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Кафедра нервных болезней лечебного факультета ГБОУ ВПО 

«Московский государственный медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова»

Минздрава России, Москва, Россия

127473, Москва, ул. Делегатская, 20, стр. 1

Рассматривается специфика назначения вальпроатов (препаратов вальпроевой кислоты – ВК) у молодых женщин детородного

возраста с эпилепсией, обсуждаются клинические ситуации практического применения ВК во время беременности с учетом ис-

ходной эффективности терапии, типа эпилептических припадков и формы эпилепсии. Представлены несколько сценариев тече-

ния беременности и возможная врачебная тактика. Благодаря множественному механизму действия препараты ВК вот уже на

протяжении 50 лет эффективно применяются в лечении идиопатических (генерализованных/фокальных) криптогенных и симпто-

матических фокальных эпилепсий у пациентов различных возрастных групп, в том числе у женщин детородного возраста. Они

также эффективно используются при маниях в структуре биполярных расстройств и для профилактики мигрени. Широта дей-

ствия (эффективность в отношении различных типов припадков и форм эпилепсии), хорошая переносимость, минимальный риск

аггравации, высокий процент удержания на монотерапии, наличие разнообразных лекарственных форм, в том числе пролонгиро-

ванного действия и формы для внутривенного введения, благоприятный фармакокинетический и фармакодинамический профиль

делают ВК незаменимыми на современном этапе развития эпилептологии. Однако у ВК существуют определенные ограничения:

они противопоказаны при некоторых формах митохондриальных энцефалопатий; при их назначении молодым женщинам требу-

ется всесторонняя оценка возможных последствий терапии, особенно при планировании беременности, с исключительной осто-

рожностью ВК следует применять в I триместре беременности. Идеальный вариант назначения ВК у молодых женщин фертиль-

ного возраста – в качестве монотерапии, с использованием минимальной эффективной суточной дозы и пролонгированных форм.

Ключевые слова: вальпроат; вальпроевая кислота; женщины детородного возраста; эпилепсия; беременность.

Контакты: Павел Николаевич Власов; vpn_neuro@mail.ru
Для ссылки: Власов ПН. Применение вальпроатов у женщин детородного возраста и беременных, страдающих эпилепсией. Невро-

логия, нейропсихиатрия, психосоматика. 2015;(спецвыпуск 1):4–9.

Use of valproates in women of childbearing age and pregnant women with epilepsy
Vlasov P.N.

Department of Nervous System Diseases, Faculty of Therapeutics, A.I. Evdokimov Moscow State University of Medicine and Dentistry,

Ministry of Health of Russia, Moscow, Russia

20, Delegatskaya St., Build. 1, Moscow 127473

The paper considers the specificity of using valproic acid (VA) preparations in young childbearing-aged women with epilepsy and discusses the

clinical situations of practical application of valproates during pregnancy in view of the baseline efficiency of therapy, the type of epileptic

seizures, and the form of epilepsy. It provides a few scenarios of the course of pregnancy and possible treatment policy. Owing to its multiple

mechanism of action, VA has been effectively used to treat idiopathic (generalized/focal) cryptogenic and symptomatic focal epilepsies in

patients of different age groups, including in childbearing-aged women. It is also effectively used to treat manias in the pattern of bipolar dis-

orders and to prevent migraine. The range of action (the efficiency against different types of seizures and forms of epilepsy), good tolerance, a

minimal aggravation risk, high continuous therapy rates, various drug dosage forms, including long-acting or intravenous formulatons, and

favorable pharmacokinetic and pharmacodynamics profiles make VA indispensable at the present developmental stage of epileptology. However,

VA has definite limitations: the drug is contra-indicated in some forms of mitochondrial encephalopathies; its prescription to young women

requires comprehensive assessment of possible therapy consequences, especially in pregnancy planning, the drug should be used with extreme

caution in the first trimester of pregnancy. The ideal variant of VA prescription in young women of fertile age is monotherapy, by using its min-

imal effective daily dose and sustained-release formulations.

Key words: valproate; valproic acid; childbearing-aged women; epilepsy; pregnancy.
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В последние годы произошел существенный количе-

ственный и качественный прорыв в изучении проблемы

женского здоровья, ведения и исходов беременности у

больных эпилепсией. Ведутся проспективные исследования

отдаленного влияния противоэпилептических препаратов

(ПЭП) на физическое и психическое развитие ребенка, от-

слеживается спектр нервной и психической патологии в

случаях, когда женщина во время беременности принимала

тот или иной ПЭП. Таким образом, была накоплена некая

критическая масса публикаций, потребовавшая пересмотра

показаний для применения вальпроатов (препараты вальп-

роевой кислоты – ВК) у группы пациенток: девочек, жен-

щин детородного возраста и беременных. Ниже представле-

ны основные исследования, касающиеся спектра и частоты

врожденных мальформаций, физического и умственного

развития детей, психопатологических расстройств.

Согласно данным регистров, когортных исследований

и результатам нескольких метаанализов, выявлен значи-

тельный риск врожденных мальформаций у детей, матери

которых принимали ВК во время беременности: 10,73%

(95% ДИ 8,16–13,29), оказавшийся существенно более вы-

соким, чем в популяции (2–3%) [1]. Также было показано,

что риск развития врожденных мальформаций дозозави-

сим, однако порог, при котором риск исчезает, не установ-

лен. В целом отмечено, что частота риска врожденных маль-

формаций при использовании ВК выше, чем при примене-

нии других ПЭП [1]. Данные мировой литературы свиде-

тельствуют о высокой частоте врожденных мальформаций и

малых аномалий при приеме матерью во время беременно-

сти препаратов ВК. Наиболее частые среди них: дефекты

нервной трубки, лицевой дизморфизм, расщепление губы и

неба, краниостеноз, сердечные, почечные и урогениталь-

ные дефекты, врожденные недоразвития конечностей

(включая двусторонние аплазии лучевых костей) и множе-

ственные аномалии различных систем организма. В настоя-

щее время активно разрабатываются тесты для оценки рис-

ка развития данных дефектов на молекулярно-генетической

основе [2].

В ряде исследований показано, что применение ВК во

время беременности влияет на дальнейшее умственное и

физическое развитие детей. Этот риск дозозависим, однако

порог риска, как и в случае с врожденными мальформация-

ми, не вычислен. Неизвестно также, в какие гестационные

сроки развивается данное воздействие ВК на плод, возмож-

но, оно происходит на протяжении всей беременности.

Исследования, посвященные оценке развития ребенка до

школы, свидетельствуют о том, что до 30–40% детей, мате-

ри которых во время беременности принимали препараты

ВК, начинают позже ходить и говорить, имеют более низкие

интеллектуальные способности и проблемы с экспрессив-

ной и импрессивной речью и памятью [3–6].

В исследовании K.J. Meador и соавт. [7] показано, что

применение матерью во время беременности ВК приводило

к снижению коэффициента интеллекта (IQ) у детей школь-

ного возраста на 7–10 пунктов по сравнению с другими

ПЭП. Хотя не исключена роль других сопутствующих фак-

торов, авторы полагают, что полученные результаты могут

быть независимыми от материнского IQ. Однако проблема

многогранна, и исследования, проведенные в России, сви-

детельствуют о том, что в психофизическом развитии реша-

ющую роль может играть не принимаемый во время бере-

менности ПЭП, а социокультурные условия развития ре-

бенка [8].

В настоящее время проведено несколько исследова-

ний отдаленных исходов применения ВК во время бере-

менности, которые показывают 3-кратное увеличение час-

тоты расстройств аутистического круга и 4-кратное – дет-

ского аутизма по сравнению с популяционными показате-

лями. Отдельные публикации позволяют предполагать, что

у таких детей развивается синдром дефицита внимания и

гиперактивности [9–11]. 

Также показана определенная зависимость между

приемом ВК и женским здоровьем, хотя эти данные доста-

точно противоречивы [12–14].

Приведенные выше положения требуют пересмотра

показаний к применению препаратов ВК в группе девочек и

женщин детородного возраста. И такая попытка была пред-

принята под эгидой Европейского медицинского агентства

так называемым Комитетом фармакобдительности

(Pharmacovigilance Risk Assessment Committee – PRAC). Ко-

митет начал работу под руководством доктора June Raine в

октябре 2013 г. и ровно через год в Лондоне опубликовал

свой отчет [15]. 

Прежде всего, Комитет (PRAG) подтверждает, что ВК

является эффективным средством терапии эпилепсии, ма-

ниакальных эпизодов при биполярных расстройствах и

профилактики мигрени. На основании клинических иссле-

дований и с учетом мнения экспертов комитет считает, что

вальпроаты – эффективные препараты для терапии данных

состояний у женщин, однако он остается в резерве при не-

эффективности или плохой переносимости альтернативных

средств терапии. Применение ВК у женщин детородного

возраста при данных состояниях должно осуществляться

только при условии использования эффективных методов

контрацепции. Также, по мнению Комитета, препараты ВК

не должны использоваться у девочек, женщин детородного

периода и при беременности даже в случаях, когда альтер-

нативное лечение является неэффективным или плохо пе-

реносится. Основные рекомендации Комитета сводятся к

известным положениям о том, что в идеальной клиниче-

ской ситуации препараты ВК следует применять в качестве

монотерапии, в минимальных эффективных суточных дозах

и в виде пролонгированных форм. Комитет по контролю за
продуктами питания и лекарственными средствами США
(FDA) относит ВК к категории «D» (имеются доказательст-
ва риска для плода, однако польза применения может превы-
шать риск) при применении во время беременности при эпи-
лепсии (и при маниях) в структуре биполярных расстройств;

ВК категорически не применима для профилактики мигре-

ни во время беременности (категория «Х»). В медицинской

практике можно использовать упрощенную трактовку клас-

сификации FDA: А – отсутствие риска; В (best – лучшие) –

нет доказательств риска; С (caution – осторожность) – риск

не исключен; D (dangerous – опасные) – риск доказан; Х –

препарат противопоказан при беременности. В таблице

приведены категории риска применения ПЭП при бере-

менности [16]. Данное разделение на категории достаточно

удобно для применения, однако относится только к I три-

местру беременности, категории динамичны: к примеру,

карбамазепин в 2012 г. относили к категории «С», а в насто-

ящее время – к категории «D» [16]. Идет постоянный пере-

смотр категорий ПЭП, и для обьективизации информации

Л Е К Ц И Я
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наметилась тенденция к тому, что на официальном сайте

FDA будут публиковаться все сведения о ПЭП, а лечащий

врач уже сам будет принимать решение о его применении.

Наша практика показывает, что каждая пациентка

должна быть осведомлена относительно риска приема ВК и

современное международное информационное пространст-

во содержит практически неограниченное количество по-

стоянно обновляющейся информации на разных языках,

однако ее обьективность и качество в силу ряда причин мо-

гут быть недостаточными. Целью настоящей публикации яви-
лась попытка обобщить и сформулировать положения, каса-
ющиеся применения ВК у женщин детородного возраста, что
поможет в работе практического врача.

Первоначальное назначение ВК (старт терапии ВК) у
женщин детородного возраста. В ситуации, когда женщина не
планирует беременность в ближайшие несколько лет, терапия

ВК возможна при условии эффективной контрацепции. При

первичном назначении ВК пациентку и ее родственников

информируют об эффективности ВК при данных типах при-

падков и форме эпилепсии и необходимости использования

контрацепции. Пациентку также информируют о возможных

последствиях для ребенка применения ВК во время беремен-

ности: риск врожденных мальформаций, задержки интеллек-

туального развития, расстройств аутистического круга и сим-

птомов дефицита внимания и гиперактивности.

Применение ВК у беременных. Ведение беременности

на фоне приема ПЭП основано на предположении о том,

что припадки, особенно генерализованные судорожные

(ГСП), являются более опасными для матери и плода, чем

тератогенное действие ПЭП. Неблагоприятное влияние

ГСП во время беременности многофакторно: возможность

получения травмы во время приступа, аноксиишемические

изменения и др.

Идеальная ситуация – пациентка готовится к беремен-
ности и пришла на прием к эпилептологу. В этом случае врач

должен еще раз проанализировать все клинические показате-

ли и данные аппаратных исследований. Не следует забывать о

ложноположительных и ложноотрицательных диагнозах

«эпилепсии», т. е. тех клинических ситуациях, когда диагноз

«эпилепсия» ставится без достаточных оснований, и наоборот.

Во всех сомнительных случаях следует провести дополнитель-

ное обследование пациентки с целью уточнения диагноза и

дальнейшую тактику лечения строить исходя из результатов

этого обследования. При исключении диагноза эпилепсии па-

циентка наблюдается соответствующим специалистом и полу-

чает лечение по поводу выявленных расстройств (конверсион-

ных, вегетативных, психогенных, синкопальных и др.).

В случае планирования беременности в ближайшее вре-

мя вальпроат может быть назначен только при неэффектив-

ности и плохой переносимости монотерапии другими ПЭП,

при этом следует руководствоваться

рекомендациями по применению

ПЭП при определенных типах при-

падков и формах эпилепсии [17–19]. В

данной ситуации врач должен четко

представлять возможные последствия

такой терапии и информировать па-

циентку, ее супруга, родственников о

возможных последствиях. При подго-

товке к беременности врач с пациент-

кой еще раз обсуждают все «за» и

«против» терапии ВК в данном случае.

При назначении ВК используется ми-

нимально допустимая суточная доза

пролонгированной формы ВК при двукратном приеме. Со-

гласно руководству Национального института здоровья и

клинического совершенствования Великобритании (NICE)

2012 г., относительно безопасной дозой ВК при беременно-

сти считается 800 мг/сут [19], опубликованы также данные о

возможности применения ВК в дозе до 1000 мг/сут [20]. Па-

раллельно следует начать прием фолиевой кислоты в суточ-

ной дозе не менее 3–5 мг, можно в составе комплексных ви-

таминных препаратов для беременных. Идеальной ситуаци-

ей при подготовке к беременности считается достижение

клинической, еще лучше – клинико-электроэнцефалогра-

фической, ремиссии ГСП. В отношении абсансов, парци-

альных (простых и сложных) припадков и миоклоний (без

атонического компонента и вовлечения в миоклонический

приступ нижних конечностей с возможностью внезапного

падения и получения травмы) общепринятой считается их

безопасность для матери и плода [21]. Проведенный недав-

но метаанализ [22] свидетельствует о том, что достижение

ремиссии припадков за 9 мес до беременности напрямую

коррелирует с отсутствием приступов во время беременно-

сти. Крайне важно на этапе планирования беременности

провести обязательное комплексное обследование пациент-

ки и соответствующее патогенетическое и симптоматиче-

ское лечение выявленных нарушений, особенно функции

печени, выделительной системы, гипохромной анемии [21].

Дополнительная настороженность должна быть проявлена

при наличии в семейном анамнезе спонтанных выкиды-

шей, врожденных мальформаций разнообразного характера

(дефекты нервной трубки, лицевой дизморфизм, расщепле-

ние губы и неба, краниостеноз, сердечные, почечные и уро-

генитальные дефекты, врожденные недоразития конечно-

стей и любые другие множественные аномалии в различных

системах организма). После зачатия осуществляется комп-

лексный динамический контроль в соответствии с обще-

принятыми рекомендациями [21, 23, 24]. Доза ВК на протя-

жении всей беременности обычно не меняется, так как сво-

бодная фракция препарата остается стабильной и  даже мо-

жет повышаться в III триместре. В подавляющем большин-

стве случаев родоразрешение проводится через естествен-

ные родовые пути. Показанием к проведению кесарева се-

чения со стороны нервной системы является неконтролиру-

емое учащение эпилептических припадков либо эпилепти-

ческий статус [24]. Грудное вскармливание обычно не про-

тивопоказано, так как в молоко ВК проникает минимально

Л Е К Ц И Я

О ц е н к а  р и с к а  п р и м е н е н и я  П ЭП  п р и  б е р е м е н н о с т и
( к а т е г о р и и  F DA ,  2 0 1 4 ) *

ПЭП (МНН)   Категория FDA

А, В

C

D

Нет

Ламотриджин, этосуксимид, леветирацетам, окскарбазепин, 
эсликарбазепин, лакосамид, зонисамид, перампанел

ВК, карбамазепин, примидон, фенитоин, клоназепам, топирамат

*По данным FDA Approved Drug Products
http://www.accessdata.fda.gov/scripts/cder/drugsatfda/index.cfm; дата обращения 14.01.2015.
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(до 10%), при этом следует учитывать состояние ребенка.

Пожалуй, самый главный недостаток опубликованных до

настоящего времени результатов когортных исследований и

регистров по врожденным порокам развития состоит в том,

что они не позволяют оценить факторы риска во всем их

разнообразии (тип и частота эпилептических припадков,

форма эпилепсии, семейный анамнез врожденных пороков

развития, проводимая терапия и др.). 

На практике в большинстве случаев приходится сталки-

ваться с ситуацией, когда беременность уже наступила на фо-
не приема ВК и сохраняющихся редких припадков. (Развитие бе-
ременности на фоне частых ГСП – единичные наблюдения в
практике, тактически требующие прерывания беременности и
последующей коррекции терапии.) В этом случае, особенно при

нерегулярном менструальном цикле, женщина узнает о своей

беременности только при сроке 5–8 нед. К этому времени ос-

новной гистоорганогенез уже произошел, поэтому обычно

нет смысла в проведении корректировки суточной дозы, если

она не исключительно высока. При высоких суточных дозах

ВК (>1000 мг/сут) в ранние сроки беременности и в конкрет-

ной клинической ситуации длительной (>9 мес) клинико-

электроэнцефалографической медикаментозной ремиссии

по настоятельному требованию пациентки и при согласова-

нии с лечащим врачом суточная доза ВК может быть снижена

до 800 мг на период до 12 нед беременности. Доза 800 мг ВК

приводится клиническим руководством NICE (2012) в каче-

стве безопасной в тератогенном отношении [19], однако на-

сколько обоснованно будет данное снижение дозы ВК, неиз-

вестно, и этот вопрос требует дальнейших исследований. 

В реальной клинической практике суточная доза ВК обычно

не меняется, беременность ведется в соответствии с методи-

ческими указаниями Минздрава России [21, 24]. Также в пра-

ктической работе мы не переводили беременных пациенток

на другой ПЭП с целью уменьшения риска его тератогенного

действия. Рациональным обоснованием данного положения

мы считаем то, что при недостаточном эффекте терапии воз-

можно повышение дозы ВК; при переключении на другой

ПЭП будет определенный период параллельного применения

двух ПЭП, что нежелательно при беременности и повышает

вероятность тератогенного воздействия [25]. Кроме того, ВК

является мощным ПЭП и спрогнозировать эффект перехода

на другой ПЭП практически невозможно, также трудно выде-

лить одновременно эффективный ПЭП, удовлетворяющий

категории «С» при беременности (см. таблицу) [16]. 

Другая клиническая ситуация: длительная (несколько
лет) медикаментозная клинико-электроэнцефалографическая
ремиссия на фоне монотерапии ВК, которая была достигну-

та практически сразу после нескольких эпилептических

припадков и оказалась устойчивой, а пациентка, узнав о сво-
ей беременности, самостоятельно отменила ПЭП. В данном

случае можно воздержаться от возобновления приема ВК

при условии соблюдения пациенткой общего режима и регу-

лярного ежемесячного клинико-электроэнцефалографиче-

ского обследования. При высокой вероятности возобновле-

ния ГСП (вторично-генерализованных, первично-генерали-

зованных, тонических, клонических, тонико-клонических),

при атонических припадках и миоклониях в ногах, при кото-

рых возможны внезапные падения, следует вновь начать

прием ВК по стандартной схеме титрации суточной дозы

[26]. При остальных типах припадков (простые/сложные

парциальные, миоклонии в верхних конечностях, абсансы)

вопрос о возобновлении/невозобновлении терапии ПЭП

решается индивидуально, а назначение препарата может

быть отсрочено до клинической манифестации приступов

или устойчивого нарастания индекса эпилептиформной ак-

тивности на электроэнцефалограмме (ЭЭГ).

В случае длительной медикаментозной ремиссии (более
2–3 лет) при криптогенной/симптоматической фокальной
эпилепсии с исходно редкими (общим небольшим количест-

вом) мономорфными эпилептическими припадками, при

быстром достижении медикаментозной ремиссии, нормаль-

ном неврологическом и психическом статусе, отсутствии

эпилептиформной активности на ЭЭГ следует рассмотреть

вопрос об отмене ВК. Препарат следует отменять постепен-

но, на протяжении 3–6 мес, под контролем ЭЭГ/видео-

ЭЭГ-мониторинга. Существуют рекомендации более быст-

рого снижения суточной дозы ВК – на 20–25% в неделю

[26]. Важно, чтобы без приема ПЭП пациентка находилась

по крайней мере 9 мес (минимально 6 мес) до планируемой

беременности [22]. В то же время пациентка и ее родствен-

ники должны быть осведомлены о возможном учащении

приступов вплоть до развития серии или эпилептического

статуса, а врач – о повышении риска внезапной смерти при

эпилепсии (sudden unexpected death in epilepsy – SUDEP).

При медикаментозной ремиссии (5 лет) ювенильной миоклони-
ческой эпилепсии (ЮМЭ), учитывая высокую эффективность

ВК и вероятность возобновления припадков при прекраще-

нии его приема, к отмене вальпроата следует подходить ин-

дивидуально. Прежде всего, пациентку нужно предупредить

о возможном возобновлении припадков и строгом соблюде-

нии режима сна: достаточный сон – 7–8 ч. Далее следует

проанализировать исходную частоту миоклонических при-

падков, абсансов и ГСП. В случае подавляющего преоблада-

ния миоклонических припадков и абсансов над ГСП в стру-

ктуре ЮМЭ такая отмена возможна. При возобновлении

миоклонических припадков в период уменьшения суточной

дозы ВК доза вновь увеличивается до минимально эффек-

тивной, разделенной на 2 приема пролонгированной формы

ВК (вечерний прием ВК может быть несколько большим, чем

утренний: к примеру, 1/3 суточной дозы ВК утром и 2/3 – ве-

чером). В клинической ситуации, когда ГСП не предшеству-

ет учащение миоклоний и/или абсансов, т. е. в течении забо-

левания отсутствует определенная закономерность  в разви-

тии абсансов, миоклоний и ГСП (припадки асинхронны), а

по данным анамнеза (предыдущие безуспешные попытки

отмены ВК) существует высокая вероятность возобновления

ГСП, следует только попытаться уменьшить суточную дози-

ровку ВК до 800 мг/сут. Пациентку же предупреждают о

большем риске влияния ГСП на зародыш/плод.

В родах пациентка обязана продолжить регулярный

прием ПЭП в эффективной суточной дозе. В послеродовом

периоде обязательно следует добиваться достаточной дли-

тельности ночного сна (исключить депривацию сна), осу-

ществляется регулярный прием ВК. Кормление грудью ре-

бенка при приеме ВК возможно, так как в молоко проника-

ет минимальное количество препарата (до 10%) [27]. 

Благодаря множественному механизму действия препа-

раты ВК вот уже на протяжении 50 лет эффективно применя-

ются в лечении эпилептической энцефалопатии, идиопатиче-

ских (генерализованных/фокальных) криптогенных и сим-

птоматических фокальных эпилепсий у пациентов различных

возрастных групп, в том числе у женщин детородного возрас-

Л Е К Ц И Я
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та. Они также эффективно используются при маниях в струк-

туре биполярных расстройств и для профилактики мигрени.

Такие свойства вальпроатов, как широта действия (эффектив-

ность в отношении различных типов припадков и форм эпи-

лепсии), хорошая переносимость, минимальный риск агграва-

ции, высокий процент удержания на монотерапии, наличие

разнообразных лекарственных форм, в том числе оригиналь-

ного препарата пролонгированного действия (Депакин хроно,

Депакин хроносфера) и формы для внутривенного введения,

благоприятный фармакокинетический и фармакодинамиче-

ский профиль, делают их незаменимыми на современном эта-

пе развития эпилептологии. Однако у ВК существуют опреде-

ленные ограничения: препараты противопоказаны при неко-

торых формах митохондриальных энцефалопатий; назначение

ВК молодым женщинам требует исходной всесторонней оцен-

ки возможных последствий данной терапии, особенно при

планировании в дальнейшем беременности, с исключитель-

ной осторожностью ВК следует применять в I триместре бере-

менности. Идеальный вариант назначения ВК у молодых жен-

щин фертильного возраста – в качестве монотерапии, с ис-

пользованием минимальной эффективной суточной дозы и

пролонгированных форм.
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Социальная стигматизация и ее возможные серьезные

последствия для приверженности терапии у больных эпилеп-

сией – не просто абстрактные понятия и тема для научных

дискуссий. За каждой историей болезни стоит конкретный

человек с его неповторимыми индивидуально-личностными

особенностями. Поиски путей повышения комплаентности,

улучшения качества жизни больных эпилепсией диктуют не-

обходимость индивидуального подхода в каждом случае [1]. 

Существующие психологические теории и подходы от-

водят пациенту роль объекта, подверженного влиянию не

зависящих от него условий и факторов, что формирует у па-

циента ощущение «жизненного тупика», безысходности,

беспомощности, а главное – бесполезности каких-либо уси-

лий по поиску путей и ресурсов совладания с заболеванием

и становления как полноценного члена общества. Рекомен-

дации психологов чаще всего сводятся к констатации тех

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

Григорьева И.А., Троицкая Л.А.

Кафедра нейро- и патопсихологии Московского городского психолого-педагогического универ-

ситета, Москва, Россия

127051, Москва, ул. Сретенка, 29

Цель исследования – определить факторы, влияющие на стигматизацию у пациентов с эпилепсией.

Пациенты и методы. В исследование включен 71 пациент с эпилепсией в возрасте от 14 до 50 лет. Пациенты были разделены на

две возрастные группы: 30 подростков 14–17 лет и 41 взрослый пациент 18–50 лет. 

Результаты и обсуждение. В ходе обследования 71 пациента с эпилепсией нами было выделено 4 фактора, влияющих на стигма-

тизацию пациентов: индивидуальные особенности, деятельность и взаимоотношения в группе, влияние препарата и отношение

пациента к приему препарата, взаимоотношения в семье и реакция семьи на болезнь. С помощью новой авторской скрининговой

методики выявлены ведущие причины стигматизации для каждой возрастной группы и показаны различия в особенностях стиг-

матизации (ведущий фактор стигматизации) у пациентов разного возраста. Установлено, что основным фактором стигмати-

зации у подростков с эпилепсией являются взаимоотношения в семье и реакция семьи на болезнь. У взрослых главной причиной

стигматизации служат основная деятельность (учеба в вузе или работа) и взаимоотношения в группе. Показано, что пациенты

с эпилепсией нуждаются в психологической помощи. Разработанная скрининговая методика будет полезна при планировании пси-

хокоррекционных мероприятий и реабилитационных программ. 

Ключевые слова: стигматизация; подростки с эпилепсией; взрослые с эпилепсией; эмоционально-личностная сфера; авторская ме-

тодика.
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Results and discussion. Examinations of 71 patients with epilepsy could identify 4 factors influencing their stigmatization: individual traits;

activity and relations in the group; the effect of a drug and its adherence in patients; relationships in the family and its response to the disease.

The authors’ new screening procedure was employed to determine the leading causes of stigmatization for each age group and to show differ-
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или иных нарушений, при этом, к сожалению, не уделяется

внимание развитию осознанного отношения к лечению, об-

разу жизни и самореализации. 

Реабилитация представляет собой сложный процесс, в

результате которого у пациента формируется активное отно-

шение к нарушению своего здоровья и восстанавливается

положительное отношение к жизни, семье и обществу [2].

Пациентам с эпилепсией необходима психологическая по-

мощь: психологическое консультирование, применение

коррекционных программ для воздействия на эмоциональ-

но-личностную сферу, психологическое сопровождение,

консультирование родственников и ближайшего окружения

психологом и психопрофилактические мероприятия для пе-

дагогов и администрации образовательных учреждений/рабо-

чих коллективов. На основании вышеизложенного И.А. Гри-

горьевой была разработана методика для выявления основ-

ного стигматизирующего фактора у пациентов с эпилепси-

ей, которая должна помочь в психокоррекционной работе, а

также при составлении реабилитационных программ. 

В основу исследования была положена гипотеза о том,

что особенности стигматизации у пациентов разного воз-

раста с эпилепсией имеют свою специфику, ведущие факто-

ры стигматизации у подростков и взрослых с эпилепсией

различаются. 

Цель исследования – определить факторы, влияющие

на стигматизацию у пациентов с эпилепсией.

Пациенты и методы. В исследование включен 71 паци-

ент с эпилепсией в возрасте от 14 до 50 лет. Пациенты были

разделены на две возрастные группы: 30 подростков с эпилеп-

сией (14–17 лет) и 41 взрослый (18–50 лет). Пациентов отби-

рали из числа наблюдавшихся на двух базах: в Научно-иссле-

довательском институте педиатрии ГБОУ ВПО РНИМУ им.

Н.И. Пирогова Минздрава России (подростки; исследование

проходило при поддержке к.м.н А.Ю. Ермакова, к.м.н. 

М.Ю. Дорофеевой и д.м.н. Е.Д. Белоусовой) и в Центре вне-

дрения передовых медицинских технологий «Планета Мед»

(взрослые пациенты; при поддержке д.м.н. В.О. Генералова). 

Проблема качества жизни подростков с эпилепсией

является многофакторной. Нередко специалисты, занима-

ющиеся проблемой эпилепсии, делают акцент на одном ас-

пекте, который непосредственно относится к их професси-

ональной деятельности, умаляя значение остальных групп

факторов. В настоящем исследовании мы постарались за-

острить внимание на комплексности данной проблемы и

предложили методику скрининга основного фактора стиг-

матизации у пациента с эпилепсией. 

В соответствии с предложенной методикой выделено

4 фактора, которые влияют на развитие/отсутствие стигма-

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. Те с т  н а  в ы я в л е н и е  в е д у щ е г о  ф а к т о р а  с т и г м а т и з а ц и и  п р и  э п и л е п с и и  
( с к р и н и н г о в а я  м е т о д и к а )

№     Вопросы                                                                                                                                                                                                Варианты ответа

Мне больше нравится побыть одному, наедине с собой, а не в чьем-то обществе
Мне всегда было непросто общаться со сверстниками
Если бы не обстоятельства, я мог бы быть активнее, жизнерадостнее, спокойнее, самостоятельнее
Я многое могу сделать сам
Мне нравится узнавать новую информацию, получать знания, учиться чему-то новому
Я общительный человек
Меня легко обидеть
Мое поведение и интересы такие же, как и у большинства сверстников
Есть много тем, которые меня интересуют
Для меня важно быть частью коллектива, группы
Я всегда беспокоюсь по пустякам
Мне проще общаться с теми, кто старше меня

На учебе/работе я чувствую себя комфортно, защищенно, спокойно, уверенно
Мне не надо прикладывать лишних усилий, чтобы пойти на учебу/работу
Мне нравится учиться там, где я сейчас учусь/работать там, где я сейчас работаю
На учебе/работе я стараюсь быть активным и участвовать в мероприятиях
Есть люди, которые препятствуют тому, чтобы я участвовал в мероприятиях по месту учебы/работы
В нашем коллективе не уважают друг друга

С тех пор как я принимаю лекарство, приступы стали реже и я стал увереннее
Несмотря на то что мое лекарство мне помогает, я не хочу его принимать
Я экспериментирую, не посоветовавшись с врачом, могу сознательно пропустить несколько раз прием препарата
Я стараюсь не пропускать прием прописанного мне препарата
Сам факт, что я пью лекарства, меня не устраивает
Через некоторое время после того как я начал принимать этот препарат, я заметил изменения в своем характере,
поведении

Мои родители (другие близкие родственники) слишком опекают меня, и мне недостаточно свободы действий
В семье мои способности недооценивают
У меня есть обязанности дома, и я их выполняю самостоятельно
Стоит лишний раз вздохнуть и пошевелиться во сне, как родственники сбегаются ко мне
В семье мое мнение учитывается наравне со всеми остальными
В семье на меня не обращают внимания/я чувствую себя отделенным от семьи, даже находясь вместе со всеми

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.
10.
11.
12.

1.
2.
3.
4.
5.
6.

1.
2.
3.
4.
5.
6.

1.
2.
3.
4.
5.
6.

Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет

Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет

Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет

Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет
Да    Нет
Да               Нет

Блок И

Блок Д

Блок П

Блок С
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тизации у пациента с эпилепсией: индивидуальные особен-

ности (блок И), деятельность и взаимоотношения в группе

(блок Д), влияние препарата и отношение пациента к его

приему (блок П), взаимоотношения в семье и реакция се-

мьи на болезнь (блок С) [3, 4]. Ниже приведено описание

авторской методики скрининга ведущего фактора стигма-

тизации у больного эпилепсией.

Методика состоит из 30 вопросов, распределенных

по 4 блокам факторов, влияющих на стигматизацию при

эпилепсии (табл. 1). Методика была опробована в

2011–2012 гг. 

Для обработки данных разработан ключ для интерпре-

тации результатов по каждому блоку.

Ключ к блоку И: засчитывается по 1 баллу за ответ «да»

на вопросы №1, 2, 3, 7, 11, 12 и за ответ «нет» на вопросы

№4, 5, 6, 8, 9, 10; по 2 балла за ответ «да» на вопросы №4, 5,

6, 8, 9, 10 и ответ «нет» на вопросы №1, 2, 3, 7, 11, 12. Трак-

товка полученных результатов: 12–15 баллов – индивиду-

альные особенности могут являться основной причиной

стигматизации и дезадаптации; 16–20 баллов – индивиду-

альные особенности частично служат фактором стигматиза-

ции и дезадаптации, но не являются основной причиной;

21–25 баллов – индивидуальные особенности нельзя рас-

сматривать как причину стигматизации и дезадаптации, а

наоборот, они являются предпосылкой для успешной соци-

ализации и адаптации.

Ключ к блоку Д: засчитывается по 1 баллу за ответ

«да» на вопрос №6 и ответ «нет» на вопросы №1, 2, 3, 4, 5;

по 2 балла за ответ «да» на вопросы №1, 2, 3, 4, 5 и ответ

«нет» на вопрос №6. Трактовка полученных результатов:

6–7 баллов – учебное заведение/работодатель является не-

посредственным фактором стигматизации и дезадаптации

подростка с эпилепсией (3-й уровень); 8–10 баллов –

учебное заведение/работодатель в средней степени влияет

на стигматизацию и дезадаптацию подростка (2-й уро-

вень); 11–12 баллов – учебное заведение/работодатель не

является фактором стигматизации, адаптация и социали-

зация проходят успешно (1-й уровень).

Ключ к блоку П: засчитывается по 1 баллу за ответ «да» на

вопросы №2, 3, 5, 6 и ответ «нет» на вопросы №1, 4; по 2 бал-

ла за ответ «да» на вопросы №1, 4 и ответ «нет» на вопросы

№2, 3, 5, 6. Трактовка полученных результатов: 6–7 баллов –

факт приема лекарства, сам препарат являются основной

причиной стигматизации и дезадаптации, ведут к личност-

ным изменениям (3-й уровень); 8–10 баллов – свойства

препарата и его ежедневный прием не в полной мере явля-

ются фактором стигматизации и дезадаптации подростка с

эпилепсией (2-й уровень); 11–12 баллов – свойства препа-

рата и его ежедневный прием не являются фактором стиг-

матизации и дезадаптации (1-й уровень).

Ключ к блоку С: засчитывается по 1 баллу за ответ «да» на

вопросы №1, 2, 4, 6 и ответ «нет» на вопросы №3, 5; по 2 бал-

ла за ответ «да» на вопросы №3, 5 и ответ «нет» на вопросы

№1, 2, 4, 6. Трактовка полученных ре-

зультатов: 6–7 баллов – семья являет-

ся стигматизирующим фактором и фа-

ктором дезадаптации (3-й уровень);

8–10 баллов – семья влияет на стигма-

тизацию и дезадаптацию, однако не в

полной мере, так как в семейных взаи-

моотношениях есть социализирую-

щие моменты (2-й уровень); 11–12

баллов – семья не является фактором

стигматизации и дезадаптации, а на-

оборот, способствует успешной социа-

лизации и адаптации (1-й уровень).

Статистическую обработку дан-

ных проводили с помощью программы

Statistica 10, применяли t-критерий

Стьюдента для независимых выборок. 

Результаты исследования. Ре-

зультаты теста, выявляющего основ-

ной фактор стигматизации, приведе-

ны в 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 2. В ы я в л е н и е  в е д у щ е г о  ф а к т о р а
с т и г м а т и з а ц и и  у  п о д р о с т к о в  
и  в з р о с л ы х  с  э п и л е п с и е й

Фактор стигматизации     1-я группа       2-я группа         p
и его уровень                      (n=30)             (n=41)

0,13
0,79
0,13

0
0,96
0,03

0,27
0,62
0,1

0,37
0,24
0,37

0,26
0,67
0,07

0,19
0,78
0,02

0,43
0,48
0,07

0,14
0,43
0,41

0,19
0,28
0,44

0,01
0,02
0,8

0,16
0,27
0,66

0,02
0,09
0,77

Фактор И:
ведущий
средний
низкий

Фактор Д: 
ведущий
средний
низкий

Фактор П:
ведущий
средний
низкий

Фактор С:
ведущий
средний
низкий

Примечание. Фактор И – индивидуальные особенности; фактор
Д – деятельность и взаимоотношения в группе; фактор П – вли-
яние препарата и отношение пациента к его приему; фактор С –
взаимоотношения в семье и реакция семьи на болезнь.

Рис. 1. Фактор индивидуальных особенностей

– у подростков

– у взрослых
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При сравнении результатов тес-

тирования пациентов разного возрас-

та (подростков и взрослых) с эпилеп-

сией отмечено, что распределение ос-

новного стигматизирующего фактора

существенно меняется в зависимости

от возрастной категории (см. табл. 2).

Фактор деятельности и взаимоотно-

шений в группе имеет преимущест-

венно среднее влияние на стигмати-

зацию подростков с эпилепсией, тог-

да как у взрослых пациентов он зна-

чительно реже имеет среднюю сте-

пень влияния на стигматизацию

(p=0,02). При этом данный фактор у

взрослых является ведущей причиной

стигматизации в преобладающем

числе случаев, тогда как у подростков

с эпилепсией он бывает ведущим

очень редко (р=0,01). 

Фактор взаимоотношений в

семье и реакции семьи на болезнь

имеет также разного уровня влияние

на стигматизацию в этих возрастных

группах. В подростковом возрасте

он преимущественно является веду-

щим фактором стигматизации в от-

личие от взрослых пациентов с эпи-

лепсией (р=0,02). Также различается

и распределение среднего уровня

влияния этого фактора – у взрослых

с эпилепсией фактор взаимоотно-

шений в семье и реакции семьи на

болезнь чаще влияет на стигматиза-

цию на среднем уровне, однако в

этом случае можно говорить только

о тенденции (р=0,09).

Более наглядно и подробно рас-

пределение каждого фактора стигма-

тизации представлено на рис. 1–4.

Как показано на рис. 1, в большинст-

ве случаев в обеих возрастных груп-

пах (79% подростков и 67% взрослых

с эпилепсией) индивидуальные осо-

бенности влияют на стигматизацию в средней степени и не

являются основной ее причиной. Ведущим фактором они

служат лишь у 14% подростков и 26% взрослых пациентов.

На рис. 2 видно, что основная деятельность намного

чаще является ведущим фактором стигматизации у взрос-

лых с эпилепсией (20%), чем у подростков (3%). У подрост-

ков этот фактор, несомненно, имеет влияние на стигмати-

зацию, однако более распространен на среднем уровне.

Данный фактор влияет на среднем уровне на стигматиза-

цию у 98% подростков и 79% взрослых. 

Из рис. 3 следует, что влияние препарата и отношение

к его приему являются ведущим фактором стигматизации у

28% подростков и 43% взрослых с эпилепсией. Этот фактор

оказывает среднее влияние на стигматизацию у 62% подро-

стков и 49% взрослых. У 10% подростков и 8% взрослых этот

фактор не является стигматизирующим, а наоборот, содей-

ствует успешной адаптации и самореализации. 

Фактор взаимоотношений с семьей является ведущей

причиной стигматизации у большинства подростков с эпи-

лепсией (37%), что существенно отличается от результатов,

полученных у взрослых с эпилепсией (14%). Однако факто-

ром среднего влияния он служит у 44% взрослых и только у

24% подростков. Также у 37% подростков и 42% взрослых

пациентов данный фактор не является стигматизирующим

и может рассматриваться как содействующий успешной

адаптации и стигматизации.

Обсуждение. По мнению А.И. Болдырева [5], самой

частой причиной дезадаптации и стигматизации при эпи-

лепсии являются эпилептические приступы и наличие у

10–50% больных психического дефекта. Последний мо-

жет выражаться в виде эпилептического психоза, психо-

тических нарушений и разной степени выраженности из-

менений личности. Из эпилептических пароксизмов наи-

большую опасность представляют судорожные приступы

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. 2. Фактор деятельности и взаимоотношений в группе

– у подростков

– у взрослых
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Рис. 3. Фактор влияния препарата и отношения пациента к его приему

– у подростков

– у взрослых
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и психосенсорные приступы (сумеречные состояния). По

мнению J.A. Cramer [6] и O. Devinskiy [7], правильно по-

добранная лекарственная терапия и последующая ремис-

сия непосредственно влияют на качество жизни больно-

го, в том числе на успешность социализации. На наш

взгляд, приступы, безусловно, являются корнем пробле-

мы, однако большое значение при этом имеет восприятие

болезни самим пациентом и его окружением. Нельзя 

ограничиваться только подбором препарата, поскольку

восстановление, преодоление стигматизации многофак-

торно и зависит также от взаимоотношений в семье и вос-

приятия болезни окружением больного, от взаимодейст-

вия в среде (рабочей или учебной), от индивидуальных

особенностей пациента.

В ходе обследования 71 пациен-

та с эпилепсией нами было выделено

4 фактора, влияющих на стигматиза-

цию пациентов: индивидуальные

особенности, деятельность и взаимо-

отношения в группе, влияние препа-

рата и отношение пациента к приему

препарата, взаимоотношения в семье

и реакция семьи на болезнь. Разрабо-

тана и описана методика выявления

ведущего фактора стигматизации при

эпилепсии. 

Наша гипотеза о том, что особен-

ности стигматизации у пациентов раз-

ного возраста имеют свою специфику и

ведущие факторы стигматизации у

подростков и взрослых различаются,

полностью подтвердилась. Выявлен

основной фактор стигматизации у под-

ростков с эпилепсией. У подростков, в

отличие от взрослых, ведущим стигма-

тизирующим фактором являются взаимоотношения в семье и

реакция семьи на болезнь. У взрослых же главными причи-

нами стигматизации являются основная деятельность, будь то

учеба в вузе или работа, и взаимоотношения в группе.

Полученные результаты окажутся полезными врачам

и психологам при оказании полноценной помощи больным

эпилепсией. Реабилитация должна быть направлена имен-

но на ведущий фактор стигматизации, т. е. на работу с семь-

ей (у пациентов подросткового возраста) и на коррекцию

взаимоотношений в рабочей среде (у взрослых пациентов).

При этом данную скрининговую методику стоит использо-

вать у каждого пациента, нуждающегося в психологической

помощи, и на основании полученных результатов состав-

лять индивидуальную программу коррекции.
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У детей, чьи родители страдают эпилепсией, эпилептиформные изменения на электроэнцефалограмме (ЭЭГ) встречаются зна-

чительно чаще, чем в популяции. Доказано влияние субклинической эпилептиформной активности на интеллект и поведение ре-

бенка. Данные изменения нуждаются в своевременном обнаружении и терапии.

Цель исследования – определение особенностей и частоты аномалий ЭЭГ у детей, рожденных от родителей с эпилепсией.

Пациенты и методы. Проведено изучение биоэлектрической активности мозга у 47 детей, рожденных от отцов с эпилепсией, и 53 де-

тей, рожденных от матерей с эпилепсией. Контрольную группу составили 46 детей здоровых родителей. Исследование проводилось с

помощью метода видео-ЭЭГ-мониторинга на аппарате «Энцефалан 9» (фирма-изготовитель «Медиком МТД», Таганрог, Россия). 

Результаты и обсуждение. Эпилептиформная активность на ЭЭГ регистрировалась достоверно чаще у детей, рожденных от роди-

телей с эпилепсией, по сравнению с детьми контрольной группы. Достоверной разницы в частоте выявления эпилептиформной ак-

тивности в группах детей, родители которых страдали эпилепсией, не отмечено. Изменения на ЭЭГ достоверно чаще регистриро-

вались у детей, чьи родители имели идиопатическую генерализованную форму эпилепсии. У детей, рожденных от матерей с эпилеп-

сией, чаще регистрировались нарушения биоэлектрической активности органического характера в форме регионарного продолжен-

ного замедления и замедления основной активности фоновой записи. В большинстве случаев эпилептиформная активность имела суб-

клинический характер. При этом у всех детей контрольной группы эпилептиформная активность не сопровождалась клиническими

проявлениями. У детей основной и контрольной групп преобладала эпилептиформная активность регионарного характера. 

Ключевые слова: дети, рожденные от родителей с эпилепсией; электроэнцефалография; эпилептиформная активность. 
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EEG changes in children born to epileptic parents
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Epileptiform EEG changes are much more common in children whose parents are epileptic than in the population. There is evidence that sub-

clinical epileptiform activity affects children’s intellect and behavior. These changes need timely detection and therapy. 

Objective: to determine the specific features and rates of EEG abnormalities in children born to parents with epilepsy.

Patients and methods. The brain bioelectrical activity of 47 children born to epileptic fathers, 53 children born to epileptic mothers, and 46 children born

to healthy parents (a control group) was evaluated via video EEG monitoring method on an Encephalan 9 apparatus (Medicom MTD, Taganrog, Russia). 

Results and discussion. Epileptiform EEG activity was significantly more frequently recorded in the children born to epileptic patients than in the

control children. There was no significant difference in the detection rate of epileptiform activity in the groups of children, whose parents had epilep-

sy. EEG changes were significantly more common in children whose parents had idiopathic generalized epilepsy. The children born to epileptic

mothers were more often recorded to have impaired bioelectrical activity of organic nature as a regional continued deceleration of basic activity

and its deceleration in the background recording. Epileptiform activity was subclinical in the majority of cases. At the same time, it was unaccom-

panied by clinical manifestations in all the control children. Regional epileptiform activity was predominant in the study and control groups.

Key words: children born to epileptic parents; electroencephalography; epileptiform activity. 
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Электроэнцефалографические изменения у детей,
рожденных от родителей, больных эпилепсией

15

Патологические изменения на электроэнцефалограм-

ме (ЭЭГ) значительно чаще выявляются у детей, рожденных

от родителей с эпилепсией [1–4]. Согласно общепринятой

классификации, к патологическим изменениям ЭЭГ можно

отнести регионарное периодическое и продолженное за-

медление, замедление основной активности фона, эпилеп-

тиформную активность и ЭЭГ-паттерн приступа [5]. Суще-

ствует мнение, что возможность клинической реализации

эпилептиформных разрядов в коре зависит от степени пене-

трантности патологического гена [6]. У детей, чьи родители
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страдают эпилепсией, вероятность обнаружения эпилепти-

формной активности, особенно при идиопатической гене-

рализованной форме эпилепсии, превышает популяцион-

ные показатели в 7 раз [7]. Субклиническая эпилептиформ-

ная активность имеет существенное влияние на интеллект и

поведение ребенка [8, 9].

Существует предположение, что негативное влияние

эпилептиформной активности на когнитивную функцию

связано с функциональным блокированием зон, отвечающих

за те или иные аспекты интеллектуального развития [10]. 

Цель настоящего исследования – изучение характера

и частоты изменений биоэлектрической активности мозга у

детей, рожденных от родителей с эпилепсией. 

Пациенты и методы. Обследовано 146 детей в возрасте

от 5 дней до 16,5 года. Основная группа состояла из 53 де-

тей, у которых эпилепсией страдали матери, и 47 детей, у

которых этим заболеванием страдали отцы. В контрольную

группу вошли 46 детей здоровых родителей. Основная и

контрольная группы были сопоставимы по полу и возрасту.

Исследование биоэлектрической активности мозга прово-

дилось с помощью метода видео-ЭЭГ-мониторинга, прово-

димого в течение 2 ч с обязательным включением фрагмен-

та сна. Видео-ЭЭГ-мониторинг проводился на аппарате

«Энцефалан 9» («Медиком МТД», Таганрог, Россия) с 19 ка-

налами по международной системе «10–20» и дополнитель-

ным полиграфическим каналом ЭКГ. Расшифровку записи

осуществлял специалист-нейрофизиолог, не имевший дан-

ных анамнеза пациента. Статистическая обработка результа-

тов проводилась с помощью пакета программ Statistica 6.0. 

Результаты и обсуждение. Изменения на ЭЭГ выявлены

у 13 (24,5%) детей, чьи матери больны эпилепсией, и у тако-

го же числа детей (13/27,7%), чьи отцы страдали эпилепсией.

В контрольной группе изменения на ЭЭГ диагностированы

у 3 (6,5%) пациентов (табл. 1). Из 26 родителей детей, имев-

ших изменения на ЭЭГ, 18 имели идиопатическую генерали-

зованную форму эпилепсии, 7 – криптогенную фокальную,

1 – симптоматическую фокальную (табл. 2). 

Следовательно, при сравнении частоты аномалий на

ЭЭГ у детей от матерей и отцов с эпилепсией достоверной

статистической разницы не выявлено (р=0,717). При срав-

нении детей основной и контрольной групп получено ста-

тистически достоверное преобладание детей с нарушения-

ми на ЭЭГ (р=0,009). При отдельном сравнении детей с

аномалиями на ЭЭГ из групп отцов и матерей с эпилепсией

с детьми из контрольной группы получена статистически

достоверная разница (р=0,010 и р=0,015 соответственно).

Таким образом, получено статистически достоверное

преобладание числа детей с изменениями на ЭЭГ, рожден-

ных от родителей с идиопатической генерализованной фор-

мой эпилепсии, по сравнению с детьми, рожденными от ро-

дителей с криптогенной (p<0,05) и симптоматической

(p<0,05) формами эпилепсии.  

В процессе исследования ЭЭГ у пациентов основной

группы эпилептиформная активность обнаружена у 13

(27,7%) детей от отцов с эпилепсией и у 7 (13,2%) детей от

матерей с эпилепсией. Продолженное регионарное замед-

ление выявлено у 1 (2,1%) ребенка, отец которого страдал

эпилепсией, и у 3 (5,7%) детей, матери которых страдали

эпилепсией. Замедление основной активности фоновой за-

писи диагностировано у 1 (2,1%) ребенка от отца с эпилеп-

сией и у 4 (7,5%) детей, рожденных от женщин с эпилепси-

ей. В контрольной группе эпилептиформная активность об-

наружена у 2 (4,3%) детей и продолженное регионарное за-

медление – у 1 (2,2%; табл. 3).

В связи с малочисленностью сравниваемых групп ста-

тистически достоверные отличия удается проследить лишь

при сравнении детей с эпилептиформной активностью в ос-

новной и контрольной группах. У детей от отцов с эпилеп-

сией достоверно чаще выявлялась эпилептиформная актив-

ность на ЭЭГ при сравнении с детьми от матерей, больных

Таблица 1. Ч а с т о т а  и з м е н е н и й  н а  Э Э Г  у  д е т е й  о с н о в н о й  и  к о н т р о л ь н о й  г р у п п

Признак                                    Основная группа                                                     Контрольная                                      рI–II рI–III рII–III

дети от отцов                   дети от матерей                                группа (III)      
с эпилепсией (I)                с эпилепсией (II) 
n                    %                   n                    %                           n                            %

13 27,7 13 24,5Изменения 
на ЭЭГ

0,717 0,010 0,0153 6,5

Таблица 2. Ч и с л о  д е т е й  с  и з м е н е н н о й  Э Э Г ,
р о ж д е н н ы х  о т  р о д и т е л е й  с  р а з н ы м и
ф о р м а м и  э п и л е п с и и

Форма эпилепсии у родителей                Число детей с изменениями 
на ЭЭГ
n                         %

18

7

1

69,2

27

3,8

Идиопатическая генерализованная

Криптогенная фокальная 

Симптоматическая фокальная

Таблица 3. Х а р а к т е р  и з м е н е н и й  н а  Э Э Г  у  д е т е й  о с н о в н о й  и  к о н т р о л ь н о й  г р у п п

Характер изменений на ЭЭГ                                                                        Основная группа                                                   Контрольная
дети от отцов                         дети от матерей                                группа
с эпилепсией                             с эпилепсией      

n                       %                       n                        %                      n                        %

Эпилептиформная активность

Продолженное регионарное замедление 

Замедление основной активности фоновой записи

13

1

1

27,7

2,1

2,1

7

3

4

13,2

5,6

7,5

2

1

–

4,3

2,17

–
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эпилепсией (р=0,034). При сравне-

нии детей от отцов с эпилепсией с

детьми контрольной группы и детей

от матерей с эпилепсией с детьми

контрольной группы также выявле-

ны статистически достоверные раз-

личия (р=0,003 и р=0,042 соответст-

венно). Несмотря на отсутствие ста-

тистически достоверных различий,

необходимо отметить преобладание

изменений биоэлектрической актив-

ности органического характера (ре-

гионарное замедление, замедление

основной активности фона) среди

детей, рожденных от матерей с эпи-

лепсией (рис. 1). 

В процессе исследования про-

анализировано клиническое значе-

ние изменений на ЭЭГ у пациентов в

обеих группах. В группе детей от жен-

щин с эпилепсией у 5 (38,5%) обсле-

дованных аномалии ЭЭГ сочетались с

диагнозом эпилепсии, у 8 (61,5%)

эпилепсия отсутствовала. Такое же

сочетание отмечено в группе детей от

отцов с эпилепсией: у 5 (38,5%) детей

изменения на ЭЭГ сочетались с диаг-

нозом эпилепсии, у 8 (61,5%) име-

лись изменения на ЭЭГ, но не было

эпилепсии. У 3 детей контрольной

группы с изменениями на ЭЭГ (эпи-

лептиформная активность и продол-

женное регионарное замедление) эти

аномалии не коррелировали с эпи-

лептическими приступами, т. е. носи-

ли субклинический характер. 

По распространенности эпи-

лептиформной активности выделено три типа паттернов:

регионарные, мультирегионарные, генерализованные. 

В группе детей от отцов с эпилепсией с эпилептиформной

активностью на ЭЭГ у 4 (30,8%) зарегистрирована генера-

лизованная активность, у 9 (69,2%) – регионарная. При

этом в группе детей с эпилептиформными изменениями на

ЭЭГ от матерей с эпилепсией у 2 (28,6%) наблюдалась муль-

тирегионарная эпилептиформная активность, у 2 (28,6%) –

генерализованная и у 3 (42,8%) – регионарная эпилепти-

формная. В контрольной группе у 2 детей наблюдалась ре-

гионарная эпилептиформная активность (рис. 2). 

На основании полученных данных можно сделать вы-

вод о том, что у пациентов основной и контрольной групп

чаще встречалась регионарная эпилептиформная актив-

ность. Анализ изменений ЭЭГ показал, что мультирегио-

нарная активность была зарегистрирована исключительно в

группе детей от матерей с эпилепсией

Результаты проведенного исследования позволяют

констатировать значительно более высокую частоту изме-

нений на ЭЭГ у детей, рожденных от родителей с эпилепси-

ей, по сравнению с детьми здоровых родителей. При этом

отмечено статистически значимое преобладание детей с

эпилептиформной активностью, рожденных от родителей с

идиопатическими генерализованными формами эпилеп-

сии. В отдельных работах подтверждено наследование опре-

деленных генов, ответственных за развитие патологической

возбудимости нейронов и, как следствие, эпилептиформ-

ной активности [11]. Вероятно, степень пенетрантности

данного гена несколько ниже у родственников пробанда, в

связи с чем эпилептиформная активность не проявляется

клинически. Можно предположить, что в этих случаях, при

появлении значимых триггерных факторов, риск развития

эпилепсии значительно возрастает. В результате проведен-

ного исследования были получены данные о более высокой

частоте наследования эпилептиформной активности от от-

цов с эпилепсией. Эти данные несколько отличаются от ре-

зультатов, полученных зарубежными коллегами [12–15].

Мы связываем преобладание эпилептиформной активности

в группе детей, рожденных от отцов с эпилепсией, с тем, что

в исследуемой нами группе у мужчин преобладали идиопа-

тические генерализованные формы эпилепсии, что могло

обусловливать более частое наследование эпилептиформ-

ной активности их детьми [16, 17]. Полученные данные ука-

зывают на необходимость обязательного проведения видео-

ЭЭГ-мониторинга с включением эпизода сна у детей груп-

пы риска, так как субклинические разряды, особенно при

нарастании их индекса во сне, могут нарушать межсинапти-

ческие связи и блокировать функционально значимые зоны

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. 1. Пациент П., 5 лет. Туберозный склероз. Симптоматическая фокальная

эпилепсия. В фоне определяется периодическое регионарное замедление в централь-

но-теменной и заднесредневисочной областях левого полушария

Рис. 2. Характер эпилептиформной активности у детей основной и контрольной групп
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коры, что в последующем ведет к развитию когнитивных

нарушений [18]. Интересно, что дети, рожденные от мате-

рей и отцов с эпилепсией, демонстрируют различающиеся

паттерны нарушений биоэлектрической активности мозга.

Исследование показало, что у детей, рожденных от матерей

с эпилепсией, на ЭЭГ гораздо чаще выявляются изменения

органического характера. Вероятно, это связано с более тя-

желым течением беременности и родов у женщин с эпилеп-

сией [19], что в свою очередь приводит к органическим из-

менениям структуры коры головного мозга. Мультирегио-

нарная эпилептиформная активность также выявлялась ис-

ключительно в группе детей, рожденных от матерей с эпи-

лепсией, что связано с более частым многоочаговым пора-

жением головного мозга у этих пациентов [20].
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Идиопатическая затылочная эпилепсия, тип Гасто, –

редкий эпилептический синдром. Описание новых случаев

заболевания представляет несомненный интерес для кли-

ницистов, расширяет наши представления о вариантах те-

чения, возможностях терапии и прогнозе заболевания.

Цель настоящего исследования – описание клиниче-

ской картины, вариантов течения и терапевтической такти-

ки новых случаев синдрома Гасто.

Пациенты и методы. Исследование проводилось на

базе отделения «Городской центр по эпилепсии» Ново-

сибирска и Городского неврологического центра «Сиб-

нейромед». Когорта пациентов формировалась с 2004 по

2014 г. Диагноз доброкачественной затылочной эпилеп-

сии с поздним дебютом, синдром Гасто, был поставлен

17 пациентам (13 женского пола и 4 мужского). Возраст

пациентов на момент обращения составил от 11 до 

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
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Идиопатическая затылочная эпилепсия – редко встречающийся эпилептический синдром. В когорте пациентов с идиопатической
фокальной эпилепсией в Новосибирске его частота составила 0,9%. 
Цель исследования – представить клиническое описание новых случаев синдрома Гасто, варианты течения и терапевтическую
тактику у таких пациентов.
Пациенты и методы. Исследование охватывает 17 случаев идиопатической затылочной эпилепсии, тип Гасто, у 13 лиц женско-
го и 4 мужского пола в возрасте от 11 до 53 лет. 
Результаты. Среди 17 случаев заболевания представлены 4 семьи. В 2 семьях эпилепсия прослежена в 3 поколениях, в том числе со-
четание синдрома Гасто и детской абсанс эпилепсии. Дебют заболевания в большинстве случаев приходился на подростковый воз-
раст. Основной вид приступов – фокальные зрительные (100%), наблюдались также фокальные сенсорные приступы (58,9%), це-
фалгия (47,1%), нарушение речи (41,2%), вторично-генерализованные судорожные приступы (35,3%). По частоте приступов вы-
делено 5 вариантов течения: единичные фокальные приступы, редкие фокальные приступы с наличием и без судорожных присту-
пов, частые фокальные приступы с наличием и без судорожных приступов. В семейных случаях выявлена идентичность течения
заболевания. 76,5% пациентов имеют хорошее качество жизни, 41,2% из них не получают терапию, 35,3% получают терапию,
приступов не отмечается. 
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Idiopathic occipital epilepsy is a rare epileptic syndrome. Its incidence in a Novosibirsk cohort of patients with idiopathic focal epilepsy is 0.9%.
Objective: to present a clinical description of new cases of Gastaut syndrome, the types of its course, and treatment options in these patients.
Patients and methods. The study covers 17 cases of Gastaut type idiopathic occipital epilepsy in 13 women and 4 men aged 11–53 years.
Results. The investigators examined 4 families with 17 cases with the disease. Three generations in 2 families were observed to have epilepsy,
including Gastaut syndrome concurrent with childhood absence epilepsy. The adolescent onset of the disease was seen in most cases. Its main
symptoms were focal visual seizures (100%), focal sensory seizures (58.9%), cephalalgia (47.1%), speech disorders (41.2%), and secondari-
ly generalized convulsive seizures (35.3%). According to the frequency of seizures, the investigators identified 5 types of the course: single focal
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53 лет, 6 пациентов (почти половина случаев) были в

возрасте 15 лет. 

Пациентам проводили клиническое обследование, нев-

рологический осмотр, во всех случаях выполняли электроэн-

цефалографию (ЭЭГ) при первичном обращении и в дальней-

шем – 1–2 раза в год в течение всего периода наблюдения.

Скальповую ЭЭГ записывали в период бодрствования и сна.

Биоэлектрическую активность головного мозга регистриро-

вали с одновременной записью электрокардиограммы во вто-

ром стандартном отведении. Нейровизуализацию проводили

на магнитно-резонансном томографе с мощностью поля 1,5 Т.

Результаты и обсуждение. Доброкачественная затылоч-

ная эпилепсия, тип Гасто, является общепризнанным эпи-

лептическим синдромом, который входит в Международ-

ную классификацию эпилепсий и эпилептических синдро-

мов с 1989 г. [1]. Однако ее частота в общей популяции точ-

но не известна. Возможно, как указывает М.Ю. Никаноро-

ва [2], это связано с недостаточной осведомленностью мно-

гих клиницистов о специфике данного синдрома из-за его

редкости и малого количество публикаций. По данным ре-

гистра пациентов с эпилепсией в возрасте до 18 лет Новоси-

бирска, среди всех идиопатических фокальных эпилепсий

на долю синдрома Гасто приходится 0,9%, в то время как на

долю роландической эпилепсии – 73,7%, а затылочной эпи-

лепсии с ранним дебютом – 25,4%. 

Отягощенный семейный анамнез по эпилепсии в на-

шем исследовании выявлен в половине случаев. При этом в

4 семейных случаях наблюдаются по 2 человека из одной се-

мьи. В 2 семьях эпилепсия прослежена в 3 поколениях.

Клиническая картина заболевания, частота и характер при-

ступов у родственников идентичны. Многие авторы, описы-

вающие доброкачественную затылочную эпилепсию с позд-

ним дебютом, ссылаются в основном на данные Н. Gastaut и

соавт. [3, 4]: наследственная отягощенность прослеживается

в 36,6% случаев. В одной из семей, которую мы наблюдаем,

у мальчика 13 лет диагностирована детская абсанс эпилеп-

сия (дебют типичных абсансов состоялся в 10 лет, на сегод-

няшний день терапия отменена), а мать и бабушка страдают

синдромом Гасто. Сочетание идиопатической затылочной и

детской абсанс эпилепсии описано в нескольких публика-

циях [4–7]. Японские исследователи H. Wakamoto и соавт.

[8] описали наблюдение, в котором спустя год после дебюта

детской абсанс эпилепсии у пациента возникла доброкаче-

ственная затылочная эпилепсия, и трактовали это как ати-

пичную эволюцию детской абсанс эпилепсии. Мы считаем,

что речь идет о двух разных формах эпилепсии, имеющих,

однако, генетическую связь. Наличие семейных форм под-

тверждает предположение о затылочной эпилепсии, насле-

дуемой по аутосомно-доминантному типу с вариабельной

пенетрантностью [9, 10]. У 12,5% пациентов отмечался отя-

гощенный семейный анамнез по мигрени, что также на-

блюдали H. Gastaut и B.G. Zifkin [3] в 16% случаев.

Дебют эпилепсии у наших пациентов отмечен в воз-

расте 7–18 лет, в подавляющем большинстве случаев (75%)

это были пациенты подросткового возраста, старше 12 лет.

В одной из первых работ, посвященных разделению заты-

лочной эпилепсии на формы с ранним и поздним дебютом,

возраст последнего указан как 7–10 лет [11]. Также в одном

из последних крупных исследований, посвященных форме

Гасто и включавшем 33 пациента, пик манифестации при-

ходился на возраст 8,5 года [12].

Основным видом приступов являлись фокальные при-

ступы со зрительными феноменами. В нашей когорте встре-

чались следующие виды зрительных феноменов: метамор-

фопсии (41,2%), круговые фосфены (23,5%), линейные фос-

фены (17,6%), простые фосфены в виде мерцания (17,6%),

мелькания (5,9%). В трети случаев отмечались скотомы.

Зрительные нарушения являлись первым симптомом при-

ступа. Далее в структуре приступа наиболее часто встреча-

лись: онемение по гемитипу различной распространенности

(58,9%) и/или выраженная головная боль (47,1%). Почти в

половине случаев (41,2%) пациенты жаловались на невоз-

можность говорить во время приступа. И по одному наблю-

дению приходилось на такие симптомы, как невозможность

писать, отведение глаз и подергивание кисти. У 35,3% паци-

ентов вторым видом приступов являлись вторично-генера-

лизованные судорожные приступы (ВГСП). В японском ис-

следовании [8] ВГСП встречались у 58,3% пациентов.

В зависимости от частоты приступов мы выделили 

5 вариантов течения заболевания: единичные фокальные

приступы (n=6; 35,3%); редкие (3–4 раза в год) фокальные

приступы без ВГСП (n=1; 5,9%); редкие фокальные присту-

пы с ВГСП (n=5; 29,4%); частые фокальные приступы без

ВГСП (n=2; 11,8%); частые фокальные приступы с ВГСП

(n=3; 17,6%). В большинстве публикаций не указывается

частота приступов. C. Panayiotopoulos [13] отмечает, что

приступы со зрительными симптомами могут быть как еже-

дневными, так и редкими, а другие приступы – как единич-

ными, так и ежемесячными. Интересно, что во всех пред-

ставленных нами семейных случаях течение эпилепсии бы-

ло идентичным. В трех семьях приступы были единичные

или редкие фокальные. В одной семье в двух поколениях

наблюдались частые фокальные приступы. 

Всем пациентам выполняли ЭЭГ во время бодрство-

вания и сна. Ни в одном наблюдении при записи интерик-

тальной ЭЭГ во время бодрствования и во сне патологиче-

ских изменений не выявлено. Хотя феномен «fixation-off

sensitivity» считается диагностическим критерием этой фор-

мы эпилепсии, он встречается далеко не всегда. Японские

исследователи [8] выявили его только в трети наблюдений. 

Неврологический статус у всех пациентов – без очаго-

вой патологии. При магнитно-резонансной томографии го-

ловного мозга изменений не отмечено.

Пациенты с единичными в течение жизни или редкими

фокальными приступами терапию не получали. В семье с ча-

стыми фокальными приступами отец получает карбамазепин,

дочь – топирамат. Сохраняются редкие фокальные приступы. 

Все пациенты с ВГСП получают противоэпилептиче-

ские препараты (ПЭП). Наиболее успешной оказалась тера-

пия окскарбазепином: у всех 3 пациентов, получавших этот

препарат, достигнута ремиссия. Также ремиссия наблюдает-

ся у пациентки, получающей леветирацетам. Монотерапия

карбамазепином вызвала урежение приступов на 50%. 

В 3 случаях была назначена терапия вальпроатом, но при-

ступы сохранялись. При добавлении к вальпроату леветир-

ацетама или ламотриджина достигнута ремиссия. 

Согласно данным литературы [13], в лечении таких па-

циентов предпочтение отдают препаратам карбамазепина.

Успешность терапии при лечении этой формы четко не опре-

делена. Но ремиссия при медикаментозной терапии достига-

ется у 60–95% пациентов [13]. В исследовании R.H. Caraballo

и соавт. [12] анализировались истории болезни 33 пациентов,

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



21

благоприятный прогноз был отмечен у 80%. Согласно нашим

данным, 76,5% пациентов с затылочной эпилепсией, тип Гас-

то, имеют хорошее качество жизни. Из них 41,2% терапию не

получают, а 35,3% получают терапию и не имеют приступов.

Далее приводим два клинических наблюдения семейных

случаев затылочной эпилепсии с поздним дебютом, тип Гасто.

Семья Б. Пациент Б., 16 лет, перенес приступ – внезап-

ное появление полос перед глазами справа, онемение правой ки-

сти, не мог говорить в течение 3–4 мин, затем появилась диф-

фузная головная боль, которая не проходила в течение несколь-

ких часов. 

Из анамнеза известно, что ребенок родился от первой

физиологически протекавшей беременности. Роды в срок, мас-

са тела при рождении 3450 г. Рос и развивался соответствен-

но возрасту. Приступ возник однократно, в 14 лет. В сомати-

ческом и неврологическом статусе отклонений нет.

Дополнительные методы обследования. ЭЭГ (в межпри-

ступном периоде): основная активность фона сохранена. Реги-

стрируются физиологические элементы сна в 1–3-й стадии.

Патологические элементы не зарегистрированы.

ПЭП не получает. Приступов нет в течение 2 лет.

Мать пациента, 38 лет, предъявляет жалобы на при-

ступы: внезапное появление полос перед глазами, онемение в

руке, невозможность говорить и писать 4–5 мин, далее появ-

ляется диффузная головная боль. Все приступы протекают без

потери сознания. Дебют приступов – в 17 лет, всего за 21 год

было 5 приступов. 

Ранний анамнез не отягощен. Развитие по возрасту. Со-

матический и неврологический статус без отклонений от нор-

мы. Картина ЭЭГ и МРТ головного мозга без патологических

изменений. ПЭП не получает.

Семья З. Пациентка З., 31 года, предъявляет жалобы на

приступы: внезапно появляются нечеткость зрения, затем

парестезии с одной стороны, не может говорить несколько

минут, потери сознания не наблюдается. По поводу этих со-

стояний к врачу не обращалась.

Дебют приступов – в 13 лет, частота – 1 раз в год и ре-

же. Ранний анамнез не отягощен. Развитие по возрасту. Со-

матический и неврологический статус в норме. ЭЭГ и МРТ го-

ловного мозга без патологических изменений. ПЭП не получа-

ет.

Мать пациентки, 55 лет, предъявляет жалобы на вне-

запно возникающую расплывчатость изображений и предме-

тов, после чего появляются парестезии по гемитипу, не мо-

жет говорить в течение 1–2 мин. По поводу этих состояний

к врачу не обращалась. Дебют приступов – в 15 лет, их часто-

та – 1 раз в 1–3 года. Соматический и неврологический ста-

тус без отклонений. Картина ЭЭГ и МРТ головного мозга без

патологических изменений. ПЭП не получает. 

Сын пациентки, 12 лет 9 мес. С августа 2012 г. (10 лет 

4 мес) отмечаются пароксизмы с прекращением деятельно-

сти, заведением глаз и периоральным миоклонусом, длительно-

стью до 10–15 с, в начале заболевания приступы наблюдались

не ежедневно, но затем участились.

ЭЭГ от 09.11.2012: основная активность фона сохранена.

На 1-й минуте гипервентиляции зафиксирован вышеописанный

пароксизм, сопровождавшийся диффузной эпилептической ак-

тивностью, «острая-медленная волна», частотой 3,5–4 Гц и

длительностью 11 с. Диагностирована детская абсанс эпилеп-

сия. Назначен препарат вальпроевой кислоты в дозе 20

мг/кг/сут, приступы купировались в течение месяца. В августе

2014 г. препарат отменен, приступов нет.

Представленные наблюдения демонстрируют типич-

ную клиническую картину синдрома Гасто: редкие приступы

со зрительными симптомами, нормальное развитие, отсутст-

вие необходимости в лечении. Интерес представляют иден-

тичность клинической картины в семейных случаях, а также

наличие двух разных видов эпилепсии в одной семье.
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Фебрильные судороги (приступы, ФС) – часто встре-

чающийся вариант пароксизмальных состояний в педиат-

рической практике. Это эпизоды эпилептических присту-

пов, возникающие у детей дошкольного возраста при ги-

пертермии, не связанной с нейроинфекцией. ФС являются

доброкачественным, возрастзависимым, генетически де-

терминированным состоянием, при котором головной мозг

восприимчив к эпилептическим приступам, возникающим
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в ответ на высокую температуру. У детей дошкольного воз-

раста ФС в большинстве случаев являются транзиторными,

но могут также входить в структуру отдельных эпилептиче-

ских синдромов. Вопрос о взаимосвязи ФC с последующи-

ми нефебрильными приступами и эпилепсией остается дис-

куссионным. Согласно эпидемиологическим данным, ФС –

наиболее частое проявление предрасположенности к эпи-

лепсии в детском возрасте, у больных эпилепсией ФС в

анамнезе встречаются в 15–25% случаев. У детей с ФС в

анамнезе показатель трансформации ФС в эпилепсию не

превышает 2–10% [1, 2].

Выявление факторов риска трансформации ФС в эпи-

лепсию определяет тактику ведения пациентов с ФС (дли-

тельность наблюдения, объем и кратность проводимых ис-

следований).

Цель данного исследования – изучение факторов рис-

ка трансформации ФС в эпилепсию.

Пациенты и методы. Для определения факторов риска

трансформации ФС в эпилепсию проведено катамнестиче-

ское исследование 163 детей Челябинской области в возрас-

те 12–15 лет с ФС в анамнезе. Детей распределили на груп-

пы в зависимости от исхода ФС. В основную группу вошли

дети с исходом ФС в эпилепсию (n=24), в группу сравнения –

дети с доброкачественным исходом (n=139).

Для статистического анализа данных использовали

методы описательной статистики, выборочных сравнений и

поиска зависимостей. Для количественных показателей

рассчитывали среднее значение с 95% доверительными ин-

тервалами (ДИ), для качественных показателей – абсолют-

ную и относительную (в %) частоту с точными 95% ДИ, вы-

численными методом Клоппера–Пирсона. Для сравнения

групп по качественным показателям данные сводили в таб-

лицы сопряженности, которые анализировали с помощью

критерия отношения правдоподобия (χ2 максимального

правдоподобия – χ2
ML). В случае слабой насыщенности яче-

ек таблиц сопряженности (минимальные ожидаемые <5)

оценку статистической значимости проводили с помощью

рандомизационной процедуры Монте-Карло в пакете Cytel

Studio StatXact (version 7.0; Cytel Software Corporation). Для

поиска ячеек таблиц сопряженности, обеспечивших стати-

стическую значимость рассматриваемых эффектов, рассчи-

тывали отклонения Фримана–Тьюки (FTdev) и оценивали их

статистическую значимость.

Во всех случаях обнаруженные эффекты считали ста-

тистически значимыми при р≤0,05, незначимыми – при

р>0,10, в промежуточных случаях (0,05<р≤0,10) рассматри-

вали их как возможные тенденции. 

Результаты и обсуждение. Вопрос о факторах риска пе-

рехода ФС в эпилепсию наиболее актуален для родителей

при определении прогноза ФС у детей. Этой проблеме по-

священы работы многих авторов [1–7]. Ряд исследователей

считают, что семейный анамнез по эпилепсии, сложный ха-

рактер припадка и наличие нарушений в нервно-психиче-

ском развитии в раннем возрасте – факторы, очевидно по-

вышающие риск развития эпилепсии после ФС [7–10].

В настоящем исследовании проанализирована пери-

натальная патология в качестве предполагаемого фактора

риска перехода ФС в эпилепсию. Учитывали наиболее зна-

чимые параметры этой патологии, такие как острая, хрони-

ческая гипоксия плода, их сочетание, преждевременные ро-

ды. Выявлено, что патология течения беременности просле-

живалась в обеих группах: в основной в 62,5% наблюдений,

в группе сравнения в 48,2%. Наиболее частым вариантом

патологии беременности была хроническая гипоксия плода

(основная группа – 54,2% случаев, в группе сравнения –

36%). Преждевременные роды в основной группе зарегист-

рированы в 12,5% случаев, в группе сравнения – в 12,9%.

Различия между группами не являются статистически дос-

товерными (χ2
ML=1,15; р=0,766), поэтому указанные пери-

натальные факторы не могут рассматриваться в качестве

факторов риска развития эпилепсии.

При изучении роли генетических факторов в трансфор-

мации ФС в эпилепсию определяли частоту ФС и эпилепсии

среди родственников детей 1-й, 2-й и 3-й степени родства,

имеющих ФС в анамнезе. ФС у родственников пробандов

встречались как в основной группе (29,2%), так и в группе

сравнения (21%), чаще у родственников 1-й, 2-й степени

родства. Статистически значимых различий между группами

не выявлено (р=0,388). У родственников пробандов эпилеп-

сия отмечалась в основной группе статистически достоверно

чаще (29,2%), чем в группе сравнения (2,9%; р<0,001).

Проанализированы клинические данные: возраст де-

бюта ФС, характеристика приступов, неврологический ста-

тус. По данным литературы, дебют ФС в возрасте до 18 мес

повышает риск их трансформации в эпилепсию [2]. В на-

шей работе возраст дебюта ФС варьировал от 3 мес до 5 лет

(в среднем – 1,8±1,5 года). Статистически значимых разли-

чий в возрасте манифестации ФС между группами не выяв-

лено (р=0,266).

В то же время имелись статистически достоверные раз-

личия в характеристике ФС: в основной группе достоверно

преобладали генерализованные приступы с фокальным ком-

понентом (78,3%) и фокальные пароксизмы (8,7%), тогда

как в группе сравнения в 74,1% случаев отмечались исклю-

чительно генерализованные приступы (р<0,001). 

При исследовании неврологического статуса у детей

основной группы было выявлено достоверно больше изме-

нений (54,2%), чем в группе сравнения (25,4%; р=0,006).

Поражение III, IV, VI черепных нервов наблюдалось у де-

тей с эпилепсией в 45,8% случаев, у детей без эпилепсии –

в 24,6%, двигательные нарушения встречались только у де-

тей с эпилепсией (4,2%), когнитивные расстройства у де-

тей с эпилепсией определялись в 4,2% случаев, без эпилеп-

сии – в 0,7%.

Сведения литературы об оценке по данным электроэн-

цефалографии риска перехода ФС в эпилепсию крайне про-

тиворечивы. Сравнение результатов разных авторов пробле-

матично, так как имеют значение время проведения исследо-

вания относительно возникновения приступа, а также воз-

раст пациента. В то же время отмечено [11], что на электроэн-

цефалограммах (ЭЭГ), выполненных в ранние и поздние сро-

ки после возникновения ФС, имелась сходная картина. Ука-

зано [12], что более высокая распространенность пароксиз-

мальных состояний на ЭЭГ наблюдалась у детей со сложны-

ми ФС, длительностью более 15 мин. В большинстве проспе-

ктивных исследований [13, 14] не отмечено корреляции меж-

ду наличием пароксизмальных изменений на ЭЭГ и последу-

ющим появлением нефебрильных судорог. Однако 

J.G. Millichap и J.A. Colliver [15] обнаружили, что при ФС па-

роксизмальные аномалии на ЭЭГ регистрируются в 5 раз чаще

у детей с развившейся в последующем эпилепсией, чем у детей

с благоприятным катамнезом. D.R. Nordli Jr. и соавт. [16] заре-
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гистрировали эпилептиформные изменения в виде фокаль-

ного замедления в 6,5% случаев при фебрильном эпилептиче-

ском статусе. Ряд авторов [17–20] расценивают наличие эпи-

лептиформных изменений на ЭЭГ у детей с ФС как риск раз-

вития эпилепсии. В то же время Н. Doose и соавт. [21] счита-

ют, что изменения на ЭЭГ, выявленные в возрасте до 5 лет, мо-

гут отражать только предрасположенность к развитию эпи-

лепсии (маркер врожденного нарушения созревания мозга),

но не являться фактором риска развития эпилепсии.

В нашем исследовании изменения на ЭЭГ бодрство-

вания достоверно чаще встречались у детей основной груп-

пы (75%), чем группы сравнения (2,2%; р<0,001). У детей с

доброкачественным исходом ФС эпилептиформная актив-

ность зарегистрирована лишь в 1 (0,7%) случае, в то время

как у детей с исходом в эпилепсию – в 58,3%. Кроме того, у

детей с неблагоприятным исходом наблюдалось общее

(8,35%) и регионарное (8,35%) замедление фоновой актив-

ности, а в группе сравнения замедление фоновой активно-

сти зафиксировано лишь в 1,4% случаев. 

В ряде работ [22, 23] указано, что риск появления

ФС и их последующей трансформации в эпилепсию мо-

жет повышаться при наличии исходных структурных на-

рушений головного мозга. Связь ФС с развитием мези-

ального височного склероза интенсивно обсуждается [24,

25]. Одной из наиболее частых причин развития палео-

кортикальной височной эпилепсии является склероз ам-

монова рога, или мезиальный височный склероз [26–28]. 

В нашем исследовании структурные изменения на

МРТ головного мозга статистически достоверно чаще

встречались у детей основной группы (16,7%), чем груп-

пы сравнения (0,7%; р<0,001). У детей с эпилепсией при

МРТ головного мозга в 16,7% случаев отмечались струк-

турные изменения в виде перивентрикулярной лейкома-

ляции, обширной порэнцефалической кисты, диффузной

корково-подкорковой атрофии головного мозга, мези-

ального темпорального склероза. В группе сравнения у

одного пациента обнаружена киста прозрачной перего-

родки, что является вариантом строения и не имеет отно-

шения к развитию эпилепсии. Малое количество пациен-

тов не позволяет достоверно оценить роль этих измене-

ний в трансформации ФС в эпилепсию. 

Таким образом, полученные результаты свидетельст-

вуют о высокой степени вероятности и достоверности воз-

действия на трансформацию ФС в эпилепсию следующих

факторов: наследственной отягощенности по эпилепсии,

фокального характера фебрильного приступа, нарушений в

неврологическом статусе. 

Полученные статистически достоверные различия ме-

жду группами по результатам ЭЭГ и МРТ головного мозга

нельзя рассматривать как непосредственные факторы риска

перехода ФС в эпилепсию. Вероятнее всего, эти факторы,

как и отягощенная наследственность по ФС, являются мар-

керами повышенной вероятности возникновения эпилеп-

сии у детей с ФС.
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Цель исследования – оптимизация тактики ведения больных и прогноза заболевания на основании выявления закономерностей те-
чения эпилепсии в разные возрастные периоды 
Пациенты и методы. Представлены результаты наблюдения за 1632 больными эпилепсией в Самарской области. Среди них было
865 (53,0%) лиц мужского и 767 (47,0%) женского пола. Для установления диагноза использовали классификацию эпилепсии и эпи-
лептических синдромов (Нью-Дели, 1989). У каждого пациента оценивали неврологический статус, выполняли электроэнцефало-
графию (ЭЭГ) и видео-ЭЭГ-мониторинг, исследование длинно-латентных зрительных вызванных потенциалов и нейровизуализа-
ционные исследования – компьютерную и магнитно-резонансную томографию (МРТ) головного мозга. Для построения математи-
ческой модели, позволяющей прогнозировать ремиссию эпилепсии, использовали факторный анализ методом главных компонент и
функции логистической регрессии.
Результаты. Проанализированы особенности возникновения и течения эпилепсии в разные возрастные периоды. Согласно резуль-
татам математического моделирования, рубежом «поздней эпилепсии» можно считать возраст 29 лет. В младшей возрастной
группе чаще достигается ремиссия эпилепсии, реже наблюдается абсолютная резистентность, за исключением раннего детского
возраста с катастрофическими по течению эпилепсией и эпилептическими синдромами. В старшей возрастной группе количест-
во ремиссий меньше, значительно больше пациентов с относительной и абсолютной резистентностью и редкими припадками.
Эпилепсия у молодых пациентов является «эпилепсией незрелого мозга», а эпилепсию зрелого возраста («поздняя эпилепсия») целе-
сообразно рассматривать как «эпилепсию инволюционного мозга».
Выводы. Наиболее доброкачественно протекает эпилепсия у заболевших в юношеском и зрелом возрасте, имеющих минимальные
структурные изменения головного мозга по данным МРТ. Выраженные морфологические изменения головного мозга наиболее час-
то определяют медикаментозно-резистентное течение эпилепсии с манифестацией в раннем детском и в пожилом возрасте. 

Ключевые слова: эпилепсия; «поздняя эпилепсия»; модель патогенеза эпилепсии.
Контакты: Владимир Анатольевич Калинин; vkalinin7@rambler.ru
Для ссылки: Калинин ВА, Якунина АВ, Повереннова ИЕ. Закономерности течения эпилепсии в разные возрастные периоды. Невро-
логия, нейропсихиатрия, психосоматика. 2015;(спецвыпуск 1):26–30.

Regularities in the course of epilepsy during various age periods
Kalinin V.A., Yakunina A.V., Poverennova I.E.

Samara State Medical University, Ministry of Health of Russia, Samara, Russia
99, Chapaevskaya St., Samara 443099, Samara Region, Russia 

Objective: to optimize patient management tactics and disease prognosis, by detecting the regularities of the course of epilepsy during various
age periods.
Patients and methods. The results of following up 1632 patients with epilepsy in the Samara Region were given. Among them, there were 865
(53.0%) men and 767 (47.0%) women. The classification of epilepsy and epileptic syndromes (New Delhi, 1989) was used to establish the diag-
nosis. Each patient underwent neurological evaluation, electroencephalography (EEG) and video-EEG monitoring, studies of long-latency
visual evoked potentials, as well as neuroimaging examinations (brain computed tomography and magnetic resonance imaging (MRI)). Factor
and principal component analysis and logistic regression were used to make a mathematical model to predict remission in epilepsy.
Results. The specific features of the occurrence and course of epilepsy in various age periods were analyzed. According to the results of mathe-
matical simulation, the age at the onset of late epilepsy can be considered to be 29 years. Remission of epilepsy was more frequently attained
and absolute resistance was less frequently observed in the younger age group, except for infants with catastrophic epilepsy and epileptic syn-
dromes. There were fewer remissions and much more patients with relative and absolute resistance and rare seizures in the older age group.
Epilepsy in young patients is that of the immature brain and epilepsy of adulthood (late epilepsy) of the involutional brain.
Conclusion. Epilepsy runs a benign course in patients who fell ill in adolescence or adulthood and have minimal brain structural changes, as
evidenced by MRI. Marked brain morphological changes most frequently determine the drug-resistant course of epilepsy, manifesting in early
childhood and at an elderly age.
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Эпилепсия – заболевание, диагностируемое у пациен-

тов любого возраста. Уровень заболеваемости значительно

меняется в разных возрастных группах: в раннем детском воз-

расте показатели высокие, в зрелом возрасте – они ниже, вто-

рой подъем заболеваемости наблюдается после 50 лет [1]. 

В последние годы отмечаются уменьшение числа больных де-

тей и значительное увеличение числа взрослых пациентов с

эпилепсией, что связано с изменением состава популяции [2].

Более 50 лет назад было выделено понятие «поздняя

эпилепсия» (epilepsia tarda), но возрастные рамки ее до сих

пор четко не определены. По одним данным, «поздняя»

эпилепсия дебютирует после 45–50 лет, по другим, – после

30 и даже 20 лет [3–5]. После исключения всех известных

факторов риска развития эпилепсии (черепно-мозговые

травмы – ЧМТ, инсульт, деменция, гипертоническая бо-

лезнь, инфекционные поражения нервной системы) имен-

но возраст оказывает существенное влияние на возникнове-

ние заболевания: после 30 лет каждые 10 лет жизни в 1,3 раза

увеличивается частота возникновения эпилепсии [6]. Необ-

ходимо различать эпилепсию, впервые возникшую у лиц

старше 55, 60 или 65 лет, – «эпилепсию пожилых» – и эпи-

лепсию, диагностированную до этого возраста (у более мо-

лодых пациентов), – «стареющую эпилепсию» [7].

В процессе болезни отмечается динамика: варьирует

клиническая картина эпилепсии, изменяется электроэнцефа-

лограмма (ЭЭГ), выявляются нарушения когнитивных функ-

ций и др. [8]. Трансформация клинической картины эпилеп-

сии со временем может определять прогноз заболевания, раз-

витие резистентности к проводимой противоэпилептической

терапии, а также требовать проведения коррекции когнитив-

ных функций, поэтому изучение возрастной эволюции и

трансформации эпилепсии является актуальной проблемой

эпилептологии и важной биологической проблемой [9].

Цель исследования – оптимизация тактики ведения

больных и прогноза заболевания на основании выявления

закономерностей течения эпилепсии в разные возрастные

периоды и построения математической модели патогенеза

эпилепсии в разные возрастные периоды.

Пациенты и методы. Работа основана на результатах

наблюдения за 1632 больными эпилепсией, которые были

обследованы в клинике неврологии и нейрохирургии Са-

марского государственного медицинского университета и

Самарском областном противоэпилептическом центре на

базе Самарской областной клинической больницы им.

М.И. Калинина с 2000 по 2012 г. 

Нами были определены критерии исследуемой выбор-

ки: 1) она должна включать группы пациентов, удовлетворя-

ющие основным возрастным периодам, отражаемым в боль-

шинстве эпидемиологических и клинических исследований в

области эпилепсии: детский возраст – целесообразно выде-

лить ранний детский (от 1 до 3 лет), детский (в том числе пу-

бертатный период) и юношеский (до 20 лет) возраст; молодой

возраст (до 30 лет); зрелый (до 60 лет) и пожилой (старше 

60 лет) возраст; 2) катамнез эпилепсии от момента дебюта

должен составлять не менее 1 года для оценки ее течения; 

3) лечебная тактика должна предусматривать рациональное

назначение противосудорожных препаратов (адекватно подо-

бранных и с удовлетворительной переносимостью).

Среди пациентов было 865 (53,0%) лиц мужского пола

и 767 (47,0%) – женского. Распределение больных по воз-

расту и полу представлено в табл. 1. 

Для установления диагноза использовали классифика-

цию эпилепсии и эпилептических синдромов (Нью-Дели,

1989). Обследование пациентов проводили по общепринятым

методикам. Тщательно изучали акушерский и семейный анам-

нез, историю заболевания с тщательным ретроспективным

анализом возраста возникновения первого приступа, провоци-

рующих факторов, эффективности и переносимости терапии,

трансформации приступов у пациентов с длительным анамне-

зом. У каждого пациента оценивали неврологический статус и

проводили исследование внутренних органов по системам.

С целью уточнения формы эпилепсии использовали

методы функциональной диагностики: рутинную запись

ЭЭГ и видео-ЭЭГ-мониторинг (ВЭМ), исследование длин-

но-латентных зрительных вызванных потенциалов (ЗВП) и

нейровизуализационные исследования – компьютерную

(КТ) и магнитно-резонансную (МРТ) томографию голов-

ного мозга.

Статистическую обработку данных проводили с помо-

щью адекватных для медико-биологических исследований

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. Р а с п р е д е л е н и е  б о л ь н ы х  п о  в о з р а с т у  и  п о л у

Возраст,                             Мужчины                                                     Женщины                                                              Всего
годы                        n                                  %                                 n                                  %                                  n                                   %

До 3

3–12

13–16

17–20

21–30

31–40

41–50

51–60

Старше 60

Итого

116

8

25

117

226

146

114

81

32

865

7,1

0,5

1,5

7,2

13,8

8,9

7,0

5,0

2,0

53,0

58

8

19

110

239

133

82

67

51

767

3,6

0,5

1,2

6,7

14,6

8,2

5,0

4,1

3,1

47,0

174

16

44

227

465

279

196

148

83

1632

10,7

1,0

2,7

13,9

28,4

17,1

12,0

9,1

5,1

100,0
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методик, включающих дескриптивную статистику, непара-

метрический анализ сравнения независимых групп (U-кри-

терий Манна–Уитни и ANOVA), непараметрический корре-

ляционный анализ (метод Спирмена) и дискриминантный

анализ. Уровень достоверности при сравнении независимых

групп непараметрическими методами определяли при значе-

нии р<0,05. Предварительную группировку признаков осу-

ществляли с помощью кластерного анализа по взвешенному

центроидному методу (медиана) с определением квадрата ев-

клидова расстояния и методом К-средних. Для построения

математической модели, позволяющей прогнозировать ре-

миссию эпилепсии, использовали факторный анализ мето-

дом главных компонент и функции логистической регрес-

сии. Качество модели оценивали с помощью ROC-анализа.

Анализ результатов исследования, построение таблиц и

диаграмм проводили на персональном компьютере с исполь-

зованием программ Microsoft Excel/ХР, Statistica/W-6.0 RUS

и SPSS 16.0. Все величины переводили в значения, принятые

в системе единиц СИ. Базой проведенного статистического

анализа послужили данные клинических, электроэнцефало-

графических, нейрорадиологических исследований. 

Результаты и обсуждение. Соотношение идиопатиче-

ских, симптоматических и криптогенных форм эпилепсии

значительно различалось в разных возрастных группах.

Практически все пациенты с идиопатической эпилепсией

были молодого или зрелого возраста (в случаях длительного

течения заболевания). Значительное увеличение количества

симптоматических форм эпилепсии отмечалось к зрелому

возрасту и нарастало у пожилых пациентов.

Факторы риска симптоматической эпилепсии в каж-

дой возрастной группе имели свои особенности. В моло-

дом возрасте (до 20 и 20–30 лет) доминировали перина-

тальные поражения ЦНС. В зрелом возрасте увеличива-

лось количество травматических эпилепсий, опухолей го-

ловного мозга. В пожилом возрасте симптоматическая

эпилепсия развивалась на фоне церебрального атрофиче-

ского процесса, в восстановительном периоде острого на-

рушения мозгового кровообращения (ОНМК), при опухо-

лях головного мозга (табл. 2).

Особенности эпилепсии детского, юношеского и молодо-
го возраста. В детском, юношеском и молодом возрасте ва-

рианты эпилепсии наиболее разнообразны. Начало заболе-

вания в детском и юношеском возрасте обусловлено многи-

ми факторами. Наиболее значимыми являются сохраняю-

щаяся морфофункциональная незрелость головного мозга,

пубертатный период, эмоционально-волевые особенности

этой возрастной группы. По нашим данным, именно в этой

группе наблюдается максимальное количество (29,6%) слу-

чаев юношеской идиопатической генерализованной эпи-

лепсии. Идиопатическая генерализованная эпилепсия про-

текает наиболее доброкачественно; ремиссия достигается в

53,8% наблюдений, а при высокой комплаентности молодых

пациентов этот показатель составляет до 67,3%. Самым час-

тым вариантом идиопатической генерализованной эпилеп-

сии является юношеская миоклоническая эпилепсия (фор-

ма Янца) – 45,4%; доля эпилепсии с изолированными гене-

рализованными тонико-клоническими приступами состав-

ляет 35,9%; юношеской абсансной эпилепсии – 12,6%. Зна-

чительно сложнее протекает заболевание у пациентов с сим-

птоматическими и криптогенными формами эпилепсии. 

В группе симптоматической эпилепсии количество пациен-

тов, у которых достигается ремиссия, составляет только

6,8%, а абсолютная резистентность наблюдается в 9,2% слу-

чаев, относительная – в 12,3%. Криптогенная эпилепсия

протекает более доброкачественно, чем симптоматическая.

Лидирующее место среди причин симптоматической эпи-

лепсии занимают перинатальные поражения (43,0%), реже

встречаются аномалии развития головного мозга и врожден-

ные пороки (18,7%), ЧМТ (12,4%). Парциальные приступы

при симптоматических и криптогенных формах эпилепсии у

50–60% пациентов – височные, у 20–30% – лобные. Вторич-

ная генерализация припадков возникает в 72,5–76,7% случа-

ев парциальных приступов у пациентов в возрасте до 20 лет и

в 82,8–86,95% случаев у больных старше 20 лет. Наиболее ча-

сто вторично-генерализованные припадки наблюдаются

при височной и мультифокальной (нелокализованной) эпи-

лепсии, несколько реже – при лобной, но, вероятно, боль-

шинство нелокализованных эпилепсий являются лобными,

с наиболее характерным для них механизмом вторичной би-

латеральной синхронизации. Клинически значимые когни-

тивные нарушения выявляются при симптоматической пар-

циальной эпилепсии у пациентов с грубыми перинатальны-

ми поражениями головного мозга и началом заболевания в

раннем детском возрасте (эпилептические энцефалопатии).

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 2. Факторы риска  симптоматических  и  криптогенных  форм эпилепсии  у  обследованных  (в  %)

Факторы риска                                                                                                                           Возраст, годы
до 20                 21–30                31–40                41–50                51–60               Старше 60

Симптоматическая эпилепсия:
перинатальные поражения головного мозга
нейроинфекции
ЧМТ
опухоли головного мозга
ДЭ
ОНМК
аномалии развития головного мозга и сосудов
токсические поражения
атрофия головного мозга
другие

Криптогенная эпилепсия

Всего

22,6
3,5
1,5
1,5
0
0,5
12,1
1
3,5
0

53,8

100

21,5
3
8,5
4,5
0
0,9
7
0,9
4,3
0

49,4

100

8,8
2,5
14,7
7,1
0,4
1,3
5
2,5
8
0,5

49,2

100

1,7
1,7
17,8
9,4
0,5
4,4
3,3
0
13,9
0,4

43,9

100

1,4 
1,4 
11,9 
10,5 
0 
13,3 
2,8
0 

11,9
16,7

30,1

100 

0
1,2 
3,7 
6,1 
6,1 
4,9
4,9
0 
41,5 
12,1

24,4 

100

Примечание. ДЭ – дисциркуляторная энцефалопатия.
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Идиопатическая генерализованная эпилепсия в данной воз-

растной группе сопровождается мягким, но специфичным

влиянием на когнитивные функции.

Таким образом, эпилепсия в детском, юношеском и

молодом возрасте, безусловно, связана с продолжающимся

морфофункциональным созреванием головного мозга,

причем повреждающие и/или нарушающие гетерохронное

созревание головного мозга факторы тем более значимы,

чем раньше отмечается их воздействие. Пациенты, заболев-

шие эпилепсией в раннем возрасте, к юношескому возрасту

имеют значимо худший прогноз, чем заболевшие в юноше-

ском возрасте. Вероятность ремиссии при отсутствии или

минимальных структурных повреждениях головного мозга

в этой возрастной группе значительно выше.

Особенности эпилепсии в зрелом и пожилом возрасте.
Диагностика эпилепсии в старшей возрастной группе имеет

свои особенности. Пароксизмальные нарушения сознания,

двигательной активности, когнитивные нарушения в про-

цессе диагностического поиска могут обусловить как лож-

ноположительный, так и к ложноотрицательный диагноз

эпилепсии. Указанная проблема возникает во всех группах,

но особенно актуальна она, по нашему мнению, для стар-

шей возрастной группы.

У пациентов зрелого и пожилого возраста в основном

наблюдается парциальная эпилепсия с приступами с вторич-

ной генерализацией или без нее [10] (в нашем исследовании –

до 90,0% случаев). Преобладания сложных парциальных

припадков у лиц пожилого возраста в наших наблюдениях, в

отличие от других исследований, не было. Следует согласить-

ся с фактом усложнения эпилептических припадков при от-

сутствии своевременно назначенной терапии, причем снача-

ла они могут дебютировать как простые парциальные, а затем

трансформироваться во вторично-генерализованные [11].

Вторичная генерализация в этой возрастной группе достига-

ет 71,6%, что меньше, чем у детей и юношей. Диагностиро-

ванные идиопатические генерализованные эпилепсии в зре-

лом и пожилом возрасте (юношеская миоклоническая эпи-

лепсия), безусловно, наблюдаются редко, но наличие семей-

ного анамнеза, отсутствие значимых изменений при МРТ го-

ловного мозга и регионарной активности на ЭЭГ позволяют

утверждать, что такие варианты поздней манифестации воз-

можны [5]. В нашем исследовании пациенты с идиопатиче-

ским вариантом эпилепсии составили 2,2%.

Влияние выраженности атрофического процесса го-

ловного мозга на возникновение и течение эпилепсии бо-

лее существенно, чем других повреждающих факторов,

причем в случае текущей резистентной эпилепсии нарас-

тание атрофического процесса может приводить к более

доброкачественному течению заболевания (урежение и

укорочение приступов, отсутствие вторичной генерализа-

ции), но и выраженная атрофия может запустить эпилеп-

тогенез без значимых повреждающих факторов. Течение

поздней эпилепсии необходимо рассматривать с позиций

наличия эпилепсии у пациента до нарастания верифици-

рованной по данным МРТ головного мозга атрофии или

манифестации эпилепсии на фоне выраженного в той или

иной степени атрофического процесса.

Результаты анализа клинических наблюдений позво-

лили выявить как этиологический, так и клинический по-

лиморфизм припадков в разных возрастных группах. Следу-

ющим шагом явилось определение закономерностей тече-

ния эпилептического процесса в возрастном аспекте и соз-

дание модели патогенеза эпилепсии в разные возрастные

периоды для оптимизации тактики ведения больных и улуч-

шения прогноза заболевания. 

Понятие возрастной группы для оценки течения эпи-

лепсии следует считать весьма условным, поскольку темпы

созревания-старения головного мозга для каждого человека

индивидуальны и определяются совокупностью генетиче-

ских, перинатальных, стрессовых, токсических, травмати-

ческих, сосудистых и других факторов, поэтому необходимо

было разделить всю генеральную совокупность на группы

(кластеры) по возрасту, наиболее типичным клиническим

признакам и данным дополнительных методов исследова-

ния. Далее – выявить наиболее значимые факторы в каждой

группе и построить математическую модель «устойчивости»

головного мозга к генерации эпилептических приступов в

разные возрастные периоды.

Для статистического анализа были сформулированы

гипотезы:

1. Существует эпилепсия развивающегося мозга и

эпилепсия стареющего мозга.

2. Наличие локальных структурных повреждений го-

ловного мозга модифицирует течение эпилептического

процесса в детском и пожилом возрасте в разном качестве.

3. Эпилептогенез в стареющем мозге может формиро-

ваться различными путями даже при отсутствии локальных

морфологических повреждений.

Статистической обработке была подвергнута база дан-

ных, включавшая 1459 наблюдений. Анализ проводили в

оболочке SPSS 16.0. Описываемая группа отвечала нормаль-

ному распределению с достоверностью ниже 0,001 и могла

быть проанализирована (тест Колмогорова–Смирнова).

Имеющиеся в настоящее время классификации воз-

растных периодов (в том числе ВОЗ, 2005) не отражают в

полной мере особенностей формирования и течения эпи-

лептического процесса в головном мозге и, на наш взгляд,

являются весьма условными. Для подтверждения гипотезы

существования «эпилепсии созревающего (незрелого, эво-

люционирующего) мозга» и «эпилепсии стареющего (инво-

люционного) мозга» все полученные клинические данные

были формализованы по степени тяжести с учетом невроло-

гического статуса, выраженности когнитивных нарушений,

результатов МРТ головного мозга, ЭЭГ, течения заболева-

ния (в том числе чуствительности к противоэпилептиче-

ским препаратам и удержанию ремиссии на терапии) и про-

анализированы с использованием классификаторов (кла-

стерный анализ). На рисунке представлен классификатор

течения эпилепсии в зависимости от возраста пациента,

возраста начала эпилепсии и продолжительности болезни. 

Анализ показал, что наиболее значимым в этой клас-

сификационной категории является возраст пациента в те-

кущее время. В качестве «границы» между молодыми и ста-

реющими пациентами с эпилепсией получен возраст 29 лет.

Пациенты распределились по группам в равной степени –

49,9 и 50,1% соответственно. В младшей возрастной группе

чаще достигалась ремиссия эпилепсии, реже наблюдалась

абсолютная резистентность (гистограмма внутри каждого

кластера, см. рисунок). 

В старшей возрастной группе количество ремиссий

меньше, значительно больше пациентов с относительной и

абсолютной резистентностью и редкими припадками.
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Другие классификационные подходы, включающие

форму эпилепсии как базовый параметр, возраст начала за-

болевания, продолжительность заболевания, результаты

ЭЭГ и возраст пациента, подтвердили, что возраст «перехо-

да» двух возрастных групп составляет 28 лет.

Таким образом, можно утверждать, что часто обсуждае-

мое в литературе понятие «поздняя эпилепсия», по нашим дан-

ным, имеет возрастную границу 29 лет. Полученные данные

позволяют утверждать, что резистентная эпилепсия, начавша-

яся в молодом возрасте, трансформируется в возрасте около 

30 лет в инволюционный вариант и, по нашему мнению, долж-

на рассматриваться как качественно другой процесс.

Выводы
1. Эпилепсия является актуальной проблемой во всех

возрастных группах. Пик распространенности заболевания

приходится на детский возраст, пациенты в возрасте до 30 лет

составляют 56,7%, старше 50 лет – 14,2%, по данным Самар-

ского областного противоэпилептического центра. Морфо-

функциональная незрелость головного мозга в детском воз-

расте и его ускоренные инволюционные изменения в пожи-

лом возрасте модифицируют течение эпилепсии. Эпилепсия

молодых является «эпилепсией незрелого мозга», а эпилеп-

сию зрелого возраста («поздняя эпилепсия») целесообразно

рассматривать как «эпилепсию инволюционного мозга».

2. Возрастным критерием «поздней эпилепсии», 

согласно результатам математического моделирования,

следует считать 29 лет. В младшей возрастной группе чаще

достигается ремиссия эпилепсии, реже наблюдается абсо-

лютная резистентность, за исключением раннего детского

возраста с катастрофическими по течению эпилепсией и

эпилептическими синдромами. В старшей возрастной

группе количество ремиссий меньше, значительно больше

пациентов с относительной и абсолютной резистентностью

и редкими припадками. 

3. Наиболее доброкачественно протекает эпилепсия у

заболевших в юношеском и зрелом возрасте, имеющих ми-

нимальные структурные изменения головного мозга по

данным МРТ. Выраженные морфологические изменения

головного мозга наиболее часто определяют медикаментоз-

но-резистентное течение эпилепсии с манифестацией в

раннем детском и пожилом возрасте.
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Л И Т Е Р А Т У Р А

Классификатор течения эпилепсии в зависимости 

от возраста

Течение эпилепсии

VAR00006 

Возраст пациента

VAR00001
Adj. P-value=0.000. F=57.649

df1=1. df2=1450

≤29.00                                            >29.00

Node 0
Mean                             5.701
Std. Dev.                       3.267
n                                     1452
%                                   100.0
Predicted                       5.701

Node 0
Mean                             5.061
Std. Dev.                       3.401
n                                     724
%                                   49.9
Predicted                       5.061

Node 0
Mean                             6.338
Std. Dev.                       2.997
n                                     728
%                                   50.1
Predicted                       6.338
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Эпилепсия – хроническое заболевание головного моз-

га, характеризующееся повторными приступами, которые

возникают в результате чрезмерной нейронной активности и

сопровождаются различными клиническими и параклини-

ческими проявлениями (определение ВОЗ). Эпилепсия яв-

ляется одним из наиболее распространенных заболеваний

нервной системы и значимой медико-социальной пробле-

мой, в течение жизни эпилепсией заболевает около 3% насе-

ления мира [1–7]. Общая заболеваемость эпилепсией соста-

вляет около 50 случаев на 100 тыс. населения в год (от 40 до

70 на 100 тыс. в год). Распространенность эпилепсии – от 

4 до 10 случаев на 1000. Разброс в определении распростра-

ненности эпилепсии связан с методологическими пробле-

мами эпидемиологических исследований. По современным

оценкам, у 800 тыс. женщин репродуктивного возраста име-

ются эпилептические приступы. Считается, что примерно
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Цель исследования – оценить социально-гигиенические характеристики беременных с эпилепсией на современном этапе развития
здравоохранения на примере Красноярского края. 
Пациенты и методы. Проведен ретроспективный анализ 99 историй родов женщин с различными формами эпилепсии, которые
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5% общей популяции в какой-то момент жизни перенесет

эпилептический приступ [8– 10].

Проблема ведения беременности и родов у женщин с

эпилепсией приобрела особую актуальность в последние

десятилетия [5, 7]. Этому способствовали достижения фар-

макологии и процессы демократизации общества, возраста-

ние объема популярных знаний у больных эпилепсией, а

также развитие и внедрение новых неинвазивных методов

мониторинга состояния матери и плода [11–18]. Большин-

ство больных, включая женщин детородного возраста, нуж-

даются в длительном приеме противоэпилептических пре-

паратов (ПЭП) для профилактики возникновения эпилеп-

тических приступов [7, 19]. 

Цель исследования – оценить социально-гигиениче-

ские характеристики беременных с эпилепсией на совре-

менном этапе развития здравоохранения на примере Крас-

ноярского края. 

Пациенты и методы. Исследование выполнено в

2010–2014 гг. на кафедре акушерства и гинекологии и ка-

федре медицинской генетики и клинической нейрофизио-

логии Института последипломного образования Краснояр-

ского государственного медицинского университета им.

проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого Минздрава России и на кли-

нических базах университета (Красноярский межрайонный

родильный дом №5 и Красноярский межрайонный родиль-

ный дом №2).

Проведен ретроспективный анализ 99 историй родов

женщин с различными формами эпилепсии, которые нахо-

дились в родильном доме №5, специализирующемся на

оказании помощи женщинам с патологией ЦНС, включая

различные формы эпилепсии, за период с 2005 по 2012 г. 

Критерии включения в группу исследования – беременные,

любой национальности, любого возраста, с верифицирован-

ным диагнозом эпилепсии, с регистрацией места жительства

на территории Красноярска и Красноярского края. В исследо-

вание были включены беременные, как принимавшие, так и

не принимавшие ПЭП. В соответствии с задачами исследова-

ния выделено две группы наблюдения. Критерии включения в

основную группу: беременные с различными формами эпи-

лепсии. Эта группа была сформирована методом сплошной

выборки. Критерий исключения – отсутствие регистрации

места жительства на территории Красноярска и Красноярско-

го края, а также другие заболевания ЦНС. В основной группе

выделены две подгруппы: в подгруппу А включены беремен-

ные, которые постоянно принимали ПЭП, в подгруппу В –

беременные женщины, не принимавшие ПЭП. Контрольную

группу составили 100 женщин без эпилепсии, находившихся в

родильном доме №2 Красноярска за этот же период. Группа

была сформирована методом случайного отбора и стратифици-

рована относительно генеральной совокупности женщин

Красноярска и Красноярского края, рожавших в 2005–2012 гг.,

по возрасту и способу родоразрешения. Критерии исключе-

ния – отсутствие регистрации места жительства на территории

Красноярска и Красноярского края. 

В работе использовались методы сплошного статисти-

ческого наблюдения, выкопировки данных, логического

анализа, ретроспективного анализа. Для проведения иссле-

дования нами разработана анкета. Анкета для женщин ос-

новной группы включала 81 пункт, а для женщин контроль-

ной группы – 76 пунктов. На основании полученных мате-

риалов создана база данных.

Исследование проводилось в четыре этапа. На первом

этапе составлен дизайн исследования, проведено обоснова-

ние актуальности темы, сформулированы цели и определе-

ны задачи исследования, проведена работа с научной лите-

ратурой. На втором этапе исследования осуществляли на-

бор научного материала. Сбор данных проводился путем

выкопировки данных из первичных медицинских докумен-

тов: индивидуальной карты беременной и родильницы

(учетная форма №111/у); обменной карты (учетная форма

№ 113/у); истории родов (учетная форма №096/у), истории

развития новорожденного (учетная форма №097/у). Дан-

ные заносили в специально разработанную анкету, которая

включала социально-гигиенические характеристики. Дан-

ные из анкет перенесены на магнитные носители и сформи-

рована база данных для дальнейшей обработки и анализа.

На третьем этапе проводили обработку базы данных. На ос-

новании полученных исходных материалов составлены ма-

кеты таблиц конечных результатов. На четвертом этапе про-

ведены анализ и интерпретация полученной информации.

Статистическую обработку данных выполняли с по-

мощью компьютерной программы IBM SPSS, версия 20.0.

Описательная статистика результатов исследования пред-

ставлена для качественных признаков в виде процентных

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. В о з р а с т н а я  с т р у к т у р а  б е р е м е н н ы х  с  э п и л е п с и е й  и  б е з  э п и л е п с и и

Возраст,                                                   Основная группа                                                                               Контрольная группа (р3)
годы                     подгруппа А (р1)                                               подгруппа В (р2)

абс.                              %                                    абс.                              %                                    абс.                               %

* – p<0,05 по сравнению с показателями контрольной группы (здесь и в табл. 2–5).

15–19

20–24

25–29

30–34

35–39

40–44

Итого

7

23

26

16

2

0

74

9,5±2,6*

31,1±4,2

35,1±4,4

21,6±3,7

2,7±1,4

0±3,8

100,0

2

10

10

3

0

0

25

8,0±1,4*

40,0±3,0*

40,0±3,0

12,0±1,7

0±3,8

0±3,8

100,0

2

24

39

24

8

3

100

2,0±1,4

24,0±4,3

39,0±4,9

24,0±4,3

8,0±2,7

3,0±1,7

100,0
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долей и их стандартных ошибок. Для характеристики ко-

личественных признаков при нормальном распределении

переменных использовали среднее арифметическое (М) и

стандартное отклонение средних (σ). При отсутствии

нормального распределения переменных в описательной

статистике использовали медиану (Ме) и квартили [Q25;

Q75]. Проверка нормальности распределения признаков в

группах наблюдения проводилась с использованием кри-

терия Шапиро–Уилкса. Оценку статистической значимо-

сти различий при исследовании количественных показа-

телей и отсутствия нормального распределения перемен-

ных проводили с помощью непараметрического рангово-

го критерия Манна–Уитни. При нормальном распределе-

нии переменных использовали параметрический крите-

рий Стьюдента для независимых выборок. Значимость

различий категориальных показателей в группах наблюде-

ния оценивали с помощью критерия Пирсона χ2 с поправ-

кой на непрерывность. При встречаемости признака 5 и

менее в таблицах 2×2 использовали точный критерий Фи-

шера. Различия во всех случаях оценивали как статисти-

чески значимые при р<0,05.

Изучены социально-гигиенические характеристики,

которые оценивали по показателям: возраст, место прожи-

вания, уровень образования, социально-профессиональная

принадлежность, семейный статус.

В основную группу включено 99 пациенток, которые

страдали эпилепсией, контрольную группу составили 

100 женщин без эпилепсии.

Результаты исследования. Как показал анализ исследу-

емых групп, средний возраст женщин основной группы со-

ставил 25,57±4,64 года (возраст беременных – от 15 до 

37 лет), контрольной группы – 28,03±5,05 года (возраст бе-

ременных – от 18 до 42 лет). При исследовании среднего

возраста женщин в двух группах выявлены статистически

значимые различия (р<0,001; табл. 1), что может быть обу-

словлено большим числом женщин 15–19 лет в основной

группе по сравнению с контрольной.

Анализ социально-гигиенической характеристики бе-

ременных женщин в исследуемых группах выявил, что жен-

щины контрольной и основной группы были городскими жи-

тельницами (87,0±3,3 и 68,7±4,7% соответственно; р<0,05).

Жительницы сельской местности в основной группе состави-

ли 33,3±4,7% против 13,0±3,4% в контрольной группе.

Оценка образовательного уровня в исследуемых груп-

пах беременных показала, что среднее образование имели

42 (43,2±5,0%) женщины основной группы и 21 (21,0±3,3%)

женщина контрольной группы, высшее образование – со-

ответственно 29 (29,3±4,6%) и 60 (60,0±4,9%) женщин. Вы-

явлено статистически значимое преобладание женщин с

высшим образованием в контрольной группе по сравнению

с основной группой (р<0,05; табл. 2).

Исследование уровня инвалидизации в исследуемых

группах показало, что в основной группе II группу инвалид-

ности имели 14 (18,9±3,5%) женщин, что статистически

значимо (р<0,05) больше, чем в группе контроля. III группу

инвалидности имели 11 (11,1±3,2%) женщин основной

группы, что также статистически значимо больше, чем в

контрольной группе (р<0,05; табл. 3).

При изучении трудовой занятости женщин выявлено,

что в основной группе количество неработающих составило

59 (59,6±4,9%), что статистически значимо больше, чем в

контрольной группе – 30 (30±4,6%; р<0,05; табл. 4). Из по-

лученных нами данных следует, что работающих было ста-

тистически значимо больше в группе здоровых беременных,

чем в группе женщин с эпилепсией (р<0,05).

При анализе семейного статуса показано, что в основ-

ной группе в зарегистрированном браке состояли 57

(57,6±5,0%) женщин против 65 (65,0±4,8%) в группе конт-

роля, т. е. статистически значимых межгрупповых различий

в семейном статусе не выявлено (р>0,05).

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 2. С т р у к т у р а  о б р а з о в а т е л ь н о г о  у р о в н я  б е р е м е н н ы х  с  э п и л е п с и е й  и  б е з  э п и л е п с и и

Уровень                            Всего                                                    Основная группа                                                                 Контрольная 
образования                                                     подгруппа А (р1)                                подгруппа В (р2)                                    группа (р3)

абс.                      %                           абс.                        %                         абс.                        %

Среднее

Среднее специальное

Высшее

Итого

63

47

89

199

32

23

19

74

43,2±4,7*

31,1±4,2

25,7±4,0*

100,0

10

5

10

25

40,0±3,0*

20,0±2,2

40,0±3,0*

100,0

21

19

60

100,0

21,0±3,3

19,0±4,0

60,0±4,9

100,0

Таблица 3. У р о в е н ь  и н в а л и д и з а ц и и  б е р е м е н н ы х  с  э п и л е п с и е й  и  б е з  э п и л е п с и и

Группа                              Всего                                                    Основная группа                                                                 Контрольная 
инвалидности                                                  подгруппа А (р1)                                подгруппа В (р2)                                    группа (р3)

абс.                      %                           абс.                        %                         абс.                        %

Нет инвалидности

II

III

Итого

154

14

11

199

32

14

8

74

43,2±4,7*

18,9±3,5**

10,8±2,7*

100,0

22

0,0

3

25

40,0±3,0*

0,0±3,8

12,0±1,7*

100,0

100

0,0

0,0

100

100,0±3,8

0,0±3,8

0,0±3,8

100,0

** – р<0,05 по сравнению с показателями контрольной группы и подгруппы В.
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Согласно данным литературы, в 50% случаев со-

стояние здоровья связано с образом жизни. К факторам

образа жизни относятся наличие или отсутствие вред-

ных привычек (курения, злоупотребления алкоголем).

Анализ распространенности вредных привычек в ос-

новной группе показал, что, несмотря на наличие эпи-

лепсии, 24 (32,4±4,7%) женщины курили, причем они

продолжали курить и во время беременности. В конт-

рольной группе курение встречалось реже – лишь 

14 (14,0±3,3%) женщин имели эту вредную привычку

(р<0,05; табл. 5). Кроме того, 1 (4,0±3,0%) женщина

подгруппы В злоупотребляла алкоголем, даже во время

беременности; в подгруппе А и контрольной группе та-

ких наблюдений не выявлено. Однако в контрольной

группе 1 (1,0±4,0%) женщина имела наркозависимость

(см. табл. 5).

Обсуждение. Определение социально-гигиенического

статуса беременных с эпилепсией важно, так как это позво-

лит сформировать группы риска по развитию осложнений

течения беременности и родов. Оценка социально-гигиени-

ческого состояния женщин в исследуемых группах (на при-

мере Красноярска и Красноярского края) позволяет предста-

вить социальный портрет беременной с эпилепсией: это го-

родская жительница в возрасте 25,57±4,64 года, которая име-

ет среднее или среднее специальное образование, состоит в

зарегистрированном браке, не работает, курит, имеет II или

III группу инвалидности по основному заболеванию. 

Таким образом, на современном этапе развития здра-

воохранения изменился портрет беременной, страдающей

эпилепсией, что связано с демократизацией общества,

уменьшением стигматизации заболевания и появлением

новых ПЭП с низким тератогенным эффектом.
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Домохозяйка

Служащая
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Итого

89

93

17

199

45

21

8

74

60,8±5,0*
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100,0

14

11

0,0

25

56,0±3,5*

44,0±3,2
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100,0

30

61

9

100

30,0±4,6

61,0±4,9

9,0±2,9

100,0
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1

1

24

0

0
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5

0

1

20,0±3,0

0,0±3,8

4,0±3,0

14

1

0

14,0±3,3

1,0±4,0

0,0±3,8
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Цель исследования – оценка эффективности и переносимости препарата леветирацетама – ЛЕВ (эпитерра, ТEVA) у взрослых

пациентов с фокальной (ФЭ) и ювенильной миоклонической (ЮМЭ) эпилепсией, которые на 15.12.2014 г. принимали его ≥6 мес.

Пациенты и методы. Проанализирована эффективность ЛЕВ в форме воспроизведенного препарата (эпитерра) в качестве моно-

терапии у 23 больных ФЭ и 4 пациенток с ЮМЭ, получавших препарат ≥6 мес. При ФЭ в 17 наблюдениях замена на эпитерру бы-

ла проведена из-за высокой стоимости ЛЕВ, в 6 – вследствие недостаточной эффективности/плохой переносимости исходных

противоэпилептических препаратов (ПЭП). При ЮМЭ в 2 случаях эпитерра была назначена в виде стартовой терапии, еще 

в 2 – при изменении диагноза.

Результаты и обсуждение. В случае замены ЛЕВ на генерический препарат показатели эффективности, переносимости, качест-

ва жизни и обзорной электроэнцефалограммы (ЭЭГ) достоверно не менялись. При введении эпитерры взамен других ПЭП эффек-

тивность терапии также достоверно не менялась, а переносимость, качество жизни и характеристики ЭЭГ улучшались. Неже-

лательные реакции при назначении эпитерры наблюдались исключительно при переводе пациентов с другого ПЭП в виде сонливо-

сти (n=1) и повышения скорости психических процессов (n=1). Однако они были преходящими (2–3 нед) и отмечались в период под-

бора дозы либо на этапе переходной комбинированной терапии. Только в 1 наблюдении пациентку пришлось вести на битерапии

(вальпроат + эпитерра).

Таким образом, применение препарата эпитерра у взрослых при ФЭ на протяжении 6 мес взамен исходного ЛЕВ не ухудшило кли-

ническую картину заболевания (процент ремиссии, частота и тяжесть эпилептических припадков достоверно не изменились), ис-

ходную переносимость, качество жизни и показатели обзорной ЭЭГ.

Полученные результаты свидетельствуют о высокой перспективности применения эпитерры в эпилептологии, в частности при

ФЭ и ЮМЭ у взрослых.

Ключевые слова: фокальная эпилепсия; ювенильная миоклоническая эпилепсия; взрослые пациенты; леветирацетам; эпитерра; эф-

фективность; нежелательные реакции; качество жизни; электроэнцефалограмма.
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Efficacy of generic levetiracetam (epiterra) in monotherapy for epilepsy in adult patients: preliminary results 
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Objective: to evaluate the efficacy and tolerability of levetiracetam (LEV) (epiterra, TEVA) in adult patients with focal epilepsy (FE) or juve-

nile myoclonic epilepsy (JME) who took the drug for і6 months as of December 15, 2014.

Patients and methods. The efficacy of LEV as a generic (epiterra) used in monotherapy was analyzed in 23 patients with FE and in 4 female

patients with JME who had taken the drug for ≥6 months. In FE, LEV was switched to epiterra because of the high cost of the former and inad-

equate efficacy/poor tolerability of initial antiepileptic drugs (AEDs) in 17 and 6 cases, respectively. In JMA, epiterra was prescribed as initial

therapy in 2 cases and, with the diagnosis being changed, in 2 more patients.

Results and discussion. When LEV was switched to its generic, the indicators of efficacy, tolerability, quality of life, and a plain electroen-

cephalogram (EEG) were significantly unchanged. When epiterra was substituted for other AEDs, the efficiency of its therapy was also signifi-

cantly unchanged and tolerance, quality of life, and EEG characteristics were improved. Epiterra’s adverse reactions as sleepiness (n = 1) and

a higher rate of mental processes (n=1) were observed exclusively when it was switched from another AED. However, they were transient (for

2–3 weeks) and seen during either dose adjustment or at the stage of transitional combined therapy. Dual therapy (valproate + epiterra) had

to be used in only 1 female patient.

Thus, the 6-month use of epiterra in adult patients with FE as an alternative to brand LEV did not deteriorate the clinical picture of the disease

Предварительные результаты эффективности 
генерического леветирацетама (эпитерра) 

в монотерапии эпилепсии у взрослых пациентов
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(remission rates and injury frequency and severity were significantly unchanged) baseline tolerability, quality of life, or plain EEG values.

The findings suggest that the use of epiterra is highly promising in epileptology, particularly in FE and JME in adult patients.

Key words: focal epilepsy; juvenile myoclonic epilepsy; adult patients; levetiracetam; epiterra; efficacy; adverse reactions; quality of life; elec-

troencephalogram.
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За последние 10 лет леветирацетам (ЛЕВ) получил

широкое распространение как в моно-, так и в комплекс-

ной терапии фокальной (ФЭ) и генерализованной эпилеп-

сии, хотя был внедрен в российскую клиническую практи-

ку лишь в 2003 г. Уникальные свойства препарата: высокая

эффективность в отношении различных типов эпилепти-

ческих припадков, хорошая переносимость, механизм

действия, отличный от такового других противоэпилепти-

ческих препаратов (ПЭП), близкий к идеальному фарма-

кокинетический профиль, – все это свидетельствует о вы-

соком терапевтическом потенциале ЛЕВ [1, 2]. ЛЕВ проде-

монстрировал эффективность даже в тех случаях, когда

другие ПЭП уже себя исчерпали [3–6]. Препарат оказался

высокоэффективен при эпилептических энцефалопатиях

[7]. Примечательно, что ЛЕВ уже рекомендован Междуна-

родной противоэпилептической лигой (ILAE) как препа-

рат выбора для стартовой терапии ФЭ наряду с карбамазе-

пином, фенитоином и зонисамидом [8]. Все эти годы в

клинической практике применялась кеппра, однако с 2012

г. (по истечении патентного срока) в аптечной сети поя-

вился ряд генерических препаратов различных производи-

телей: леветинол («Актавис» АО/«Герофарм» ООО), эпи-

терра (TEVA PHARMA LTD), комвирон (Abdi Ibrahim Ilac

Sanayi ve Ticaret A.S.), леветирацетам («Люпин» Лтд.), ле-

вицитам («Фарма Старт»), нормег («Зентива»), и этот спи-

сок продолжает расширяться.

В соответствии с рекомендациями Российской проти-

воэпилептической лиги следует максимально оберегать дос-

тигнутую медикаментозную ремиссию и не переключать па-

циента на другие ПЭП той же группы (различных фирм про-

изводителей) [9]. На практике это условие не всегда удается

выполнить в силу ряда причин, основными из которых явля-

ются: доступность препарата в аптечной сети, стоимость,

включение его в списки дополнительного лекарственного

обеспечения и регионального льготного обеспечения и др.

Поэтому врач порой не может продолжить применение ис-

ходно эффективного ПЭП у конкретного пациента незави-

симо от того, брендовый это препарат или генерический. 

Цель исследования – оценка эффектиaвности и пере-

носимости препарата ЛЕВ (эпитерра, ТEVA) у взрослых па-

циентов с ФЭ и ювенильной миоклонической эпилепсией

(ЮМЭ), которые на 15.12.2014 г. принимали его ≥6 мес.

Пациенты и методы. В анализ включено 27 больных

19–43 лет (Me – 26 лет). У 23 больных диагностирована ФЭ,

у 4 пациенток – ЮМЭ. Критерием включения в исследова-

ние являлся прием генерического ЛЕВ (эпитерра) ≥6 мес.

Все пациенты, получавшие препарат исключительно в виде

монотерапии, были разделены на 2 подгруппы: пациенты 1-й

подгруппы были переведены на эпитерру после лечения

ЛЕВ других производителей (n=19), преимущественно по

экономическим соображениям; пациентам 2-й подгруппы

эпитерра была назначена взамен другого ПЭП в связи с его

недостаточной эффективностью либо развитием нежела-

тельных реакций  (НР; n=8). 

В группе ФЭ преобладали женщины (n=18; 78,3%), что

было связано со спецификой научного направления кафед-

ры. Лиц мужского пола было 5 (21,7%). Ведущий эпилепти-

ческий очаг локализовался в височной доле у 13 (56,6%) па-

циентов, в лобной доле – у 7 (30,4%), в теменно-затылочной

области – у 1 (4,3%). В 2 (8,7%) случаях идентификация эпи-

лептического фокуса оказалась затруднительной из-за недо-

статочной информативности/противоречивости результатов

нейровизуализационных методик и электроэнцефалограм-

мы (ЭЭГ) либо их неполного применения при сложности

клинической интерпретации припадков (табл. 1).

При ФЭ симптоматические формы были представле-

ны преимущественно атрофически-пролиферативными

(глиоз) изменениями головного мозга и составили 34,8%,

криптогенные – 65,2%. Длительность заболевания в боль-

шинстве случаев (52,2%) составляла от 5 до 10 лет. Наиболее

часто регистрировалось сочетание парциальных и вторич-

но-генерализованных эпилептических припадков (56,5%),

несколько реже отмечались мономорфные вторично-гене-

рализованные припадки (34,8%) и значительно реже – пар-

циальные припадки без вторичной генерализации (8,7%).

Исходно, до перевода на препарат эпитерра, почти у 2/3

(73,9%) пациентов эпилептические припадки были купиро-

ваны более чем на 6 мес, в остальных случаях приступы бы-

ли редкими (табл. 2).

Как видно из табл. 3, подавляющее большинство па-

циентов исходно получали ЛЕВ. Причинами перевода с

карбамазепина на ЛЕВ были: зуд в области предплечий без

клинических признаков раздражения (n=1), заторможен-

ность, которая мешала работе (n=2). Оба случая замены

вальпроатов на ЛЕВ были обусловлены планированием бе-

ременности. Ламотриджин оказался недостаточно эффек-

тивным в дозе 200 мг/сут, однако повышение его суточной

дозы приводило к сонливости. Таким образом, у подавляю-

щего большинства пациентов с ФЭ диагностирована лобная

и височная локализация эпилептического очага, средняя

Таблица 1. Л о к а л и з а ц и я  э п и л е п т и ч е с к о г о
о ч а г а  п р и  Ф Э  ( n = 2 3 )

Локализация                                                                 n (%)

7 (30,4)

13 (56,6)

1 (4,3)

2 (8,7)

Лобная доля

Височная доля

Теменно-затылочная область

Очаг не идентифицирован



длительность заболевания составила 5–10 лет, в 73,9% слу-

чаев наблюдалась медикаментозная ремиссия.

При ЮМЭ 2 пациенткам ЛЕВ был назначен впервые в

связи с планированием беременности, 2 другие пациентки

переведены с карбамазепина в связи с уточнением диагноза:

ранее они наблюдались с диагнозом ФЭ, однако у них реги-

стрировались утренние миоклонии, а в 1 случае – полипик-

волновая активность на ЭЭГ. 

Доза ЛЕВ составляла 750–3000 мг/сут. Если у пациента

была ремиссия, то при переводе на эпитерру дозу ЛЕВ не ме-

няли, если же ЛЕВ назначали вместо другого ПЭП, то подби-

рали его эффективную дозу, в этих случаях первоначально

вводили ЛЕВ (начальная доза ЛЕВ – 1000 мг/сут при дву-

кратном приеме), а после достижения терапевтической дозы

отменяли исходный ПЭП. Наращивание дозы проводилось

еженедельно по 500–1000 мг в зависимости от переносимо-

сти. Средняя эффективная терапевтическая доза ЛЕВ при

ФЭ составила 1500 (750–3000) мг/сут; при ЮМЭ – 1250

(1000–2000) мг/сут, только в 1 наблюдении при ЮМЭ потре-

бовалась суточная доза 3000 мг. При припадках сна суточная

доза ЛЕВ была распределена неравномерно: максимальную

дозу пациенты получали вечером (на ночь). Проанализиро-

ваны эффективность, переносимость ЛЕВ (эпитерра) и каче-

ство жизни пациентов (по 5-балльной аналоговой шкале).

Результаты. За период наблюдения, составивший 

>6 мес, в группе ФЭ (n=23) и ЮМЭ (n=4) ни у одного паци-

ента препарат не был отменен. Прежде всего обращает на

себя внимание хорошая переносимость ЛЕВ. Нежелатель-

ные реакции наблюдались только в 2 случаях при ФЭ. В од-

ном из них после перевода с карбамазепина (при приеме ко-

торого возникал зуд на предплечьях с двух сторон без высы-

паний и признаков раздражения) на ЛЕВ отмечалось суще-

ственное повышение скорости психических реакций, в ре-

зультате чего пациента стали раздражать подчиненные своей

медлительностью, а также начались конфликты с начальст-

вом. Однако этот эффект был кратковременным и наблюдал-

ся только в первые 2 нед после отмены карбамазепина. В дру-

гом случае после введения ЛЕВ в дополнение к ламотриджи-

ну пациентка пожаловалась на усилившуюся сонливость,

которая отмечалась только на этапе комбинированной тера-

пии (ламотриджин + ЛЕВ), что потребовало более медлен-

ной титрации ЛЕВ, в последующем при монотерапии ЛЕВ

сонливость регрессировала менее чем за месяц. У остальных

25 больных нежелательных реакций не было. 

Эффективность монотерапии ЛЕВ оказалась очень

высокой: во всех наблюдениях замены ЛЕВ (в абсолютном

большинстве случаев это была кеппра, которую пациенты

заменяли сами из-за более высокой стоимости) на эпитерру

за 6 мес наблюдения рецидива припадков при исходной ме-

дикаментозной ремиссии либо учащения припадков на фо-

не исходных редких приступов не произошло. В одном на-

блюдении при переводе с вальпроатов пролонгированного

действия на фоне однократного пропуска приема ЛЕВ раз-

вился фокальный приступ с переходом во вторично-генера-

лизованный приступ, чего не наблюдалось при лечении

препаратами вальпроевой кислоты. Хотя пациент и раньше

допускал погрешности в медикаментозном режиме, однако

при пропуске однократной дозы вальпроата припадков не

регистрировалось. У этого пациента доза ЛЕВ была повы-

шена до 2000 мг/сут, распределенных на 2 равных приема. 

В другом наблюдении при назначении ЛЕВ и последующей

попытке отмены вальпроевой кислоты путем уменьшения

дозы было отмечено учащение фокальных приступов, в ре-

зультате чего пациентка стала получать комбинированную

терапию: вальпроат 250 мг 2 раза в день + ЛЕВ 750 мг 2 раза

в день (утром и вечером), состояние стабилизировалось.

Эффективность терапии через 6 мес применения ЛЕВ

отражена в табл. 4.

При ЮМЭ у всех 4 пациенток за 6 мес наблюдения

приступов не зарегистрировано. Только у 1 пациентки, ра-

нее получавшей ЛЕВ, его доза составляла 3000 мг/сут в 

2 приема, в остальных случаях суточная доза была меньше.

При ФЭ анализ рутинной ЭЭГ до и после замены ЛЕВ

на эпитерру достоверных изменений в фоновой записи и

изменения индекса пароксизмальной активности не вы-

явил. Ни в одном случае не получено ухудшения показате-

лей ЭЭГ как в фоновой записи, так и при функциональных
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Таблица 2. К л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  п а ц и е н т о в  с  Ф Э

Показатель                                                                                                                                                                                                            n (%)

9 (39,1)
12 (52,2)
2 (8,7)

2 (8,7)
8* (34,8)
13 (56,5)

17 (73,9)
6 (26,1)

Длительность заболевания, годы:
<5
5–10
>10

Тип припадков:
парциальные без вторичной генерализации
вторично-генерализованные 
сочетание парциальных и генерализованных

Течение заболевания:
отсутствие припадков более чем за 6 мес до исследования
единичные парциальные (в течение месяца) и единичные генерализованные приступы (в течение нескольких месяцев)

* – у 3 пациенток вторично-генерализованные мономорфные приступы регистрировались только во сне.

Таблица 3. Исходная (до назначения эпитерры)
т е р а п и я  п р и  Ф Э

ПЭП                             Доза, мг/сут                          n (%)

17 (73,9)

3 (13,1)

2 (8,7)

1 (4,3)

750–2500

600–1200

1000 и 1500

200

ЛЕВ

Карбамазепин

Вальпроаты

Ламотриджин



нагрузках. При замене других ПЭП на эпитерру ухудшения

на ЭЭГ также не отмечено. При переводе с карбамазепина

на ЛЕВ в 1 наблюдении удалось исключить феномен вто-

ричной билатеральной синхронии: генерализованная эпи-

лептиформная патологическая активность была замещена

фокальной. При ФЭ ни в одном наблюдении не зарегистри-

ровано появления вторичной билатеральной синхронии,

даже при переводе с вальпроатов.

При ЮМЭ первичное назначение ЛЕВ (n=2) у одной

больной привело к стойкому подавлению патологической

полипик-волновой активности, а у другой удалось снизить

только индекс пароксизмальности. В случае перевода с кар-

бамазепина на ЛЕВ (n=2) в 1 случае продолжала регистри-

роваться патологическая генерализованная полипик-вол-

новая активность при проведении гипервентиляции, что

потребовало увеличения дозы эпитерры до 3000 мг/сут.

Во всех наблюдениях качество жизни пациентов было

стабильным и оценивалось в 4–5 баллов по 5-балльной ана-

логовой шкале. Недостоверное изменение качества жизни

отмечено во всех случаях при переводе с других препаратов

ЛЕВ на эпитерру. При замене эпитеррой других ПЭП отме-

чен положительный клинический эффект, что, вероятно,

можно объяснить исчезновением НР, которые наблюдались

при применении исходных ПЭП, и ноотропным действием

препарата. 

Обсуждение. Таким образом, резюмируя результаты

анализа эффективности и переносимости генерического

ЛЕВ эпитерры у взрослых можно констатировать его высо-

кую, сопоставимую с исходной (т. е. препарата другой фир-

мы-производителя) эффективность в отношении ФЭ и

ЮМЭ. В литературе всегда приводится определенный про-

цент декомпенсации заболевания при переводе на генери-

ческие ПЭП [10], однако настоящее исследование свиде-

тельствует о высокой суммарной эффективности эпитерры

при ФЭ и ЮМЭ на протяжении 6 мес после назначения

этого препарата либо перевода на него пациентов. Эффек-

тивность была сопоставима с исходной, к тому же мы до-

полнительно наблюдали 1 случай ремиссии за анализируе-

мый период. Только 1 пациентка с ФЭ начала получать би-

терапию вальпроатом и эпитеррой при существенном сни-

жении суточной дозы вальпроата. Применение эпитерры

при ЮМЭ во всех 4 наблюдениях позволило достигнуть ре-

миссии припадков в течение 6 мес. При вынужденном пере-

воде на ЛЕВ после лечения препаратами других групп сле-

дует обязательно учитывать исходную фармакокинетику ба-

зового ПЭП: в частности, пролонгированная форма вальп-

роата позволяла допускать периодический пропуск приема

очередной дозы. Назначение ЛЕВ с периодом полувыведе-

ния 8 ч [2], даже при однократном пропуске разовой дозы,

привело к развитию припадка. При генерической замене су-

точная доза эпитерры полностью соответствовала исходной

дозе ЛЕВ, а в случае перевода с другого ПЭП использовали

минимальные и средние терапевтические дозы. По послед-

ним данным [11], терапевтическая концентрация ЛЕВ со-

ставляет 20–40 мкг/мл, а при применении ЛЕВ в составе

политерапии уровень препарата в крови может снижаться.

При назначении эпитерры были зарегистрированы

НР со стороны ЦНС: сонливость и повышение скорости

психических реакций, которые наблюдались только на

этапе комбинированной терапии и регрессировали через

2–3 нед после отмены исходного ПЭП. Препарат ЛЕВ, от-

носящийся к группе так называемых неметаболизирующих-

ся лекарственных средств, не влияет на фармакокинетику

сопутствующих ПЭП [2], соответственно, при переводе на

него была избрана тактика первичного наращивания дозы

ЛЕВ с последующей отменой исходного ПЭП другой груп-

пы. Минимальное сродство ЛЕВ к транспортным протеи-

нам приводит к тому, что при совместном назначении с дру-

гими ПЭП он не вытесняет их из связи с белками крови [2].

Такие, казалось бы, разнонаправленные НР ЛЕВ объясня-

ются индивидуальной чувствительностью к препарату –

сонливость, по данным литературы [2], наблюдается в 2–3%

случаев, а повышение скорости психических реакций объ-

ясняется ноотропным действием ЛЕВ. Препарат не влиял

на здоровье женщин: характеристики менструального цик-

ла не изменились, соответственно, эпитерра может широко

применяться у женщин. Препарат относится к категории С

(по FDA), при использовании ЛЕВ у женщин детородного

возраста в качестве монотерапии отмечен низкий процент

врожденных мальформаций, сопоставимый с популяцион-

ным – 0,70 (95% ДИ 0,19–2,51) [12]. Следует признать его

назначение у данной группы пациенток высокоперспектив-

ным, в ряду вальпроат – карбамазепин – ламотриджин –

топирамат ЛЕВ показал близкую эффективность при срав-

нении с карбамазепином и вальпроатом и существенно бо-

лее высокую при сравнении с топираматом и ламотриджи-

ном у беременных [13].

Во всех наблюдениях качество жизни пациентов не

ухудшилось, а при переводе с других ПЭП даже наблюда-

лась тенденция к его улучшению благодаря лучшей перено-

симости, положительному эмоциональному настрою (пла-

нирование беременности, повышение скорости мышле-
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Таблица 4. С р а в н и т е л ь н а я  э ф ф е к т и в н о с т ь  Л Е В  ( э п и т е р р а )  п р и  Ф Э  и с х о д н о  
и  ч е р е з  6  м е с  п р и м е н е н и я  ( n = 2 3 )

Группа пациентов                        Ремиссия                                                 Редкие приступы                                    Динамика

Переведены с ЛЕВ

Переведены с других ПЭП

Всего

До перевода, n=15 (65,2)
После перевода, n=14 (60,8)

До перевода, n=2 (8,7)
После перевода, n=4 (17,4)

До перевода, n=17 (73,9)
После перевода, n=18 (78,3)

До перевода, n=2 (8,7)
После перевода, n=3 (13,1)

До перевода, n=4 (13,1)*
После перевода, n=2 (8,7)**

До перевода, n=6 (26,1)
После перевода, n=5 (21,8)

Н/д 

То же

«   «

Примечание. Н/д – недостоверно.* – 1 пациентка начала принимать битерапию вальпроатами в уменьшенной суточной дозе в комбина-
ции с ЛЕВ; ** – ухудшение произошло из-за пропуска приема очередной дозы у пациента, ранее получавшего пролонгированный препа-
рат вальпроата натрия и допускавшего регулярные пропуски приема очередной дозы. В скобках – процент больных.
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ния), что мы отмечали и ранее [5]. Применение ЛЕВ приво-

дило к улучшению качества жизни у большинства пациен-

тов, а также к снижению уровня тревоги и депрессии и кор-

релировало с клиническим улучшением [14].

При ФЭ в случаях перевода на эпитерру после исполь-

зования ПЭП другой группы на обзорной ЭЭГ в нескольких

наблюдениях зафиксировано улучшение в виде снижения

индекса пароксизмальной активности и замены феномена

вторичной билатеральной синхронии на фокальную (при

переводе с карбамазепина на ЛЕВ). В этой группе ни у кого

из пациентов не отмечено появления вторичной билате-

ральной синхронии, даже при переводе с вальпроатов. 

В группе пациентов с ФЭ, у которых произошла генериче-

ская замена ЛЕВ на эпитерру, ни в одном случае не было

ухудшения показателей ЭЭГ как в фоновой записи, так и

при проведении функциональных нагрузок. В исследовани-

ях последних лет отмечается высокая положительная корре-

ляция клинической эффективности и характеристик ЭЭГ

(р=0,0012) [15] при различных формах эпилепсии и эпилеп-

тических энцефалопатиях [3].

Таким образом, применение эпитерры у взрослых

пациентов с ФЭ на протяжении 6 мес при генерической

замене в той же суточной дозе не ухудшило клиническую

картину заболевания (процент ремиссии, частота и тя-

жесть эпилептических припадков достоверно не измени-

лись), полностью соответствовало исходной переносимо-

сти, качеству жизни и не влияло на характеристики об-

зорной ЭЭГ. В случае перевода на эпитерру с другого

ПЭП использовали минимальные и средние терапевтиче-

ские дозы. Полученные результаты свидетельствуют о вы-

сокой перспективности применения эпитерры при ФЭ и

ЮМЭ у взрослых пациентов.
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После появления симптомов рассеянного склероза (РС) риск развития эпилепсии в течение 5 лет составляет 1,1%, через 10 лет
этот показатель удваивается, а после15 лет течения РС – утраивается.
Цель исследования – уточнить эпидемиологию РС в Московской области и тактику ведения больных РС с эпилептическими при-
ступами (ЭП).
Пациенты и методы. Из 906 пациентов с установленным диагнозом РС у 9 (0,99%) отмечались ЭП: 4 мужчин и 5 женщин, сред-
ний возраст – 28,62±4,59 года. Частота обострений РС – 1,2±1,19 в год. Два пациента не получали лечения по поводу РС, 7 при-
нимали препараты, изменяющие течение РС: интерферон бета1а (n=2), глатирамера ацетат (n=5). Проведена ретроспективная
оценка течения эпилепсии и РС. Выделено две группы пациентов: в 1-й группе первым диагнозом была эпилепсия; во 2-й – РС. Па-
циентов наблюдали совместно врач центра РС и эпилептолог. По показаниям пациентам выполняли магнитно-резонансную то-
мографию (МРТ) головного мозга с контрастированием (не менее 1,5 Т), электроэнцефалограмму (ЭЭГ), проводили оценку состо-
яния по шкале EDSS, анализ и коррекцию противоэпилептической терапии (ПЭТ).
Результаты. Частота развития ЭП у больных РС составляет примерно 1%, что в 2,5 раза превышает популяционные показате-
ли для взрослого населения в Московской области. Более чем в 60% случаев ЭП сопровождаются вторичной генерализацией, у тре-
ти пациентов регистрируются эпизоды серийного и статусного течения. Более половины случаев возникновения ЭП связаны с обо-
стрениями РС. 
Назначение ПЭТ после первых ЭП является обоснованным из-за высокого риска рецидива приступов. Достижение полного конт-
роля над ЭП возможно более чем в 70% случаев при проведении ПЭТ в режиме монотерапии. Пациентам с РС при возникновении
ЭП необходимо проводить МРТ головного мозга с контрастированием для исключения обострения.

Ключевые слова: рассеянный склероз; эпилепсия; острые симптоматические приступы; противоэпилептическая терапия.
Контакты: Юлианна Алексеевна Белова; juliannabelova@mail.ru
Для ссылки: Белова ЮА, Якушина ТИ, Рудакова ИГ, Котов СВ. Эпилепсия у больных рассеянным склерозом. Особенности диагно-
стики и терапии. Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2014;(спецвыпуск 1):41–46.

Epilepsy in patients with multiple sclerosis: specific features of diagnosis and therapy
Belova Yu.A., Yaukushina T.I., Rudakova I.G., Kotov S.V.

M.F. Vladimirsky Moscow Regional Research Clinical Institute, Moscow, Russia
61/2, Shchepkin St., Moscow 129110

Once the symptoms of multiple sclerosis (MS) occur, the risk of developing epilepsy within 5 years is 1.1%; this indicator doubles and triples 10
and 15 years after MS.
Objective: to specify the epidemiology of MS in the Moscow Region and management tactics for patients with MS and epileptic seizures (ES). 
Patients and methods. Out of 906 patients diagnosed with MS, 9 (0.99%) (4 men and 5 women; mean age 28.62±4.59 years) were observed to
have ES. The annual MS exacerbation rate was 1.2±1.19. Two MS patients were untreated for MS; 7 took MS-modifying drugs: interferon-
β1a (n=2) or glatiramer acetate (n=5). The course of epilepsy and MS was retrospectively assessed. Two patient groups were identified: the first
diagnosis was epilepsy (Group 1) and MS (Group 2). The patients were followed up jointly by a MS center physician and an epileptologist. If
they had any indications, the patients underwent brain contrast-enhanced magnetic resonance imaging (MRI) (at least 1.5 T) and electroen-
cephalography (EEG), EDSS health assessment, antiepileptic therapy (AET) analysis and correction.
Results. The incidence rate of ES in MS patients is about 1%, which is 2.5 times greater than that for the adult population in the Moscow
Region. ESs are accompanied by secondary generalization in more than 60% of the cases; serial and status convulsive seizures are recorded in
one third of the patients. More than half of ES cases are associated with MS exacerbations. 
Conclusion. The use of AET after the first ESs is justified due to a high risk of recurrent seizures. Complete ES control can be achieved by AET
as monotherapy in more than 70% of cases. If EP occurs, the patients with MS should undergo contrast-enhanced MRI of the brain to rule out
an exacerbation. 
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Рассеянный склероз (РС) – хроническое прогрессиру-

ющее заболевание ЦНС, поражающее преимущественно лиц

молодого, трудоспособного возраста и приводящее к посте-

пенному развитию стойкой нетрудоспособности. Последние

эпидемиологические исследования показали, что Россия на-

ходится в зоне среднего риска по РС: по данным разных ав-

торов, распространенность РС варьирует от 15,4 до 54,4 на

100 тыс. населения. Женщины страдают РС почти в 2 раза ча-

ще по сравнению с мужчинами (1:1,99). Отмечено, что у 70%

больных РС начинается в возрасте 20–40 лет [1, 2]. С 2004 г. в

МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского в рамках специализиро-

ванного консультативного приема пациентов с РС осуществ-

ляется клинико-эпидемиологическое исследование РС в

Подмосковном регионе. В настоящий момент выявлено бо-

лее 2,5 тыс. больных с достоверным диагнозом РС, из них

33,5% мужчин и 66,5% женщин. Средний показатель распро-

страненности РС составляет 28,7 на 100 тыс. населения, что

позволяет отнести Подмосковье к зоне среднего риска по

этому заболеванию. Ежегодно наблюдается увеличение чис-

ла пациентов с РС в результате как истинного роста заболева-

емости, так и улучшения качества диагностики [3–5]. 

Как известно, РС характеризуется многообразием

клинических проявлений. Принято считать, что эпилепти-

ческие приступы (ЭП) у пациентов с РС встречаются редко.

Однако так ли это? По данным литературы, частота ЭП у

больных РС колеблется от 0,89 до 7,5% [6–8], что в 3–4 раза

выше, чем в сопоставимой по полу и возрасту популяции

здоровых (не страдающих РС) [9, 10]. И.А. Завалишин и

О.М. Невская [11] провели масштабное популяционное ис-

следование, включавшее 800 пациентов с достоверным ди-

агнозом РС. Установлено, что у 12 (1,5%) пациентов наблю-

дались ЭП. В табл. 1. представлены сведения о распростра-

ненности ЭП у пациентов с РС, по данным литературы.

Результаты исследований могут в большой степени за-

висеть от методов оценки как РС, так и ЭП [13–18]. В част-

ности, существенное влияние на показатели распростра-

ненности ЭП может оказывать учет как собственно ЭП, так

и острых симптоматических приступов (ОСП), возникнове-

ние которых находится в тесной временной и нейробиоло-

гической связи с острым структурным повреждением голов-

ного мозга в периоды обострений РС; такие приступы по

своей природе не являются эпилептическими (ILAE

Commission on Epidemiology; Subcommission on Definitions of

Acute Symptomatic Seizures, 2010). В то же время ОСП у па-

циентов с РС, несомненно, могут предшествовать развитию

эпилепсии, и в момент их возникновения далеко не всегда

можно провести четкую грань между ОСП и ЭП. 

Существование проблемы ОСП при РС подтверждает-

ся исследованиями, которые свидетельствуют о том, что ЭП

наиболее часто наблюдаются в фазу обострения РС [6, 14,

19], когда частота развития пароксизмов варьирует от 23 до

47% [16–18]. C. Poser и V. Brinar [10], проанализировав 

29 публикаций, посвященных возникновению ЭП у паци-

ентов с РС, показали, что средняя частота развития эпилеп-

сии в когорте больных РС составляет 2,3% (это примерно в

5 раз превышает общепопуляционные показатели), а основ-

ные патогенетические механизмы включают наличие участ-

ков воспаления, отека и/или демиелинизации коры боль-

ших полушарий и субкортикального белого вещества. По

данным литературы, ЭП могут развиваться независимо от

фазы РС [15, 20], в 8,4% первым диагнозом была эпилепсия

[21, 22], лишь через несколько лет был установлен РС [23, 24].

Заслуживает внимания анализ, представленный Е. Olafsson и

соавт. [5], которые продемонстрировали (см. табл. 1), что ку-

мулятивный риск развития эпилепсии после появления сим-

птомов РС составляет 1,1% в течение 5 лет, 1,8% в течение 

Таблица 1. Распространенность эпилептических приступов среди пациентов с РС по данным литературы

Источник                                                 Больные РС,       Больные РС       Примечания
n                           с ЭП, n/%

Alaska Brain Center EMR, 2003 [12]

Р. Striano и соавт., 2003 [13]

А. Nicoletti и соавт., 2003 [14]

С.М. Poser и V.V. Brinar, 2003 [10]

D.V. Sokic и соавт., 2001 [7], 
С.М. Poser и V.V. Brinar, 2003 [10]

Е. Olafsson и соавт., 1999 [5], 
С.М. Poser и V.V. Brinar, 2003 [10]

Всего

124

270

170

17 239

268

188

24 123

Критерии диагностики: McDonald. Клиническая серия

То же

Критерии диагностики: Poser (определенные и вероятные случаи).
Популяционное исследование. Возраст больных РС с поправкой на
риск развития ЭП был в 3 раза больше, чем в общей популяции.
Один пациент имел другие факторы риска ЭП и был исключен из
расчета риска. Исключены также больные РС с ОСП

Критерии диагностики не указаны. Обзор 29 клинических серий, от
0,5 до 10,8% клинически диагностированных случаев РС. Среднее –
2,25%, медиана – 2,7%

Критерии диагностики: Poser (только определенные случаи). Клини-
ческая серия

Критерии диагностики: Poser (только определенные случаи). Попу-
ляционное исследование. Исключены пациенты с ОСП. На основа-
нии анализа 4 пациентов, кумулятивный риск развития эпилепсии
после появления симптомов РС – 1,1% в течение 5 лет, 1,8% в тече-
ние 10 лет, 3,1% после 15 лет. На основании анализа 3 больных куму-
лятивный риск развития эпилепсии после диагностики РС – 0,5% в
течение 5 лет и 1,9% в течение 10 и 15 лет, т. е. в 3 раза выше, чем в
общей популяции

8/6,45

13/4,81

5/2,94

389/2,25

20/7,46

4/2,12 – ЭП
после дебюта
РС, 5/2,67 –
ЭП в любое
время в тече-
ние жизни

502/ 2,08
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10 лет, 3,1% после 15 лет болезни, что как минимум в 3 раза

выше, чем в общей популяции.

При нейровизуализационном исследовании головно-

го мозга у пациентов с РС и ЭП выявлены очаги демиелини-

зации с отеком, локализующиеся преимущественно в кор-

тикальном и субкортикальном веществе с преобладанием в

темпоральных и фронтальных областях, мозолистом теле,

парагиппокампальной области, или без отека [24, 25]. В не-

которых работах [25, 26] отмечено отсутствие корреляции

между изменениями коры больших полушарий и ЭП. 

ЭП у больных РС встречаются при разных типах те-

чения болезни. ЭП чаще характеризуются как простые

(ППП), сложные (СПП) парциальные приступы с вторич-

ной генерализацией или без таковой, могут трансформи-

роваться по мере прогрессирования РС [13, 27, 28]. Отме-

чено, что наличие ЭП ведет к усугублению поражения го-

ловного мозга при РС [29]. При этом у подавляющего

большинства больных при адекватном лечении может

быть достигнуто значительное или полное купирование

приступов [29–32].

С практической точки зрения наиболее актуален воп-

рос о том, каков риск повторения приступов и развития

эпилепсии после первого события у пациента с РС и когда

следует назначать противоэпилептическую терапию (ПЭТ):

уже после первого приступа или после повторных ЭП.

Целью настоящего исследования

было уточнение эпидемиологии РС в

Московской области и тактики веде-

ния больных РС с ЭП.

Пациенты и методы. Из 906 па-

циентов с установленным диагнозом

РС (критерии McDonald, 2005), об-

ратившихся в Центр рассеянного

склероза ГБУЗ МО МОНИКИ (един-

ственный центр в Московской обла-

сти, в связи с чем исследование мо-

жет быть отнесено к категории попу-

ляционного) в феврале–июне 2014 г., у 9 (0,99%) отмеча-

лись ЭП. Среди этих больных было 4 мужчины и 5 жен-

щин (средний возраст – 28,62±4,59 года). Ремиттирующе-

рецидивирующее течение (РРТ) РС отмечено у 7 пациен-

тов, вторично прогрессирующее течение (ВПТ) – у 2. Ча-

стота обострений РС – 1,2±1,19 в год. На момент устано-

вления диагноза РС средний балл по шкале инвалидиза-

ции (EDSS) составил 1,75±0,5, при обострениях РС –

3,5±1,2. На момент обращения к эпилептологу 2 пациента

не получали лечения, 7 пациентов принимали препараты,

изменяющие течение РС (ПИТРС): интерферон бета1а

(n=2), глатирамера ацетат (n=5). 

Проведена ретроспективная оценка течения эпилеп-

сии и РС. В дальнейшем пациенты наблюдались совместно

врачом центра РС и эпилептологом. По показаниям паци-

ентам выполняли магнитно-резонансную томографию (МРТ)

головного мозга с контрастированием (не менее 1,5 Т), элек-

троэнцефалограмму (ЭЭГ), проводили оценку состояния по

шкале EDSS, анализ и коррекцию АЭТ.

Результаты. Пациентов с ЭП анализировали в двух

группах, выделенных в зависимости от того, какой диагноз

был установлен первым: эпилепсия (1-я группа: 2 мужчины и

3 женщины) или РС (2-я группа: 2 женщины и 2 мужчины). 

У пациентов 1-й группы на момент обращения к

эпилептологу средний возраст соста-

вил 29,3±5,6 года, дебют ЭП прихо-

дился на возраст 20,3±10,69 года, а

диагноз РС был установлен в сред-

нем через 5 лет. У женщин первый

ЭП отмечался в более раннем воз-

расте по сравнению с мужчинами

(17,50±10,60 года против

23,00±14,14 года), как и дебют РС

(22,50±3,53 года против 30,50±3,53

года). В целом по группе РС дебюти-

ровал в возрасте 26,50±5,44 года, а

ЭП – 20,25±10,68 года.

Таблица 2. Р а с п р е д е л е н и е  п а ц и е н т о в  ( n = 9 )  п о  п о л у,  т и п у  
т е ч е н и я  Р С  и  ф о р м е  э п и л е п с и и

Пол              Течение РС                                          Форма эпилепсии
СФЭ                  КФЭ                    ЮМЭ                1 ЭП

М. (n=4)

Ж. (n=5)

Всего

РРТ
ВПТ

РРТ

1
0

2

3

0
1

3

4

1
0

0

1

0
1

0

1

Таблица 3. Ти п ы  п р и с т у п о в  у  о б с л е д о в а н н ы х  ( n = 9 )

Течение РС                                                                                     Типы приступов                                                                                Итого
ППП                            ВГСП                           СПП+ВГСП               СПП+ППП                 Миоклонус+ГСП

РРТ

ВПТ

Всего

1

0

1

3

2

4

1

0

1

1

0

1

1

0

1

7

2

9

Примечание. ГСП – генерализованные судорожные приступы.

Таблица 4. П И Т Р С  и  П Э Т  у  о б с л е д о в а н н ы х  с  Р С  ( n = 9 )

Терапия РС                               Течение РС         КБЗ                    ВПА                    Итого

Примечание. ВПТ – вальпроаты; КБЗ – карбамазепины.

Глатирамера ацетат

Интерферон бета 1а 

Без лечения на момент
возникновения эпилепсии

Всего

РРТ
ВПТ

РРТ
ВПТ

РРТ

2
1

–
–

1

4

2
0

1
1

1

5

4
1

1
2

1

9



Мы не исключаем, что в 1-й группе более поздняя ди-

агностика РС была связана с недостаточным обследованием

в момент дебюта заболевания, когда на первый план выхо-

дила клиническая картина эпилепсии. У пациентов 2-й

группы дебют эпилепсии через 6 лет с момента установле-

ния диагноза РС, вероятнее всего, был связан с формирова-

нием эпилептической системы на фоне структурного по-

вреждения мозга, обусловленного РС. Диагностика эпилеп-

сии, ее дифференциальная диагностика с ОСП основыва-

лись на сопоставлении клинической картины, данных ЭЭГ

и МРТ. У пациентов 2-й группы средний возраст составил

28,0±4,2 года, при этом у мужчин отмечено более раннее на-

чало РС (16,0±1,4 года) по сравнению с женщинами

(23,5±3,5 года). ЭП дебютировали в среднем через 6 лет по-

сле начала РС. Первый ЭП отмечен у мужчин в 27,00±5,65 го-

да, у женщин – в 24,00±2,82 года. В целом по группе РС де-

бютировал в 19,75± 4,85 года, а ЭП – в 25,50±4,04 года.

Эпилептиформная активность при ЭЭГ выявлена у 5

из 9 пациентов и во всех случаях характеризовалась как ре-

гионарная с правосторонней локализацией очага: в правой

лобной области (n=2), правой лобно-височной области

(n=2), правой височной области (n=1). Следует отметить,

что 2 пациентам с неизмененной ЭЭГ выполняли только

рутинное исследование. Локализация очагов на ЭЭГ в тре-

ти случаев совпадала с локализацией структурных измене-

ний, выявленных при МРТ головного мозга. Симптомати-

ческая фокальная эпилепсия (СФЭ) диагностирована у 

3 пациентов, криптогенная фокальная эпилепсия (КФЭ) –

у 4, у 1 пациента зарегистрирован единственный судорож-

ный приступ. Одному пациенту установлен диагноз юноше-

ской миоклонической эпилепсии (ЮМЭ). Распределение

пациентов в соответствии с полом, типом течения РС и

формой эпилепсии представлено в табл. 2.

СПП и ППП без вторичной генерализации наблюда-

лись в 22,2% случаев. Более чем у 60% больных отмечались

вторично-генерализованные тонико-клонические судорож-

ные приступы (ВГСП). В подавляющем большинстве на-

блюдений имело место тяжелое течение эпилепсии с по-

вторными ВГСП (табл. 3).

У 5 пациентов отмечено совпадение по времени обо-

стрения РС и декомпенсации эпилепсии, однако появле-

ние ЭП зарегистрировано у них и вне обострения РС, что

свидетельствует в пользу эпилептической природы при-

ступов, хотя и не исключает наличия у одного и того же

больного как ЭП (вне обострений РС), так и ОСП (в пе-

риод обострения РС). 

Пациенты получали следующую терапию по поводу

РС и эпилепсии (табл. 4).

Все пациенты с эпилепсией получали ПЭТ в режиме

монотерапии: пролонгированные вальпроаты (n=5) и кар-

бамазепины (n=4) в средней дозе 15 мг/кг массы тела. 

В 66,7% случаев отмечалась медикаментозная ремиссия

эпилепсии, длительностью 1,44±0,5 года. 

У 3 пациентов отмечалось очень тяжелое течение ЭП:

у 2 зарегистрирован статус ВГСП, у 1 – серия ВГСП. 

В 2 случаях была подтверждена связь с обострениями РС, 

в 1 объективизировать ситуацию не удалось. Клиническая

характеристика пациентов с ЭП представлена в табл. 5.

У 1 пациентки серия ВГСП отмечалась при обостре-
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лобной области, принято решение о начале ПЭТ пролонги-

рованным вальпроатом 1000 мг/сут (15 мг/кг массы тела).

Обострения РС повторялись 1–2 раза в год, ЭП не было.

Пациентка самостоятельно отменила ПЭТ и через 1 мес на

фоне обострения РС развился статус ВГСП. Вновь начат

прием вальпроата.

Обсуждение. ЭП у больных с РС встречаются чаще,

чем в общей популяции: по нашим данным, примерно у

1% больных, что в 2,5 раза превышает популяционные по-

казатели для взрослого населения в Московской области.

ЭП при РС по своей природе неоднородны: часть из них

могут быть квалифицированы как ОСП, часть – как ЭП.

Более чем в 60% случаев ЭП сопровождаются вторичной

генерализацией, у трети пациентов регистрируются эпизо-

ды серийного и статусного течения. Более половины слу-

чаев возникновения ЭП связаны с обострениями РС. Воз-

никновение ЭП связывают с локализацией бляшек вблизи

коры головного мозга (при ЭП), а также с лабильностью

церебральных регуляторных механизмов, сопровождаю-

щих обострение РС (при ОСП). Не исключено существо-

вание как ОСП, так и ЭП у одного и того же больного.

После купирования обострения РС ЭП могут не повто-

ряться, однако в половине случаев эпилепсия может раз-

виваться как самостоятельное заболевание. Пороговый

риск рецидива точно указать сложно.

Назначая ПЭТ уже после первых ЭП, мы исходим из

того, что у больного имеется патология, создающая стойкую

предрасположенность к ЭП, поэтому риск рецидива при-

ступов чаще всего расценивается как высокий. У пациен-

тов, получающих ПЭТ, отмечаются хороший контроль ЭП

вне обострения РС и отсутствие катастрофических обостре-

ний ЭП в периоды обострения РС. Таким образом, тактика

ранней диагностики эпилепсии и назначения ПЭТ у боль-

ных РС представляется обоснованной. При адекватно подо-

бранной ПЭТ возможно достижение полного контроля над

ЭП более чем в 70% случаев при проведении ПЭТ в режиме

монотерапии. Однако каждый случай требует индивидуаль-

ного подхода, согласованность в действиях врача и пациен-

та – залог успешного лечения

Пациентам с подтвержденным диагнозом РС при воз-

никновении ЭП необходимо проводить МРТ головного

мозга с контрастированием для исключения обострения.
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Данилова Т.В.

Межрегиональный клинико-диагностический центр ГБОУ ВПО «Казанский государственный

медицинский университет» Минздрава России, Казань, Республика Татарстан, Россия

420101, Республика Татарстан, Казань, ул. Карбышева, 12а

После инсульта эпилептические приступы выявляются у 30–40% пациентов старше 60 лет. 
Цель исследования – изучение клинических особенностей эпилептических припадков при инсульте, факторов риска их развития
для создания основ прогнозирования и выработки оптимальной терапии.
Пациенты и методы. Обследовано 468 пациентов с ишемическим инсультом. Основную группу составили 265 больных (176 муж-
чин и 89 женщин) в возрасте от 31 года до 89 лет с эпилептическими припадками, контрольную группу – 203 пациента (126 муж-
чин и 77 женщин) 31–91 года без эпилептических приступов. Пациенты двух групп были сопоставимы по возрасту, клиническим
характеристикам, патогенетическим подтипам инсульта. Инструментальные исследования проводили в межприступном пери-
оде. Неврологический статус оценивали по общепринятой методике (шкала тяжести инсульта NIHSS), выполняли магнитно-ре-
зонансную томографию (МРТ) головного мозга, магнитно-резонансную ангиографию, электроэнцефалографию, дуплексное эстра-
и транскраниальное исследование сосудов головного мозга с оценкой уровня и степени стеноза и цереброваскулярной реактивности. 
Результаты и обсуждение. Отмечено более частое развитие фокальных приступов, с преобладанием простых парциальных при-
падков в первые 7 дней инсульта, с усугублением неврологического дефицита в остром периоде заболевания. Инсульт в левом каро-
тидном и вертебробазилярном бассейнах может спровоцировать развитие ранних приступов. Фактором риска развития эпилеп-
тических припадков могут служить корковая локализация очагов ишемии, а также предшествующая инсульту хроническая ише-
мия головного мозга с признаками сочетанного нарушения кровообращения в системах передней и задней циркуляции. Обнаружена
взаимосвязь типа эпилептического припадка и размера очага ишемии по данным МРТ со склонностью к генерализации приступов
при обширных очагах ишемии. Установлена тенденция к генерализации эпилептических припадков при развитии инсульта в левом
каротидном бассейне, а также в условиях критических стенозов и окклюзий магистральных сосудов головного мозга.

Ключевые слова: эпилептические припадки; ишемический инсульт.
Контакты: Татьяна Валерьевна Данилова; tatvdan@yandex.ru  
Для ссылки: Данилова ТВ. Клинические особенности постинсультных эпилептических припадков. Неврология, нейропсихиатрия,
психосоматика. 2015;(спецвыпуск 1):47–53.

Clinical features of poststroke epileptic seizures
Danilova T.V.

Interregional Clinical Diagnostic Center, Kazan State Medical University, Ministry of Health of Russia, Kazan, Republic of Tatarstan, Russia
12a, Karbyshev St., Kazan 420101, Republic of Tatarstan

Poststroke epileptic seizures are detected in 30–40% of patients over 60 years of age.
Objective: to explore the clinical features of epileptic seizures in stroke, risk factors for their development to form the bases for prediction and
elaboration of optimal therapy.
Patients and methods. 468 patients with ischemic stroke were examined. A study group included 265 patients (176 men and 89 women) aged
31–89 years with epileptic seizures; a control group comprised 203 non-epileptic patients (126 men and 77 women) aged 31–91 years. The
patients of both groups were matched for age, clinical characteristics, and pathogenetic subtypes of stroke. Instrumental examinations were per-
formed in the attack-free interval. Neurological status was evaluated using the conventional procedure (the National Institute of Health Stroke
Scale); brain magnetic resonance imaging (MRI), magnetic resonance angiography, electroencephalography, extra- and transcranial duplex
sound of cerebral vessels, by estimating the level and degree of stenosis and cerebrovascular responsiveness.
Results and discussion. Focal seizures were noted to more frequently develop with a preponderance of simple partial seizures within the first 
7 days of stroke, with neurological worsening in the acute period of the disease. Stroke in the left carotid and vertebrobasilar beds may provoke
the development of early seizures. The cortical localization of ischemic foci and pre-stroke chronic brain ischemia with the signs of circulatory
comorbidity in the anterior and posterior circulatory systems may be a risk factor of epileptic seizures. There was an association of the type of
an epileptic seizure and the size of an ischemic focus, as evidenced by MRI, with a tendency towards the generalization of seizures in the exten-
sive ischemic foci. A tendency toward the generalization of epileptic seizures was established in the development of stroke in the left carotid bed,
as well as in critical stenoses and occlusions of the great cerebral vessels.

Key words: epileptic seizures; ischemic stroke.
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Инсульт является одним из самых частых факторов ри-

ска развития эпилептических припадков у пациентов стар-

ших возрастных групп [1–4]. Установлено, что после перене-

сенного инсульта эпилептические приступы выявляются у

30–40% пациентов старше 60 лет [5–7]. Приступы ухудшают

качество жизни, могут замедлять восстановление нарушен-

ных в результате инсульта функций, требуют пересмотра про-

водимой терапии с учетом взаимодействия препаратов. Для

эффективного решения этих проблем необходима своевре-

менная диагностика эпилептических припадков у больных

инсультом. Однако в настоящее время многие аспекты проб-

лемы постинсультной эпилепсии остаются нерешенными.

Цель исследования – изучение клинических особен-

ностей эпилептических припадков при инсульте, факторов

риска их развития для создания основ прогнозирования и

выработки оптимальной терапии.

Пациенты и методы. Проведено комплексное обследо-

вание 468 пациентов с ишемическим инсультом в возрасте

31–91 года, которых распределили на две группы. Основную

группу составили 265 больных (176 мужчин и 89 женщин) в

возрасте от 31 года до 89 лет  с эпилептическими припадками,

контрольную группу – 203 пациента (126 мужчин и 77 жен-

щин) 31–91 года без эпилептических приступов. Пациенты

двух групп были сопоставимы по возрасту, клиническим ха-

рактеристикам, патогенетическим подтипам инсульта.

Обследование проводили в условиях неврологиче-

ского стационара Межрегионального клинико-диагности-

ческого центра (Казань). Инструментальные исследования

выполняли в межприступном периоде. Неврологический

осмотр проводили по общепринятой методике с оценкой

по шкале NIHSS (шкала тяжести инсульта Национального

института здоровья США). Визуализация структур голов-

ного мозга осуществлялась с помощью магнитно-резо-

нансной томографии (МРТ) на аппарате с напряженно-

стью 1,5 Т в режимах Т1, Т2, FLAIR, DWI с оценкой изме-

ряемого коэффициента диффузии, с применением маг-

нитно-резонансной ангиографии. Функциональное состо-

яние больших полушарий оценивали по электроэнцефало-

граммам (ЭЭГ). Выполняли дуплексное эстракраниальное

и транскраниальное исследование сосудов головного моз-

га с оценкой уровня и степени стеноза и цереброваскуляр-

ной реактивности. 

Цифровой материал подвергался математической об-

работке с использованием программ Microsoft Excel,

Statistica 6.0. Попарное сравнение частот в контрольной и

основной группах проводили с помощью критерия χ2. Дос-

товерность различий оценивали на 5% уровне значимости.

Результаты. По клинической феноменологии у 34,7%

пациентов развивались простые парциальные припадки

(ПП), у 11,3% – сложные парциальные (СП). 7,5% больных

страдали генерализованными эпилептическими приступа-

ми (ГП). У 30,6% пациентов были вторично-генерализован-

ные приступы (ВГП), из них у 6,2% развивался эпилептиче-

ский статус. В 15,9% наблюдений диагностированы поли-

морфные фокальные припадки (ПЛП). Таким образом, пре-

обладали фокальные приступы (92,5%).

Все типы припадков развивались приблизительно с

равной частотой у мужчин и женщин, а также в разных воз-

растных группах. В целом наибольшая частота приступов

зарегистрирована у лиц 50–69 лет (61,1%).

У 110 (41,5%) пациентов основной и 78 (38,4%) конт-

рольной группы ишемический инсульт развился в правом

каротидном бассейне, у 121 (45,7%) пациента основной и 90

(44,3%) контрольной группы – в левом каротидном бассей-

не и у 34 (12,8%) больных основной и 35 (17,3%) контроль-

ной группы – в вертебробазилярном бассейне.

В обеих группах преобладали пациенты с атеротром-

ботическим подтипом инсульта (56,6% в основной и 54,7% в

контрольной группе). Кардиоэмболический подтип инсуль-

та установлен у 27,2% больных основной и 25,1% контроль-

ной группы, лакунарный инсульт – соответственно у 11,7 и

10,8% пациентов. У 4,5% пациентов основной и 9,4% конт-

рольной группы подтип инсульта на момент обследования

не удалось верифицировать. 

У мужчин не выявлено достоверных различий в часто-

те развития разных типов приступов в зависимости от пато-

генетического подтипа инсульта, в то же время у женщин

СП (50%) достоверно чаще развивались при лакунарном

инсульте, а ПП (65,6%) и ГП (57,1%) – при атеротромботи-

ческом подтипе (χ2=26,4; p=0,009). 

У пациентов с инсультом в каротидных бассейнах и

эпилептическими припадками правополушарный (41,5%

больных) и левополушарный (45,7%) инсульт имел место

приблизительно в одинаковом числе случаев (табл. 1). При

Таблица 1. Ч а с т о т а  р а з в и т и я  р а з н ы х  т и п о в  э п и л е п т и ч е с к и х  п р и п а д к о в  у  п а ц и е н т о в  
с  и ш е м и ч е с к и м  и н с у л ь т о м  в  р а з н ы х  с о с у д и с т ы х  б а с с е й н а х  ( χ 2= 1 5 , 6 ;  p = 0 , 0 4 8 )

Тип припадка                                                                     Ишемический инсульт                                                                       

в правом                                                в левом                                            в вертебро-                                      всего
каротидном                                          каротидном                                        базилярном

бассейне                                               бассейне                                             бассейне
n                             %                            n                             %                           n                              %

Полиморфные

ВГП

ПП

СП

ГП

Всего

17

33

44

12

4

40,5

40,7

47,8

40,0

20,0

17

44

36

11

13

40,5

54,3

39,1

36,7

65,0

8

4

12

7

3

19,0

5,0

13,0

23,3

15,0

42

81

92

30

20

110                                                         121                                                        34                                                          265
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этом при практически равной встречаемости у больных с

инсультом как в правом, так и в левом каротидных бассей-

нах ПП (47,8 и 39,1% соответственно) и СП (40,0 и 36,7%),

у пациентов, перенесших ишемический инсульт в левом ка-

ротидном бассейне, чаще развивались ВГП (54,3%) по срав-

нению с перенесшими инсульт в правом каротидном бас-

сейне (40,7%); кроме того, среди пациентов этой группы

было больше больных с клинической картиной ГП (65%

больных с левополушарным инсультом и 20% с правополу-

шарным). У всех пациентов с эпилептическим статусом ин-

сульт развился в левом каротидном бассейне.

По времени развития эпилептических приступов по

отношению к инсульту (согласно классификации 

G.S. Barolin и E. Sherzer [8]) ранние приступы (в течение

1-й недели инсульта) возникли у 55,1% больных, при

этом в дебюте инсульта припадки были у 31,8% пациен-

тов, а другие ранние приступы – у 23,3%, поздние при-

падки (после 7 дней инсульта) зарегистрированы у 44,9%.

У 13,2% пациентов в анамнезе были припадки-предвест-

ники (приступы, развивающиеся до клинической мани-

фестации инсульта на фоне хронической ишемии голов-

ного мозга). При этом замечено, что припадки-предвест-

ники чаще отмечались у пациентов с лакунарным подти-

пом инсульта (28,6%; χ2=11,6; p=0,009), а также у паци-

ентов с ишемическим инсультом в вертебробазилярном

бассейне (28,6%; χ2=14,2; p=0,014). 

В то время как ПП превалиро-

вали среди ранних постинсультных

приступов (68,5% пациентов), СП

(56,7%), ВГП (59,3%) и ПЛП (52,4%)

чаще отмечались у больных с разви-

тием поздних припадков (табл. 2).

ГП чаще развивались в дебюте ин-

сульта (45%). Эпилептический ста-

тус наблюдался у пациентов только в

раннем периоде инсульта (у 60%

больных – в дебюте инсульта). Схо-

жие результаты приведены в работах

C.F. Bladin и соавт. [9], C. Lamy и со-

авт. [10], C.J. Kilpatrick и соавт.[11],

M. Giroud и соавт. [12]. По данным

этих авторов, 50–90% ранних постин-

сультных эпилептических припад-

ков составляли ПП. А.Б. Гехт и со-

авт. [13] выявили преобладание пар-

Таблица 2. Ч а с т о т а  р а з в и т и я  р а з н ы х  т и п о в  э п и л е п т и ч е с к и х  п р и п а д к о в  в  р а з н ы е  в р е м е н н ы е  
п е р и о д ы  и н с у л ь т а  ( χ 2= 2 4 , 8 ;  p = 0 , 0 0 1 6 7 )

Тип припадка                            В дебюте                                   0–7 дней инсульта                              >7 дней инсульта                            Всего
n                           %                          n                            %                           n                            %

Полиморфные

ВГП

ПП

СП

ГП

13

24

32

6

9

30,9

29,6

34,8

20

45

7

9

31

7

8

16,7

11,1

33,7

23,3

40

22

48

29

17

3

52,4

59,3

31,5

56,7

15

42

81

92

30

20

Всего                                 84                                                        62                                                       119                                                      265

Таблица 3. В р е м я  в о з н и к н о в е н и я  э п и л е п т и ч е с к и х  п р и п а д к о в  у  п а ц и е н т о в  с  и н с у л ь т о м  в  р а з н ы х
с о с у д и с т ы х  б а с с е й н а х  ( χ 2= 2 1 , 2 4 ;  p = 0 , 0 1 9 4 8 )

Сосудистый                                           В дебюте                                0–7 дней инсульта                         >7 дней инсульта                         Всего
бассейн                                           n                          %                        n                          %                        n                          %

Правый каротидный 

Левый каротидный 

Вертебробазилярный 

Всего                                               84                                                    62                                                   119                                                  265

36

36

12

32,7

29,8

35,3

20

31

11

18,2

25,6

32,3

54

54

11

49,1

44,6

32,4

110

121

34

Рис. 1. Время (в ч) развития эпилептических приступов в остром периоде инсуль-

та: пациенты с ранними эпилептическими припадками с последующим развитием

постинсультной эпилепсии (а) и без развития приступов в позднем периоде (б)
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циальных с вторичной генерализацией приступов среди

пациентов с ранними припадками. Однако некоторые ис-

следователи получили иные результаты. В частности, 

A. Arboix и соавт. [14], S.A. Siddiqi и соавт. [15] наблюдали

более высокую частоту (50 и 74% соответственно) разви-

тия первично-генерализованных тонико-клонических

припадков в раннем периоде инсульта.

Взаимосвязи между временем появления эпилептиче-

ских припадков по отношению к сосудистой катастрофе и

патогенетическими подтипами инсульта не установлено.

Замечено, что у пациентов с инсультом в вертебро-

базилярном бассейне ранние приступы (67,6%) развива-

лись чаще, чем поздние (32,4%), подобная же тенденция

прослеживалась и у больных с ишемическим инсультом в

левом каротидном бассейне (55,4% больных с ранними

приступами и 44,6% с поздними; табл. 3). У пациентов с

инсультом в правом каротидном бассейне достоверных

различий между развитием ранних (50,9%) и поздних

(49,1%) припадков не было.

Отмечено, что у более молодых пациентов (от 31 года

до 49 лет) чаще развивались поздние

приступы (71,9%; p=0,004). Напро-

тив, среди больных старше 80 лет зна-

чительно преобладали лица с разви-

тием приступов в дебюте инсульта

(50%; p=0,04). 

Однократно приступы чаще раз-

вивались в дебюте инсульта (61,2% па-

циентов), в то время как другие ран-

ние (26,8%), а также поздние (51,5%)

приступы повторялись чаще и приво-

дили к развитию постинсультной эпи-

лепсии (χ2=36,0; p=0,00000).

Впервые развившиеся ранние

постинсультные припадки (без при-

падков-предвестников) зарегистри-

рованы у 46% (n=122) больных с ише-

мическим инсультом с эпилептиче-

скими припадками. Среди них у

52,5% пациентов приступы повторя-

лись и после 1-й недели инсульта.

Было выявлено, что развитие только

острых симптоматических приступов

или постинсультной эпилепсии после ранних припадков не

зависит от сосудистого бассейна. Обращает на себя внима-

ние, что в группе пациентов с развитием постинсультной

эпилепсии ранние приступы появлялись в течение 1-й не-

дели приблизительно равномерно, в то время как у пациен-

тов, у которых были верифицированы только ранние при-

ступы, эти припадки чаще развивались в дебюте инсульта

(77,6%; p<0,05; рис. 1, а, б). У больных, у которых приступы

развивались только в первые 7 дней инсульта, отмечалась

тенденция к более частому развитию первично-генерализо-

ванных припадков (ПГП; 10,3%) и ВГП (27,6%) по сравне-

нию с пациентами, у которых после развития ранних при-

ступов они стали повторяться и по прошествии недели ин-

сульта (3,13 и 18,8% соответственно; табл. 4). Эпилептиче-

ский статус развивался только у пациентов с острыми сим-

птоматическими приступами. Напротив, частота СП

(9,38%) и ПЛП (20,31%; p<0,05) приступов была выше в

группе больных с постинсультной эпилепсией по сравне-

нию с пациентами только с острыми симптоматическими

припадками (5,17 и 3,45% соответственно). 

Таблица 4. Ч а с т о т а  р а з в и т и я  р а з н ы х  т и п о в  э п и л е п т и ч е с к и х  п р и п а д к о в  у  б о л ь н ы х  с  о с т р ы м и
с и м п т о м а т и ч е с к и м и  п р и с т у п а м и  и  п о с т и н с у л ь т н о й  э п и л е п с и е й  в  г р у п п е  п а ц и е н т о в  с
р а н н и м и  п р и с т у п а м и  ( χ 2= 1 9 , 8 ;  p = 0 , 0 0 1 4 )

Пациенты                  Эпилепти-                   ПП                          ВГП                         СП                           ГП                          ПЛП                     Всего
с впервые                     ческий
развившимися              статус
ранними 
приступами   

n               %             n               %             n              %              n              %              n              %              n               %

Острые симпто-
матические 
припадки

Постинсультная
эпилепсия

5

0

8,6

0

26

31

44,8

48,4

16

12

27,6

18,8

3

6

5,2

9,4

6

2

10,3

3,1

2

13

3,5

20,3

58

64

Всего                        5                               57                             28                              9                                8                               15                             122

Рис. 2. Изменение величины неврологического дефицита (в баллах) за период госпи-

тализации (в 1-й и 21-й день) у пациентов с ишемическим инсультом с эпилепти-

ческими припадками и без приступов

Медиана
25–75%
РазмахКонтрольная       Основная

группа                группа

Критерий Краскела–Уоллиса = 5,56997757; р=0,0183
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Выявлено своеобразие развития

неврологического дефицита у боль-

ных с ранними эпилептическими

припадками, особенно двигательных

нарушений. У данной группы паци-

ентов в первые дни инсульта выяв-

лялся более грубый неврологический

дефицит по шкале NIHSS (средние

значения – 6,9 балла, при этом доля

пациентов с показателями >19 баллов

составила 6,1%) по сравнению с боль-

ными без приступов (средние значе-

ния – 5,5 балла, пациентов с показа-

телями >19 баллов – 3,9%). Однако и

регресс неврологического дефицита к

моменту выписки из стационара был

более выражен у больных с приступа-

ми (рис. 2). Выраженный неврологи-

ческий дефицит у пациентов с ранни-

ми приступами, вероятно, связан с

нейромедиаторными блоками в усло-

виях появления эпилептической ак-

тивности.

У пациентов с инсультом наряду

с синдромами, обусловленными оча-

гом острой ишемии, выявлялись при-

знаки хронического нарушения моз-

гового кровообращения. При этом в

основной группе сочетание симпто-

мов и синдромов нарушения крово-

обращения в системах передней и

задней циркуляции обнаружено в

58,9% наблюдений, а в контрольной

группе – в 42,9% (р<0,05). 

У больных с ишемическим ин-

сультом, страдающих эпилептиче-

скими припадками, при МРТ чаще

визуализировалась корковая лока-

лизация ишемии (81,6%) по сравне-

нию с больными контрольной груп-

пы (38,7%; χ2=89,2; р<0,001; рис. 3,

4). Распространение ишемического

очага на кору больших полушарий

встречалось у пациентов обоего пола с разными типами

припадков без достоверных различий (χ2=7,57; p=0,11),

однако при оценке связи корковой локализации очагов

ишемии и типа припадка с учетом гендерных различий

обнаружено, что у мужчин разные приступы наблюдались

приблизительно в одинаковом числе случаев при наличии

корковых очагов ишемии (χ2=4,99; p=0,28), а у женщин

достоверно чаще ишемия коры визуализировалась в слу-

чае ПГП (100%) и ВГП (95%; χ2=11,4; p=0,022). Корковая

локализация очага инфаркта в качестве предиктора разви-

тия эпилептических приступов описана во многих иссле-

дованиях [8, 9, 16]. В то же время есть исследования, в ко-

торых данная взаимосвязь не прослеживалась, однако в

них нейровизуализация проводилась небольшому числу

пациентов [17, 18].

Выявлена взаимосвязь типа эпилептического припад-

ка и размера очага ишемии по данным МРТ (рис. 5). При

лакунарных очагах ишемии (до 15 мм) преобладали пациен-

ты с развитием СП (44,8%) и ПЛП

(40,5%). У пациентов с ишемией в

пределах трети сосудистого бассейна

чаще развивались ПП (48,3%). При

более обширных очагах ишемии пре-

валировали пациенты с ПГП (40%) и

ВГП (41,8%).

Приступы в дебюте инсульта

развивались с приблизительно рав-

ной частотой у пациентов с разной

степенью ишемического поражения

головного мозга (табл. 5). Другие ран-

ние приступы чаще наблюдались при

очагах инсульта до 15 мм (32,2%), чем

при обширных очагах ишемии

(13,2%; р<0,05). У больных, у которых

эпилептические приступы развились

по прошествии 7 дней инсульта, оча-

ги ишемии, превышающие треть со-

судистого бассейна, наблюдались

наиболее часто: в 60,5% случаев про-

тив 36,8% у пациентов с лакунарными

очагами ишемии (р<0,01).

Замечено, что у пациентов с

ранними приступами, у которых че-

рез неделю после развития инсульта

приступы повторялись, чаще визуа-

лизировались очаги хронической

ишемии в обоих полушариях (35,9%),

чем у пациентов только с острыми

симптоматическими припадками

(15,5%; χ2=7,96; p=0,047).

У всех обследованных выявле-

ны признаки атеросклероза магист-

ральных артерий головного мозга.

При этом у пациентов с ишемиче-

ским инсультом и эпилептическими

припадками чаще диагностирова-

лись стенозы магистральных арте-

рий (82,3%) по сравнению с пациен-

тами контрольной группы (74,4%;

χ2=4,3; p=0,038), при этом просле-

живалась тенденция к более частому

выявлению у пациентов основной группы стенозов >70%

(27,1% против 15,2% в контрольной группе).

Выявлена взаимосвязь между типами эпилептиче-

ских припадков и степенью стенозирующего процесса в

магистральных сосудах левого каротидного бассейна

(χ2=18,06; p=0,0207): у пациентов со стенозами <40% пре-

обладали ПП (56,5%) и СП (40%) по сравнению с ПЛП

(28,6%), первично-генерализованные приступы (25%) и

ВГП (37%). Напротив, в группе пациентов со стенозиро-

ванием артерий левого каротидного бассейна >40% пре-

обладали лица с ПГП (35%), ВГП (25,9%) и ПЛП (23,8%),

в то время как ПП отмечались в 19,6% наблюдений, СП –

в 13,3%. У пациентов со стенозами сосудов правого каро-

тидного бассейна подобных закономерностей не выявле-

но (χ2=22,02; p=0,14).

Таким образом, у больных с ишемическим инсультом

отмечено более частое развитие фокальных приступов, с

преобладанием ПП в первые 7 дней инсульта, с усугубле-

Рис. 3. МРТ. Очаг инфаркта в бас-

сейне левой средней мозговой артерии

(СМА) у пациента с развитием сим-

птоматической эпилепсии с ПП через

4 мес после инсульта

Рис. 4. МРТ. Очаг ишемии в СМА

(DWI) у пациента с ранними ВГП
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нием неврологического дефицита в остром периоде забо-

левания. Инсульт в левом каротидном и вертебробазиляр-

ном бассейнах может являться фактором риска развития

ранних приступов. Выявлено, что эпилептические припад-

ки могут возникать при корковой локализации очагов

ишемии, а также на фоне предшествующей инсульту хро-

нической ишемии головного мозга с признаками сочетан-

ного нарушения кровообращения в системах передней и

задней циркуляции. Обнаружена взаимосвязь типа эпи-

лептического припадка и размера очага ишемии по дан-

ным МРТ со склонностью к генерализации приступов при

обширных очагах ишемии. Кроме того, установлена тен-

денция к генерализации эпилептических припадков при

развитии инсульта в левом каротидном бассейне, а также в

условиях критических стенозов и окклюзий магистраль-

ных сосудов головного мозга.

Необходимо дальнейшее изучение клинических осо-

бенностей эпилептических припадков при инсульте, факто-

ров риска их развития для создания основ прогнозирования

и выработки оптимальной терапии.

Рис. 5. Различные типы эпилептических припадков у пациентов с разной степенью ишемического поражения головного мозга

(χ2=19,85; p=0,011)

ПП                       СП                       ВГП                     ГП                    ПЛП

Лакунарные очаги                               Очаги острой ишемии                             Очаги острой ишемии

ишемии                                           в пределах трети                              более трети сосудистого

сосудистого бассейна                                         бассейна
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Таблица 5. Р а з м е р  о ч а г о в  и ш е м и и  п о  д а н н ы м  М РТ  г о л о в н о г о  м о з г а  у  б о л ь н ы х  с  р а з н ы м и  с р о к а м и
р а з в и т и я  э п и л е п т и ч е с к и х  п р и п а д к о в  п о  о т н о ш е н и ю  к о  в р е м е н и  в о з н и к н о в е н и я  и н с у л ь т а

Эпилептические                    Лакунарные                                     Очаги острой                                    Очаги острой                               Всего
припадки                                      очаги                                      ишемии в пределах                           ишемии более трети

ишемии                                     трети сосудистого                                  сосудистого
бассейна                                            бассейна

n                            %                           n                           %                           n                           %

В дебюте инсульта

В раннем периоде

В позднем периоде

27

28

32

31

32,2*

36,8

37

24

41

36,3

23,5

40,2

20

10

46

26,3

13,2

60,5**

84

62

119

* – р<0,05; **– р<0,01.

Всего                                 87                                                       102                                                       76                                                       265
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Цель исследования – изучение особенностей течения эпилепсии у детей и подростков с опухолями головного мозга, а также опре-

деление оптимальной тактики ведения и противоэпилептической терапии (ПЭТ) после хирургического лечения. 

Пациенты и методы. Обследован 61 пациент в возрасте от 5 мес до 15 лет. У всех пациентов установлен диагноз опухоли голов-

ного мозга, дебютировавшей с симптоматической эпилепсии. Все пациенты наблюдались в течение 5 лет после операции или в те-

чение всей жизни (в случае летального исхода). Во всех случаях проводилось комплексное обследование, включавшее оценку анам-

неза и сопутствующих жалоб, магнитно-резонансную томографию (МРТ) головного мозга, видеомониторинг электроэнцефало-

граммы (ЭЭГ), оценку неврологического статуса (наличие когнитивных нарушений, изменений глазного дна). Изучены вероятность

эпилептических приступов в клинической картине заболевания, их семиология и частота. 

Результаты и обсуждение. У всех пациентов на момент первичного обращения к врачу основной жалобой были эпилептические

приступы. У 9% пациентов заболевание дебютировало с эпилептического статуса. Чаще встречались различные виды генерализо-

ванных приступов (53%; p≥0,05). У большинства обследованных (77%) опухоль располагалась над мозжечковым наметом, у ос-

тальных (23%) – под мозжечковым наметом (p≤0,05). 

Достоверным клиническим признаком опухоли головного мозга у детей с эпилепсией является наличие очаговой неврологической

симптоматики (72% случаев). У детей с отсутствием очаговой неврологической симптоматики (28%) МРТ проводили в поздние

сроки. 

У 51% пациентов (p≥0,05) имелся синдром внутричерепной гипертензии, у 33% (p<0,05) – когнитивные нарушения. Большинство

детей (74%) с нарушениями психоречевого развития и когнитивными нарушениями зарегистрировано в возрастной группе 7–15 лет.

Изменения глазного дна, характерные для внутричерепной гипертензии, определялись у 19 детей с эпилепсией, у 27 больных они по-

явились более чем через 1 год после начала приступов. Констатирована поздняя диагностика (от нескольких месяцев до 14 лет)

опухоли головного мозга у детей с эпилептическими приступами. У пациентов с расположением опухоли в больших полушариях ди-

агноз был поставлен в более поздние сроки. У этих детей ведущим симптомом оставались эпилептические приступы и изменения

на ЭЭГ. Показана диагностическая ценность изменений, выявляемых при видео-ЭЭГ-мониторинге с включением сна. 

Ключевые слова: опухоли головного мозга; симптоматическая эпилепсия; дети; электроэнцефалография; противоэпилептическая

терапия.
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Specific features of epilepsy in children with brain tumors
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Objective: to study the specific features of epilepsy in children and adolescents with brain tumors and to define the optimal tactics of manage-

ment and antiepileptic therapy after surgical treatment.

Patients and methods. Sixty-one patients aged 5 months to 15 years were examined. All the patients were diagnosed as having a brain tumor

found in the presence of symptomatic epilepsy. They were all followed up for 5 years postsurgery or during their lifetime (in case of death).

Comprehensive examination encompassing the assessment of history data and concomitant complaints, brain magnetic resonance imaging,

video-EEC monitoring, and the neurological status (the presence of cognitive impairments and eye ground changes) was done in all the cases.

Особенности эпилепсии у детей с опухолями 
головного мозга
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Опухоли ЦНС занимают 1-е место среди солидных

злокачественных опухолей у детей, составляя 20% всех зло-

качественных опухолей в детском возрасте. Первичные опу-

холи ЦНС стоят на 2-м месте среди других онкологических

заболеваний [1]. Ежегодно в России регистрируется 1,4 слу-

чая опухолей ЦНС на 100 тыс. детей в возрасте до 16 лет, или

примерно 450 новых случаев. Эти опухоли по частоте зани-

мают 2-е место (14–20%) среди злокачественных новообра-

зований детского возраста, уступая только лимфомам и лей-

козам. Среди опухолей различных органов у детей опухоли

ЦНС стоят на 1–2-м месте [2]. 

Пик заболеваемости опухолями ЦНС приходится на

первое десятилетие жизни – до 2,5 случая на 100 тыс. [3].

Одним из симптомов опухоли головного мозга являются

эпилептические припадки, приблизительно у 30% больных,

чаще с медленно растущими опухолями, они бывают пер-

вым симптомом заболевания.

Несмотря на улучшение диагностической базы и вне-

дрение новых технологий, от дебюта первых симптомов до

установления диагноза проходят месяцы, а иногда и годы [4].

Субъективные и объективные (поведенческие) аспек-

ты пароксизмальных эпизодов являются основой не только

для классификации эпилептических приступов, но и для ус-

тановления локализации очага. Значительную помощь в

этом оказывает длительный мониторинг электроэнцефало-

граммы (ЭЭГ) с включением сна [5]. Около 35% опухолей

мозга провоцируют повторные приступы. Сами опухоли

мозга являются причиной менее чем 15% приступов. 

Сложность диагностики фокальных эпилепсий за-

ключается в том, что у детей, в частности раннего и младен-

ческого возраста (до 3 лет), имеются особенности течения

эпилепсии:

– выраженная склонность приступов к вторичной гене-

рализации, что отражается на ЭЭГ и в клинической картине;

– частая трансформация фокальных приступов раз-

личной семиологии во вторично-генерализованные, что

инициирует серию инфантильных спазмов;

– преобладание генерализованного типа приступов

независимо от формы эпилепсии (инфантильные, фокаль-

ные спазмы);

– кластерное течение приступов [6].

Особенностью течения симптоматической фокальной

эпилепсии у детей раннего возраста является и то, что в

большинстве случаев наблюдается несовпадение локализа-

ции интериктального фокуса и зоны начала приступа, у ря-

да пациентов имеется более одной корковой зоны, ответст-

венной за генерализацию приступов [7].

Цель исследования – изучение особенностей течения

эпилепсии у детей и подростков с опухолями головного

мозга, а также определение оптимальной тактики ведения и

противоэпилептической терапии (ПЭТ) после хирургиче-

ского лечения. 

Пациенты и методы. В исследование включен 61 паци-

ент (30 мальчиков и 31 девочка) в возрасте 5 мес – 15 лет с

опухолью головного мозга. Возраст пациентов указан на мо-

мент обращения в эпилептологический центр и установле-

ния диагноза опухоли головного мозга. Все пациенты были

прооперированы по поводу опухоли головного мозга, 92%

пациентов получали комплексное лечение (лучевую тера-

пию и полихимиотерапию).

Распределение пациентов по возрасту представлено

на рис. 1.

Критерии включения: возраст от 1 мес до 15 лет; под-

твержденный диагноз опухоли головного мозга; повторные

эпилептические приступы. Критерии исключения: пациенты

с эпилептическими приступами, не связанными с опухоля-

ми; наличие текущего церебрального процесса воспали-

тельного или нейродегенеративного характера.

Во всех случаях проводилось комплексное обследо-

вание, включавшее оценку анамнеза и сопутствующих жа-

лоб, магнитно-резонансную томографию (МРТ) головно-

го мозга, видео-ЭЭГ-мониторинг, оценку неврологиче-

ского статуса (наличие когнитивных нарушений, измене-

ний глазного дна). Изучены вероятность эпилептических

приступов в клинической картине заболевания, их семи-

ология и частота. 

Результаты и обсуждение. Среди обследованных пре-

обладали дети в возрасте 7–15 лет (см. рис. 1), что не совпа-

дает с данными зарубежных авторов [3]. По данным россий-

ских ученых [2], среди детей с опухолями головного мозга

76,7% были в возрасте 7–14 лет, 13,7 % – 4–6 лет, 8,2% – 1–3

лет, 1,4% – до 1 года.

The probability of epileptic seizures in the clinical presentation of the disease, their semiology, and frequency were studied.

Results and discussion. Epileptic seizures were the major complaint in all the patients at the first visit to their doctor. The disease occurred with

status epilepticus in 9% of the patients. Different types of generalized seizures were more common (53%; p≥0.05).

The tumor was located above the tentorium of the cerebellum in most examinees (77%) and beneath it in the others (23%; p≤0.05).

The significant clinical sign of a brain tumor in the epileptic children is focal neurological symptoms (72% of the cases). MRI was performed in

children who had no focal neurological symptoms in the late periods.

There was cerebrospinal fluid hypertension in 51% of the patients (p≥0.05) and cognitive impairments in 33% (p<0.05). The maximum num-

ber (74%) of children with psycho-speech disorders and cognitive impairments were registered in the age group of 7–15 years. Eye ground

changes characteristic of intracranial hypertension were identified in 19 epileptic children; they occurred in 27 patients more than 1 year after

the onset of seizures. The late (few months-to-14 years) diagnosis of a brain tumor was stated in children with epileptic seizures. The diagno-

sis was established in patients with a tumor in the cerebral hemispheres in the later periods. The leading symptom in these children was epilep-

tic seizures and EEG changes. The changes detectable by video-EEG monitoring with sleep inclusion were shown to be of diagnostic value.

Key words: brain tumors; symptomatic epilepsy; children; electroencephalography; antiepileptic therapy.
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Видео-ЭЭГ-мониторинг в тече-

ние 1,5–48 ч проводили всем детям.

По данным литературы [8], этот ме-

тод обязательно используется в дет-

ской нейроонкологии. В нашем ис-

следовании оценивалось наличие на

ЭЭГ эпилептиформной и других ви-

дов патологической (или условно-па-

тологической) активности: острые

волны, спайки, полиспайки, компле-

ксы острая-медленная волна, спайк-

волна и полиспайк-волна, гипсарит-

мия, бета-активность высокой или

низкой амплитуды, высокой частоты

и нетипичной локализации в соответ-

ствии с данными литературы [8].

Нейрорадиологическое обсле-

дование выполняли всем детям с фо-

кальными эпилептическими приступами, нарушениями

распределения основных ритмов, их частотных и амплитуд-

ных характеристик, очаговыми изменениями на ЭЭГ, в том

числе эпилептиформной и условно-эпилептиформной ак-

тивностью в интериктальном периоде. 

Распределение пациентов по полу и возрасту на момент

дебюта заболевания представлено в таблице. 

Преобладание девочек отмечено только в группе детей

до 1 года. В остальных возрастных группах количество маль-

чиков и девочек было практически одинаковым. 

У всех пациентов на момент первичного обращения к

врачу основной жалобой были эпилептические приступы. 

У большинства пациентов отмечались несколько видов

приступов в течение короткого времени (независимо от воз-

раста), а также изменение вида приступов (в различные воз-

растные периоды) в случае длительного наблюдения до опе-

рации. Чаще встречались различные виды генерализован-

ных приступов (53%; p≥0,05). 

У 9% пациентов заболевание дебютировало с эпилеп-

тического статуса, у них диагноз опухоли головного мозга

был установлен в наиболее ранние сроки – от одного до не-

скольких месяцев.

На основании детального опроса родителей и ребенка,

а также данных видео-ЭЭГ-мониторинга уточнена семиo-

тика приступов у большинства пациентов. Так, большинство

детей и родителей расценивали приступы, исходящие из ви-

сочной доли и проявляющиеся ощущением дурноты, тошно-

ты, гиперсаливации, неприятного запаха и изменения вкуса,

как осложнение приема антиконвульсантов, чаще препара-

тов вальпроевой кислоты, а не как приступ. Однако наличие

приступа было доказано при проведении видео-ЭЭГ-мони-

торинга и обследовании соматического статуса детей.

Выделено 12 видов эпилептических приступов. Досто-

верного преобладания фокальных приступов, судя по жало-

бам пациентов и клинической картине, не было, особенно в

дебюте заболевания; их доля среди всех видов приступов со-

ставила 47% (p≤0,1). 

Приступы типа «дежа вю» выявлены у 3 детей с опухо-

лями височной локализации: у 2 из них опухоль располага-

лась слева, у 1 – справа. 

У 13% пациентов приступы впервые возникли в мла-

денческом возрасте (до 1 года). При этом у 37,5% из них

приступы описаны родителями и врачом как инфантильные

спазмы, у 62,5% присутствовали как вторично-генерализо-

ванные, так и фокальные приступы, хотя при первичном

обращении и в описании педиатра или невролога, наблю-

давшего ребенка до обращения в центр, они трактовались

как генерализованные. У 38 (62,2%) детей отмечалась фар-

макорезистентная эпилепсия (p≤0,1).

Особенности течения эпилепсии у детей до 3 лет отме-

чены и в нашем исследовании. Так, у 43% пациентов в воз-

расте до 3 лет и у 63% в возрасте до 1 года наблюдалась выра-

женная склонность к вторичной генерализации приступов

на ЭЭГ и в клинической картине; у 86% детей до 3 лет фо-

кальные приступы различной семиотики часто переходили

во вторично-генерализованную фазу с серией инфантиль-

ных спазмов; превалировал генерализованный тип присту-

пов независимо от формы эпилепсии (инфантильные, фо-

кальные спазмы); у 93% детей приступы имели кластерное

течение. Именно у этих пациентов период между первым

эпилептическим приступом и установлением диагноза опу-

холи головного мозга был максимальным – более 5 лет. 

После операции у 15% детей отмечено изменение харак-

тера приступов: исчезновение фокальных приступов одного

вида, чаще исходящих из зоны локализации опухоли, напри-

мер из височной доли, и появление фокальных приступов дру-

гого вида, например исходящих из лобной или теменной доли.

По нашим данным, значимым симптомом можно счи-

тать как фокальные, так и генерализованные приступы, осо-

бенно у детей раннего возраста. Важно, что в большинстве

случаев это фармакорезистентные приступы, возникшие в

Рис. 1. Распределение пациентов по возрасту
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раннем возрасте, при этом у одного пациента могло быть не-

сколько видов приступов. Необходимо уточнять семиотику

припадка (припадков) с помощью подробного выяснения

жалоб и анамнеза и проведения видео-ЭЭГ-мониторинга. 

Как показали результаты нашего исследования, досто-

верным клиническим признаком опухоли головного мозга у

детей с эпилепсией является наличие очаговой неврологиче-

ской симптоматики, которая выявлена в 72% случаев при

первичном обращении. При этом именно у детей с эпилепти-

ческими приступами и отсутствием очаговой неврологиче-

ской симптоматики (28%) МРТ проводили в поздние сроки. 

При оценке неврологического статуса не выявлено дос-

товерных различий при анализе жалоб на головную боль, тош-

ноту, рвоту, наличие симптомов повышения внутричерепного

давления. У 51% пациентов (p≥0,05) имелся синдром внутри-

черепной гипертензии. Когнитивные нарушения отмечены в

33% случаев (p<0,05). Большинство детей (74%) с нарушения-

ми психоречевого развития и когнитивными нарушениями

зарегистрировано в возрастной группе 7–15 лет. У детей 

1–3 лет эти расстройства выявлены в 16% случаев, 3–7 лет – 

в 5% и у пациентов до 1 года – также в 5%. Изменения глазно-

го дна, характерные для внутричерепной гипертензии, опре-

делялись у 19 детей с эпилепсией, у 27 больных они появились

более чем через 1 год после начала приступов, у 15 изменений

глазного дна не выявлено (p≤0,05). У большинства пациентов

(69%; p≤0,05) изменения глазного дна возникли через 1 год и

более после начала эпилептических приступов. 

Проведен анализ причин поздней диагностики опухо-

ли головного мозга у детей с эпилептическими приступами.

В ряде случаев диагноз опухоли головного мозга после на-

чала приступов был установлен в сроки от нескольких ме-

сяцев до 14 лет. У 24 (39,3%) детей диагноз установлен более

чем через 1 год после появления симптомов гипертензион-

ного синдрома и изменений глазного дна, что согласуется с

данными литературы [9].

У 8 пациентов приступы впервые возникли в младен-

ческом возрасте (до 1 года). Только у 3 детей опухоль голов-

ного мозга была диагностирована в течение 1 года: 1 из них

умер от продолженного роста опухоли на фоне лечения, 2 –

до операции. У остальных детей неврологические проявле-

ния опухоли, изменения глазного дна появились через 7, 10

лет и более. У 37 (60,7%) пациентов опухоль диагностирова-

на в течение 1 года.

Отягощенный акушерский и перинатальный анамнез

имелся у 26% детей, что указывает на отсутствие связи меж-

ду развитием опухоли головного мозга и перинатальной па-

тологией.

У большинства (77%) обследованных, у которых первы-

ми симптомами были эпилептические приступы, опухоль рас-

полагалась над мозжечковым наметом, у остальных (23%) –

под мозжечковым наметом (p≤0,05). У пациентов с располо-

жением опухоли в больших полушариях диагноз был постав-

лен в более поздние сроки. У этих детей ведущим симптомом

оставались эпилептические приступы и изменения на ЭЭГ.

По локализации в области больших полушарий боль-

ные распределились следующим образом: опухоль височ-

ных долей была у 23 (49%) детей, лобных долей – у 6

(12,7%), теменных – у 7 (15%), затылочных – у 1(2,1%), в

желудочках мозга – у 3 (6,4%), пинеальной области – у 4

(8,5%), четверохолмия – у 1 (2,1%), эндосупраселлярной

области – у 2 (4,2%). 

У большинства (49%) детей опухоль головного мозга

располагалась в височной области. У этих пациентов на-

блюдались фокальные приступы, у 4 детей приступы опи-

сывались как генерализованные. 

Особенность течения симптоматической фокальной

эпилепсии у детей раннего возраста заключается в том, что

в большинстве случаев наблюдается несовпадение локали-

зации интериктального фокуса эпилептической активности

и зоны начала приступа при фокальной симптоматической

эпилепсии. У ряда пациентов с фокальной эпилепсией име-

ется более одной корковой зоны, ответственной за генера-

лизацию приступов [10, 11].

На ЭЭГ только у 1 из 4 детей с опухолями височной доли

не отмечалось фокальной патологической активности. У 3 де-

тей с опухолями височной доли на ЭЭГ зарегистрирована фо-

кальная патологическая активность (спайки, комплексы

спайк-волна). Медленноволновая активность на ЭЭГ – спе-

Рис. 2. Интериктальная ЭЭГ (а) и МРТ головного мозга (б),

выполненные у пациента в возрасте 2 лет 11 мес 

(через 8 мес после операции, на фоне полихимиотерапии)

а

б
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цифичный признак опухолей головного мозга [12, 13]. При

анализе ЭЭГ медленноволновая активность выявлена у 85%

пациентов. Медленноволновая активность, преимуществен-

но дельта-диапазона (частота 1–4 Гц, амплитуда 10–15–

20 мкВ), регистрировалась в виде регионарного замедления,

продолженного регионарного замедления, медленноволно-

вых вспышек высокой амплитуды, диффузной медленновол-

новой активности без четкого фокуса, иногда в контралате-

ральном полушарии. В исследовании оценивалось также на-

личие на ЭЭГ другой патологической активности: острые

волны, спайки, полиспайки, комплексы острая-медленная

волна, спайк-волна и полиспайк-волна с частотой 1,5–3–

3,5 Гц, амплитудой до 100–50 мкВ, гипсаритмия, быстровол-

новая активность с амплитудой до 30 мкВ и более или 10–

15 мкВ и менее, частотой 15–30 Гц (бета) и нетипичной лока-

лизацией. Доля больных с патологической, в том числе эпи-

лептиформной, активностью на ЭЭГ составила 84% (p<0,05).

Как известно, очаговая бета-активность наиболее час-

то наблюдается у больных с супратенториальными опухоля-

ми и симптоматической эпилепсией [14–16].

Изучение изменений на ЭЭГ у наших больных показа-

ло, что появление фокальной бета-активности высокой ам-

плитуды и частоты или ее высокий индекс в интерикталь-

ном периоде совпадало с прогрессированием патологиче-

ского процесса (ростом опухоли). Это предположение под-

тверждено данными МРТ (рис. 2, а, б).

Все дети до хирургического лечения получали ПЭТ. 

В 90% случаев это были препараты вальпроевой кислоты, в

3,2% – карбамазепин, в 1,6% – топирамат, в 1,6% – трилеп-

тал, в 3,6% – дуотерапия (вальпроаты + карбамазепин;

вальпроаты + суксилеп).

Существует мнение, что снижение дозы противоэпи-

лептического препарата или его отмена неоправданны, так

как имеется опасность возобновления эпилептических при-

падков [17]. Продолжение ПЭТ после хирургического лече-

ния опухолей с эпилептическими приступами в клиниче-

ской картине необходимо в прежнем объеме. На это указы-

вают рецидивы припадков после отмены ПЭП в послеопе-

рационном периоде у ряда пациентов без признаков про-

долженного роста опухоли [18].

После хирургического лечения у 8% пациентов ПЭТ

была отменена. Только у 1 (1,6%) больного с туберозным

склерозом не отмечено рецидива приступов. У 4 (6,6%)

больных потребовалось увеличение дозы противоэпилеп-

тических препаратов, у 2 (3,3%) – замена препарата, у 

3 (4,9%) – добавление второго препарата. 

Таким образом, опухоли головного мозга явились при-

чиной симптоматической эпилепсии у 25–35% пациентов.

Имеют значение начало приступов в раннем возрасте (до 1 го-

да); наличие нескольких видов приступов у одного пациента,

их фармакорезистентность, дебют с эпилептического статуса.

Значимыми признаками являются: очаговая неврологиче-

ская симптоматика у детей с эпилептическими приступами

при неотягощенном анамнезе, изменения глазного дна.

У 90% пациентов, у которых заболевание дебютирова-

ло с эпилептического статуса, диагностированы злокачест-

венные опухоли головного мозга.

На ЭЭГ у большинства пациентов имелись фокальная

медленноволновая активность, эпилептиформные измене-

ния, не всегда совпадающие по фокусу с медленноволно-

вым очагом. Важно отметить также перераспределение дру-

гих (нормальных) ритмов ЭЭГ с измененными частотными

или амплитудными характеристиками в интериктальном

периоде, их нетипичную локализацию или доминирование

по всем отведениям ЭЭГ. Все эти изменения необходимо

учитывать при решении вопроса о продолжении ПЭТ в 

послеоперационном периоде.

Снижение дозы противоэпилептических препаратов

или их отмена в послеоперационном периоде приводит к

срыву клинической ремиссии в 100% случаев.

1. Медведев МИ, Володин НН, Горбунов АВ

и др. Парциальные судороги – клиническая

манифестация анапластической астроцито-

мы в раннем возрасте. Российский вестник

перинатологии и педиатрии. 2000;(1):38–40.

[Medvedev MI, Volodin NN, Gorbunov AV, 

et al. Partial seizures – clinical manifestation of

anaplastic astrocytomas at an early age.

Rossiiskii vestnik perinatologii i pediatrii.

2000;(1):38–40. (In Russ.)].

2. Гузева ВИ, Гузева ОВ, Гузева ВВ. Основ-

ные этиопатогенетические факторы и их

значение в клинике и прогнозе эпилепсии у

детей. В кн.: Эпилепсия. Санкт-Петербург:

НИПНИ им. В.М. Бехтерева; 2010. С. 263.

[Guzeva VI, Guzeva OV, Guzeva VV. The main

etiopathogenetic factors and their importance

in the clinic and prognosis of epilepsy in chil-

dren. In: Epilepsiya [Epilepsy]. 

Saint-Petersburg: NIPNI im. V.M. Bekhtereva;

2010. P. 263.]

3. Halperin EC, Conctine LS, Tarbell NJ, et al.

Pediatric radioation oncology. Philadelphia:

Lippincott Williams and Wilkins; 2010. 512 p.

4. Богданов ЭИ, Хузина ГР. Мальформации

головного мозга и эпилепсия. В кн.: Эпи-

лептология в медицине XXI века. Москва;

2009. С. 219–25. [Bogdanov EI, Khuzina GR.

Brain malformations and epilepsy. In:

Epileptologiya v meditsine XXI veka

[Epileptology in medicine of the XXI century].

Moscow; 2009. P. 219–25].

5. Крамер Г. Семиология приступов. В кн.:

Эпилептология в медицине XXI века. Моск-

ва; 2009. C. 133–9. [Kramer G. Semiology of

seizures. In: Epileptologiya v meditsine XXI veka

[Epileptology in medicine of the XXI century].

Moscow; 2009. P. 133–9].

6. Айвазян СО. Эволюция припадков и

электроэнцефалографических характери-

стик при ранних формах эпилепсии. Дис-

сертация на соискание ученой степени кан-

дидата медицинских наук. Москва; 2000.

C.118 [Aivazyan SO. Evolution of seizures and

electroencephalographic characteristics with

early forms of epilepsy. The dissertation on

competition of a scientific degree of candidate

of medical Sciences. Moscow; 2000. P. 118].

7. Авакян ГН, Анисимова АВ, Айвазян СО,

Генералов ВО. Видео-ЭЭГ мониторинг в со-

временной диагностике и контроле эпилеп-

сии: Пособие для врачей. Под ред. 

ЕИ Гусева. Москва: РГМУ; 2006. 

[Avakyan GN, Anisimova AV, Aivazyan SO, 

Generalov VO. Video-EEG monitoring v sovre-

mennoi diagnostike i kontrole epilepsii: posobie

dlya vrachei [Video-EEG monitoring in the

modern diagnosis and control of epilepsy: a

manual for physicians]. Gusev EI, editor.

Moscow: RGMU; 2006.]

8. Белоглазов ТА, Берснев ВП. Значимость

ЭЭГ при супратенториальных опухолях у

детей. В кн.: 3-й съезд нейрохирургов Рос-

сии: Материалы съезда. Санкт-Петербург;

2002. С. 549–50. [Beloglazov TA, Bersnev VP.

The significance of EEG with supratentorial

tumors in children. In: 3-i s’ezd neirokhirurgov

Rossii: Materialy s’ezda [3rd Congress of neuro-

surgeons of Russia: Materials of the Congress].

Saint-Petersburg; 2002. P. 549–50]

9. Захарова НС, Савченко НС, Лалов ЮА,

Неговора ЕН. Методы коррекции энцефа-

лопатии у больных с церебральными глио-

мами в отдаленном периоде хирургического

лечения. Неврологический вестник.

Л И Т Е Р А Т У Р А



59

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

2008;XL(2):86–91. [Zakharova NS, 

Savchenko NS, Lalov YuA, Negovora EN.

Methods of correction of encephalopathy in

patients with cerebral gliomas in the remote

period of surgical treatment. Nevrologicheskii

vestnik. 2008;XL(2):86–91. (In Russ.)].

10. Берснев ВП, Шустин ВА, Скоромец ТА,

Степанов ТС. Хирургическое лечение эпи-

лепсии. В кн.: Эпилепсия. Санкт-Петер-

бург: НИПНИ им. В.М. Бехтерева; 2010. C.

797. [Bersnev VP, Shustin VA, Skoromets TA,

Stepanov TS. Surgical treatment of epilepsy. In:

Epilepsiya [Epilepsy]. Saint-Petersburg: NIPNI

im. V.M. Bekhtereva; 2010. P. 797.]

11. Barkovich AJ, Kuzniecky RI, Jacson GD, 

et al. A developmental and genetic classification

for malformation of cortical development.

Neurology. 2005 Dec 27;65(12):1873–87. Epub

2005 Sep 28.

12. Щекутьев ГА, Гриндель ОМ. Нейрофи-

зиологические исследования в клинике.

Москва: Антидор; 2001. [Shchekut'ev GA,

Grindel' OM. Neirofiziologicheskie issledovaniya

v klinike [Neurophysiological studies in the

clinic]. Moscow: Antidor; 2001.]

13. Карлов ВА. Эпилепсия у детей и взрос-

лых женщин и мужчин. Москва: Медицина;

2010. [Karlov VA. Epilepsiya u detei i vzroslykh

zhenshchin i muzhchin [Epilepsy in children and

adult women and men]. Moscow: Medicine;

2010.]

14. Архипова НА. Соотношение суммарной

ЭЭГ и нейронной активности коры в зоне

очаговой патологии головного мозга. Жур-

нал неврологии и психиатрии им. С.С. Кор-

сакова. 2001;101(5):44–5. [Arkhipova NA. The

ratio of the total EEG and neuronal activity of

the cortex in the focal area of brain pathology.

Zhurnal nevrologii i psikhiatrii im. 

S.S. Korsakova. 2001;101(5):44–5. (In Russ.)].

15. Благосклонова НК, Новикова ЛА. Дет-

ская клиническая электроэнцефалография.

Москва: Медицина; 1994. [Blagosklonova

NK, Novikova LA. Detskaya klinicheskaya elek-

troentsefalografiya [Clinical electroencephalog-

raphy in children]. Moscow: Medicine; 1994.]

16. Благосклонова НК. Клиническая элект-

роэнцефалография. В кн.: Эпилептология

детского возраста: Руководство для врачей.

Под ред. А.С. Петрухина. Москва: Медици-

на; 2000. С. 309–406. [Blagosklonova NK.

Clinical electroencephalography. In:

Epileptologiya detskogo vozrasta: Rukovodstvo

dlya vrachei [Epileptology in children: a Guide

for physicians]. Petrukhin AS, editor. Moscow:

Medicine; 2000. P. 309–406.]

17. Коршунов АГ, Щекутьев ГА, 

Коновалов АН и др. Опыт хирургического

лечения больных с очаговыми формами ви-

сочной эпилепсии. Журнал «Вопросы ней-

рохирургии» им. Н. Н. Бурденко,

2001;(4):10–3. [Korshunov AG, 

Shchekut'ev GA, Konovalov AN, et al.

Experience of surgical treatment of patients

with focal forms of temporal lobe epilepsy.

Zhurnal «Voprosy neirokhirurgii» im. 

N.N. Burdenko. 2001;(4):10–3. (In Russ.)].

18. Шершевер АС. Диагностика и лечение

прогредиентных форм эпилепсии. Санкт-

Петербург: Десятка; 2008. С. 264. [Shershever

AS. Diagnostika i lechenie progredientnykh form

epilepsii [Diagnosis and treatment having a pro-

gressive form of epilepsy]. 

Saint-Petersburg: Desyatka; 2008. P. 264]

Исследование не имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную ответственность за предоставление окончатель-

ной версии рукописи в печать. Все авторы принимали участие в разработке концепции статьи и написании рукописи. Окон-

чательная версия рукописи была одобрена всеми авторами.

Óâàæàåìûå êîëëåãè!

ÊÀÔÅÄÐÀ ÏÑÈÕÈÀÒÐÈÈ, ÏÑÈÕÎÒÅÐÀÏÈÈ 

È ÏÑÈÕÎÑÎÌÀÒÈ×ÅÑÊÎÉ ÏÀÒÎËÎÃÈÈ

Ôàêóëüòåòà ïîâûøåíèÿ êâàëèôèêàöèè ìåäèöèíñêèõ ðàáîòíèêîâ

Ìåäèöèíñêîãî èíñòèòóòà ÐÓÄÍ

ïðèãëàøàåò Âàñ ïðèíÿòü ó÷àñòèå â íàó÷íî-ïðàêòè÷åñêîé êîíôåðåíöèè 

äëÿ íåâðîëîãîâ, òåðàïåâòîâ, ïñèõèàòðîâ è âðà÷åé îáùåé ïðàêòèêè:

«ÏÑÈÕÎÑÎÌÀÒÈ×ÅÑÊÀß ÌÅÄÈÖÈÍÀ Â ÐÎÑÑÈÈ: 

ÄÎÑÒÈÆÅÍÈß È ÏÅÐÑÏÅÊÒÈÂÛ»

Дата: 26 ìàðòà 2015 ã.,  10.00–17.00

Адрес: Ìîñêâà, óë. Êàëàí÷åâñêàÿ, 21/40, Îòåëü «Õèëòîí-Ëåíèíãðàäñêàÿ», 

ìåòðî «Êîìñîìîëüñêàÿ». Âõîä ñâîáîäíûé.

Технический организатор: ÎÎÎ «ÅâðîÌåäÊîíãðåññ»



К Л И Н И Ч Е С К О Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Е

Карлов В.А.1, Иллариошкин С.Н.2, Коваленко Г.А.2, Абрамычева Н.Ю.2

1ГБОУ ВПО «Московский государственный медико-стоматологический университет им. А.И. Евдо-

кимова» Минздрава России, Москва, Россия; 2ФГБНУ «Научный центр неврологии», Москва, Россия
1127473, Москва, ул. Делегатская, 20, стр.1; 2125367, Москва, Волоколамское шоссе, 80

Приведено клиническое наблюдение идиопатической генерализованной эпилепсии с вариабельным фенотипом, одинаковой формой

эпилептиформной активности во второй стадии сна, одинаковым генотипом у брата и сестры. 

Дебют приступов в обоих случаях наблюдался после закрытой черепно-мозговой травмы. У сестры отмечались миоклонические

приступы, у брата – генерализованные судорожные приступы в позднее вечернее время. 

Идиопатическая генерализованная эпилепсия с генерализованными судорожными приступами проявляется генерализованными то-

нико-клоническими припадками пробуждения. Но в ряде случаев эти приступы могут возникать при отхождении ко сну. Предпо-

лагается, что у брата имеется идиопатическая генерализованная эпилепсия с генерализованными тонико-клоническими присту-

пами, а у сестры – юношеская миоклоническая эпилепсия, на что указывают возраст, наследственная предрасположенность, про-

вокация приступов на фоне приема фенобарбитала, такой же, как у брата, электрографический паттерн, эффективность кеп-

пры и топамакса. 
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The paper describes a clinical case of idiopathic generalized epilepsy with a variable phenotype, a similar type of epileptiform activity in the

second stage of sleep, and a similar genotype in siblings. 

The onset of seizures was observed after closed brain injury in both cases. The sister had myoclonic seizures and her brother had generalized

convulsive seizures late in the evening.

Idiopathic generalized epilepsy with generalized convulsive seizures appears as generalized tonic-clonic seizures on awakening. But in a num-

ber of cases, these seizures may occur when going to sleep. The brother has supposedly idiopathic generalized epilepsy with generalized tonic-

clonic seizures and his sister has juvenile myoclonic epilepsy, as indicated by her age, hereditary predisposition, phenobarbital-provoked

seizures (the latter are also observed in his brother), an electrographic pattern, and the efficacy of Keppra and Topamax. 
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Вариант идиопатической эпилепсии 
(наблюдение из практики)
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Идиопатическая генерализованная эпилепсия, – каза-

лось бы, наиболее изученная проблема, тем не менее она вы-

зывает у клиницистов ряд вопросов. Существует три основ-

ные формы идиопатической генерализованной эпилепсии с

вариабельным фенотипом: юношеская абсансная эпилеп-

сия, юношеская миоклоническая эпилепсия, эпилепсия с

изолированными генерализованными тонико-клонически-

ми приступами, которые в Международной классификации

эпилептических синдромов (2001) отнесены к рубрике «иди-

опатическая генерализованная эпилепсия». Однако не уста-

новлено, какие факторы обусловливают вариации феноти-

пов, хотя известно, что в конкретных средовых условиях да-

же у родственников развитие и течение заболевания могут

быть реализацией генетической предрасположенности [1–4]. 

Приводим клиническое наблюдение двух пациентов,

брата и сестры. 
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Пациент В.В., 37 лет, родился от первой беременности,

которая протекала нормально, роды в срок. Раннее и последу-

ющее развитие ребенка соответствовало возрасту. Однако,

со слов матери, до 9 лет был беспокойным ребенком. У двою-

родного брата по линии отца были генерализованные судорож-

ные приступы. В 8 лет в результате ДТП перенес закрытую

черепно-мозговую травму (ЧМТ) с потерей сознания. Через

год появились генерализованные судорожные приступы. Ауры

не было. Назначена смесь Серейского №2; в связи с появлением

на фоне лечения головной боли, пациент самостоятельно пре-

кратил прием препарата. Приступы продолжались с часто-

той 1 раз в 6 мес, как правило, возникали в вечернее время, с

23.00 до 01.00. Был назначен финлепсин ретард 2 раза в сутки

по 200 мг. В связи с неэффективностью добавлен депакин хро-

носфера 2000 мг на ночь. Приступы

прекратились. 

При осмотре на момент обраще-

ния со стороны психики отклонений

нет. В неврологическом статусе: син-

дром вегетативной дистонии. При

магнитно-резонансной томографии

(МРТ) патологии не выявлено. Устано-

влен диагноз криптогенной эпилепсии с

генерализованными судорожными при-

ступами бодрствования. 

Пациентка К.В., 27 лет, до 

7 мес беременность у матери проте-

кала нормально, перенесенный стресс

(сын попал в ДТП) спровоцировал пре-

ждевременное отхождение вод. Затем

проведена стимуляция родовой дея-

тельности. Девочка родилась недоно-

шенной, закричала сразу. Первый год

жизни – без особенностей. Развива-

лась нормально. В возрасте 13 лет по-

лучила ушиб затылочной области.

Сознание не теряла. В 14 лет стали

замечать кратковременные отключе-

ния сознания. Был назначен фенобар-

битал, на фоне которого появились

миоклонические приступы в виде

вздрагивания в мускулатуре плечевого

пояса. На момент обращения со сто-

роны психики отклонений нет. В нев-

рологическом статусе: признаки веге-

тативной дисфункции. При МРТ из-

менений не обнаружено. Установлен

диагноз миоклонической эпилепсии.

Форма не уточнена. Назначены кеппра

500 мг 2 раза в день, топамакс 25 мг 

2 раза в день. Приступов нет.

На электроэнцефалограмме (ЭЭГ)

во время ночного сна, во второй стадии

сна, у брата и сестры зарегистрирова-

на одинаковая форма эпилептиформ-

ной активности (рис. 1, 2). 

Проведен генетический анализ

полиморфизма SCN1A IVS5N+5 G→A

в гене, кодирующем α -субъединицу

нейронального натриевого канала, ас-

социируемого с эпилепсией. У брата и

сестры выявлен GA-генотип. Это наблюдение подтвержда-

ет существование определенных общих механизмов эпилеп-

сии в различных популяциях. 

В чем интерес данного наблюдения? Дебют приступов

в обоих случаях после закрытой ЧМТ. Одинаковая электро-

графическая форма эпилептической активности на ЭЭГ

ночного сна, что подтверждает значение генетического фа-

ктора в происхождении заболевания. Однако фенотип у

брата и сестры имеет некоторые особенности: у сестры –

миоклонические приступы, у брата – генерализованные су-

дорожные приступы в позднее вечернее время. 

Известно, что идиопатическая генерализованная

эпилепсия с генерализованными судорожными припад-

ками проявляется, как правило, в виде генерализованных

Рис. 1. Фрагмент ЭЭГ пациента В.В., 37 лет. Эпилептиформая активность во

второй стадии сна

Рис. 2. Фрагмент ЭЭГ пациентки К.В., 27 лет. Эпилептиформая активность во

второй стадии сна
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тонико-клонических припадков пробуждения. Но в ряде

случаев эти приступы могут возникать при отхождении

ко сну. На этом основании одним из нас предложен тер-

мин «эпилепсия с приступами вокруг сна» [3]. Можно до-

пустить, что все это в известной степени относится и к

данному наблюдению и у пациента имеет место идиопа-

тическая генерализованная эпилепсия с генерализован-

ными тонико-клоническими приступами. Что касается

сестры, то, учитывая возраст, наследственную предраспо-

ложенность, провокацию приступов на фоне приема фе-

нобарбитала, электрографический паттерн, аналогичный

таковому у брата, эффективность кеппры и топамакса,

можно полагать, что пациентка страдает юношеской 

миоклонической эпилепсией.
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На основании собственного клинического опыта экс-

пертов, обзора данных литературы следует выделить, преж-

де всего, следующие свойства вальпроевой кислоты (ВК):

• широта действия – эффективность в отношении раз-

личных типов припадков и форм эпилепсии; 

• хорошая переносимость; 

• минимальный риск аггравации; 

• высокий процент удержания на монотерапии; 

• благоприятный фармакокинетический и фармако-

динамический профиль.

Полученные данные об эффективности, безопасно-

сти и переносимости препарата относятся к оригинально-

му препарату ВК, который в настоящее время представлен

разнообразными лекарственными формами: Депакин

Хроно, Депакин Хроносфера, Депакин лиофилизат для

внутривенного введения, Депакин сироп, Депакин таблет-

ки, покрытые кишечнорастворимой оболочкой. Наличие

различных лекарственных форм позволяет врачу сделать

выбор наиболее удобной формы ВК в зависимости от ин-

дивидуальных особенностей пациента и течения заболева-

ния, что делает этот препарат незаменимым для терапии

эпилепсии у детей и взрослых, женщин и мужчин. ВК эф-

фективна также для терапии маниакальных эпизодов при

биполярных расстройствах.

Однако у ВК существуют определенные ограничения

по применению: препарат противопоказан в некоторых слу-

чаях митохондриальных энцефалопатий. 

Назначение ВК женщинам репродуктивного возраста

требует исходной всесторонней оценки возможных послед-

ствий данного шага в связи с повышенным риском развития

врожденных мальформаций у плода (в среднем 10% в срав-

нении с общепопуляционным 2–3%) и наличием данных о

возможном снижении IQ у детей, рожденных матерями,

принимавшими вальпроаты во время беременности. Следу-

ет отметить, что назначение всех противоэпилептических

препаратов (ПЭП) женщинам, планирующим беремен-

ность, по данным FDA Approved Drug Products, должно про-

водиться с учетом пользы для матери и потенциального ри-

ска для плода, так как все препараты указанной группы

имеют риск тератогенности уровня «C» или «D» (см. табли-

цу). В ситуации, когда женщина не планирует беременность

в ближайшие несколько лет, терапия ПЭП возможна при

условии эффективной контрацепции.

Так как ВК вот уже на протяжении 50 лет эффективно

применяется для лечения всех типов приступов и форм эпи-

лепсий у пациентов различных возрастных групп, в том чис-

ле у женщин детородного возраста, группой экспертов разра-

ботаны рекомендации по использованию вальпроатов у жен-

щин с учетом реалий российской клинической практики.

Отдельного упоминания заслуживает роль вальпроатов

у пациентов с эпилептическими энцефалопатиями, часто на-

зываемыми катастрофическими эпилепсиями, так как это

наиболее тяжелый контингент пациентов детского возраста.

Особую проблему представляют формы, протекающие без

эпилептических припадков и характеризующиеся только

прогрессирующими когнитивными, речевыми, поведенче-

скими, социальными и другими расстройствами, при кото-

рых применение психотропных препаратов абсолютно неэф-

фективно. Именно своевременное применение препаратов

ВК может не только остановить прогрессирование эпилепти-

ческого процесса, но и способствовать развитию когнитив-

ных, речевых и других психических функций. Критерием ус-

пеха, помимо положительного влияния на клинические про-

явления, является динамика показателей электроэнцефало-

граммы (ЭЭГ) – устранение персистирующей эпилепти-

формной активности. Таким образом, в данной ситуации не-

медленный успех применения препаратов ВК не сопоставим

с риском возможных негативных отдаленных последствий.

С т а р т о в а я  т е р а п и я  
п о с р е д с т в о м  В К  у  ж е н щ и н
В ситуации, когда женщина не планирует беремен-

ность в ближайшие несколько лет, терапия ВК возможна

при условии эффективной контрацепции и хорошей пере-

носимости препарата.

В случае планирования беременности в ближайшее вре-

мя вальпроат может быть применен только при неэффектив-

ности и плохой переносимости монотерапии другими ПЭП,

в соответствии с рекомендациями по применению ПЭП при

определенных типах припадков и формах эпилепсии. В дан-

ной ситуации врач должен сам четко представлять возмож-

ные последствия такой терапии, информировать пациентку,

ее супруга, родственников относительно возможных послед-

ствий. В случае же планирования беременности препарат ре-

комендуется применять с исключительной осторожностью в

I триместре. При коррекции дозы ВК беременным с эпилеп-

сией в стандартных ситуациях рекомендована суточная доза

750–800 мг пролонгированной формы ВК при 2-кратном

приеме. Для профилактики пороков развития плода назна-

чается фолиевая кислота 5 мг/сут на этапе планирования и

до 13 нед беременности.

Применение ВК у беременных. Ведение беременности

на фоне приема ПЭП основано на предположении о том,
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что повторные припадки, особенно генерализованные су-

дорожные (ГСП), являются более опасными для матери и

плода, чем тератогенное действие ПЭП.

Неблагоприятное влияние ГСП во время беременно-

сти многофакторное:

• возможность получения травмы во время приступа;

• аноксиишемические изменения плода в связи с на-

рушением фетоплацентарного кровоснабжения;

• риск внезапной смерти при эпилепсии (SUDEP) на

фоне сохраняющихся генерализованных тонико-клониче-

ских приступов. 

Кроме того, на практике в большинстве случаев прихо-

дится сталкиваться с незапланированной беременностью на
фоне приема ВК. В этом случае, особенно при исходном не-

регулярном менструальном цикле, женщина узнает о своей

беременности только при сроке 5–8 нед. К этому времени

основной гистоорганогенез уже произошел и обычно нет

смысла в коррекции суточной дозы, если она не исключи-

тельно высока. При высоких суточных дозах ВК (более 

1000 мг/сут) в ранние сроки беременности и в конкретной

клинической ситуации длительной (более 9 мес) клинико-

ЭЭГ-медикаментозной ремиссии по рекомендации невро-

лога-эпилептолога суточная доза ВК может быть снижена до

800 мг на период до 12 нед беременности (до окончания 

I триместра беременности). Доза 800 мг ВК приводится кли-

ническим руководством NICE (2012) в качестве относитель-

но безопасной в тератогенном отношении, однако насколь-

ко обоснованно будет данное снижение дозы ВК, неизвест-

но и требует дальнейших исследований.

В родах пациентка обязана продолжить регулярный

прием ПЭП в эффективной суточной дозе. В послеродовом

периоде следует добиваться достаточной длительности ноч-

ного сна (исключить депривацию сна), продолжить регу-

лярный прием ВК. Грудное вскармливание ребенка при

приеме ВК возможно, так как в молоко проникает мини-

мальное количество препарата (до 10%).

В свете требования Всеобщей декларации о биоэтике и

правах человека ЮНЕСКО особое значение приобретает старт

терапии. В частности, в статье 6 этой декларации подчеркива-

ется: «Любое вмешательство в профилактических, диагности-

ческих или терапевтических целях должно осуществляться

только с предварительного, свободного и информированного

согласия соответствующего лица на основе надлежащей ин-

формации. Согласие в соответствующих случаях должно быть

явно выраженным и может быть отозвано соответствующим

лицом в любое время и по любой причине без негативных по-

следствий или ущерба». Именно на этапе старта терапии всех

женщин детородного возраста следует информировать об ори-

гинальных и воспроизведенных препаратах, их достоинствах и

недостатках, о том, что терапия ВК возможна, если женщина

не планирует беременность в ближайшие несколько лет и при

условии эффективной контрацепции.

Таким образом, Совет экспертов рекомендует:
1. Создать методические рекомендации по лечению

пациенток с эпилепсией с обязательным включением ин-

формации о лекарственном лечении, а также обсуждением

вопросов биомедицинской этики.

2. Разъяснять практическим врачам важность свое-

временной и адекватной терапии эпилептических энце-

фалопатий.

3. Рассматривать проблему эпилепсии в контексте

всей семьи, а не только самой пациентки, страдающей этим

заболеванием.

4. В ежедневной работе прилагать все усилия для вне-

дрения договорной модели во взаимоотношения между вра-

чом и пациентом – женщиной репродуктивного возраста.

5. В случае принятия решения об отмене противо-

эпилептической терапии помнить о том, что срыв меди-

каментозной ремиссии может быть опасным в связи с

возможной травматичностью приступов (особенно при

симптоматической эпилепсии), а также риском утяжеле-

ния течения эпилепсии и ухудшения контроля приступов

в последующем.

6. Считать целесообразным разграничение рекомен-

даций по ведению пациенток с планируемой беременно-

стью при фокальных и генерализованных эпилепсиях.

7. Считать возможным естественное вскармливание,

так как при кормлении грудью проникновение ВК в молоко

матери составляет менее 10%.
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