонические приступы, нежели у

пациенток с легкими и умеренными проявлениями депрес-

сии (p<0,05). Следует отметить, что у пациенток с умерен-

ной, выраженной и тяжелой депрессией регистрировались

лишь ГТКП – в сочетании с миоклоническими приступами

и изолированно (рис. 5). 

Один ПЭП принимали все пациентки с умеренной,

выраженной, тяжелой депрессий, 16 (88,9%) пациенток с

отсутствием депрессии и 4 (66,7%) пациенток с легкими

проявлениями депрессии.

Не было получено достоверных различий между груп-

пами пациенток в зависимости от гормонального статуса.

Однако по мере утяжеления депрессии отмечается тенден-

ция к снижению уровня Э2, повышению уровней Т и ПГ

(p>0,05). Так, у пациенток с легкими проявлениями депрес-

сии уровень ПГ оказался на 30% выше, чем у пациенток с

отсутствием депрессивных проявлений. У пациенток с вы-

раженной депрессией уровень Э2 оказался в 2,5 и 1,6 раза

ниже, чем у пациенток с отсутствием депрессии и легкими

депрессивными проявлениями (табл. 4).

По госпитальной шкале тревоги и депрессии (HADS)

отсутствие депрессивных проявлений выявлено у 26 (86,7%)

пациенток, субклинические проявления депрессии обнару-

жены у 4 (13,3%), выраженных проявлений депрессии не от-

мечалось. 

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И

Рис. 3. Распространенность депрессии по BDI, %
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Таблица 3. З а в и с и м о с т ь  у р о в н я  д е п р е с с и и  п о  B D I  о т  в о з р а с т н ы х  к р и т е р и е в ,  с т а д и и  з а б о л е в а н и я
и  р е г у л я р н о с т и  ц и к л а

Параметр                                                                                          Выраженность депрессии по BDI (n=30)
норма                    легкая                     умеренная                        выраженная                        тяжелая
(n=18)                   (n=6)                      (n=3)                                (n=2)                                   (n=1)

Возраст дебюта, годы 14,39±6,36 14,17±3,54 18,20±2,83 17,5±2,12 15

Возраст, годы 25,06±2,83 22,67±9,90 25±2,12 27 27

Длительность, годы 10,67±3,54 10,17±11,31 7,02±4,95 9,5±2,12 12

Ремиссия, n (%) 4 (22,2) 3 (50) – – –

Вне ремиссии, n (%) 14 (77,8) 3 (50) 3 (100) 2 (100) 1 (100)

Нерегулярный цикл, n (%) 7 (38,9) 1 (16,7) 1 (33,3) 1 (50) –

Регулярный цикл, n (%) 11 (61,1) 5 (83,3) 2 (66,7) 1 (50) 1 (100)

Рис. 4. Зависимость уровня депрессии по BDI от терапии

различными ПЭП
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Не было получено достоверных различий между

группами пациенток в зависимости от возраста дебюта,

возраста пациенток и длительности заболевания (табл. 5).

У всех пациенток с субклинической депрессией продол-

жали регистрироваться приступы (n=4), в то время как

среди пациенток с отсутствием депрессивных проявлений

приступы продолжались у 26,9% женщин. Не было выяв-

лено различий между группами пациенток в зависимости

от регулярности цикла (p>0,05). У большинства пациен-

ток в обеих группах менструальный цикл был регулярным

(см. табл. 5).

Не было получено различий между группами пациен-

ток в зависимости от принимаемого ПЭП (p>0,05; рис. 6). 

У пациенток с отсутствием депрессивных проявлений

в 57,7% случаев регистрировались изолированные миокло-

нические приступы, в то время как у пациенток с субклини-

ческой депрессией в 75% случаев миоклонические присту-

пы сочетались с ГТКП (p<0,05; рис. 7). 

У пациенток с субклинической

депрессией отмечалась тенденция к

повышению уровня ЛГ в 2,8 раза, Т –

на 53%, снижению уровня Э2 на 13%,

по сравнению с пациентками, у кото-

рых не было выявлено депрессии по

шкале HADS (p>0,05; табл. 6).

При оценке тревоги по шкале

HADS отсутствие тревожных проявле-

ний продемонстрировали половина

пациенток – 16 (53,3%), субклиниче-

ские проявления тревоги выявлены у

10 (33,3%) пациенток, выраженная

тревога – в 4 (13,4%) случаях (рис. 8).

У пациенток с выраженными

проявлениями тревоги выявилась

наибольшая длительность заболева-

ния, и возраст женщин в данной груп-

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И

Рис. 5. Зависимость уровня депрессии по BDI от характера

припадков
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Таблица 4. З а в и с и м о с т ь  у р о в н я  д е п р е с с и и  п о  B D I  о т  г о р м о н а л ь н о г о  с т а т у с а

Гормоны                                                                                        Выраженность депрессии по BDI (n=30)
норма                                   легкая                             умеренная                выраженная                       тяжелая

(n=18)                                   (n=6)                               (n=3)                       (n=2)                                   (n=1)

ФСГ, МЕ/л 5,31±1,30 5,61±1,40 5,39 ±1,37 3,54±3,16 3,39

ЛГ, МЕ/л 5,34±0,30 5,96±0,75 4,03±0,59 24,62±1,16 3,77

Э2, пмоль/л 390,5±7,78 251±200,82 245,67±87,68 160,42±89,45 112

Т, нмоль/л 0,69±2,12 0,75±0,08 1,81±0,30 2,03±2,21 0,881

ПГ, нмоль/л 17,16±18,45 (n=4) 22,43±6,92 (n=5) – 1,42 (n=1) –

Таблица 5. З а в и с и м о с т ь  у р о в н я  д е п р е с с и и  п о  ш к а л е  HAD S  
о т  в о з р а с т н ы х  к р и т е р и е в ,  с т а д и и  з а б о л е в а н и я  
и  р е г у л я р н о с т и  ц и к л а

Параметр                                                           Выраженность депрессии по шкале HADS
депрессии нет                     депрессия субклиническая
(n=26)                                 (n=4)

Возраст дебюта, годы 14,8±2,12 16±3,54

Возраст, годы 24,7±5,71 25,5±0,71

Длительность заболевания, годы 10,3±3,54 9,5±2,83

Ремиссия, n (%) 7 (73,1) –

Вне ремиссии, n (%) 19 (26,9) 4 (100)

Нерегулярный цикл, n (%) 8 (30,8) 2 (50)

Регулярный цикл, n (%) 18 (69,2) 2 (50)

Рис. 6. ависимость уровня депрессии по шкале HADS от те-

рапии различными ПЭП
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пе оказался выше, чем у пациенток с

отсутствием проявлений и субклини-

ческими проявлениями тревоги, в сре-

днем на 3 года, однако различия ока-

зались статистически незначимы

(p>0,05). Большинство пациенток с

субклинической и выраженной трево-

гой находились вне ремиссии – в 80 и

75% случаев соответственно. Регуляр-

ность менструального цикла не влияла

на выраженность тревоги (p>0,05;

табл. 7).

Не было получено достоверных

различий между группами пациенток

в зависимости от принимаемого ПЭП (p>0,05). Большинст-

во пациенток всех обследуемых групп принимали препара-

ты группы ВК (рис. 9).

У пациенток с субклиническими и выраженными про-

явлениями тревоги регистрировались ГТКП либо изолиро-

ванно, либо в сочетании с миоклоническими приступами (в

50% случаев). При отсутствии депрес-

сии у пациенток продолжались мио-

клонические приступы в 81% случаев,

остальные пациентки данной группы

находились в ремиссии (рис. 10). Од-

нако различия в группах не достигали

уровня статистической значимости

(p>0,05).

Отмечалась тенденция к сниже-

нию уровня Э2, увеличению уровня Т

по мере нарастания тревоги. Уровень

ПГ существенно не менялся (p>0,05;

табл. 8).

Обсуждение. Таким образом, не-

гативные изменения в когнитивной и

эмоциональной сферах у пациенток с

ЮМЭ не зависели от клинических

особенностей заболевания, за исклю-

чением характера припадков. Мио-

клонические приступы в сочетании с ГТКП достоверно ча-

ще приводили к когнитивным и эмоциональным расстрой-

ствам, чем изолированные миоклонические припадки. На-

личие в структуре приступов ГТКП способствовало появле-

нию реактивной депрессии, связанной со страхом внезап-

ной публичной потери сознания и получения травмы во
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Рис. 7. Зависимость уровня депрессии по шкале HADS 

от характера приступов
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Рис. 8. Выраженность тревоги у пациенток с ЮМЭ 

по шкале HADS, %

Тревога:
отсутствует

субклиническая

выраженная

53,3

33,3

13,4

Таблица 6. З а в и с и м о с т ь  у р о в н я  д е п р е с с и и  п о  ш к а л е  HAD S  
о т  г о р м о н а л ь н о г о  с т а т у с а

Показатель                                                Депрессии нет                    Депрессия субклиническая
(n=26)                                 (n=4)

ФСГ, МЕ/л 5,16±2,18 4,95±0,10

ЛГ, МЕ/л 5,32±1,17 14,65±30,80

Э2, пмоль/л 241,94±85,56 210±210,72

Т, нмоль/л 0,83±0,08 1,77±2,46

ПГ, нмоль/л 18,06±15,90 (n=9) 8,85 (n=1)

Таблица 7. З а в и с и м о с т ь  у р о в н я  т р е в о г и  п о  ш к а л е  HAD S  
о т  в о з р а с т н ы х  к р и т е р и е в ,  с т а д и и  з а б о л е в а н и я  
и  р е г у л я р н о с т и  ц и к л а

Параметр                                                                        Выраженность тревоги 
отсутствие             субклиническая          выраженная
тревоги (n=16)      тревога (n=10)            тревога (n=4)

Возраст дебюта, годы 15,1±7,07 14,6±5,66 14,5±1,41

Возраст, годы 24,2±7,07 24,6±2,83 27,5±0,71

Длительность заболевания, годы 9,25±0 10,5±2,83 13±0,71

Ремиссия, n (%) 4 (25) 2 (20) 1 (25)

Вне ремиссии, n (%) 12 (75) 8 (80) 3 (75)

Нерегулярный цикл, n (%) 7 (44) 2 (20) 1 (25)

Регулярный цикл, n (%) 9 (56) 8 (80) 3 (75)
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время падения. Применение различных ПЭП, независимо

от режима терапии (моно- и битерапия), оказывало недос-

товерное влияние на когнитивные функции и эмоциональ-

ный фон у пациенток с ЮМЭ. Отсутствие различий, веро-

ятнее всего, обусловлено тем, что большинство пациенток

принимали препараты группы ВК (n=16) и находились на

монотерапии (n=26), а число пациенток, получающих дру-

гие ПЭП и битерапию, было несопоставимо низким для

сравнения, что требует дальнейшего изучения.

У пациенток со снижением когнитивных функций

по результатам MoCA-теста, а также при нарастании эмо-

циональных расстройств (тревоги и депрессии) отмеча-

лась тенденция к снижению уровня Э2, повышению уров-

ня ПГ и Т.
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Рис. 9. Зависимость уровня тревоги по шкале HADS 

от терапии различными ПЭП
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Рис. 10. Зависимость уровня тревоги по шкале HADS 

от характера приступов
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