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Обращение заместителя главного редактора журнала 
«Эпилепсия и пароксизмальные состояния 

под руководством В.А. Карлова»

Дорогие друзья, перед Вами очередной номер журнала «Эпилепсия и па-
роксизмальные состояния под руководством В.А. Карлова», подготовленный 
без непосредственного участия президента Российской противоэпилепти-
ческой лиги – проф. В.А. Карлова. Весь предыдущий материал Владимир 
Алексеевич лично просматривал и вносил свои правки, рекомендации.

В 3-м номере журнала вы сможете ознакомиться с наследием президента 
РПЭЛ, члена-корреспондента, заслуженного деятеля науки, профессора, д.м.н. 
Владимира Алексеевича Карлова.

Очень важный раздел – усовершенствование классификации ILAE 2017 на 
основании анализа эффективности ее применения мировым сообществом 
на протяжении 8 лет. В журнале публикуется оригинальная статья экспертов 
ILAE и перевод статьи на русский язык экспертами РПЭЛ. В некоторых случа-
ях эксперты затруднялись интерпретировать англоязычный вариант, поэтому 
редколлегия будет благодарна за конструктивные дополнения, уточнения и 
замечания наших читателей.

На протяжении последних нескольких месяцев в РФ прошел целый ряд 
научно-практических конференций, объединенных общим названием «Ав-
торская эпилептология», на которых были представлены самые современные 
данные по проблеме, и наконец, широкий круг читателей сможет ознакомить-
ся с материалами данных конференций.

Также вашему вниманию предлагаются результаты оригинального иссле-
дования по терапии синдрома Леннокса–Гасто, представленного авторами из 
г. Ижевска.

Приглашаем к активному сотрудничеству авторов и приложим все усилия, 
чтобы журнал оставался не только по официальному статусу, но и фактически 
ведущим для эпилептологов нашей страны и всего русскоговорящего врачеб-
ного сообщества.

Заместитель главного редактора,
д. м. н., профессор кафедры неврологии 
научно-образовательного института клинической 
медицины им. Н.А. Семашко
ФГБОУ ВО «Российский университет медицины» 
Минздрава России, Заслуженный врач РФ Власов П.Н.
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The legacy of professor 
V.A. Karlov

P.N. VLASOV

Наследие профессора 
В.А. Карлова
П.Н. ВЛАСОВ

Оценить вклад члена-корреспондента РАН, заслуженного деятеля науки 
РФ, профессора, д.м.н. Владимира Алексеевича Карлова в развитие отечест-
венной и мировой неврологии, вероятно, предстоит следующим поколениям 
неврологов, но уже сейчас можно отметить 3 основных направления: научное 
наследие (детская неврология, эпилепсия, эпилептический статус, сосудистые 
заболевания головного мозга, терапия нервных болезней, боль, заболевания 
периферической нервной системы, поражение нервной системы при инток-
сикациях и др.); монографии, учебные пособия; организационное наследие – 
основатель кафедры нервных болезней л/ф Московского стоматологического 
института им. Н.А. Семашко (ныне – кафедра неврологии НОИ клинической 
медицины им. Н.А. Семашко Российского Университета медицины МЗ РФ), 
впервые в России открыл отделение нейрореанимации в обычной городской 
больнице, основал отделение неврологии в Раменской ЦРБ; наследие в учени-
ках (студенты, слушатели первичной специализации и усовершенствования 
по неврологии, врачи отделений на кафедральных базах, многочисленные 
участники неврологических конференций), под руководством Владимира 
Алексеевича подготовлено и защищено 37 кандидатских и 12 докторских 
диссертаций.

Спектр научных интересов профессора В.А. Карлова был чрезвычайно 
широк, однако основным направлением его исследований была эпилепсия. 
Изучение данной патологии началось в 60-х годах ХХ века, когда будучи аспи-
рантом проф. Д.С. Футера Владимир Алексеевич опубликовал клинические 
наблюдения, при которых транзиторный гемипарез наблюдался не после фо-
кального судорожного припадка (парез Тодда), а замещал его. Таким образом, 
впервые, фактически на 50 лет раньше мировых публикаций, было углубле-
но представление о структурно-функциональной организации двигательной 
коры. В этот же период В.А. Карлов описал возрастные особенности гемипа-
резов и отметил влияние вектора силы тяжести на их формирование.

Следующим этапом научных исследований члена-корр. проф. Карлова 
В.А. было изучение эпилептического статуса генерализованных судорож-
ных приступов, которое продолжалось фактически с 60-х годов ХХ века до 
последних дней жизни. Основным результатом этих исследований явилось 
снижение смертности от этого угрожающего жизни ургентного состояния с 
25–33 до 9%. Были изучены и дополнены:

– патоморфология эпилептического статуса со стороны внутренних орга-
нов, которая впоследствии была объяснена при изучении гематологических 
проявлений ДВС-синдрома;

– еще в 1968 году описано уникальное наблюдение локального охлажде-
ния эпилептического очага на открытом мозге, позволившее купировать су-
перрезистентный статус судорожных приступов;

– показана функциональная недостаточность кортикального слоя надпо-
чечников и выявлена стойкая дисфункция симпатико-адреналовой системы у 
лиц с тяжелым течением эпилепсии, затяжным эпилептическим статусом и у 
пациентов пожилого возраста, в результате чего страдает система адаптации;

– в остром эксперименте было показано, что активация орбитофронталь-
ной коры достоверно замедляет эпилептогенез, а ее ингибирование – ускоряет.

Изучение эпилепсии под руководством Владимира Алексеевича проводи-
лось комплексно и включало практически все аспекты заболевания:

– изучены морфологические и гематологические признаки ДВС синдро-
ма при тяжелом течении эпилепсии и эпилептическом статусе судорожных 
приступов;

– при анализе механизмов патогенеза эпилепсии еще в 80-х годах ХХ века
показана роль иммунной составляющей в процессе эпилептизации мозга;

– описаны изменения и проанализирована роль симпатико-адреналовой
системы при височной эпилепсии;

– в клинических исследованиях при анализе зрительных вызванных по-
тенциалов впервые обнаружено фокальное происхождение генерализован-
ного бессудорожного припадка абсанса не из срединных структур головного 
мозга, а из медиобазальных корковых структур (в большинстве случаев – пре-
фронтальная кора), что также оказалось приоритетным в мире, и лишь через 
1,5 десятка лет появились сходные публикации в англоязычной литературе;
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– на своем богатом клиническом опыте, которым
проф. Карлов постоянно делился с коллегами и учени-
ками, он неоднократно приводил примеры альтерна-
тивных отношений между припадками и дисфориями;

– при изучении феномена фотосенситивности впер-
вые были описаны наблюдения, когда у пациентов эпи-
лептиформный ответ регистрировался не в проекцион-
ной затылочной коре, а в лобной, что позволило авто-
ру сформулировать «принцип экономии энергии» при 
функционирования головного мозга;

– большой вклад в эпилептологию внесли исследо-
вания гендерных аспектов эпилепсии (катамениальной 
эпилепсии, вопросов ведения беременности, терапия 
эпилепсии в различные возрастные периоды женщин 
и мужчин);

– возрастной аспект эпилепсии позволил выявить
2 пика дебюта эпилепсии: детский и пожилой на основе 
недостаточности ингибиторных механизмов префрон-
тальной коры (у детей ее незрелость, у пожилых – ин-
волюция);

– под руководством В.А. Карлова еще в 1998 г. была
проведена первая в России работа по оценке качества 
жизни больных эпилепсией. Показано, что этот интег-
ральный показатель является важнейшим, оказываю-
щим влияние на стратегию и тактику лечения больных 
эпилепсией.

Владимир Алексеевич Карлов и его школа продук-
тивно занимались также другими направлениями в 
нев рологии:

Боль: при изучении проблемы тригеминальной 
невралгии совместно с кафедрой рентгенологии раз-
работана методика визуализации канала подглазнич-
ного нерва. При исследовании зрительных вызванных 
потенциалов было обнаружено формирование спайк-
волнового феномена (патогномоничный ЭЭГ паттерн 
эпилепсии) не в проекционной зрительной коре, а в 
коре роландической области. Таким образом, впервые 
показан корковый механизм сенситизации при неврал-
гии тройничного нерва, позволивший объяснить и обо-
сновать высокую эффективность карбамазепина при 
этом заболевании.

Церебральный венозный кровоток: на кафедре 
успешно разрабатывались комплексы эхоэнцефало-
скопии, ультразвуковой флоуметрии, допплеросоно-
графии и тепловидения в диагностике церебральной 
венозной дисциркуляции. Публикация клинических 
случаев и патофизиологический анализ взаимосвязи 
острой регионарной гемицефалгии и носового кро-
вотечения с одноименной стороны (всегда на стороне 
боли, которое существенно облегчало цефалгию) по-
зволило углубить представления о взаимосвязи кро-
вообращения лица и головного мозга и обосновать 
применение препаратов, улучшающих отток венозной 
крови из полости черепа.

Интоксикации: традиционным на первом месте 
по частоте поражения нервной системы находится 
алкоголь. Около полувека назад по данной проблеме 
было выполнено первое комплексное исследование, а 
четырьмя годами позже – по отравлению фосфороорга-
ническими веществами.

Ксидифон: В.А. Карловым с соавторами препарат 
«ксидифон» (действующее вещество – этидроновя ки-
слота) был успешно применен при целом ряде невро-
логических заболеваний, в патогенезе которых ауто-
иммунные, реологические и механизмы интоксикации 
играют важную патогенетическую роль. Применение 

ксидифона в качестве аддитивного препарата показало 
свою высокую эффективность.

Владимир Алексеевич Карлов оставил свой след и в не-
врологической синдромологии, описав альтернирующий 
синдром «Агевзия и альтернирующая гемианестезия».

Многоплановый интерес проф. В.А. Карлова в из-
учении неврологии лучше всего иллюстрируют диссер-
тации, выполненные под его руководством.

Докторские диссертации:
1. Савицкая О.Н. Невралгия тройничного нерва (пе-

риферические и центральные механизмы, вопросы кли-
ники и лечения), 1977.

2. Сабалис Г.П. Этиология, периферический меха-
низм, патогенез, клиника, лечение невралгии тройнич-
ного нерва, 1984.

3. Карахан В.Б. Диагностическая и оперативная вну-
тричерепная микрохирургия, 1989.

4. Селицкий Г.В. Нейрофизиологическая регуляция
эпилептогенеза, 1991.

5. Мегдятов Р.С. Невралгия тройничного нерва (ме-
ханизмы, патогенез, лечебно-диагностическая тактика), 
1990.

6. Стулин И.Д. Ультразвуковые и тепловизионные
методы диагностики сосудистых поражений нервной 
системы, 1991.

7. Савин А.А. Особенности течения и лечения син-
дрома диссеминированного внутрисосудистого свер-
тывания при заболеваниях нервной системы, 1995.

8. Селезнев А.Н. Нейроваскулярные и нейротрофиче-
ские синдромы лица и верхних конечностей, 1998.

9. Власов П.Н. Эпилепсия у женщин: клинические,
электрофизиологические, гормональные и терапевти-
ческие аспекты, 2001.

10. Ермолаева А.И. Особенности течения цереброва-
скулярных заболеваний при сахарном диабете типа 2 и 
гипотиреозе, 2009.

11. Жидкова И.А. Влияние эпилепсии и антиэпилеп-
тической терапии на репродуктивное здоровье женщин, 
2010.

12. Морозова Е.А. Клиническая эволюция перина-
тальной патологии мозга, 2012.

Кандидатские диссертации:
1. Вишнякова М.А. Хирургическое лечение тригеми-

нальной невралгии и некоторые аспекты ее патогенеза, 
1973.

2. Цуников А.И. Изменение нервной системы при
острых пероральных отравлениях фосфорорганически-
ми инсектицидами, 1975.

3. Мегдятов Р.С. Вегетативные, сосудистые и трофи-
ческие нарушения при периферическом поражении ли-
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4. Лапин А.А. Экспресс диагностика и неотложная
помощь при судорожных эпилептических припадках 
на догоспитальном этапе, 1979.

5. Карахан В.Б. Возможности ультразвуковой томо-
графии головного мозга и позвоночника (эксперимен-
тально-клиническое исследование), 1979.

6. Шадрин В.Н. Клиника и диагностика неврологиче-
ских расстройств пи острых отравлениях психотропны-
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Владимир Алексеевич был чрезвычайно плодот-
ворным ученым, занимался практической работой до 
последних дней своей жизни, консультируя пациентов 
и помогая коллегам в сложных диагностических ситуа-
циях. Своим опытом он делился не только на страницах 
периодической печати, но и в монографиях, которые 
отличались глубоким знанием материала и патогене-
тическим подходом. Научные исследования проф. Кар-
лов В.А. обобщил в своей предпоследней монографии 
«Прорывы в неврологии», на материалы которой опи-
рался автор данной статьи. А последняя монография 
«Неврология лица», выпущенная под его общим руко-
водством, увидела свет уже в конце апреля 2025, однако 
подержать в руках печатное издание Владимиру Алек-
сеевичу уже не довелось...
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Updated classification 
of epileptic seizures: 
Position paper of 
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by experts of the 
Russian Antiepileptic 
League

ED BELOUSOVA, SG BURD, 
PN VLASOV, IA ZHIDKOVA, 
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Abstract. The International League 
Against Epilepsy (ILAE) has updated 
the operational classification of 
epileptic seizures, building upon the 
framework established in 2017. This 
revision, informed by the implemen-
tation experience, involved a working 
group appointed by the ILAE Execu-
tive Committee. Comprising 37 mem-
bers from all ILAE regions, the group 
utilized a modified Delphi process, 
requiring a consensus threshold of 
more than two thirds for any propos-
al. Following public comments, the 
Executive Committee appointed sev-
en additional experts to the revision 
task force to address and incorporate 
the issues raised, as appropriate. The 
updated classifi cation maintainsfour 
main seizure classes: Focal, General-
ized, Unknown (whether focal or gen-
eralized), and Unclassifi ed.
Taxonomic rules distinguish classi-
fi ers, which are considered to refl ect 
biological classes and directly impact 
clinical management, from descrip-
tors, which indicate other important 
seizure characteristics. Focal seizures 
and those of unknown origin are fur-
ther classified by the patient’s state 
of consciousness (impaired or pre-
served) during the seizure, defined 
operationally through clinical assess-
ment of awareness and responsive-
ness. If the state of consciousness is 
undetermined, the seizure is classifi ed 
under the parent term, that is, the 
main seizure class (focal seizure or 
seizure of unknown origin). General-
ized seizures are grouped into absence 
seizures, generalized tonic-clonic sei-
zures, and other generalized seizures, 
now including recognition of negative 
myoclonus as a seizure type. Seizures 
are described in the basic version as 
with or without observable manifes-
tations, whereas an expanded version 
utilizes the chronological sequence of 
seizure semiology. This updated clas-
sifi cation comprises four main classes 
and 21 seizure types. Special emphasis 
was placed on ensuring translatability 
into languages beyond English. Its aim 
is to establish a common language for 
all health care professionals involved 
in epilepsy care, from resource-limited 
areas to highly specialized centers, 
and to provide accessible terms for 
patients and caregivers.
Keywords: International League 
Against Epilepsy, seizure classifi ca-
tion, update
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Оригинал статьи: Updated classifi cation of epileptic seizures: Position paper of the International League 
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РЕЗЮМЕ  Международная противоэпилептическая лига (ILAE) обно-
вила рабочую классификацию эпилептических приступов, 
взяв за основу структуру, созданную в 2017 году. Данная ре-
дакция, основанная на опыте использования классифика-
ции, была подготовлена рабочей группой, сформированной 
Исполнительным комитетом ILAE. Группа, в состав кото-
рой вошли 37 членов из всех регионов ILAE, использовала 
модифицированный Дельфийский метод, требующий для 
любого предложения порог консенсуса более двух третей. 
После публичных комментариев Исполнительный комитет 
назначил семь дополнительных экспертов в целевую груп-
пу по пересмотру для рассмотрения и включения поднятых 
вопросов по мере необходимости. Обновленная классифи-
кация сохраняет четыре основных класса приступов: фо-
кальные, генерализованные, с неизвестным началом, «либо 
фокальные, либо генерализованные» и неклассифицируе-
мые. Таксономические правила различают классификато-
ры, которые считаются отражающими биологические клас-
сы и напрямую влияют на клиническое ведение пациентов, 
от дескрипторов, которые указывают на другие важные ха-
рактеристики приступов. Фокальные приступы и приступы 
неизвестного происхождения далее классифицируются по 
состоянию сознания пациента (нарушенное или сохранное) 
во время приступа, определяемому посредством клиниче-
ской оценки осведомленности и ответной реакции. Если 
состояние сознания не определено, приступ классифици-
руется по исходному термину, то есть по основному классу 
приступов (фокальный приступ или приступ неизвестного 
происхождения). Генерализованные приступы, которые 
сгруппированы в абсансы, генерализованные тонико-кло-
нические приступы и другие генерализованные приступы, 
теперь включают распознавание негативного миоклонуса 
как типа приступа. В базовой версии приступы описывают-
ся как с наблюдаемыми проявлениями, так и без них, тогда 
как в расширенной версии используется хронологическая 
последовательность семиологии приступов. Эта обновлен-
ная классификация включает четыре основных класса и 
21 тип приступов. Особое внимание уделялось обеспече-
нию перевода на языки за пределами английского. Целью 
являлось установление общего языка для всех медицинских 
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Ключевые моменты

•  ILAE обновила рабочую классификацию эпилептиче-
ских приступов.

•  Корректировки были основаны на опыте клиниче-
ского использования классификации, принятой в
2017 году.

•  Четыре основных класса приступов: фокальные, ге-
нерализованные, с неизвестным началом «либо фо-
кальные, либо генерализованные», и неклассифици-
руемые.

•  Сознание является классификатором, и оно опреде-
ляется осознанностью и ответными реакциями.

•  Приступы описываются как с наблюдаемыми про-
явлениями так и без них (базовая версия) или по
хронологической последовательности семиологии
(расширенная версия).

1. ВВЕДЕНИЕ

Рабочая классификация типов приступов Междуна-
родной противоэпилептической лиги (ILAE) была опу-
бликована в 2017 году [1]. В заключении статьи сделано 
заявление о том, что применение этой классификации 
в данной области в течение нескольких лет потребует 
внесения незначительных изменений и уточнений. ILAE 
активно продвигала внедрение классификации 2017 
года, вызвав интенсивные дебаты в международном со-
обществе эпилептологов [2–6].

В 2023 году Исполнительный комитет ILAE назначил 
рабочую группу, которой было поручено оценить реаль-
ное применение классификации 2017 года и рекомен-
довать корректировки, сохраняя при этом фундамен-
тальную структуру классификации 2017 года. Базовая 
организация классификации 2017 года развивалась из 
первоначальной версии 1981 года [7] посредством по-
следующих модификаций. Основной целью остается 
создание общего языка и стандартизированных опре-
делений для клинической практики. Подчеркивая не-
обходимость гибкости, классификация направлена на 
то, чтобы приспособиться к различным клиническим 
условиям, включая районы с ограниченными ресурса-
ми и узкоспециализированные центры. Одновременно 
она стремится предложить четкую и надежную струк-
туру для внедрения в исследовательские базы данных и 
клиническую деятельность.

Эта классификация приступов не охватывает нео-
натальные приступы, которые рассматриваются в от-
дельном документе [8]. Кроме того, новое определение 
острых симптоматических приступов [9] и эпилептиче-
ского статуса [10] были распределены другим рабочим 
группам. Примечательно, что эта классификация спе-
циально охватывает клинические приступы, опуская те 
события, которые определяются исключительно элек-
трографической активностью

Рабочая группа, назначенная Исполнительным ко-
митетом ILAE, включала разнообразное и инклюзив-
ное международное представительство. Методология 
использовала три последовательных шага: во-первых, 
выявление сильных и слабых сторон в классификации 
2017 года; во-вторых, предложение корректировок и 
обновлений; и, наконец, участие в методе Дельфи для 
достижения широкого консенсуса. Обновленная версия 
была размещена на веб-сайте ILAE на 2 месяца для по-
лучения публичных комментариев, после чего прошла 
последовательные пересмотры. Параллельно документ 
был отправлен в журнал Epilepsia для рассмотрения. 
ILAE назначила целевую группу по пересмотру, состо-
ящую в равной степени из первоначальных и новых 
членов, для пересмотра предложений на основе ком-
ментариев. Окончательная версия была одобрена Ис-
полнительным комитетом ILAE.

2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

2.1. Рабочая группа

В январе 2023 года Исполнительный комитет на-
значил рабочую группу из 37 экспертов, со сбалансиро-
ванным представительством 19 женщин и 18 мужчин. 
Группа намеренно отражала разнообразный состав 
ILAE, включив членов из всех регионов ILAE: Север-
ная Америка (n = 7), Латинская Америка (n = 5), Евро-
па (n = 11), Восточное Средиземноморье (n = 2), Азия 
Океания (n = 9) и Африка (n = 3). В группе 23 эксперта 
специализировались на эпилептологии взрослых, тогда 
как 13 преимущественно занимались детской эпилеп-
тологией. Кроме того, один из участников обладал опы-
том работы в качестве нейрохирурга. Для обеспечения 
преемственности четыре участника были выбраны из 
целевой группы, участвовавшей в разработке версии 
2017 года.

работников, занимающихся лечением эпилепсии, от областей с ограниченными ресурсами до узкоспе-
циализированных центров, а также предоставление доступных терминов для пациентов и лиц, осу-
ществляющих уход.

 КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: Международная противоэпилептическая лига, классификация приступов, обновление.
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ционный документ Международной противоэпилептической лиги. Комментарии экспертов Российской Противоэпилептической Лиги. Эпилепсия и 
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Рабочая группа провела три рабочих совещания; 
два были проведены полностью онлайн в апреле и мае 
2023 года, а на одном совещании был принят гибридный 
подход, сочетающий очные и онлайн-элементы, и оно 
состоялось в сентябре 2023 года в Дублине, Ирландия. 
Коммуникация в основном проходила в электронном 
виде с использованием электронной почты и онлайн-
платформы для управления рабочими процессами 
(Monday.com). Видеозаписи и полная документация все-
го процесса были заархивированы в электронном виде 
и на протяжении всего процесса предоставлялись всем 
членам группы. Офис ILAE оказал техническую помощь 
в процессе.

2.2. Систематический обзор

Мы провели систематический обзор [11] для оцен-
ки сильных и слабых сторон классификации приступов 
ILAE 2017 года. Мы искали в базах данных PubMed и 
Embase статьи, посвященные внедрению классифика-
ции приступов ILAE 2017 года. Критерии соответствия 
были следующими: исследовательские работы, исследу-
ющие применимость и осуществимость классификации 
приступов 2017 года и, а также обзорные и экспертные 
статьи. Включались тезисы конгрессов, если они содер-
жали достаточно подробностей для оценки, но исклю-
чались тезисы конгрессов и обзоры авторов классифи-
кации.

В процессе обзора применялась блок-схема PRISMA 
(предпочтительные элементы отчетности для систе-
матических обзоров и метаанализов) [11]. Два автора 
(S.B. и E.Т.) независимо друг от друга просмотрели и оце-
нили записи, разрешив любые разногласия путем кон-
сенсусных обсуждений. Впоследствии рабочая группа 
дополнительно просмотрела и отредактировала резуль-
таты. Обзор охватывал в общей сложности 41 статью. 
Среди них 22 исследовательские статьи оценивали при-
менимость и осуществимость классификации 2017 года: 
девять исследований подтвердили ее осуществимость, 
11 исследований сочли ее частично осуществимой, а 
два исследования сочли ее неосуществимой. Кроме 
того, 19 статей включали обзоры и мнения: 10 статей 
выражали негативную критику, 6 занимали нейтраль-
ные позиции с оптимистичным взглядом на будущие 
внедрения, а 3 представляли смешанные мнения (под-
держивающие и критические).

2.3. Сильные и слабые стороны

Мы сгруппировали сильные и слабые стороны, из-
влеченные из систематического обзора, вместе с до-
полнительными данными, предоставленными членами 
рабочей группы.

В целом, сильные стороны классификации присту-
пов 2017 года заключаются в ее оперативном подходе 
и базовой организации типов приступов, разделенных 
на четыре основных класса. Она обеспечивает гиб-
кость для классификации на разных уровнях сложно-
сти, что делает ее более практичной для клинического 

использования в реальном мире. Добавление класса «с 
неизвестным началом», «либо фокальные, либо гене-
рализованные»» было воспринято как улучшение, по-
вышающее осуществимость и применимость системы 
классификации [12–14]. Мнения по поводу введения 
термина «фокальный с эволюцией в билатеральный то-
нико-клонический приступ» разделились. Однако про-
спективное исследование показало, что этот термин 
способствует более точной классификации приступов 
по сравнению с его синонимом в старой версии (1981 г.) 
системы классификации [15]. Включение большего ко-
личества дескрипторов рассматривалось как сильное 
преимущество, особенно для внедрения в базы данных 
[16]. Исследование подтвердило полезность различения 
фокальных и генерализованных эпилептических спаз-
мов [17].

Возникли жаркие дебаты относительно пригодно-
сти термина «осознанность» для классификации при-
ступов вместо использования термина «сознание». 
В нескольких работах указывались недостатки исполь-
зования осознанности в качестве суррогатного маркера 
для сознания [18–21]. Наоборот, уместность концепции 
сознания в эпилептологии также критически обсужда-
лась, учитывая трудности надежной оценки ее во время 
приступа [22]. Нарушенное сознание – это общеупотреби-
тельный медицинский термин, широко применяемый 
в клинической неврологии [23–26]. Он определяется 
осознанностью и ответными реакциями [26–28]. Осно-
вываясь на концепциях Джорджа Беркли (1685–1753) 
[29], Уильяма Джеймса (1842–1910) [30], и Артура Шо-
пенгауэра (1788–1860) [31], Пьер Глур выделил важные 
компоненты сознания, включающие «способность уде-
лять внимание и воспринимать, соотносить восприятие 
с собственным фондом личных воспоминаний, помнить 
недавние события и произвольно реагировать в ответ 
на такие стимулы» [22]. За последние годы был достиг-
нут значительный прогресс в понимании механизмов и 
разработке инструментов для объективного измерения 
нормального сознания [32, 33] и нарушенного созна-
ния при неврологических расстройствах [24, 25, 34, 35], 
включая эпилепсию [36–43].

Для неврологов эпилептический приступ является 
дифференциальным диагнозом в условиях преходящей 
утраты или нарушения сознания [44]. Для студентов-
медиков и, аналогично, для неспециалистов, созна-
ние просто объясняется как способность реагировать 
и запоминать [45]. Дебаты против использования от-
ветных реакций в качестве критерия классификации 
вращаются вокруг их зависимости от неповрежденных 
двигательных функций и сложности определения в ам-
булаторных условиях, хотя исследования показывают, 
что нарушение ответных реакций часто сообщается 
во время сбора анамнеза у пациента [21]. В отделениях 
мониторинга эпилепсии ответные реакции часто оце-
ниваются по реакции на раздражители [20]. Некоторые 
врачи приняли термин «нарушенная осознанность» для 
обозначения нарушенных ответных реакций, полагая, 
что он соответствует позиции ILAE, несмотря на то, что 
эта интерпретация неверна [21]. У детей младше 4–5 лет 
оценка осознанности часто является сложной или не-
возможной [46], тогда как ответные реакции можно 
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оценить с помощью соответствующих возрасту мето-
дов [38]. Важным соображением является также возмож-
ность перевода этих терминов: «осознанность» сталки-
вается с трудностями при переводе на такие языки, как 
испанский, французский, португальский и немецкий, 
тогда как «сознание» более переводимо и уже является 
общепринятым медицинским термином.

Клиническая значимость категоризации приступов 
на моторные и немоторные и использования первого 
наблюдаемого явления в качестве классификатора была 
подвергнута сомнению. В таких контекстах, как клини-
ческие испытания или ограниченные ресурсы, более 
практичная дихотомия «с наблюдаемыми проявления-
ми и без них» была сочтена более полезной [47]. В част-
ности, немоторные приступы могут сопровождаться 
наблюдаемыми проявлениями, такими как афазия или 
покраснение лица. Использование первого семиологи-
ческого явления в качестве классификатора показало 
ограниченную клиническую значимость. Оно не влияет 
на критические факторы, такие как выбор противоэ-
пилептических препаратов, прогноз или локализация 
приступов для хирургического лечения [2–4, 19, 48, 49].

Более клинически значимый подход к характе-
ристике эпилептической сети, особенно в контексте 
предоперационной оценки и клинико-анатомической 
корреляции, включает описание эволюции приступов, 
в частности, хронологической последовательности се-
миологических феноменов [2–4, 48, 53].

Классификация 2017 года классифицировала абсан-
сы как немоторные приступы, что вводит в заблужде-
ние. Типичные абсансы часто представляют собой на-
блюдаемые двигательные феномены, такие как отдель-
ные автоматизмы, ретропульсия головы и моргание 
глаз, а атипичные абсансы могут включать атонические 
феномены [6]. Примечательно, что двигательные прояв-
ления являются характерными чертами определенных 
типов абсансов, таких как миоклония век с абсансами и 
миоклонические абсансы [54].

Эпилептический негативный миоклонус – это хо-
рошо задокументированное явление [35], признанное 
как в более ранней [55], так и в пересмотренной версии 
семиологического глоссария ILAE [56]. Важно отметить, 
что эпилептический негативный миоклонус отличается 
от астериксиса, обнаруживаемого при токсико-метабо-
лических энцефалопатиях [57]. Хотя он обсуждался в 
предыдущих работах, эпилептический негативный ми-
оклонус не был включен в классификацию 2017 года.

Экспериментальные исследования на животных мо-
делях [58] и людях [59] продемонстрировали фокальное 
начало генерализованных приступов [60–63], и это было 
включено в текущие определения ILAE [1, 64]. Термин 
«приступ с генерализованным началом» (generalized 
onset seizure), по-видимому, противоречит этому, и он 
может вводить в заблуждение в клинической практике, 
поскольку фокальное начало генерализованных присту-
пов было хорошо задокументировано в крупных обзор-
ных исследованиях [63] и видео-электроэнцефалогра-
фических (ЭЭГ) записях [65–67].

Эпилептические приступы можно классифици-
ровать с использованием различных принципов, что 
может привести к многочисленным типам приступов, 

некоторые из которых могут быть избыточными и не 
иметь клинической значимости. Установление четких 
таксономических правил необходимо для точного оп-
ределения и дифференциации классификаторов (ис-
пользуемых для идентификации типов приступов) от 
дескрипторов (используемых для характеристики спе-
цифических особенностей в пределах типа приступа).

2.4. Предлагаемые корректировки

Основываясь на сильных и слабых сторонах, обсу-
жденных и сгруппированных в предыдущем разделе, 
рабочая группа сформулировала предложения по кор-
ректировкам. Эти предложения были позднее изменены 
в ходе метода Дельфи и последующего пересмотра, как 
подробно описано ниже.

1. Таксономические правила: Мы различаем клас-
сификаторы, которые отражают биологические классы 
(концептуальное обоснование) и напрямую влияют 
на клиническое ведение (утилитарное обоснование), 
от дескрипторов, которые представляют ключевые ха-
рактеристики приступов и косвенно помогают веде-
нию пациентов в сочетании с другими клиническими 
данными. Основные классы приступов, типы присту-
пов и уровень сознания являются классификаторами, 
тогда как семиологические признаки являются де-
скрипторами.

2. Терминология основных классов приступов: за-
менить «приступ с генерализованным началом» на 
«генерализованный приступ», заменить «приступ с 
фокальным началом» на «фокальный приступ» и за-
менить «приступ с неизвестным началом» на «с неиз-
вестным началом, «либо фокальные, либо генерализо-
ванные».

3. Уровень сознания также является классифика-
тором для фокальных приступов и приступов с неиз-
вестным началом. Мы предлагаем заменить осознание 
(сохранное или нарушенное осознание) на сознание (со-
хранено или нарушено), определяемое на основе осоз-
нанности и ответных реакциях. Осознанность оцени-
вается посредством припоминания. Ответные реакции 
проверяются с использованием как вербальных, так и 
моторных инструкций.

4. Дескрипторы: мы предлагаем заменить моторную 
и немоторную субклассификацию в рамках фокальных 
приступов и в рамках приступов с неизвестным нача-
лом, либо фокальных, либо генерализованных, на при-
ступы с наблюдаемыми проявлениями и приступы без 
них в базовой версии классификации. В расширенной 
версии мы предлагаем описывать семиологию присту-
пов в хронологической последовательности, отражая 
последовательность проявлений приступа.

5. Эпилептический негативный миоклонус: вклю-
чить эпилептический негативный миоклонус в класси-
фикацию приступов как отдельный вид генерализован-
ных приступов.

6. Генерализованные приступы: упразднить «немо-
торные» при классификации абсансов.

7. Эпилептические спазмы: включить эпилептиче-
ский спазм в качестве семиологического описания для 
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фокальных приступов и для приступов с неизвестным 
началом: фокальным или генерализованным. Сохра-
нить эпилептические спазмы как тип приступа для ге-
нерализованных приступов.

2.5. Метод Дельфи

Мы использовали модифицированный метод Дельфи 
[68] для достижения консенсуса относительно предлага-
емых корректировок и обновления классификации при-
ступов. Для принятия предложения требовалось не менее 
двух третей голосов группы. Выступая в качестве модера-
торов, два автора (S.B. и E.Т.) облегчили процесс. Они со-
бирали и суммировали голоса, включая комментарии, и 
возвращали их для следующего раунда, воздерживаясь от 
голосования сами. На протяжении всего процесса в голо-
совании участвовали 35 членов рабочей группы. Отдель-
ные ответы были анонимны для других участников, но 
после каждого раунда они получали сводку результатов 
вместе с входящими комментариями и предложениями.

Консенсус был достигнут после семи раундов. Пер-
вые три раунда Дельфи были сосредоточены на рассмо-
трении предложений, тогда как последующие четыре 
раунда были посвящены всей обновленной системе 
классификации. Все реализованные предложения на-
брали более двух третей голосов, а окончательный ва-
риант получил единогласное одобрение всех членов 
рабочей группы.

2.6. Публичные комментарии и пересмотр

Предложенный документ был рассмотрен Исполни-
тельным комитетом ILAE для одобрения его концеп-
ции и содержания и был размещен на веб-сайте ILAE 
для публичного обсуждения с 12 августа по 16 октября 
2024 года. Всего было получено 44 комментария в до-
полнение к анонимным рецензиям коллег в журнале 
Epilepsia.

Исполнительный комитет назначил целевую группу 
по пересмотру для рассмотрения и включения этих ком-
ментариев по мере необходимости. Под председательст-
вом Элейн Виррелл целевая группа по пересмотру вклю-
чала семь новых членов, назначенных Исполнительным 
комитетом, и семь членов из первоначальной рабочей 
группы. Целевая группа классифицировала коммента-
рии по темам и различала поддерживающие/одобряю-
щие и критические/неодобряющие комментарии.

В целом, отзывы были положительными, с 25 под-
держивающими комментариями, двумя экспертными 
оценками и пятью критическими комментариями. Ос-
новные критические замечания заключались в том, что 
предлагаемые изменения были введены слишком рано 
и слишком быстро и представляли собой слишком мно-
го изменений. Целевая группа по пересмотру и Испол-
нительный комитет посчитали 8-летний интервал под-
ходящим для обновлений на основе опыта внедрения 
классификации 2017 года, которая не была предвари-
тельно проверена в реальной практике. Эти временные 
рамки соответствуют практике других медицинских 

обществ и предыдущим классификациям эпилепсии 
(например, классификация 1985 года, пересмотренная 
в 1989 году). Отсрочка необходимых обновлений, веро-
ятно, усложнит будущее внедрение. Отзывы сообщест-
ва, как свидетельствует систематический обзор лите-
ратуры, подчеркнули необходимость изменений. Эти 
обновления следовали надежной процедуре, недавно 
принятой для позиционных документов ILAE, включаю-
щей опубликованные доказательства и реальный опыт. 
Цель целевой группы по пересмотру состояла в том, 
чтобы гарантировать точность изменений. Поскольку 
структура и основные термины остаются неизменными, 
обновленная классификация приступов соответствует 
всеобъемлющей концепции классификации 2017 года.

Другим часто обсуждаемым аспектом был возврат к 
использованию термина «сознание» вместо «осознан-
ности». Большинство комментариев поддержали это 
изменение, подчеркнув, что «сознание» является ши-
роко принятым и переводимым медицинским терми-
ном, определяемым через оценку ответных реакций и 
осознанности (воспоминания). Ответные реакции, мо-
гут быть оценены даже у маленьких детей, в то время 
как осознанность может быть неприменима [38]. После 
классификации 2017 года описание нереагирующего 
пациента как имеющего «нарушенную осознанность» 
стало широко распространенным, но является неточ-
ным. Более того, использование альтернативного («сур-
рогатного») термина для сознания дистанцирует клас-
сификацию эпилепсии от более широких медицинских 
стандартов; эпилептический приступ является ключе-
вым элементом в дифференциальной диагностике пре-
ходящего нарушения сознания. Были высказаны опасе-
ния, что нарушение сознания может быть неправильно 
понято пациентами и лицами, осуществляющими уход, 
как полная потеря сознания. Однако при сборе анам-
неза специалисты в области здравоохранения должны 
спрашивать о реакции и воспоминаниях (как маркерах 
осознанности) во время приступа, а затем делать выво-
ды о сознании самостоятельно, а не полагаться на то, 
что пациенты или лица, осуществляющие уход, отнесут 
его к нарушенному или сохранному. Затем медицин-
ский термин «сознание» можно объяснить пациентам 
и лицам, осуществляющим уход, как способность ре-
агировать на вербальные и моторные стимулы и под-
твердить сохранность сознания, основанное на том, что 
осознанность событий, происходящих во время присту-
па, была сохраненной или нарушенной.

Чтобы помочь в правильной классификации эпилеп-
тических спазмов, в пересмотренную статью были до-
бавлены рисунок схемы принятия решений и подробное 
объяснение. Все изменения, внесенные целевой группой 
по пересмотру в первоначальное предложение рабочей 
группы, суммированы и представлены   Исполнительному 
комитету ILAE для окончательного утверждения.

3. РЕЗУЛЬТАТЫ

Сохраняется фундаментальная структура классифи-
кации эпилептических приступов [1, 7]. Основные клас-
сы приступов включают фокальные, генерализованные, 
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с неизвестным началом, «либо фокальные, либо гене-
рализованные», и неклассифицируемые. Рисунки 1 и 2 
иллюстрируют базовую и расширенную классификации 
приступов, а таблица 1 представляет таксономическую 
иерархию классификации приступов. Классификато-
ры определяют типы приступов, с прямым влиянием 
на ведение пациента путем определения диагностики 
синдрома, терапевтическими решениями и прогнозом 
заболевания. Дескрипторы являются важными клиниче-
скими характеристиками приступов, которые, наряду с 
другими клиническими данными, косвенно способст-
вуют формированию ведения пациента. Дескрипторы 
имеют важное значение для определенных клинических 
решений и могут существенно влиять на терапию (на-
пример, эпилептический спазм или миоклонус в кон-
тексте фокального приступа).

Фокальные приступы определяются как возникаю-
щие в сетях, ограниченных одним полушарием [1, 64]. 
Они могут быть четко локализованы или иметь более 
широкое распространение, могут возникать в корко-
вых или подкорковых структурах. Для каждого типа 
приступа характерно постоянное иктальное начало 
последовательно от одного приступа к другому, с пред-
почтительными паттернами распространения, которые 
могут включать контралатеральное полушарие. В неко-
торых случаях существует более одной сети и более од-
ного типа приступа, но каждый отдельный тип приступа 
имеет постоянный фокус начала [64]. Фокальные при-
ступы с переходом в билатеральные тонико-клониче-
ские приступы являются фокальными приступами, при 
которых иктальная активность распространяется на оба 
полушария, в то время как семиология развивается до 
нарушения и, в конечном итоге, полной утраты созна-
ния и билатеральной тонической активации мышц, за 
которой следует клоническая фаза с прогрессирующим 
снижением частоты из-за постепенного увеличения 
продолжительности периодов «молчания», прерываю-
щих тоническую активность мышц [56].

Генерализованные приступы определяются как воз-
никающие в какой-то момент и быстро вовлекающие в 
себя билатеральные нейрональные сети, которые могут 
включать корковые и подкорковые структуры, но не всю 
кору [1, 45]. Начало припадка может казаться локали-
зованным (фокальным), а припадки могут быть асим-
метричными.

Когда имеется информация, характеризующая опре-
деленные аспекты приступов, но ее недостаточно для 
четкой их классификации как фокальных или генерали-
зованных, они классифицируются как «с неизвестным 
началом» («либо фокальные, либо генерализованные»). 
В случаях, когда нет доступной информации, характе-
ризующей приступ, но врач уверен, что это эпилептиче-
ский приступ, он помечается как неклассифицируемый 
[1]. Впоследствии, по мере того, как больше информа-
ции становится доступно для врача, эти приступы могут 
быть переклассифицированы как фокальные или гене-
рализованные.

Фокальные приступы и приступы с неизвестным 
началом («либо фокальные, либо генерализованные»), 
далее классифицируются в соответствии с состоянием 
сознания пациента во время приступа: нарушено или 

сохранено. Если состояние сознания не определено, то 
они классифицируются под исходным термином (фо-
кальный приступ или приступ с неизвестным началом). 
Сознание определяется путем установления как осоз-
нанности, так и ответной реакции, опираясь на инфор-
мацию, полученную из истории болезни [21] или по-
средством тестирования поведения медицинским пер-
соналом [38]. Эти термины объясняются пациентам и 
лицам, осуществляющим уход, как способность помнить 
и реагировать на вопросы, команды или другие стиму-
лы во время приступа. Вместо того, чтобы спрашивать 
пациентов и лиц, осуществляющих уход, о сознании, 
целесообразно конкретно спрашивать о воспомина-
нии событий (осознанности) и степени осуществления 
ответных реакций во время приступа. Неадекватная 
реакция или значительно более длительная задержка 
реакции по сравнению с межприступным (базовым) со-
стоянием квалифицируются как нарушенные ответные 
реакции [38, 56]. Пациентам и лицам, осуществляющим 
уход, может потребоваться напоминание о том, что со-
знание все еще может быть нарушено, хотя глаза откры-
ты и пациент пытается взаимодействовать. В реальных 
сценариях информация может быть доступна только об 
одной из этих характеристик (осознанность или ответ-
ные реакции), и, если одна из них нарушена, приступ 
классифицируется как протекающий с нарушенным 
сознанием. Важно проявлять осторожность и рассма-
тривать изолированную эпилептическую амнезию как 
потенциальную причину отсутствия воспоминаний об 
иктальном событии, и исключать иктальный парез или 
иктальную сенсорную афазию как потенциальные при-
чины отсутствия реакции, когда это возможно. Присту-
пы с нарушенным сознанием по своей сути считаются 
приступами, имеющими наблюдаемые проявления.

Для дополнительной характеристики приступов 
можно использовать дескрипторы. В базовой версии 
используется прямая дихотомия; приступы описы-
ваются как имеющие или не имеющие наблюдаемых 
проявлений. Наблюдаемые проявления легко опреде-
ляются очевидцами [47], являются непроизвольными и 
могут включать моторные, афазические, вегетативные 
или другие признаки (см. таблицу 2). В расширенной 
версии приступы описываются подробно, путем пере-
числения в хронологическом порядке семиологических 
признаков (см. таблицу 2), которые наблюдаются во вре-
мя приступа [56, 69]. Последовательность обозначена 
стрелками, указывающими направление развития при-
ступа (например, эпигастральная аура → автоматизм в 
правой руке → нарушенные ответные реакции + нару-
шенное сознание). Все пункты в таблице, описывающие 
семиологические признаки (таблица 2), определены, а 
их значение подробно объяснено в глоссарии ILAE по 
семиологии приступов [56]. Кроме того, для каждого 
пункта доступны видеопримеры [56]. Иктальная эво-
люция дает важные сведения, поскольку она может 
идентифицировать конкретные состояния, такие как 
эпилепсия младенчества с мигрирующими фокальны-
ми приступами [70], и помогает локализовать корковые 
области, генерирующие приступы [56]. Разговорные 
термины, полученные из семиологии, например гипер-
кинетические (или гипермоторные) приступы, фокаль-
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ные спазмы, фокальные миоклонические приступы, 
фокальные клонические приступы и фокальные тони-
ческие приступы, относятся к фокальным приступам 
как к основному типу приступов.

Дескрипторы основаны на семиологии приступов. 
Мы признаем важность других клинически значимых 
характеристик приступов, таких как контекст возник-
новения (например, рефлекторный или связанный со 
сном) и анатомическая локализация эпилептогенной 
зоны. Хотя эти характеристики формально не включены 
в классификацию приступов, они ценны в клинической 
практике и исследованиях.

В базовой версии классификации приступов генера-
лизованные приступы сгруппированы в абсансы, гене-
рализованные тонико-клонические приступы и другие 
генерализованные приступы. Последнее является груп-
пирующим термином, а не определенным понятием. На 
рисунках, иллюстрирующих классификацию приступов, 
тонико-клонические приступы расположены в конце 

каждого основного класса: фокальные приступы с пе-
реходом в билатеральные тонико-клонические присту-
пы, генерализованные тонико-клонические приступы и 
билатеральные тонико-клонические приступы с неиз-
вестным началом, «либо фокальные, либо генерализо-
ванные». Такое размещение выделяет эти типы присту-
пов, которые связаны с самой высокой заболеваемостью 
и смертностью и являются основным фактором риска 
внезапной неожиданной смерти при эпилепсии [71–74]. 
В расширенной классификации приступов перечислены 
все типы генерализованных приступов (рисунок 2 и та-
блица 1).

Признано, что генерализованные тонико-клониче-
ские приступы могут предвещаться миоклоническими 
подергиваниями или абсансами, различие отражено в 
подтипах этого приcтупа [1, 75, 76]. Если эти специфи-
ческие признаки не наблюдаются, приступ классифи-
цируется под исходным термином генерализованный 
тонико-клонический. Генерализованный негативный 

Рис. 1. Базовая версия обновленной классификации приступов
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миоклонус теперь признается как отдельный тип при-
ступов, тогда как другие генерализованные типы при-
ступов остаются без изменений в соответствии с класси-
фикацией 2017 года [1]. Генерализованным тоническим 
приступам могут предшествовать или следовать спазмы 
(в просторечии называемые «тоническими спазмами»), 
миоклонические подергивания («миоклонико-тони-
ческий приступ») или гиперкинетический приступ, за 
которым следует спазм («гипермоторно-тонические 
спазмы»). Хотя данные свидетельствуют о том, что не-
которые из этих комбинаций типов приступов могут 
быть релевантны для синдромной диагностики (напри-
мер, гипермоторно-тонические спазмы при дефиците 
CDKL5), они пока официально не включены в класси-
фикацию приступов. Необходимы дальнейшие исследо-
вания для установления клинической значимости этих 
подтипов тонических приступов.

Эпилептические спазмы представляют собой важ-
ный тип эпилептический приступов (таблица 2), и их 

раннее распознавание и точная классификация име-
ют важное значение для оптимального лечения [1, 70]. 
Хотя спазмы могут быть генерализованными, фокаль-
ными или с неизвестным началом, «либо фокальные, 
либо генерализованные», наиболее важным аспектом 
у младенцев является своевременное распознавание 
этого уникального типа приступов и начало терапии, 
специфичной для спазмов, поскольку задержка тера-
пии может привести к задержке развития пациента 
[77]. Различение того, являются ли спазмы фокальными 
или генерализованными, может быть сложной задачей 
(рисунок 3) и требует мультимодального подхода [70]. 
В пределах основного генерализованного класса эпи-
лептические спазмы являются классификатором, часто 
связанным с синдромом инфантильных эпилептиче-
ских спазмов (IESS) [70]. В фокальных и неизвестных 
классах эпилептические спазмы являются дескрипто-
ром и, таким образом, описываются в рамках семиоло-
гии приступов (например, фокальный эпилептический 

Рис. 2. Расширенная версия обновленной классификации приступов
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спазм). В контексте клинических данных (включая воз-
раст начала) они приводят к синдромальному диагнозу 
IESS [70], и фармакологическая терапия, специфичная 
для этого синдрома, должна быть начата без промедле-
ния. Кроме того, в случаях фокальных эпилептических 
спазмов (односторонняя или асимметричная семиоло-
гия) или когда другие данные, такие как нейровизуали-
зация, предполагают фокальное происхождение, следу-
ет рассмотреть возможность раннего хирургического 
лечения, особенно если специфическая для спазмов те-
рапия не дала результата (рисунок 3). Эпилептические 
спазмы могут возникать и в старших возрастных груп-
пах, за пределами IESS, что привело к изменению тер-

минологии с инфантильных спазмов на эпилептические 
спазмы [1]. В этих случаях фармакологическое лечение 
отличается от IESS (рисунок 3). Помимо эпилептиче-
ских спазмов, другие двигательные иктальные явления, 
включая миоклонус, клонус и тоническое мышечное 
напряжение, могут возникать как при генерализован-
ных приступах (определяющих тип приступа), так и при 
фокальных приступах, где они обычно проявляются од-
носторонне или асимметрично как часть семиологии 
фокального приступа (рисунок 2).

Эпилептические приступы классифицируются в 
рамках таксономической иерархии, включающей ос-
новные классы и типы приступов (таблица 1). Мы сочли 

Таблица 1
Таксономическая иерархия классификации эпилептических приступов 

1. Фокальные (Ф)
1.1. Фокальные приступы с сохранённым сознанием (ФСС)
1.2. Фокальные приступы с нарушением сознания (ФСНС)
1.3. Фокальные приступы с переходом в билатеральные тонико-клонические приступы (ФБТК)

Дескрипторы
• Базовые:

� С наблюдаемыми проявлениями
� Без наблюдаемых проявлений

• Расширенные
� Семиология дескрипторов в хронологическом порядке: Семиология (глоссарий(а))+ соматотопические модификаторы

2. Неизвестные (фокальные или генерализованные)
2.1. Неизвестные (фокальные или генерализованные) приступы – с сохранённым сознанием (НСС)
2.2. Неизвестные (фокальные или генерализованные) приступы – с нарушением сознания (ННС)
2.3. Неизвестные (фокальные или генерализованные) приступы – билатеральные тонико-клонические (НТК)

Дескрипторы
• Базовые:

� С наблюдаемыми проявлениями
� Без наблюдаемых проявлений

• Расширенные
� Семиология дескрипторов в хронологическом порядке: Семиология (глоссарий(а)) + соматотопические модификаторы

3. Генерализованные
3.1. Абсансные приступы (a)

3.1.1. Типичные абсансные приступы (ТА)
3.1.2. Атипичные абсансные приступы (АА)
3.1.3. Миоклонические абсансные приступы (МА)
3.1.4. Миоклонии век с/без абсансов (МВА)

3.2. Генерализованные тонико-клонические приступы (ГТК)
3.2.1. Миоклоничесиие тонико-клонические приступы
3.2.2. Абсансы с переходом в тонико-клонические приступы

3.3. Другие генерализованные приступы (b)
3.3.1. Генерализованные миоклонические приступы (ГМ)
3.3.2. Генерализованные клонические приступы (ГК)
3.3.3. Генерализованные негативные миоклонические приступы (ГНМ)
3.3.4. Генерализованные эпилептические спазмы (ГЭ)
3.3.5. Генерализованные тонические приступы (ГТ)
3.3.6. Генерализованные атонические приступы (ГА)
3.3.7. Генерализованные миоклонические-атонические приступы (ГМА)

4. Неклассифицированные

* См. таблицу 2. 
Примечание: Классификаторы показаны черным цветом, а дескрипторы – синим. Основные классы выделены жирным 
шрифтом; типы приступов подчеркнуты
(а) Семиотические признаки см. в таблице 2.
(b) Это группирующий термин, а не определенное понятие.
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Таблица 2
Дескрипторы для фокальных приступов и для приступов с неизвестным началом 
(либо фокальных, либо генерализованных)

Соматотопические модификаторы
Сторона (левая, правая, билатерально-симметричная, билатерально-асимметричная) + Часть тела

1. Простые двигательные феномены*
Акинетические
Астатические
Атонические
Клонические
Дистонические
Эпилептические нистагмы
Эпилептические спазмы
Моргание глаз
Отклонение глаз
Вращающиеся
Ориентация головы
Иктальные парезы
Миоклонические
Миоклоно-атонические
Негативные миоклоны
Тонические (фокальные тонические, «шапка жандарма», 
поза фехтования)
Тонико-клонические (фигура «четвёрки»)
Версивные

5. Вегетативные феномены*
Кардиоваскулярные

– Иктальная асистолия
– Иктальнная брадикардия
– Иктальная тахикардия

Кожные/терморегуляторные
– Покраснения
– Пилоэрекция 
– Потение

Эпигастрические
Желудочно-кишечные

– Урчание в животе
– Метеоризм
– Гиперсаливация
– Тошнота/рвота
– Полидипсия
– Слюнотетечние
– Сплевывание

Зрачковые
– Миоз
– Мидриаз

Респираторные
– Апниа
– Удушье
– Гипервентиляция
– Гиповентиляция

Мочевые
– Недержание мочи
– Позывы к мочеиспусканию

2. Комплексные моторные феномены*
Автоматизмы

– Жестовые автоматизмы-дистальные
– Жестовые автоматизмы-генитальные
– Жестовые автоматизмы-проксимальные
– Иктальные хватания
– Мимические автоматизмы (Геластичные, 

дакристаллические)
– Ороалиментарные автоматизмы
– Вербальные автоматизмы
– Вокальные автоматизмы

Гиперкинетическое поведение

6. Аффективные (эмоциональные) феномены*** 
Злость
Тревожность
Экстатический/блаженство
Страх
Вина
Веселье
Мистические
Грусть
Сексуальность

3. Сенсорные феномены**
Слуховые
Телесно-перцептивные иллюзии
Деперсонализация
Вкусовые
Обонятельные
Сомато-сенсорные

– Болезненные
– Безболезненные

Вестибулярные/головокружение
Визуальные

7. Аура, не поддающаяся описанию**

Постиктальные феномены
Вегетативные признаки
Слепота (гемианопсия или амавроз)
Путанность
Головная боль
Языковая дисфункция
Вытирание носа
Палинакусис 
Парез (Парез Тода) 
Психиатрические признаки 
Невосприимчивость

4. Когнитивные и языковые феномены***
Афазия
Дисмнезия

– Амнезия
– Дежавю/жамевю/мечтательное состояние/воспоминание

Принудительное мышление

* Наблюдаемые проявления; ** Ненаблюдаемые проявления; *** Возможные наблюдаемые проявления. 
Примечание. Если во время приступа возникают феномены, не перечисленные выше, они добавляются в свободный текст. Ос-
ведомленность и отзывчивость определяют сознание и, следовательно, являются классификаторами. Все пункты в этой таблице 
определены в глоссарии семиологии.
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важным описать конкретный список типов приступов, 
следуя принципам, проиллюстрированным на рисунках 
и подробно описанным в этой статье. Таблица направ-
лена   на предоставление четких указаний для электрон-
ных баз данных. Классификация приступов включает 
четыре основных класса и 21 тип приступов, что явля-
ется значительным упрощением по сравнению с изда-
нием 2017 года, которое включало 63 типа приступов 
[5, 78]. Обновленная классификация сохраняет гибкость 
издания 2017 года. Классификация отдельного приступа 
может быть остановлена   на любом уровне иерархиче-
ского дерева, и приступы, изначально помеченные как с 
неизвестным началом (фокальные либо генерализован-
ные), могут быть позже переклассифицированы по мере 
поступления новой информации о приступе.

Хотя обновленная классификация приступов делает 
значительный акцент на семиологии приступов и мо-
жет применяться в условиях ограниченных ресурсов, 
как и версия 2017 года, она остается интерпретацион-
ной. Это позволяет включать дополнительные данные 
для определения типов приступов [1]. В соответствии с 
клинической практикой рекомендуется классифициро-
вать приступы, учитывая всю доступную информацию, 

включая семиологию и вспомогательные данные, такие 
как ЭЭГ, нейровизуализация, лабораторные результаты 
и генетические исследования.

В следующем разделе мы проиллюстрируем исполь-
зование обновленной классификации приступов, на 
основании примеров из предыдущего издания класси-
фикации и из статей, которые ее критиковали [4, 79, 80].

Молодая женщина после пробуждения обнаружи-
ла, что у ее 20-летнего парня случился приступ. Начало 
приступа неизвестно, но она описывает двустороннее 
напряжение конечностей, за которым следовали дву-
сторонние клонические сокращения. Результаты ЭЭГ и 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) в норме. Этот 
приступ классифицируется как билатеральный тонико-
клонический приступ – с неизвестным началом, либо 
фокальный, либо генерализованный (БТК; 2.3)

В альтернативном сценарии предыдущего случая 
ЭЭГ показывает четкий фокус медленно-волновой ак-
тивности в правой теменной области. По данным МРТ, 
картина фокальной кортикальной дисплазии правой те-
менной доли. В этом случае приступ классифицируется 
как фокальный с переходом в билатеральный тонико-
клонический приступ (ФБТК; 1.3).

Рис. 3. Схема принятия решений для классификации эпилептических спазмов и их значимость для синдромальной 
диагностики и лечения. ЭЭГ, электроэнцефалография
* Семиология; ** Тип приступа
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Женщина 25 лет описывает приступы, начинающие-
ся с ощущения, что «играет знакомая музыка». Во время 
приступа она слышит разговор других людей, но позже 
осознает, что не понимала, что они говорят. Со слов оче-
видцев, пациентка не реагирует на внешние стимулы во 
время приступа, ни на вербальные, ни на тактильные 
(прикосновения к пациентке). После эпизода она слегка 
дезориентирована. Приступ классифицируется как фо-
кальный приступ с нарушенным сознанием (ФНС; 1.2) 
со следующей эволюцией: слуховая аура → сенсорная 
афазия → нарушение реагирования → постиктальная 
спутанность сознания.

У 22-летнего мужчины случаются приступы, во вре-
мя которых он полностью сохраняет сознание, с ощу-
щением «волосы на руках, стоят дыбом» и чувством по-
краснения лица. Они классифицируются как фокальные 
приступы с сохранным сознанием (ФСС; 1.1) с наблю-
даемыми проявлениями: пилоэрекция + покраснение 
лица.

У 13-летнего ребенка с ювенильной миоклониче-
ской эпилепсией наблюдаются приступы, начинаю-
щиеся с нескольких подергиваний, за которыми сле-
дует скованность всех конечностей, с последующим 
ритмичным подергиванием всех конечностей. Они 
классифицируются как генерализованные миоклони-
ческие с переходом в тонико-клонические приступы 
(ГТК; 3.2.1).

У 3-месячного мальчика наблюдаются кластеры ко-
ротких приступов со сгибанием шеи и бедер и отведе-
нием плеч продолжительности (до 2 секунд). У пациен-
та наблюдается от 3 до 15 кластеров в день. У ребенка 
отмечается задержка развития. Приступы резистентны 
к нескольким противоэпилептическим препаратам, 
включая адренокортикотропный гормон. Повторная 
МРТ не выявила никаких изменений. На видео-ЭЭГ за-
регистрированы эпилептические спазмы в сочетании 
гипсаритмией. Приступ классифицируется как генера-
лизованный эпилептический спазм (ГЭС; 3.3.4).

У 14-месячной девочки приступы с вытягиванием 
обеих рук и сгибанием туловища в течение примерно 
2 секунд. Эти приступы повторяются кластерами. На 
ЭЭГ регистрируется гипсаритмия с билатеральными 
спайками с акцентом в левой теменной области. По 
данным МРТ, картина кортикальной дисплазии левой 
теменной доли. Из-за дополнительной информации 
приступ классифицируется как фокальный приступ 
(Ф; 1) с эпилептическими спазмами (краткая версия: 
фокальный эпилептический спазм).

Во время видео-ЭЭГ-мониторинга у пациентки 
28 лет возникает неприятное ощущение в области же-
лудка, а затем развиваются жевания и мануальные ав-
томатизмы в правой руке. Пациентка может вспомнить, 
что происходило во время этих эпизодов, и способна ре-
агировать на внешние стимулы. Приступ классифици-
руется как фокальный приступ с сохранным сознанием 
(ФСС; 1.1) со следующими наблюдаемыми проявления-
ми: эпигастральная аура → ороалиментарные автома-
тизмы + жестовые автоматизмы в правой руке + сохра-
ненные осознанность и ответные реакции.

8-летний мальчик предъявляет жалобы на эпизоды, 
начинавшиеся с того, что он видит цветные точки и по-

лосы в области левых полей зрения. Пациент не помнит, 
что происходит после этих эпизодов, но со слов очевид-
цев, пациент не реагирует на вербальные и тактильные 
стимулы, отмечается поворот головы влево, с дальней-
шим падением, напряжением, а затем и подергивания-
ми во всех конечностях. Приступ классифицируется как 
фокальный с переходом в билатеральный тонико-кло-
нический приступ (ФБТК; 1,3) со следующими наблю-
даемыми проявлениями: элементарная зрительная аура 
в левых полях зрения → версия головы влево + утрата 
осознанности и ответных реакций → билатеральный 
тонико-клонический.

У 33-летнего мужчины-правши в младенчестве на-
блюдались фебрильные судороги. Дебют приступов в 
возрасте 15 лет с чувства дискомфорта в животе, за ко-
торым следовала утрата сознания. Со слов жена паци-
ента, примерно раз в месяц у него наблюдаются эпизо-
ды причмокивания губами, автоматизмами в верхних 
конечностях и периодически с формированием опре-
деленных поз правой руки. Приступ классифицирует-
ся как фокальный приступ с нарушенным сознанием 
(ФНС; 1.2) со следующими признаками: эпигастраль-
ная аура → нарушение сознания → ороалиментарные 
автоматизмы + жестовые автоматизмы + дистоническая 
установка правой руки.

4. ОБСУЖДЕНИЕ

Обновленная классификация приступов придержи-
вается той же структуры, что и версия 2017 года, сохра-
няя четыре основных класса. В дополнение к классам 
фокальных и генерализованных приступов, по прак-
тическим причинам включены еще два класса: с не-
известным началом, «либо фокальные, либо генерали-
зованные» (для случаев, когда различие невозможно), 
и неклассифицируемые (временный класс, когда нет 
дополнительной информации об этих приступах). Тол-
чок к обновлению классификации возник на основании 
опыта применения классификации приступов 2017 года 
и дискуссий международного сообщества эпилептоло-
гов. Ожидалось, что версия 2017 года потребует коррек-
тировок на основе данных, полученных в ходе ее вне-
дрения в клиническую практику.

Рабочая группа использовала надежную, но консер-
вативную методологию, основанную на систематиче-
ском анализе сильных и слабых сторон версии 2017 года. 
Предложения по обновлениям рассматривались только 
в том случае, если они касались проблемы, описанной 
в литературе. Для одобрения любого предложения тре-
бовалось более двух третей голосов в методе Дельфи. 
Большая рабочая группа представляла разнообразие 
ILAE, охватывая широкое представительство из всех ре-
гионов и различных субспециальностей, что позволяло 
проводить широкое обсуждение онтологической отно-
сительности терминов, используемых в классификации 
2017 года, и широко варьирующихся концептуальных 
схем на разных языках. Предложение было опублико-
вано для общественного обсуждения, и назначенная 
целевая группа пересмотрела документ на основе со-
ответствующих отзывов сообщества. Как и в издании 
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2017 года, основной целью было создание общего язы-
ка для клинической практики. Новая классификация 
направлена   на то, чтобы учитывать различные условия, 
начиная от областей с ограниченными ресурсами и за-
канчивая узкоспециализированными центрами. В то же 
время она стремится предложить четко определенную и 
ясную структуру, пригодную для внедрения в исследо-
вательские базы данных и клиническую деятельность.

Особое внимание уделялось обеспечению согласо-
ванности и внутренней непротиворечивости класси-
фикации. Следуя традиционным принципам, исполь-
зуемым в научных системах классификации, мы уста-
новили четкие таксономические правила, выведенные 
из клинических и концептуальных рассуждений. При-
знаки, непосредственно влияющие на ведение пациен-
тов, были обозначены как классификаторы, тогда как 
другие характеристики приступов служили дескрип-
торами. Они были организованы в таксономической 
иерархии, что привело к четырем основным классам и 
в общей сложности к 21-му типу приступов. Дескрип-
торы были структурированы в два слоя: в базовой вер-
сии, основанной на дихотомии наблюдаемых икталь-
ных проявлений или их отсутствия, и в расширенной 
версии, организованной в соответствии с хронологи-
ческой последовательностью семиологии приступов. 
Нумерация в списке таксономической иерархии пред-
назначена для обеспечения согласованности между ба-
зами данных и языками, смягчая любую потенциаль-
ную двусмысленность.

Чтобы система классификации была максимально 
простой, мы воздержались от введения неологизмов. 
Вместо этого мы использовали устоявшуюся медицин-
скую терминологию, обычно встречающуюся в литера-
туре, и обеспечили перевода на разные языки. Класси-
фикация была переведена на 14 языков, что обеспечи-
вает широкий глобальный охват: арабский, китайский, 
датский, французский, немецкий, венгерский, итальян-
ский, японский, корейский, португальский, румынский, 
русский, испанский и украинский. Мы стремились со-
здать систему, которую было бы легко передать как па-
циентам, так и лицам, осуществляющим уход.

Изменения, включенные в обновленную класси-
фикацию приступов, обобщены в таблице 3. Термин 
«начало» был исключен из названий основных классов 
приступов, поскольку имеются убедительные доказа-

тельства, предполагающие наличие фокального начала 
и при генерализованных приступах [58–61, 65–67, 81]. 
Названия этих классов теперь соответствуют их опреде-
лениям в аналитических документах ILAE [1, 64].

Как осознание, так и ответные реакции, используют-
ся для характеристики сознания, которое теперь являет-
ся классификатором. Это соответствует рекомендации 
Глора «точно наблюдать и взаимодействовать с паци-
ентом во время приступа» [22]. Дихотомия моторного 
и немоторного характера была расширена до наблюда-
емых и ненаблюдаемых проявлений, что считается по-
лезным для клинической практики. Теперь это считает-
ся дескриптором в базовой версии классификации при-
ступов. В расширенной версии для описания приступов 
используется вся хронологическая последовательность 
семиологии приступов, а не только начальный признак. 
Этот подход был сочтен более подходящим для сложных 
ситуаций, таких как долгосрочный мониторинг видео-
ЭЭГ и прехирургическая оценка.

Термин «немоторный» был удален из абсансов из-
за наличия двигательных феноменов, которые могут 
наблюдаться во время них, некоторые из которых ха-
рактерны для определенных типов абсансов приступов 
(например, миоклонический абсанс, миоклония век с 
абсансом). Негативный миоклонус теперь признается 
как отдельный тип приступа. В рамках генерализован-
ных приступов эпилептический спазм считается от-
дельным типом приступа, тогда как в случае фокальных 
приступов и приступов с неизвестным началом эпилеп-
тический спазм описывается как часть семиологии при-
ступа (например, фокальный эпилептический спазм). 
Аналогичным образом, двигательные феномены, опре-
деляющие генерализованные типы приступов (миокло-
нический, тонический, атонический), также могут быть 
частью семиологии фокального приступа.

Обновленная классификация сохраняет преемствен-
ность с версией 2017 года, так что приступы, уже класси-
фицированные в предыдущей версии, могут быть легко 
трансформированы. Например, нарушение осознанно-
сти переводится как нарушение сознания, а моторный 
приступ является приступом с наблюдаемыми проявле-
ниями.

Эти корректировки обновленной классификации 
приступов были основаны на опыте применения вер-
сии 2017 года. Это относительно небольшие изменения, 

Таблица 3
Ключевые изменения в классификации приступов 2025 года по сравнению с 2017 годом

1. «Начало» упраздняется из названий основных классов приступов.

2. Проводится различие между классификаторами и дескрипторами на основе таксономического правила.

3. Сознание используется в качестве классификатора вместо осознанности, при этом сознание определяется осознанностью и 
ответными реакциями.

4. Дихотомия моторных и немоторных проявлений заменяется наблюдаемыми и ненаблюдаемыми проявлениями.

5. Для описания приступов используется хронологическая последовательность семиологии приступов, а не только первый 
признак.

6. Негативный миоклонус признается отдельным типом приступа.
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которые сохраняют фундаментальную структуру клас-
сификации приступов. Цель состоит в том, чтобы рас-
ширить широкую клиническую применимость в различ-
ных условиях и, следовательно, облегчить использова-
ние классификации.

Комментарии к новой классификации: Основная 
структура классификации остается неизменной, и базы 
данных, использующие версию 2017 года, могут быть легко 
преобразованы в обновленную классификацию. Все терми-
ны, используемые в обновленной версии, хорошо известны 
в эпилептологии и медицине в целом – никаких новых или 
незнакомых терминов не введено. Основное изменение в 
терминологии касается фокальных приступов. Классифи-
кация приступов 2025 включает четыре основных класса 
и 21 тип приступов, что является значительным упроще-

нием по сравнению с изданием 2017 года, которое вклю-
чало 63 типа приступов. Обновленная классификация 
сохраняет гибкость классификации 2017 года. Важным 
является то, что классификация отдельного приступа 
может быть остановлена   на любом уровне иерархиче-
ского дерева.

Надеемся, что новая классификация 2025 года станет 
основой, позволившей в конечном итоге улучшить помощь 
пациентам с эпилепсией. В подготовке перевода на рус-
ский язык классификационных изменений и обсуждения их 
экспертами РПЭЛ возникали определенные сложности ин-
терпретации дословного перевода англоязычного вариан-
та классификации. Поэтому авторы будут признательны 
за конструктивные дополнения, уточнения и замечания 
наших читателей.
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Эпилепсия относится к числу наиболее распростра-
ненных нервно-психических заболеваний. Следует, 
однако, отметить, что современные и научные, и пра-
ктические исследования, рассчитанные на студентов 
и врачей, отражают лишь часть проблемы эпилепсии 
(неврологическую, нейрохирургическую, психиатри-
ческую, нейрофизиологическую), но не дают синтези-
рованного представления об эпилепсии как о сложном, 
полиморфном по своим проявлениям заболевании.

Сосредоточение в психиатрических учреждениях 
(больницах, диспансерах, интернатах) наиболее тяжело-
го контингента больных сформировало представление 
об эпилепсии как о крайне прогредиентном заболева-
нии, приводящем к «типичным» характерологическим 
изменениям и слабоумию, что вызывает у психиатров 
чрезмерный терапевтический пессимизм. С другой 
стороны, расширение неврологической амбулаторной 
помощи, широкое использование современных мето-
дов нейровизуализации (компьютерная томография, 
магнитно-резонансная томография, позитронно-эмис-
сионная томография и пр.) сформировали тенденцию 
сведения проблемы эпилепсии лишь к ее неврологиче-
скому аспекту.

Дифференциация и узкая специализация в эпилеп-
тологии оказалась прогрессивной, так как привела к 
появлению новых лекарственных средств, совершенст-
вованию локальной диагностики, хирургических мето-
дов лечения. Вместе с тем, выявились и отрицательные 
результаты мультидисциплинарной разработки пробле-
мы, поскольку больные эпилепсией оказались искусст-
венно разделены на группы, курируемые психиатрами, 
неврологами, нейрохирургами, педиатрами и т.д., что 
существенно затрудняет осуществление преемственно-
сти в их наблюдении и лечении.

В настоящее время в области диагностики эпилеп-
сии сложилась непростая ситуация, вызванная, с од-
ной стороны, значительным патоморфозом клиники 

и течения заболевания, высокой частотой атипичных 
проявлений, стертых и латентных форм припадков, с 
другой, – появлением современных возможностей ис-
следования, позволяющих более точно установить ди-
агноз органического поражения головного мозга (трав-
матического, сосудистого, атрофического, опухолевого 
и пр.). В определенном смысле эпилепсия как диагноз 
исключения стала регистрироваться лишь в тех случаях, 
когда врачам не удается найти других диагностических 
объяснений припадков.

Совсем неслучайным является то обстоятельство, что 
в современной классификации эпилептических припад-
ков, в отличие от предыдущих классификаций, генера-
лизованный тонико-клонический припадок занимает 
одно из последних мест, так как будучи самым замет-
ным в клинической картине эпилепсии он не только не 
исчерпывает всю ее сложность и многообразие, но и не 
определяет сущности эпилептической болезни, являясь 
неспецифической реакцией мозга на действие различ-
ных патогенных факторов. Однако, несмотря на это, в 
практике работы многих врачей «большой судорожный 
припадок отнял у эпилепсии право на раннюю диагно-
стику» (Воронков Г.П., 1972), что приводит к гиперди-
агностике судорожных и гиподиагностике бессудорож-
ных форм эпилепсии. К сожалению, в настоящее время 
понятие эпилепсия низведено до ранга пароксизмаль-
ного (а точнее, судорожного) синдрома, а психические 
расстройства нередко рассматриваются как случайно 
сочетающиеся с припадками (Казаковцев Б.А., 1999). 
Существующие расхождения между психиатрами и не-
врологами о так называемой «доброкачественности» 
или прогредиентности течения эпилепсии заключается 
в оценке последними прогноза заболевания исключи-
тельно по динамике ее пароксизмальных проявлений 
(«контроль над припадками») и результатах нейрофи-
зиологического обследования. При этом часто недо-
оцениваются такие облигатные признаки эпилепсии 
как «аффективные» расстройства, характерологические 
изменения, мнестические расстройства, нарушение 
мышления и т.д. Лишь немногие исследователи подчер-
кивают необходимость изучения «продольного разреза» 
заболевания (Doose H., 1967; Казаковцев Б.А., 1999) и 
настаивают на том, что генерализованный тонико-кло-
нический припадок является лишь элементом эпилеп-
тического процесса, а не источником образования всех 
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симптомов эпилепсии (Семенов С.Ф., 1967). Несмотря 
на частоту психических нарушений при эпилепсии, до 
настоящего времени не уточнено их место в клинике и 
динамике заболевания. Как известно, начиная с МКБ-9 
«психические расстройства при эпилепсии» исчезли из 
класса V «Классификация психических и поведенческих 
расстройств», так как, по мнению авторов современных 
классификаций, эпилепсия лишь случайно сочетается с 
психическими и поведенческими расстройствами, поэ-
тому в настоящее время ее диагностика основывается 
исключительно на рубрике G-40 из класса VI «Болезни 
нервной системы». Вместе с тем существует огромное 
противоречие между данными статистических отчетов 
психиатрических учреждений, согласно которым психо-
зы и слабоумие наблюдаются у каждого 2-го взрослого 
больного эпилепсией и результатами эпидемиологиче-
ских исследований, определяющих распространенность 
психических расстройств у больных эпилепсией в очень 
широких пределах от 3,8 до 60% (Казаковцев Б.А., 1999; 
Harden C., 2002; Boylan L. и соавт., 2004; Marneros A., 
2004).

В последнее время стал формироваться новый под-
ход к изучению влияния эпилептического процесса на 
функциональное состояние мозга, используя опреде-
ленные психопатологические нарушения (тревожные, 
депрессивные, поведенческие, идеаторные, коммуни-
кативные и т.д.), которые вызываются эпилептической 
активностью при отсутствии эпилептических припад-
ков (Карлов В.А., 2006; Зенков Л.Р. с соавт., 2001, 2003, 
2004; Шевельчинский С.И. с соавт., 2002, 2004) в связи с 
концепцией «эпилептической энцефалопатии». Однако 
психиатры в обсуждении этих проблем практически не 
принимают никакого участия.

Несмотря на многочисленную литературу, посвя-
щенную изучению психических расстройств у больных 
эпилепсией, до сих пор сохраняются значительные 
трудности в разграничении и систематике этих нару-
шений. Многие исследователи изучают психические 
расстройства при эпилепсии вне клинико-нозологиче-
ского и динамического аспектов, изолированно от дру-
гих симптомов, сопутствующих им или сочетающихся с 
ними в клинической картине состояния, а также в про-
цессе течения заболевания.

Практически отсутствуют работы о прогностической 
значимости эпилептических психических расстройств. 
Не выявлены основные патогенетические и дополни-
тельные факторы, которые обуславливают возникнове-
ние психических расстройств при эпилепсии, нет также 
четких рекомендаций того, где искать эти факторы – в 
особенностях преморбидной личности или в своеобра-
зии и качестве течения эпилептического процесса.

Недостаточно разработано изучение структурно-
функциональных и клинико-физиологических основ 
психических нарушений при эпилепсии с учетом сов-
ременных успехов электрофизиологии, не существует 
единого мнения относительно роли локальных эпилеп-
тогенных поражений отделов мозга и общецеребраль-
ных факторов в механизмах реализации психических 
нарушений у больных эпилепсией.

Рассмотрим самые распространенные психические 
расстройства, ассоциированные с эпилепсией.

Изменения личности у больных эпилепсией

«В учении об эпилепсии, столь богатом неразре-
шенными проблемами, противоречивыми гипотезами 
и непонятными клиническими фактами, едва ли не са-
мую темную главу составляет глава об эпилептическом 
характере» (Ходос Х.Г., 1989).

В то время как одни авторы считают эпилептиче-
ский характер патогномоничным для эпилепсии, име-
ющем для диагноза большее значение, чем типичный 
судорожный припадок, другие совершенно отрицают 
наличие характерологических изменений, связанных 
с заболеванием. Но даже те исследователи, которые 
признают характерологические изменения законными 
для эпилепсии, органически связанными с болезнью, 
далеко не едины во взгляде на место эпилептического 
характера в ее клинической картине. Если для одних 
«характер, как и вообще психические особенности, яв-
ляются фоном, на котором развивается наклонность к 
судорожным формам реакции» (Гиляровский В.А., 1935), 
то, по мнению других исследователей, эпилептический 
характер – следствие болезни и ее внешних проявлений. 
«Эпилептический процесс оказывает особое влияние 
на личность больного, постепенно изменяя ее здоро-
вое ядро и приводя ее к тому болезненному состоянию, 
складу и выражению, которое представляется хрониче-
ским и известно под названием эпилептического ха-
рактера» (Осипов В.П., 1931). Вследствие недостаточной 
определенности термина «изменение личности по эпи-
лептическому типу» некоторые исследователи предпо-
читают говорить о «непсихотических психических рас-
стройствах, не достигающих степени парциального или 
тотального слабоумия» (Казаковцев Б.А., 1999).

«Содержание понятия «эпилептический характер» 
не отличается определенностью. Сюда относят: аф-
фективную взрывчатость, озлобленность, придирчи-
вость, подозрительность, обидчивость, неискренность, 
льстивость, умственную ограниченность, неуклюжесть, 
неповоротливость психических процессов, чрезмерную 
любовь к порядку, педантизм, формализм, упрямство, 
настойчивость, прилипчивость, эгоизм, мстительность, 
мелочность, черствость» (Ходос Х.Г., 1989). Очевидно, 
что в приведенном перечне характерологических осо-
бенностей больных эпилепсией слишком много отдель-
ных черт, чтобы все они могли встречаться одинаково 
часто.

Несмотря на серьезные теоретические возражения 
большинства неврологов и некоторых крупных психи-
атров против понятия «эпилептоидной психопатии» 
как «неясного», не располагающего даже одним или не-
сколькими определенными типами характера (Kahn E., 
1928), не опирающегося в достаточной степени на до-
казательства биологического наследственного родства с 
эпилепсией, «в значительной мере отягощенного неко-
торыми историческими предрассудками», строящегося 
на основе не единообразного эпилептического характе-
ра (Kurt Schneider, 1928), большинство исследователей 
подчеркивают специфичность особого типа личности 
у больных эпилепсией, позволяющих в ряде случаев 
заподозрить данное заболевание без типичных парок-
сизмальных проявлений. Особенно четко в свое время 
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высказался по этому вопросу Каннабих Н.В. (1938): «На 
основании целого ряда признаков преморбидной лич-
ности, психопатологических черт статуса и динамики 
процесса мы умеем в настоящее время ставить диагноз 
эпилепсии, совершенно отвлекаясь от эпилептическо-
го припадка как такового. Мы может смело сказать, 
что умеем видеть эпилепсию там, где еще не видят ее 
многие невропатологи». О врожденных особенностях 
характера и личности больных эпилепсией писали дет-
ские неврологи и психиатры (Коровин А.М., 1984; Ко-
валев В.В., 1979; Ушаков Г.К., 1978; Сухарева Г.Е., 1974, 
и многие другие). «Эпилептические черты характера в 
детстве: упрямство, необоснованная взрывчатость, на-
ряду с выраженной гиперсоциальностью чрезмерная 
ласковость в отношении родителей, друзей, времена-
ми злобность, чрезмерная неоправданная активность, 
беспокойное поведение и др.» (Ходос Х.Г., 1989). Ба-
далян Л.О. (1984) отмечал, что эпилептоидные черты 
личности обнаруживаются у детей уже после первых 
приступов, а также выявляются у их «здоровых» родст-
венников, никогда не имевших припадков. Эти эпилеп-
тические черты характеризуются педантизмом, мелоч-
ностью, жесткой требовательностью к подчиненным, 
неистовыми поисками правды и законности в мелочах, 
стремление объяснить каждый припадок случайными 
внешними и внутренними причинами.

Мы разделяем клинически неоднородную груп-
пу характерологических расстройств у больных эпи-
лепсией на две подгруппы: основную (облигатную) и 
дополнительную (факультативную). Если облигатные 
признаки, являясь конституциональными, как правило, 
составляют ядро эпилептоидной личности, то факуль-
тативные проявления могут быть как наследственно 
обусловленными, так и детерминированными течени-
ем эпилептического процесса, локализацией эпилепти-
ческого очага, влиянием лекарственной терапии, пси-
хогенными факторами, а также различными факторами 
окружающей среды и компенсаторными возможностя-
ми организма.

К облигатным признакам эпилепсии по нашим на-
блюдениям относятся следующие.

1. «Глишроидный, или вязкий, эпилептоид» (Min-
kowska F., 1923) с характерными особенностями мыш-
ления и аффекта в виде тугоподвижности, медлитель-
ности, тяжеловесности. Для таких больных свойственна 
«конденсированная, прилипчивая, пристающая к окру-
жающим предметам аффективность», не исчезающая в 
адекватные сроки. Перечисленные особенности мышле-
ния и аффекта, будучи конституциональными, связаны 
с прогредиентностью эпилептического процесса и на-
растают при продолжительности заболевания. Описан-
ные облигатные черты в виде глишроидности вызывают 
формирование таких особенностей характера больных 
эпилепсией, как эгоцентричность, представляющая со-
бой вторично реактивно обусловленные качества лич-
ности, а также усиливающиеся по мере течения эпилеп-
тического процесса и вытекающая из эгоцентричности 
паранояльность с формированием сверхценных идей, 
подозрительности, склонности к патологической интер-
претации событий, которая также усиливается по мере 
развития заболевания.

Другая группа характерологических особенностей 
личности, являющаяся вторичной по отношению к 
глишроидности – это педантизм, аккуратность, дохо-
дящая до гротеска, которая по мере течения эпилепсии 
и нарастанию деменции, наоборот, имеет тенденцию к 
уменьшению.

2. Вторым ядерным облигатным признаком эпи-
лептической личности является эксплозивность, про-
являющаяся в гневливости, раздражительности, агрес-
сивности. Эти черты не изменяются при увеличении 
продолжительности заболевания, встречаются на всем 
протяжении эпилепсии и практически не зависят от 
прогредиентности эпилептического процесса. Вытека-
ющие из данной облигатной группы изменения в виде 
злопамятности, мстительности, склочности, конфликт-
ности, наоборот, имеют тенденцию к уменьшению по 
мере течения эпилепсии и формирования деменции.

3. Среди факультативных (не обязательных для эпи-
лепсии) вариантов изменения личности, наблюдаются: 
а) паранояльные; б) шизоидные; в) психастенические; 
г) истероидные.

Вместе с тем в ряде случаев начальные изменения 
личности можно трактовать как нарушения, охватываю-
щие тот или иной компонент структуры личности, пер-
выми изменяющимися в процессе болезни. Диагностика 
начальных изменений личности у больных эпилепсией 
обеспечивает более раннее и целенаправленное их ле-
чение, предупреждает формирование стойкого психи-
ческого дефекта, который, наряду с эпилептическими 
припадками, является главным фактором дезадаптации 
больного. Нередко роль припадка как бы отодвигается 
на второй план и на первое место выступают характе-
рологические изменения, приводящие к нарушению от-
ношений больного в семье и обществе. У большинства 
больных в дебюте эпилепсии выявлялись астенические 
состояния, в генезе которых лежит ослабление активно-
го торможения, повышение нервно-психической возбу-
димости, ослабление обоих нервных процессов (возбу-
ждения и торможения), снижение порога возбудимости 
корковых клеток. Замедленность психических процес-
сов в дебюте заболевания являлась базой для формиро-
вания типичных для эпилепсии характерологических 
изменений. У наблюдаемых нами больных на началь-
ных этапах болезни имелись неврозоподобные и пси-
хопатоподобные расстройства, которые в дальнейшем 
под влиянием эпилептического процесса трансформи-
ровались в проявления органического симптомоком-
плекса. Большое значение имеет изучение отношения 
больных к своему заболеванию. В инициальном периоде 
болезни чаще наблюдалась недооценка тяжести своего 
состояния. Нередко больные отрицали сам факт болез-
ни, а, следовательно, и необходимость лечения. Другие 
пациенты, обладающие ипохондрическими, тревожно-
мнительными чертами, наоборот, были склонны преу-
величивать тяжесть своего заболевания. Таким образом, 
уже на ранних этапах болезни обнаруживались наруше-
ния структуры личности у больных эпилепсией.

В литературе обычно описывается классический 
тип изменения личности, развивающийся при эпилеп-
сии в результате органического поражения головного 
мозга. Невротические расстройства, встречающиеся в 
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рамках заболевания чаще трактуются как вторичные, 
обусловленные реакцией пациента на свою болезнь и 
на связанные с нею социально-трудовые ограничения. 
Такие больные с помощью угодливости, педантичности, 
пунктуальности и пр. пытаются скомпенсировать свою 
неполноценность, вызвать хорошее к себе отношение, 
но из-за инертности нервных процессов эти способы 
фиксируются и становятся частью характера больных.

Существуют распространенные представления о 
том, что выраженность психических нарушений у боль-
ных имеет линейную зависимость от длительности и тя-
жести течения эпилепсии и что в инициальном периоде 
заболевания психические расстройства не наблюдаются. 
В то же время еще Е. Крепелин (1913) отмечал, что из-
менения личности как самостоятельный синдром могут 
предшествовать появлению припадков. Наши наблюде-
ния подтверждают эти данные. Типичные изменения 
личности, такие как злобность, раздражительность, ри-
гидность, педантичность, нередко отмечались как чер-
та характера у больных задолго до развития припадков. 
С появлением, особенно при учащении, припадков вы-
шеуказанные характерологические особенности стано-
вились более заметными. При правильно подобранном 
лечении по мере достижения контроля над припадка-
ми в некоторых случаях они могли нивелироваться, од-
нако у большинства больных оставались на всю жизнь 
как черта характера. Таким образом, эпилептический 
характер может формироваться еще до возникновения 
эпилептических припадков. В связи с этим можно пред-
положить, что эпилептизация нейронов еще до возник-
новения припадков оказывает негативное дезинтег-
рирующее влияние на деятельность головного мозга с 
последующей активацией инстинктивных процессов, 
управляемых подкорковыми образованиями. При элек-
трофизиологическом обследовании таких людей на ЭЭГ 
обычно регистрируется спонтанная пароксизмальная 
активность. Развитие эпилептических припадков в по-
следующем усугубляет течение болезненного процесса, 
когда наряду с патофизиологическими механизмами, 
дезинтегрирующими деятельность мозга, включаются 
социально-психологические факторы. Таким образом, 
эпилептизация нейронов приводит к формированию 
эпилептического очага, возникновению припадков, что, 
в свою очередь, дезинтегрирует деятельность корковых 
отделов и всего головного мозга в целом с последующим 
растормаживанием глубоких отделов мозга, которые 
функционально выходят из-под осмысленного контр-
оля больного, в результате чего возникают аффектив-
ные и поведенческие нарушения.

Аффективные расстройства, ассоциированные 
с эпилепсией

На протяжении последних лет в структуре психиче-
ской заболеваемости отмечается рост форм эпилепсии 
с непсихотическими аффективными расстройствами, 
снижение удельного веса эпилептических психозов, что 
отражает очевидный патоморфоз клинических прояв-
лений болезни. В наибольшей степени увеличение про-
цента психических нарушений относится к погранич-
ным тревожным и аффективным расстройствам (с 11 
до 66%) (Громов С.А., Киссин М.Я., Якунина О.Н. и др., 

2006; Киссин М.Я., 2006). Уровень депрессии у больных 
с эпилепсией, как описано в литературе, колеблется от 
низкого показателя в 11% в случае текущей депрессии и 
до 62% в случае пожизненного депрессивного расстрой-
ства (Altshuler L., 1991).

Нарушения в аффективной сфере у пациентов с эпи-
лепсией встречаются достаточно часто. На первое место 
выходит депрессивное расстройство, по данным различ-
ных авторов, депрессия у больных эпилепсией встреча-
ется в 10–55% случаев (Кanner A.M., Balabanov A., 2002). 
Частота встречаемости депрессии у пациентов с контро-
лируемыми приступами варьирует от 3 до 9% (Dudra-
Jastrzebska M., Andres-Mach M.M., Łuszczki J.J. et al., 
2007; Kimiskidis V.K., Triantafyllou N.I., Kararizou E. et al., 
2007), в то время как у пациентов с продолжающими-
ся приступами – у 20–55%, что значительно выше, чем 
в общей популяции (2–4%) (Blum D., Reed M., Metz A., 
2002). Например, среди 155 больных с эпилепсией у 33% 
с продолжающимися приступами и у 6% в ремиссии 
была выявлена депрессия (Jacoby A., Baker G.A., Steen N. 
et al., 1996). По данным Schmitz B. (2005), до 50% паци-
ентов больных височной эпилепсией отмечали эпизоды 
депрессии. Недавний отчет неврологов обнаружил, что 
80% врачей не проводят плановый скрининг больных 
эпилепсий на предмет депрессии (Gilliam F.G., Santos J., 
Vahle V. et al., 2004).

Как отмечает Карлов В.А. (1990), эпилепсия – это не 
только неврологическая проблема, с ней имеют дело 
педиатры, психиатры, нейрохирурги, что показыва-
ет ее междисциплинарную клиническую значимость. 
Известно, что психические нарушения являются суще-
ственным компонентом клиники эпилепсии, усложня-
ющим ее течение (Казаковцев Б.А., 1999). По данным 
Trimble M.R., Ring H.A., Schmitz B. (1996), существует 
тесная зависимость между тяжестью болезни и психи-
ческими нарушениями, которые встречаются значи-
тельно чаще при неблагоприятном течении эпилепсии. 
Кроме того, у больных с эпилептическими приступами 
эпизоды эмоциональных нарушений не всегда бывают 
распознаны и расценены как депрессивное или тревож-
ное расстройство из-за схожести данных расстройств и 
проявлений с собственно приступами или побочными 
эффектами противоэпилептических препаратов (Ле-
бедева А.В., 2007). У значительной доли больных эпи-
лепсией депрессивные эпизоды имеют атипичную 
картину (Mendez M.F., Cummings J.L., Benson D.F., 1986; 
Kanner A.M., Kozak A.M., Frey M., 2000).

На смену ранее бытовавшему у врачей отношению к 
пациентам с эпилепсией как к лицам с психиатрической 
патологией пришло убеждение в том, что аффективные 
расстройства, характерные для пациентов с эпилеп-
сией (депрессии, тревожные состояния), обусловле-
ны в первую очередь бременем жизни с хроническим 
инвалидизирующим неврологическим расстройством 
(Авакян Г.Г., Бадалян О.Л., Бурд С.Г. и др., 2008). К со-
жалению, именно из-за стигматизации больных эпи-
лепсией, а также из–за убежденности и врачей, и самих 
пациентов в «естественности» депрессии для пациентов 
с эпилепсией около 2/3 больных с депрессией не полу-
чают адекватной помощи, в том числе лечения антиде-
прессантами (Loring D.W., Meador K.J., 2001).
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Риск заболеть эпилепсией у пациента с депрессией 
в 4–7 раз выше, чем в популяции, а наличие в анамнезе 
попытки суицида увеличивает риск развития эпилепсии 
в 5 раз (Kanner A.M., 2006). Развитие депрессии наиболее 
характерно для пациентов с симптоматической фокаль-
ной эпилепсией, частыми (более 1 раза в месяц) при-
ступами и приемом 2–3 противоэпилептических пре-
паратов (Kimiskidis V.K., Triantafyllou N.I., Kararizou E. 
et al., 2007).

Классические депрессивные симптомы редко встре-
чаются у пациентов с эпилепсией. У значительной 
доли больных эпилепсией (примерно у 50%) депрессия 
проявляется атипично, что приводит к ее низкой вы-
являемости (Dudra-Jastrzebska M., Andres-Mach M.M., 
Łuszczki J.J. et al., 2007).

Интериктальная депрессия наиболее частое прояв-
ление эмоциональных расстройств у пациентов с эпи-
лепсией (Kanner A.M., Balabanov A., 2002), тем не менее, 
многие случаи интериктальной депрессии не соответст-
вуют критериям ни одного эмоционального расстройства 
(Mendez M.F., Cummings J.L., Benson D.F., 1986; Blumer D., 
Altshuler L.L., 1998; Kanner A.M., Kozak A.M., Frey M., 2000).

В 1923 году Крепелин опубликовал описание ин-
териктальных депрессивных эпизодов у пациентов с 
эпилепсией. Blumer D., 1997,1998,2000) расширил опре-
деление Крепелина и ввел термин интериктальное дис-
форическое расстройство для этого типа депрессивных 
нарушений. Он предположил, что интериктальное дис-
форическое расстройство состоит из следующих вось-
ми интермиттирующих аффективно-соматоформных 
симптомов: депрессивного настроения, анергии, ин-
сомнии, боли, тревоги, фобий и страхов, эйфорического 
настроения, раздражительности. У 1/3–1/2 пациентов с 
эпилепсией, обращающихся за помощью, выявляется 
клиническая картина интериктального дисфорическо-
го расстройства достаточной степени выраженности, 
которая требует фармакотерапии. Интериктальное 
дисфорическое расстройство развивается у пациентов 
через 2 и более лет после дебюта эпилепсии (Blumer D., 
2002). С точки зрения Калинина В.В. (2008), дисфории 
не следует приравнивать к депрессивному эпизоду даже 
глубокой степени у больных эпилепсией, так как между 
этими двумя патологическими состояниями существу-
ют выраженные феноменологические различия, что, в 
конечном счете, и позволяет противопоставить дисфо-
рии депрессивному аффекту, так как главной отличи-
тельной особенностью дисфорического аффекта явля-
ется его выраженная экстрапунитивная направленность 
(озлобленность больных на весь окружающий мир, 
ожесточенность против всех), в то время как в структу-
ре простой депрессии преобладает аффект витальной 
тоски с выраженной интрапунитивной направленно-
стью (идеи самообвинения и самоуничижения) (Кали-
нин В.В., 2008).

Kanner, анализируя особенности депрессивной сим-
птоматики при эпилепсии, предпочитает термин «рас-
стройство, подобное дистимии» (Kanner A.M., 2006). При 
«дистимиоподобном» расстройстве на передний план 
выступает симптоматика хронической раздражитель-
ности, непереносимости фрустрации и аффективной 
лабильности (Kanner A.M., Balabanov A., 2002).

Среди исследователей существует единое мнение, 
что интериктальная депрессия при эпилепсии наиболее 
часто проявляется как полиморфная группа симптомов 
депрессии, раздражительности и тревоги, а также как 
нейровегетативные симптомы. Симптомы депрессии 
имеют хроническое течение, перемежающееся с бес-
симптомными периодами, длящимися от нескольких 
часов до нескольких дней. Такое проявление депрессив-
ных эпизодов наиболее похоже на дистимию, поэтому, 
был предложен термин «дистимиоподобное нарушение 
при эпилепсии».

Феноменологически непсихотические психические 
расстройства представлены следующими вариантами 
расстройств депрессивного спектра (Максутова А.Л., 
Железнова Е.В., 2001): тоскливые депрессии и субде-
прессии, адинамические депрессии и субдепрессии, 
ипохондрические депрессии и субдепрессии, тревожные 
депрессии и субдепрессии и депрессии с деперсонали-
зационными нарушениями.

Что же касается «законных» для эпилепсии дисфо-
рических состояний, то их в настоящее время рассма-
тривают как «пароксизмальную субдепрессию», «суб-
клинический эпиприпадок», «психический эквивалент 
припадка», «импульсивные расстройства настроения», 
«измененную реакцию организма на эпилептический 
приступ», «депрессию», «особый вариант сумеречного 
состояния», «психопатические изменения личности», 
«дистимию» (Макаров И.В., Харитонов Р.А., Яковле-
ва Ю.А. и др., 2008).

Возникает естественный вопрос: в какой мере в про-
исхождении депрессивной симптоматики у больных 
эпилепсией участвуют биологические и психогенные 
факторы? Не отрицая значения фактора психогении, 
связанного с осознанием факта болезни, следует под-
черкнуть, что основная роль при этом принадлежит 
все же биологическим механизмам. В пользу этого го-
ворит то, что частота так называемых интериктальных 
(межприступных) депрессий выше при парциальных 
припадках, чем при генерализованных тонико-клони-
ческих припадках. Более того, у больных с височной 
эпилепсией, у которых аура (простые парциальные при-
падки) включает различные психические феномены, 
частота депрессии выше, чем у больных, у которых пар-
циальные припадки включают моторные, вегетативные 
или сенсорные феномены. Из этого следует, что разви-
тие депрессивной симптоматики у больных эпилепсией 
связано со структурами височно-лимбической системы 
(Kanner A.M., Nieto J.C., 1999).

В настоящее время выявлен целый ряд общих для 
эпилепсии и депрессии патогенетических механизмов 
(Kanner A.M., 2006):

1. Нарушение метаболизма ряда нейротрансмитте-
ров в центральной нервной системе, в особенности се-
ротонина (5-гидрокситриптамина, 5-HT), норэпинефри-
на, допамина, гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) и 
глутамата.

2. Структурные изменения, представленные атро-
фией височных и лобных областей (выявленные бла-
годаря высокоточной магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) и волюметрическим измерениям), а также 
изменения в амигдале, гиппокампе, энторинальной 
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коре, латеральной височной коре, а также в префрон-
тальной, орбито-фронтальной и медиально-фронталь-
ной коре и в меньшей степени в таламусе и базальных 
ганглиях.

3. Функциональные нарушения (выявленные с по-
мощью позитронно-эмиссионной томографии и одно-
фотонной эмиссионной компьютерной томографии) в 
височных и лобных долях, заключающиеся в снижении 
связывания с рецепторами 5-HT1A в медиальных струк-
турах, ядре шва, таламусе и поясной извилине.

4. Нарушение функционирования гипоталамо-гипо-
физарно-адреналовой системы.

Таким образом, существует несколько этиопатоге-
нетических механизмов, способствующих развитию 
депрессии при эпилепсии. Они включают реактив-
ный процесс, ятрогенные факторы и относящиеся к 
приступам нейрохимические, нейрофизиологические 
и структурные нарушения. Следует добавить, что как 
эпилепсия, так и депрессия могут быть факторами ри-
ска друг для друга, то есть может существовать двуна-
правленная связь.

Эпилептические психозы
Описания психозов у людей, страдающих эпилеп-

сией, встречаются в древнегреческих мифах, пред-
ставлены в произведениях живописи, основанных на 
библейских сюжетах, в виде святых в состоянии экста-
за или одержимых, однако первая клиническая клас-
сификация эпилептических психозов была составлена 
E. Esquirol в 1838 году. В последующих исследованиях 
подчеркивались структурные особенности психотиче-
ских расстройств при эпилепсии: периоды депрессии и 
возбуждения (J.G. Baillarger, 1854), насильственное побу-
ждение бить и разрушать (L. Delasiauve, 1854), сочетание 
религиозности и безудержного эротизма (B.A. Morel, 
1860), приступы отчаяния, оканчивающиеся самоубий-
ством (И.М. Балинский, 1859), и т.д. Появились такие по-
нятия, как «психическая эпилепсия» (B.A.Morel, 1860), 
скрытая (ларвированная эпилепсия) (I. Falret, 1860), 
френэпилепсия (K. Kahlbaum, 1863), эпилептоидные 
состояния (W. Griesinger, 1869), что привело, наконец, к 
выделению многочисленных вариантов «эпилептиче-
ского помешательства» (P. Samt, 1875).

В более поздних работах описывались эпилепти-
ческие периодические расстройства «от ступорозной 
меланхолии с преходящим бредом до маниакального 
состояния с галлюцинациями» (В.Х. Кандинский, 1876), 
повторяющиеся случаи экспансивного бреда (R. Krafft-
Ebing, 1881), хронические систематизированные бредо-
вые идеи (R. Gnauck, 1882; R. Pohl, 1888; I. Respaut, 1883; 
А.Я. Кожевников, 1894 и т.д.). В 1897 году В.Х. Кандин-
ский включил эпилептические психозы в классифика-
цию душевных болезней как самостоятельную нозоло-
гическую единицу. Изучению эпилептических психозов 
посвящена обширная отечественная литература с кон-
ца XIX века до настоящего времени (П.И. Ковалевский, 
1898; М.О. Гуревич, 1912; Р.Г. Голодец, И.Г. Равкин, 1968; 
М.Г. Гулямов, 1971; Г.Б. Абрамович, Р.А. Харитонов, 1979; 
Б.А. Казаковцев, 1999; и т.д.).

То обстоятельство, что при эпилепсии встречаются 
психотические состояния, клинически не отличимые от 

шизофрении, неоднократно подчеркивали различные 
исследователи с того времени, как появились описания 
затяжных и хронических бредовых и галлюцинатор-
но-бредовых психозов, возникающих иногда при эпи-
лепсии (P. Samt, 1875; Ковалевский П.И., 1898; Корса-
ков С.С., 1901, E. Kraepelin, 1919).

В целом эпилептические психозы встречаются от 
1 до 6% больных эпилепсией (K. Kanemoto, 2002), при 
этом, как утверждает G. Huber (2004) – «нет ни одного 
симптома шизофрении, который не мог бы наблюдаться 
при эпилепсии»

По данным M. Trimble (1990), у большинства боль-
ных эпилепсией с шизофреноподобной картиной пси-
хотических расстройств (симптоматика галлюцинатор-
но-параноидного регистра) фокус эпилептической ак-
тивности расположен в левой височной доле, поэтому 
левосторонняя медиотемпоральная эпилепсия является 
основной причиной развития шизоформных эпилепти-
ческих психозов. Вместе с тем, исследования последнего 
времени показывают билатеральное вовлечение в па-
тологический процесс височно-лимбических образова-
ний, а также лобных отделов головного мозга.

Таким образом, эпилепсия как диагностическая 
категория и «великий учитель» по W. Penfi eld, (1958), 
представляет собой удобную модель для изучения нейро-
психиатрического взаимодействия, что может позво-
лить не только объяснить все многообразие эпилепти-
ческой симптоматики, но и приблизиться к пониманию 
патогенеза и клиники других психических заболеваний, 
таких как депрессия и шизофрения.
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Эпилепсия и тревога

С.А. КОРОВИНА

ФГБУ НМИЦ ПН им. В. М Бехтерева, Санкт-Петербург

Важность коморбидных состояний подчеркива-
ет включение их в новую классификацию эпилепсии, 
предложенную Международной противоэпилептиче-
ской лигой в 2017 г. Необходимо оценивать не только 
тип эпилептических приступов, затем тип эпилепсии, 
этиологию основного заболевания, но и обязательно 
определить, есть ли у пациента коморбидные (сопутст-
вующие) состояния. Эти коморбидные состояния могут 
быть как соматическими, так и психическими.

К психическим коморбидным состояниям относят 
различные проявления. Это и снижение когнитивных 
функций, и аффективные, и тревожные расстройства. 
Есть общность механизмов психических расстройств с 
эпилепсией. Надо иметь в виду, что иногда они могут 
быть индуцированы приемом некоторых препаратов, 
в том числе и противоэпилептических, а иногда отме-
ной некоторых препаратов, и в целом зависят от тече-
ния основного заболевания. Отмечен прогрессивный 
рост распространенности психических расстройств 
среди больных эпилепсией. Так, в 70-х годах XX века 
только 30% пациентов с эпилепсией имели какие-ли-
бо психические расстройства, а в настоящее время этот 
процент достигает уже 80, а по данным, М.Я. Киссина, 
уже даже 88% среди всех пациентов. Мы провели собст-
венное исследование, и обнаружилось, что почти у 65% 
пациентов с эпилепсией, обратившихся в НМИЦ ПН 
им. В.М. Бехтерева, имелись различные психические 
нарушения. Необходимо отметить, что частота этих 
коморбидных психических расстройств коррелирует с 
длительностью заболевания, эффективностью и каче-
ством проводимой противоэпилептической терапии, 
наличием коморбидности другого профиля и другими 
социальными факторами. Живем мы в трудное время, 
поэтому социальных факторов, действующих на на-

ших пациентов, достаточно. Очень важно, чтобы уже 
при первом обращении пациента к эпилептологу было 
проведено нейропсихологическое обследование. Ко-
нечно, не всегда есть такие возможности, но есть иссле-
дования, которые показывают, что проведение такого 
обследования существенно увеличивает выявляемость 
различных нарушений, потому что сами пациенты не 
всегда жалуются на различные психические расстрой-
ства, врачи на них могут тоже не обратить внимания, 
и только объективное обследование с помощью ней-
ропсихолога нам позволяет их выявить. В дальнейшем 
эти данные могут пригодиться для оценки состояния 
пациентов в динамике.

Важно отметить, что качество жизни пациентов с 
эпилепсией страдает не только непосредственно от 
основного заболевания, но и от имеющейся сопутству-
ющей патологии, в том числе психических нарушений. 
Исследование, опубликованное в 2022 году в журнале 
Epilepsy & Behavior, выявило, что 30% пациентов с эпи-
лепсией имело как минимум одно коморбидное психи-
ческое расстройство. Такие пациенты оценивали каче-
ство жизни, которое определялось с помощью опросни-
ка QOLIE-10, ниже, чем пациенты без сопутствующей 
психической патологии.

По данным Gaitatzis A., Carroll K., Majeed A., San-
der J.W. (2004), тревожные расстройства в то время со-
ставляли порядка 17%, при этом значительную долю 
занимали изменения личности, деменция, которые, как 
мы видим, с течением времени стали выявляться менее 
часто.

Систематический обзора по данным очень большо-
го количества статей, которые касались распростра-
ненности психических нарушений у больных эпилеп-
сией в странах с низким уровнем дохода, выявил, что 
первое место по частоте встречаемости психических 
расстройств заняла депрессия, а тревога находилась на 
втором месте. Распространенность этих расстройств в 
различных странах существенно отличалась. Так, ча-
стота депрессии колебалась от 25% до почти 90%, а рас-
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пространенность тревожных расстройств от 2% до почти 
85% пациентов с эпилепсией.

В 2021 г. опубликован систематический обзор иссле-
дований, проведенных в Австралии, Бразилии, Китае, 
Германии, Японии, Испании и США, т.е. в развитых стра-
нах по распространенности психических расстройств. 
И оказалось, что такие расстройства даже чаще встре-
чались у больных с идиопатической генерализованной 
эпилепсией (у половины пациентов), а при других фор-
мах эпилепсии в 43% случаев. Тревожные расстройства 
составляли около 30%. При этом они были связаны с 
более высокой частотой судорожных приступов и с худ-
шим социальным функционированием.

Тревога – это отрицательно окрашенная эмоция, 
ощущение неопределенности, ожидания отрицатель-
ных негативных событий в будущем. В отличие от стра-
ха, который всегда предметен, причины тревоги не 
осознаются. В целом это считается защитной реакцией 
организма, которая позволяет более эффективно про-
тивостоять трудностям, однако в ряде случаев это пере-
ходит в тревожное расстройство, в группу психических 
расстройств, характеризующихся беспричинной трево-
гой. Для постановки диагноза тревожного расстройства 
симптомы тревоги должны присутствовать у больного 
как минимум в течение двух недель. В качестве этих 
симптомов выступают различные опасения относитель-
но будущего, моторное напряжение, суетливость, голов-
ные боли, дрожь в теле, невозможность расслабиться, а 
также различные вегетативные симптомы. Надо ска-
зать, что сам по себе диагноз эпилепсия часто является 
непосредственной причиной тревоги у пациентов, так 
как это очень стигматизирующее заболевание. Причем 
стигматизация может быть как внешней (дискрими-
нация по определенному признаку), так и внутренней. 
Наши пациенты часто ее также испытывают. В начале 
2000-х годов в нашем центре под руководством профес-
сора В.А. Михайлова было проведено большое исследо-
вание по изучению эпилепсии как стигматизирующего 
заболевания. Было опрошено почти 700 человек в раз-
личных регионах Российской Федерации об отношении 
людей, просто обычных людей к эпилепсии и пациен-
там с эпилепсией. И что же оказалось? На вопрос «Как 
вы думаете, можно ли вылечить эпилепсию?» практиче-
ски 80% респондентов ответило отрицательно. Они счи-
тают, что это потенциально неизлечимое заболевание. 
«Будете ли вы скрывать диагноз эпилепсии у себя или 
у своего близкого?» Да, почти 70% будет скрывать свой 
диагноз, если он будет установлен. «Считаете ли вы, 
что пациента с эпилепсией не возьмут на работу?» Да, 
больше 60% опрошенных сказали, что так и будет. «Как 
вы относитесь к тому, что большинство людей боится 
больных эпилепсией?» И да, действительно, половина 
опрошенных сказали, что они согласны с этим утвер-
ждением. Пятая часть опрошенных не допускает вообще 
совместного обучения своих детей с детьми больными 
эпилепсией, считает, что такие пациенты должны нахо-
диться в специальных коррекционных детских садах и 
школах. Практически 30% респондентов считают необ-
ходимым ограничивать права пациентов с эпилепсией, 
требует, чтобы они сообщили о своем заболевании уч-
реждению, в котором работают. Некоторые считают, что 

должны получить согласие коллектива на трудоустрой-
ство такого пациента. И практически 15% опрошенных 
считают, что такие пациенты не могут занимать руково-
дящие должности. Представим себе, что пациент у нас 
оказывается извещен, что у него такой диагноз. Какие 
же у него чувства возникают? Кроме того, собственно 
говоря, характер, клинические проявления этого забо-
левания, конечно, непредсказуемость эпилептических 
приступов приводят к тревоге у пациентов. Приступы 
могут развиться где угодно, привести к травматизации. 
Пациент может чувствовать себя опозоренным. Также, 
поскольку большой объем информации сейчас публику-
ется в интернете, например, существуют форумы паци-
ентов, где очень широко распространена информация 
о том, как противоэпилептические препараты могут 
влиять на различные сферы жизнедеятельности. В ре-
зультате многие пациенты опасаются их принимать. 
Поэтому доктора, которые ставят пациенту диагноз 
эпилепсия, должны ему корректно, но убедительно со-
общить, что у него диагноз эпилепсия точно есть, чтобы 
он не сомневался, не терял драгоценное время.

По современным критериям постановки диагноза 
эпилепсии достаточно всего лишь двух эпилептических 
приступов или одного эпилептического приступа плюс 
наличие специфической активности на ЭЭГ или специ-
фических изменений на МРТ. Поэтому не нужно сеять 
сомнения, необходимо достаточно убедительно сооб-
щить пациенту о его диагнозе, разъяснить все волну-
ющие его и его родственников вопросы о заболевании, 
так как в обратном случае он может быть дезинфор-
мирован. Желательно обрисовать ему положительную 
перспективу заболевания, потому что действительно, 
практически у 70–80% пациентов мы можем помочь 
получить ремиссию приступов. И если пациенты нахо-
дятся в стационаре, очень полезно, чтобы в стационаре 
были пациенты, находящиеся в ремиссии, в стойкой ре-
миссии, при которой мы уже отменяем противоэпилеп-
тическую терапию или снижаем дозу препаратов, что-
бы они служили положительным примером для наших 
только свежеобратившихся пациентов.

Среди клинических проявлений тревоги можно вы-
делить симптомы со стороны нервной системы, сер-
дечно-сосудистой системы. Это различные нарушения 
ритма сердца, ощущения болей за грудиной, нарушения 
дыхания, нарушения со стороны желудочно-кишечного 
тракта, иногда учащенное мочеиспускание, боли в обла-
сти мочевого пузыря или в урогенитальной зоне, нару-
шения аппетита, снижение потенции.

По времени возникновения тревожные расстрой-
ства при эпилепсии делятся на несколько групп. Так, 
существуют иктальные тревожные расстройства. Это, 
по сути, немоторные фокальные эмоциональные при-
ступы без нарушения сознания. Кроме того, они наблю-
даются в рамках фокального дебюта билатеральных 
тонико-клонических приступов. В целом, такие эмо-
циональные приступы составляют порядка четверти от 
всех фокальных приступов. В основном они носят нега-
тивную окраску: страх, паника. Очень редко мы видим 
так называемую «эпилепсию Достоевского». Вызывает 
большие трудности постановка диагноза при изолиро-
ванных фокальных приступах, которые нужно отличать 
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от панических атак. Фокальные эмоциональные присту-
пы типичные, достаточно короткие, не более минуты, 
интенсивность переживаний относительно невысокая, 
картина стереотипная, отсутствует связь с какими-либо 
психотравмирующими событиями, может быть пост-
приступная спутанность.

Для интериктальных тревожных расстройств харак-
терно развитие симптоматики между эпилептическими 
приступами. Они могут предшествовать приступу или 
быть сразу после него. Это различные группы заболе-
ваний: генерализованная тревога, фобическая трево-
га, социофобия, паническое расстройство и так далее. 
Паническое расстройство характеризуется приступо-
образным течением, клиническим проявлением явля-
ются панические атаки. При этом это не коротенькие 
ощущения тревоги, как при фокальных приступах, а до-
статочно длительные состояния от 15–20 минут иног-
да до нескольких часов, при этом степень этой тревоги 
крайне высокая. Они сопровождаются выраженной ве-
гетативной симптоматикой, но нарушение сознания как 
таковое отсутствует, пациент помнит о своих симпто-
мах и сам ол них потом рассказывает. Иногда приходит-
ся дифференцировать эти состояния с билатеральными 
тонико-клоническими приступами, настолько выра-
женным бывает тремор, что складывается впечатление, 
что это судороги. Однако при этом пациенты сами пом-
нят об этом событии, рассказывают нам о том, что они 
чувствуют, что все четыре конечности у них дрожат. Это 
не судорожные приступы, неэпилептические приступы. 
Надо сказать, что если это расстройство сопутствует 
эпилепсии, то, как правило, наблюдается у тех пациен-
тов, у которых есть в клинической картине фокальные 
эмоциональные приступы.

Еще один вид интериктального тревожного рас-
стройства при эпилепсии – генерализованное тре-
вожное расстройство. Это психическое расстройство, 
которое характеризуется общей устойчивой тревогой 
в течение нескольких недель, иногда месяцев. Оно мо-
жет быть результатом постановки диагноза эпилепсия, 
связано с тем, что пациенты боятся проявлений этого 
заболевания.

Посттравматическое стрессовое расстройство харак-
теризуется повторяющимися переживаниями травми-
рующего события. Они, как правило, неприятные, аф-
фективно насыщенные. Пациент имеет ограничитель-
ное поведение, избегает ситуаций, действий, которые 
напоминают ему о пережитой травме. При этом он, как 
правило, возбужден, у него наблюдается бессонница и 
безотчетный страх. Эти симптомы, как правило, воз-
никают в течение полугода после непосредственного 
травматического события. Хотя это не обязательно мо-
жет быть сразу. Проявления могут возникнуть и спустя 
месяцы.

Согласно рекомендациям городского эпилепто-
логического центра, врач-невролог на приеме может 
использовать опросники для диагностики тревожного 
расстройства, госпитальную шкалу тревоги и депрес-
сии, которая состоит из двух подшкал. Баллы подсчи-
тываются отдельно по тревоге, отдельно по депрессии. 
Результаты выше 10 баллов соответствуют клинически 
выраженной тревоге или депрессии.

В лечении тревожных расстройств используются 
различные препараты: и непосредственно противо-
тревожные препараты, бензодиазепины, противоэ-
пилептические препараты и антидепрессанты. Часто 
задают такой вопрос: «Может ли невролог, в принци-
пе, лечить тревожное расстройство или депрессивное 
расстройство? Может ли поставить диагноз с шифром 
F?». Ответ на этот вопрос все-таки отрицательный. 
Хотя симптомы тревоги, симптомы депрессии врач-
невролог лечить вполне может. Он может это указать в 
своем диагнозе синдромально и назначить соответст-
вующую терапию, а в дальнейшем, при необходимости, 
отправить пациента дополнительно к психиатру. Что 
же входит в терапию интериктальных тревожных рас-
стройств? Первое значение, конечно, имеет профилак-
тика их возникновения. Главное – это, конечно, адек-
ватная противоэпилептическая терапия. Желательно 
использовать препараты с нормотимическим дейст-
вием, а также с анксиолитическим эффектом. Эффект 
габапентина и прегабалина можно сравнить с эффек-
том от бензодиазепинов, так как они обладают доста-
точно сильным противотревожным действием. Однако 
основная группа препаратов – это антидепрессанты из 
группы СИОЗС (сертралин, эсциталопрам, флуоксетин, 
пароксетин) или СИОЗСН (венлафаксин, в частности). 
Психотерапия также очень желательна нашим пациен-
там. В целом любой невролог на приеме может прове-
сти с пациентом рациональную психотерапию, объя-
снив суть его заболевания, клинические проявления, 
как он может предотвратить приступы. Для купирова-
ния пароксизма тревоги можно иногда использовать 
бензодиазепины, как правило, в небольших дозах, осо-
бенно при выраженной клинической симптоматике, 
возможно, на тот период, пока накапливается эффект 
антидепрессантов.

Среди антиконвульсантов ряд препаратов облада-
ет нормотимическим действием. Многие из них это 
препараты из группы натриевых блокаторов, а также 
вальпроевая кислота. Однако подтвержденным антису-
ицидальным эффектом обладает только ламориджин. 
По данным исследования по сравнительной эффектив-
ности и переносимости ламотриджина, зонисамида и 
левитерацетама ламотриджин показал лучший про-
цент удержания на терапии и меньшее количество по-
бочных эффектов, в частности со стороны психических 
расстройств. При этом группы наблюдения были сопо-
ставимые, приблизительно по 300 человек в каждой. 
В случае применения левитирацетама психические 
нежелательные явления наблюдались в 147 случаях, 
зонисамида – 103 случаях, и только 58 пациентов, по-
лучавших терапию ламотриджином, сообщали о каких-
либо психических нарушениях в ходе терапии. В итоге 
процент удержания на терапии ламотриджином был 
гораздо выше, чем на леветирацетаме или зонисамиде. 
Это говорит о том, что переносимость и эффективность 
терапии ламотриджином были лучше.

Заключение. Тревожные расстройства при эпи-
лепсии имеют тенденцию к прогрессивному росту. 
Они являются отражением преимущественно лич-
ностного реагирования на заболевание и не всегда 
связаны с прогредиентностью эпилептического про-
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цесса. Они могут развиваться интериктально в виде 
панических атак или генерализованного тревожного 
расстройства и иктально в виде фокальных эмоцио-
нальных приступов. В основе терапии и профилакти-
ки тревожных расстройств лежит эффективная про-

тивоэпилептическая терапия и рациональная психо-
терапия. Среди противоэпилептических препаратов 
следует отдавать предпочтение препаратам с антиде-
прессивным, противотревожным и нормотимическим 
действием.

Депрессия и эпилепсия

И.В. ЛАРИНА

Городской эпилептологический центр, Санкт-Петербург

Существующие проблемы
Депрессия при эпилепсии часто расценивается и 

самим пациентом, и врачом как следствие тяжелого 
течения заболевания и связывается с психоэмоцио-
нальной дискриминацией. Многие пациенты, помимо 
того, что боятся своего диагноза эпилепсии, боятся и 
психиатрического диагноза из-за дополнительной дис-
криминации. Многие неврологи и эпилептологи воздер-
живаются начинать лечение антидепрессантами из-за 
недостаточной компетенции при назначении психо-
фармакологических препаратов и опасений возникно-
вения побочных эффектов, а также непредсказуемости 
взаимодействия препаратов. Наличие депрессии увели-
чивает риск развития эпилепсии, а наличие эпилепсии 
увеличивает риск депрессии. Попытки суицида у боль-
ных с эпилепсией, больных с депрессией эпилепсии в 
4–5 раз чаще, чем среди населения в целом. И депрессия 
связана с более высоким показателем лекарственной 
устойчивости.

Эпидемиология
Нарушения в эффективной сфере у пациентов с 

эпилепсией встречаются очень часто и на первое ме-
сто выходят депрессивные расстройства. По данным 
различных авторов, депрессия у больных с эпилепсией 
встречается у 10–55% случаев.

Такой большой разброс цифр, скорее всего, связан 
с локализацией эпилептического очага, с формой эпи-
лепсии и длительностью заболевания. Частота встре-
ча и депрессии у пациентов в ремиссии варьирует от 
3 до 9%. У пациентов с продолжающимися приступами 
от 20 до 55%. До 50% пациентов у больных с височной 
эпилепсией отмечали эпизоды депрессии на протяже-
нии своего заболевания. Депрессия часто встречается с 
эпилепсией из-за социальных стигм.

Пациенты с эпилепсией имеют более низкую самоо-
ценку, более социальную изоляцию, худшее психическое 
здоровье, более низкое качество жизни и худший конт-
роль над приступами. Наиболее выраженная связь с де-
прессией наблюдается у пациентов с фокальной эпилеп-
сией, резистентной к противоэпилептической терапии.

При ретроспективном анализе распространенности 
депрессии в нашем центре с использованием элемен-
тарных госпитальной шкалы тревоги и депрессии HADS, 
шкал Бека, Цунга, у пациентов за период с 2015-го по 
2023-й год у 17% пациентов, страдающих с симптома-

тической фокальной эпилепсией, находящихся в ремис-
сии, выявилось симптомы легкой депрессии, в то время 
как у пациентов фармакорезистентной эпилепсией этот 
показатель достигал 58%.

Анализ историй болезни пациентов в тяжелые вре-
мена ковидного периода, с 2020-го по 2023-й год, вы-
явил следующие тенденции: утяжеляется степень вы-
раженности депрессии у пациентов, депрессивные рас-
стройства «молодеют», количество диагнозов депрессии 
различной степени выраженности увеличилось в 3 раза. 
В когорте исследуемых из 1�630 пациентов легкая сте-
пень депрессии больше, чем у половины пациентов, 37% 
имели умеренную степень и 9% пациентов депрессию 
тяжелой степени.

Этиологические факторы депрессии 
при эпилепсии

Депрессия при эпилепсии мультифакториальна по 
природе.

1. Ятрогенные факторы – индуцируются ПЭП, де-
прессии после хирургического лечения эпилепсии, фе-
номен «насильственной нормализации».

2. Социальные стигмы эпилепсии – дискриминация, 
которой подвергаются пациенты с эпилепсией; непри-
ятие диагноза; непредсказуемость течения заболева-
ния и недостаточный контроль; недостаток социальной 
поддержки; проблемы с созданием семьи, рождением 
ребенка, необходимость изменения стиля жизни, пре-
кращение и запрещение вождения автомобиля, выну-
жденная смена работы и т. д.

3. Генетические факторы.
4. Нарушения нейрофизиологических и нейрохими-

ческих процессов, связанные с эпилептическими при-
падками.

Исследования показали, что и депрессия, и эпилеп-
сия могут быть вызваны одними и теми же причинами, 
выявлен целый ряд общих для эпилепсии и депрессии 
патогенетических механизмов:
•  нарушение метаболизма ряда нейротрансмиттеров 

в ЦНС, в особенности серотонина (5-гидрокситрип-
тамина, 5-HT), норэпинефрина, допамина, ГАМК и 
глутамата;

•  структурные изменения, представленные атрофией 
височных и лобных областей (выявленные благодаря 
высокоточной МРТ и волюметрическим измерени-
ям), а также изменениями в амигдале, гиппокампе, 
энторинальной коре, латеральной височной коре, а 
также в префронтальной, орбитофронтальной и ме-
диально-фронтальной коре и в меньшей степени в 
таламусе и базальных ганглиях;

•  функциональные нарушения (выявленные с по-
мощью ПЭТ и СПЕКТ) в височных и лобных долях, 
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заключающиеся в снижении связывания с рецепто-
рами 5-HT1A в медиальных структурах, ядре шва, 
таламусе и поясной извилине;

•  нарушение функционирования гипоталамо-гипофи-
зарно-адреналовой системы.

Феноменология депрессии у больных эпилепсией
В практической эпилептологии чаще классифициру-

ют депрессию по времени возникновения в соответст-
вии с возникновением от припадка.

Преиктальная депрессия, то есть депрессивное на-
строение, которое предшествует возникновению самого 
припадка. Они возникают за несколько часов или даже 
дней до развития приступа, и эти симптомы регресси-
руют после эпилептического приступа. Родственники 
пациента обычно отмечают, что после приступа как 
бы происходит разрядка, и пациент становится более 
терпимым, более мягким и более доброжелательным 
для окружающих. Патогенетические симптомы преик-
тальной депрессии рассматриваются как проявление 
субклинической судорожной активности и объясняется 
активацией биологических процессов, участвующих в 
инициации обоих патологических состояний, и депрес-
сии, и припадка.

Иктальная депрессия определяется как внезапно 
возникающие симптомы, не связанные с окружающи-
ми пациентами стимулами, и представляет собой часть 
собственного припадка. Эти симптомы очень короткие, 
стереотипные и связаны с другими эпилептическими 
феноменами. Депрессивные симптомы могут возникать 
изолированно или в первые секунды фокального или 
билатерального судорожного припадка. Наиболее часто 
депрессия наблюдается у пациентов с височной эпилеп-
сией, и распространенность такой ауры, содержащая 
депрессивные симптомы, по данным разных авторов, 
составляет от 1 до 10%. Тяжесть иктальной депрессии 
варьирует от чувства легкой грусти до глубокого отча-
яния или беспомощности. Описываются суицидальные 
попытки и суициды во время эпизода иктальной де-
прессии.

Постиктальная депрессия – это нарушение на-
строения, которое может длиться несколько часов до 
нескольких дней после припадка. Она редко встречается 
изолированно, и обычно эти пациенты также подвер-
жены эпизодам интериктальной депрессии. Симптомы 
постиктальной депрессии ассоциированы с фокальны-
ми приступами, исходящими из височных структур, 
чаще правого полушария. Происхождение этого вида 
депрессии связывается с ингибиторными механизмами, 
которые участвуют в прекращении припадка.

Интеректальная депрессия – это расстройство на-
строения, которое возникает между приступами, име-
ет различную, чаще короткую, длительную тенденцию 
к самоограничению. Это специфическое расстройство 
настроения присуще пациентам чаще с резистентной 
эпилепсией, особенно при локализации эпилептическо-
го фокуса в височной доле. Интериктальное расстрой-
ство настроения возникает спустя годы после дебюта 
эпилепсии. У женщин, страдающих эпилепсией, испы-
тывающих интериктальное дисфорическое расстрой-
ство, психопатологические симптомы усиливаются и 

расширяются в пременструальный период. Дисфори-
ческое расстройство рассматривается как фактор риска 
внезапных суицидальных попыток и интериктальных 
психозов.

Последствия депрессии
Депрессия чрезвычайно нарушает качество жизни 

пациента. Фактор нарушения настроения соотносится 
со шкалой качества жизни (QOLIE-31) практически в ка-
ждом домене, в том числе физического и социального 
функционирования, жизненной активности и общего 
состояния здоровья. Пациенты с субсиндромальными 
нарушениями настроения также имеют более низкий 
уровень качества жизни, чем пациенты с нормальным 
эмоциональным статусом. Значимое влияние депрес-
сии на качество жизни сохранялось и после достиже-
ния контроля над приступами или снижения частоты 
и тяжести приступов. Депрессия является важнейшим 
фактором, нарушающим качество жизни больных эпи-
лепсией и ее патогенный эффект выше, чем эффект соб-
ственно тяжести болезни (частоты, тяжести припадков, 
ответа на терапию, длительности болезни).

Анализы затрат показывают, что использование ре-
сурсов здравоохранения значительно выше у пациен-
тов с коморбидной депрессией по сравнению с лицами, 
страдающими только эпилепсией.

И, конечно, самым фатальным последствием де-
прессии является суицид. Суицидальная активность у 
пациента, страдающего эпилепсией, превышает обще-
популяционный риск в 4–5 раза. В особой группе ри-
ска находятся пациенты, которые страдают фокальной 
формой эпилепсии. Обзорные анализы эпидемиологи-
ческих исследований показывают, что суицид опере-
жает по частоте все другие причины смерти у лиц эпи-
лепсии. Суицидальные мысли появляются у каждого 
пятого пациента, страдающего фокальной эпилепсией, 
а у пациентов с коморбидной синдромально очерчен-
ной депрессией этот показатель достигает 50. Помимо 
типичных ухудшений, ухудшение качества жизни и со-
циального функционирования мысли, либо совершен-
ного суицида – депрессия как у пациентов, страдающих 
эпилепсией, может привести к аггравации припадков 
и снижению контроля припадков. При этом ухудшение 
течения эпилепсии лишь частично связано с индуциро-
ванной депрессией и нонкомплаентностью. Напротив, 
коррекция депрессивного состояния пациента способ-
ствует улучшению качества, снижению количества при-
падков.

Оценка качества жизни и психиатрических 
симптомов

На приеме эпилептолога можно использовать ко-
роткие тесты для выявления депрессии. Наиболее 
употребляемые – шкала депрессии Бека, шкала трево-
ги Спилберга, I-EPI. Но при выявлении у пациента де-
прессивных переживаний целесообразно направление 
пациента к нейропсихологу, который делает более ка-
чественный обзор, анализ состояния пациента для даль-
нейшей коррекции терапии.

Также информативная и очень удобная для исполь-
зования на приеме «Пятибалльная шкала для оценки 
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качества жизни пациентов с эпилепсией» (ШКАЛА 5) – 
требует ответа всего на один вопрос: «Оцените свое об-
щее самочувствие по школьной шкале на данный мо-
мент» и позволяет получить необходимую информацию 
за считанные секунды, без использования специальных 
форм и формул расчета.

Терапия депрессии
Из-за стигматизации самих пациентов, а также из-за 

того, что врачи сами убеждены, что в принципе депрес-
сия – это нормальное состояние для пациента с эпи-
лепсией, более 2/3 пациентов с депрессией не получают 
адекватной терапии, в том числе и антидепрессантами. 
Медикаментозное лечение депрессивного состояния 
при эпилепсии подразумевает назначение противосу-
дорожных препаратов, которые обладают нормотими-
ческим действием, а при необходимости назначение 
антидепрессантов или нейролептиков. Использование 
антидепрессантов в терапевтических дозах является 
безопасным для пациентов с эпилепсией, бояться их не 
следует.

В то же время противоэпилептические препараты 
(ПЭП) могут стать причиной психических побочных 
эффектов, например, приблизительно у трети больных 
депрессия индуцирована ПЭП. Доказанный депрессо-
генный эффект имеют фенобарбитал (15%), топирамат 
(15%), вигабатрин (10%), тиагабин (5%), леветирацетам 
(2,5%), причем эффект последнего имеет выраженную 
дозозависимость. ПЭП, обладающие стабилизирующим 
эффектом на настроение (карбамазепин, вальпроаты, 
ламотриджин), также могут стать причиной депрес-
сии, но значительно реже, чем другие ПЭП. Скорее, не-
обходимо соблюдать осторожность при отмене ПЭП с 
позитивными психотропными свойствами, что может 
привести к развитию или усилению уже имеющейся 
депрессии.

Большой мета-анализ (20 лет и 23 исследования), 
определил препараты, которые не оказывают значимых 
побочных действий, связанные с психическими воздей-
ствиями. Лидеры здесь были препараты вальпроевой 
кислоты, карбамазепин, зонисамид и ламотриджин с 
окскарбазепином, немного отстают габапентин и ле-
витирацетам. Ламотриджин указывается как препарат, 
который можно назначать пациентам с имеющейся де-
прессией. Подчеркивается, что это препарат выбора у 
пациенток репродуктивного возраста, пациентов с ожи-
рением, пожилых пациентов с когнитивными нарушени-
ями, а также при нейропатической боли. В рандомизиро-
ванных, контролируемых двойных слепых открытых ис-
следованиях, ламотриджин оказал свои положительные 
эффекты по снижению раздражительности, гиперактив-
ности, социального функционирования. Топирамат наи-
более часто вызывал как когнитивные нарушения, так и, 
возможно, психоэмоциональные нарушения.

Доказанный депрессогенный эффект имеют препа-
раты старой генерации. Из новой генерации это леве-
тирацетам, вигабатрин. Важно, что препараты, обла-
дающие стабилизирующими эффектом на настроение 
(карбамазепин, вольпроат, ламотриджин) могут стать 
причиной депрессии в том случае, если мы отменяем 
эти препараты.

Таким образом, противоэпилептические препараты 
могут быть причиной психических побочных эффектов. 
Среди пациентов, которые получают лечение от депрес-
сии, приблизительно треть случаев депрессии индуци-
рована противоэпилептическими препаратами. При 
сохраняющейся депрессии, несмотря на правильный 
выбор противоэпилептического препарата, стоит рас-
смотреть назначение дополнительной терапии.

В терапевтических дозах безопасны для лечения ан-
тидепрессанты различных групп:
•  СИОЗС и СИОЗСиН (циталопрам, эсциталопрам, сер-

тралин, флуоксетин, миртазапин, ребоксетин, парок-
сетин, флувоксамин, венлафаксин и дулоксетин).

•  Специфические серотонинергические антидепрес-
санты (ССА) – тразодон и его более новое производ-
ное нефазодон.

•  Мелатонинергический антидепрессант агомелатин.
Когнитивно-поведенческая терапия оказывает срав-

нимый эффект с СИОЗС.
Судороги при приеме антидепрессантов могут быть 

вызваны очень высокой дозой или замедленным мета-
болизмом, повышающим уровень лекарства в крови.

Препараты, которые могут спровоцировать присту-
пы: бупропион (СИОЗНиД), кломипрамин, мапротилин 
амоксапин (тетрациклические АД) и другие трицикли-
ческие или тетрациклические антидепрессанты (амит-
риптилин, имипрамин, дезипрамин, кломипрамин, пи-
пофезин).

Противосудорожные препараты (фенобарбитал 
карбамазепин, фенитоин) могут приводить к усилению 
метаболизма СИОЗС, повышению их концентрации в 
крови с усилением их основного действия и побочных 
эффектов.

СИОЗС ослабляют терапевтическое действие ПЭП, 
снижая судорожный порог. Вальпроаты усиливают 
действие бензодиазепинов. Карбамазепин, принима-
емый вместе с нейролептиками, антидепрессантами 
и антибиотиками, приводит к снижению их концен-
трации, поэтому в таких случаях карбамазепин целе-
сообразно заменить на ламотриджин. При сочетании 
с флуоксетином отмечается рост концентрации кар-
бомазепина. Вальпроевая кислота и сертралин по-
вышают концентрацию ламотриджина. Клоназепам 
усиливает действие нейролептиков, анальгетиков и 
миорелаксантов.

В некоторых случаях имеется необходимость назна-
чения нейролептиков. В случае развития острого пси-
хоза с явлениями страха, тревоги, выраженным пси-
хомоторным возбуждением, агрессивностью следует 
прибегать к назначению нейролептиков с выраженным 
седативным компонентом действия: левомепромазин, 
хлорпротиксен, оланзапин, кветиапин и др.

При психозе, сопровождающемся психомоторным 
возбуждением, тревожно-депрессивной симптомати-
кой, наличии выраженного возбуждения с агрессивно-
стью на фоне участившихся припадков, при дисфори-
ческих состояниях, а также больным с разными про-
явлениями психопатоподобного поведения показано 
назначение галоперидола.

Анксиолитическим, седативным, антидепрессивным 
эффектами обладает алимемазин. Преимущества дан-
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ного средства составляют отсутствие экстрапирамид-
ных расстройств, положительное действие у больных 
эпилепсией, страдающих деменцией.

Депрессивные расстройства являются ведущими 
психопатологическими расстройствами при эпилеп-
сии. Наиболее часто они отмечаются в интериктальном 

периоде. И адекватная комплексная терапия с приме-
нением противосудорожных препаратов, обладающих 
нормотимическим действием антидепрессантов, пси-
хотерапии, позволяет купировать данные расстройства, 
добиться улучшения качества жизни пациентов, страда-
ющих эпилепсией.

Постинсультная эпилепсия

Л.В. ЛИПАТОВА

Кафедра клинической медицины и психологии ЧОУВО 
«Санкт-Петербургский Медико-Социальный институт»; 
Центр лечения эпилепсии ООО «АВА ПЕТЕР» клиники «Скандинавия», 
Санкт-Петербург

Цереброваскулярные заболевания, согласно новой 
этиологической классификации эпилепсии Между-
народной Противоэпилептической Лиги от 2017 года, 
могут быть причиной как структурной, так и метабо-
лической эпилепсии. Чаще всего постинсультная эпи-
лепсия (ПИЭ) развивается у пожилых пациентов: за-
болеваемость у них 2,5–3 раза выше, чем у больных 
другой возрастной категории. Максимальному риску 
подвержены пациенты в возрасте от 70 до 79 лет, ча-
стота возникновения ПИЭ у них составляет 45%. В сле-
дующей возрастной декаде (у лиц старше 80 лет) риск 
возникновения ПИЭ достигает 36%, а в возрасте от 50 до 
70 лет – 21–31%, соответственно. Связано это с большим 
числом факторов риска развития приступов, в частно-
сти наличием сопутствующих заболеваний. Причинами 
инсультов у молодых людей являются, прежде всего, со-
судистые мальформации головного мозга и аномалии 
сердечно-сосудистой системы, а также инфекционные 
заболевания головного мозга, которые сопровождают-
ся развитием ангиитов, нарушением свертываемости 
крови, в частности, развитием ДВС-синдрома, дисгло-
булинемии и полицитемии, а также прием ряда лекар-
ственных средств, влияющих на свертывающую систему 
крови, таких как эстрогенсодержащих оральных контра-
цептивов, дезагрегантов, антикоагулянтов, некоторых 
психоактивных веществ и др. ОНМК у молодых пациен-
тов могут быть вызваны новообразованиями головного 
мозга, нарушающими церебральный кровоток.

Существует двусторонняя коморбидность между 
эпилепсией и инсультами: частота ПИЭ в три раза выше 
у больных эпилепсией (БЭ), чем у здоровой популяции. 
Максимальный риск этого заболевания наблюдается у 
молодых людей в возрасте от 20 до 39 лет. Актуальность 
проблемы обусловлена тем, что цереброваскулярные 
и онкологические заболевания являются самыми ча-
стыми причинами смерти БЭ. В России проведено два 
крупномасштабных эпидемиологических исследова-
ния ПИЭ. В работе Прохоровой Э.С. с авторами (1982) 
было проанализировано 26 тысяч больных с ОНМК и 
сделан вывод о том, что чаще всего ПИЭ возникает по-
сле перенесенного геморрагического инсульта – у 8,6% 
пациентов, после ишемического – в 4% случаев. Часто-
та возникновения эпилепсии при транзиторных ише-

мических атаках (ТИА) сопоставима с ПИЭ вследствие 
геморрагических инсультов. Согласно данным другого 
исследования, выполненного в начале XXI века, риск 
развития ПИЭ в российской популяции составляет 9,6% 
(Гехт А.Б. и соавт., 2003, 2009).

Значимым фактором риска развития ПИЭ является 
наличие эпилептического статуса в остром и острейшем 
периоде инсульта и тяжелое течение ОНМК. Согласно 
классификации Barolin G.S., Sherzer E. (1962), приступы, 
в зависимости от срока развития по отношению к ин-
сульту, разделяются на приступы-предвестники, ранние 
припадки (в течение первой недели) и поздние (через 
7 суток после инсульта). Механизмы эпилептогенеза 
ранних и поздних приступов различны: ранние присту-
пы обусловлены первичными изменениями головного 
мозга после ОНМК: нарушением гематоэнцефалическо-
го барьера, клеточной гипоксией, электролитным дис-
балансом, геморрагической трансформацией тканей и 
дисфункциональными изменениями ионных каналов. 
Поздние приступы развиваются в результате вторич-
ных изменений головного мозга: глиоза, ангиогенеза, 
сидероза, нарушения синаптической пластичности, 
спраутинга, которые запускают процессы необратимого 
эпилептогенеза. В настоящее время изучены биомарке-
ры крови при острых и отдаленных приступах. Наиболь-
шее значение имеют такие параметры, как D-димер, 
эндостатин, интерлейкин-6, натрийуретический пеп-
тид N-терминального типа Pro-B, S100 кальций-связы-
вающий белок В (S100B), фактор некроза опухоли TNF, 
белок-1 сосудистого сцепления VAP-1, фактор фон Вил-
лебранда vWF и др. (Galovic M. et al., 2021).

На основании полученных новых данных делается 
вывод о целесообразности перехода от временного к 
морфологическому принципу классификации ранних 
и поздних приступов. Традиционно транзиторная ише-
мическая атака диагностировалась на основе продол-
жительности неврологических симптомов (до 24 часов). 
Однако современные диагностические критерии позво-
ляют установить диагноз ТИА на основании морфоло-
гических изменений ткани. Ряд исследователей счита-
ют, что различия между ранними и поздними присту-
пами также должны быть основаны на биологических 
маркерах, к которым может быть отнесен, в частности, 
коэффициент диффузии вещества головного мозга 
(ADC – apparent diffusion coeffi cient). Было показано, 
что у больных, перенесших инсульт, сопровождавший-
ся развитием ранних приступов, отмечались более вы-
сокие значения медианы измеряемого коэффициента 
диффузии ADC в сравнении с теми, кто перенес ОНМК, 
не осложненный развитием приступов, что свидетель-
ствует о менее грубых структурных изменениях в очаге 
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острой ишемии головного мозга. Такая же взаимосвязь 
отмечена для церебральных перфузионных характе-
ристик у пациентов с ОНМК и ранними приступами. 
Перфузионные нарушения у них были достоверно ме-
нее выражены, чем в группе сравнения у пациентов с 
инсультом без приступов (Данилова Т.В. Хасанова Д.Р., 
2016).

Приступы-предвестники развиваются до клиниче-
ски очерченного инсульта при наличии стенозирующего 
поражения магистральных артерий вследствие длитель-
ной хронической васкулярно-церебральной недоста-
точности. Они являются частым, иногда единственным 
проявлением ТИА или проявлением так называемого 
немого инсульта, который в дальнейшем может быть 
верифицирован по данным нейровизуализации. Такие 
приступы являются настораживающим и крайне важ-
ным симптомом. Фокальный характер этих приступов 
может указывать на локализацию ишемического очага.

Ранние припадки возникают в острейшем периоде 
инсульта в сроки до 7 суток. Обусловлены они цито-
токсическими метаболическими изменениями в очаге 
ишемии, а также воздействием патологического очага 
на сохранные структуры мозга. Выраженная локальная 
ишемия вызывает деполяризацию мембран нейронов 
и обусловливает развитие пароксизмальных разрядов 
нервных клеток. Важное значение имеет степень повре-
ждения нервных клеток, развитие полнокровия и отека 
мозга, а также фактор внезапности патологических со-
бытий, который влечет за собой срыв компенсаторных 
противоэпилептических механизмов. Ранние припадки 
прекращаются, как только стабилизируются метаболи-
ческие процессы в очаге и ишемии.

Согласно терминологии, рекомендованной экспер-
тами МПЭЛ, ранние приступы следует отнести к остро 
возникшим симптоматическим эпилептическим при-
ступам (ОВСП) – приступам различной природы, кото-
рые возникают в тесной временной связи с острым по-
вреждением центральной нервной системы вследствие 
нарушения обмена веществ, воздействия токсических, 
инфекционных, воспалительных и структурных повре-
ждений мозга. Термин ОВСП рекомендовано использо-
вать вместо термина «спровоцированный, реактивный, 
ситуационно обусловленный приступ». В момент воз-
никновения ОВСП часто не отличаются от эпилепсии по 
клиническим и электрофизиологическим параметрам, 
представляя собой иное состояние совершенно с точки 
зрения патогенеза, терапии и прогноза. Следует отме-
тить, что больные с ОВСП имеют высокий риск смерти 
в течение нескольких недель после приступа: в 8,9 раз 
выше в первые 30 дней, что обусловлено тяжестью за-
болевания ЦНС, лежащего в основе развития ОВСП. 
У больных с острыми симптоматическими приступами 
на фоне ОНМК риск внутрибольничной смерти почти 
в два раза выше аналогичного риска больных без при-
ступов.

Самыми частыми причинами ОВСП являются цереб-
роваскулярные заболевания, черепно-мозговые трав-
мы, инфекционные заболеваниями ЦНС (до 16%), а так-
же – различные метаболические нарушения (M. Mauritz, 
et al., 2022). Риск повторения приступов после ОВСП 
значительно меньший, в сравнении с первым неспрово-

цированным приступом вне зависимости от этиологии, 
и составляет, в среднем, 33%, а поздних – 71%. Согла-
сно данным исследования, A. Pezzini и соавт. (2015), у 
пациентов с ранними приступами выявлялось больше 
факторов сердечно-сосудистого риска, они имели более 
выраженный неврологический дефицит, больше ослож-
нений и гораздо медленнее восстанавливались. Острые 
симптоматические приступы – плохой прогностиче-
ский признак течения инсульта.

Поздние приступы возникают по прошествии 7 су-
ток после инсульта, часто – через несколько месяцев 
и даже лет после его развития. Основными предик-
торами развития поздних приступов при ПИЭ явля-
ются геморрагический инсульт и геморрагическая 
трансформация очага ишемии, кардиоэмболический 
подтип инсульта, молодой возраст пациента, распро-
странение очага на кору больших полушарий, инфаркт 
в зоне смежного кровообращения, тяжесть инсульта, 
объем очага, тромбоз вен и синусов, фоновое выражен-
ное поражение белого вещества, а также генетическая 
предрасположенность.

Существует несколько шкал, которые оценивают 
риски возникновения постинсультной эпилепсии. Они, 
как правило, оценивают локализацию, выраженность 
инсульта, степень неврологического дефицита и нали-
чие ранних и поздних приступов. Для широкого кли-
нического применения рекомендована шкала CAVE 
(Xu M.Y., 2018), с помощью которой оценивается риск 
развития постинсультной эпилепсии при геморрагиче-
ском инсульте, и шкала SELECT (Tanaka Т., 2024) – при 
ишемическом инсульте.

Широко дискутируется вопрос целесообразности 
первичной профилактики ранних приступов и по-
стинсультной эпилепсии антиэпилептическими пре-
паратами (АЭП). Существует мнение, что больным, 
перенесшим инсульт, имеющим 50% и более риск раз-
вития позднего приступа, рассчитанный с помощью 
шкалы CAVE – SELECT, назначение антиконвульсанта в 
качестве первичной профилактики может быть оправ-
данным. Интерес представляют данные, полученные в 
результате мета-анализа шести исследований, свиде-
тельствующие о том, что применение статинов (40 мг 
оторвастатина, либо 20 розувастатина в день) значи-
тельно снижает риск постинсультной эпилепсии и ран-
них приступов. Возможные механизмы профилактиче-
ского действия статинов в отношении развития ПИЭ 
включают противовоспалительное действие этих пре-
паратов на эндотелий сосудов, ингибирование образо-
вания свободных радикалов, активацию ГАМК-ергиче-
ской активности нейронов и стабилизацию клеточной 
мембраны.

Исследование PROgnosis of POst Stroke Epilepsy 
(PROPOSE) – проспективное многоцентровое когорт-
ное наблюдательное исследование показало, что АЭП 
нового поколения могут быть более эффективными, по 
сравнению с АЭП старого поколения, для лечения ПИЭ, 
что обусловлено наличием значимых межлекарствен-
ных взаимодействий у АЭП старого поколения, а также 
этническими различиями в эффективности, фармако-
кинетике и приверженности терапии АЭП разных по-
колений. АЭП первого поколения, например, фенитоин 
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и фенобарбитал, могут ухудшать нейронную пластич-
ность, препятствуя восстановлению поведенческих и 
двигательных функций (Larsson D, et al., 2022; Tanaka T, 
et al. 2021). Предпочтение отдается таким АЭП, как ла-
мотриджин, леветирацетам, прегабалин, габапентин. 
Исследование на основе данных Датского регистра 
больных эпилепсией показало связь между примене-
нием ряда АЭП (вальпроевой кислоты, ламотриджина 
и леветирацетама) у БЭ и риском сердечно-сосудистой 
смерти. В течение первого года приема АЭП больные 
эпилепсией и сердечно-сосудистыми заболеваниями 
(гипертонией, инфарктом миокарда, дислипидемией, 
мерцательной аритмией), получавшие вальпроевую 
кислоту, имели статистически более значимый высокий 
кумулятивный риск смерти от сердечных событий, по 
сравнению с больными, которые принимали ламотрид-
жин или леветирацетам.

Согласно данным мета-анализа 65 исследований 
с участием 16 тысяч пациентов с фокальной эпилеп-
сией, которые получали лечение 11 различными АЭП 
в режиме монотерапии, ламотриджин является самым 

эффективным среди препаратов сравнения, его перено-
симость была самой лучшей, составив 81% удержания 
больных на терапии (Campos MS, 2016). Если оценить 
динамику назначений 4 АЭП сравнения (карбамазепи-
на, окскарбазепина, ламотриджина, леветирацетама) в 
клинической практике, согласно последним рекоменда-
циям и обзорам MPA (Swedish Medical Products Agency) 
и NICE (National Institute of Health and Care Excellence), 
можно отметить неуклонный рост назначений ламо-
триджина, леветирацетама и уменьшение применения 
карбамазепина и окскарбазепина (Strandberg MC, 2020).

Таким образом, цереброваскулярные заболевания 
и эпилепсия имеют двустороннюю коморбидность. 
Предикторами развития постинсультной эпилепсии 
является возраст пациента, тип, тяжесть, локализация 
инсульта и генетические факторы сосудистого риска. 
Выделяют приступы-предвестники, ранние и поздние 
припадки. При выборе препаратов предпочтение отда-
ется лекарствам с хорошим профилем эффективности, 
безопасности и минимальным риском межлекарствен-
ных взаимодействий.

Функциональные (диссоциативные) приступы 
больных эпилепсией

В.А. МИХАЙЛОВ1,2, М.В. ГУСЕВА1, Н.А. СИВАКОВА1

1 ФГБУ НМИЦ «ПМ имени Бехтерева» Минздрава России
2 ФГБУ имени Алмазова Минздрава России, Санкт-Петербург

Около 15 лет назад мы предложили доклад по теме 
«Конверсионное диссоциативное расстройство у боль-
ных неврологического профиля» на заседание общест-
ва Санкт-Петербургского общества неврологов. Термин 
«Диссоциация» был предложен в конце XIX века фран-
цузским психологом и психиатром Пьером Жане, со-
трудником Ж.М. Шарко, который заметил, что комплекс 
идей может как бы отщепляться от основного сознания 
и существовать вне сознания. Это группа психогенных 
психических расстройств, которые характеризуются из-
менениями или нарушениями ряда психических функ-
ций – сознания, памяти, чувства личной идентичности, 
а также, что очень важно, нарушениями контролирова-
ния движений тела. Именно с этими клиническими про-
явлениями чаще всего сталкиваются в своей практике 
неврологи.

Диссоциация определяется как психический про-
цесс, относимый к механизмам психологической за-
щиты. В результате работы этого механизма человек 
начинает воспринимать происходящее с ним таким 
образом, как будто оно происходит не с ним, а с кем-то 
посторонним. Такая диссоциативная позиция защища-
ет человека от очень сильных непереносимых эмоций. 
Диссоциация бывает и в норме при каких-то очень тя-
желых психологических травмах, стрессовых ситуациях, 
как реакция на психологическую травму, на сильное не-
гативное переживание.

Понятие же конверсии (с латинского – превраще-
ние), предлагает понимать превращение переживаний 

в символически связанные с ним телесные симптомы – 
двигательные, прежде всего, сенситивные и вегетатив-
ные симптомы. Путем этих превращений достигается 
первичная выгода, ослабление тревоги с помощью за-
щитных механизмов психики. Важно, что понятие кон-
версии было предложено впервые Зигмундом Фрейдом, 
а Зигмунд Фрейд являлся также, в известном смысле, 
учеником Ж. Шарко. Для истероидного конверсионного 
поведения характерна вторичная выгода от нарушен-
ных функций, которые позволяют избегать каких-то не-
приятных обязанностей и обращать на себя внимание, 
получать какие-то поблажки [1].

Когда речь идет о конверсионных диссоциативных 
расстройствах, необходимо упомянуть понятие фик-
тивных расстройств. Фиктивные расстройства – это 
расстройства, в процессе которых человек симулирует, 
индуцирует или фальсифицирует симптомы заболева-
ния или травмы ввиду внутренней мотивации быть па-
циентом, быть больным. Очень важные критерии досто-
верной постановки диагноза фиктивного расстройст-
ва – это подтвержденная фальсификация медицинских 
симптомов. Фиктивное расстройство имеет код в МКБ-
10, и оно относится к классу «психические расстройст-
ва» и «расстройства поведения». Оно определяется тем, 
что пациент неоднократно симулирует симптомы без 
видимой причины и может даже причинить себе вред, 
чтобы вызвать симптомы или признаки заболевания [2].

Также очень важным является определение симу-
ляции. Симуляция – это такое состояние, при котором 
человек симулирует, фальсифицирует симптомы забо-
левания, повреждения или травмы с целью получения 
вторичной выгоды, то есть какой-то материальной вы-
годы. В настоящее время не существует четких крите-
риев симуляции двигательных расстройств. Симуляция 
чаще встречается в судебно-психиатрической практике 
и устанавливается судебно-психиатрическими экспер-



41Проект «Авторская эпилептология»
Материалы научно-практической конференции «КОМОРБИДНЫЙ ПАЦИЕНТ»�

тами. Симуляция определяется как сознательное при-
творство или преувеличение нейрокогнитивных, со-
матических или психиатрических симптомов с целью 
получения материальной выгоды и помощи или с целью 
уклонения от формальных обязанностей [3].

В отличие от симуляции и фиктивного расстройства, 
диссоциативное расстройство в первую очередь прояв-
ляется совершенно необъяснимыми с клинической 
точки зрения соматическими и неврологическими на-
рушениями. В таблице 1 приведены аспекты дифферен-
циальной диагностики данных состояний [4].

По мнению Международной противоэпилептиче-
ской Лиги, диссоциативное расстройство в настоящее 
время рассматривается как одна из десяти самых важ-
ных нейропсихологических проблем при эпилепсии. 
Распространенность диссоциативных расстройств – от 
4 до 12 на 100 тысяч населения [5].

Критерии диссоциативного конверсионного рас-
стройства по DSM-V:

1. Один или несколько симптомов нарушения в дви-
гательной или сенсорной функции.

2. Наличие диссоциации, расхождение между кли-
ническими симптомами и результатами исследований.

3. Никакое неврологическое или психиатрическое 
расстройство не может объяснить клинические симпто-
мы диссоциативного расстройства.

4. Симптомы диссоциативного расстройства приво-
дят к значимым нарушениям как в социальной, так и в 
профессиональной, и в других жизненно важных облас-
тях функционирования.

Среди всех типов диссоциативных расстройств у па-
циентов с эпилепсией наиболее часто встречаются так 
называемые психогенные неэпилептические (диссоци-
ативные, конверсионные) приступы. Актуальна пробле-
ма дифференциальной диагностики эпилептического 
приступа и психогенных неэпилептических приступов. 
При эпилептических приступах наблюдается комплекс 
приходящих неврологических вегетативных и аффек-
тивных симптомов, который возникает из-за аномаль-

ной чрезмерной нейрональной активности в головном 
мозге. При диссоциативных приступах отмечаются 
пароксизмальные движения, ощущения, переживания, 
которые напоминают эпилептический приступ, но не 
связаны с нейрональными разрядами: нет эпилептиче-
ского фокуса, нет эпилептического очага и нет эпилеп-
тиформной активности на ЭЭГ [6].

К сожалению, в настоящее время унифицированных 
клинических критериев для верификации психогенных 
приступов не существует, при этом неоднократно пред-
принимались попытки их внедрения в клиническую 
практику.

Одним из наиболее подробных условных крите-
риев клинической дифференциации эпилептических 
и диссоциативных приступов является начало – при 
эпилептическом приступе оно внезапное, при психо-
генных приступах – психогенное, связанное с какой-то 
стрессовой ситуацией. Сознание при эпилептическом 
приступе выключено, при психогенных приступах оно 
аффективно сужено. Падение при эпилептическом при-
ступе внезапное, при психогенных приступах пациент 
падает постепенно и практически никогда падение не 
сопровождается травмами. Зрачки при эпилептиче-
ском приступе не реагируют на свет, а при психоген-
ных – зрачковая реакция сохранена (зрачок реагирует 
на свет). Длительность эпилептических приступов, как 
правило, несколько секунд, иногда минут, в то время как 
психогенные приступы могут продолжаться несколько 
десятков минут, иногда несколько часов. При эпилепти-
ческих приступах пациенты нередко получают очень тя-
желые травмы – кроме прикуса языка бывают тяжелые 
черепно-мозговые травмы, переломы костей. Психоген-
ные приступы почти никогда не сопровождаются трав-
матизацией. Движения при эпилептическом приступе 
фазные, при психогенных приступах выразительные, 
размашистые, демонстративные. После эпилептическо-
го приступа наступает оглушение и сон, а психогенные 
приступы чаще всего заканчиваются плачем и рыдани-
ями (таблица 2) [7].

Таблица 1
Дифференциальная диагностика функционального расстройства, фиктивного расстройства, симуляции

Признак Функциональное 
расстройство

Фиктивное 
расстройство Симуляция

Произвольность симптомов Непроизвольные Произвольные Произвольные

Подтверждение наличия фальсифика-
ции (включая юридические аспекты)

Нет Да Да

Мотивация Нет Первичная выгода 
(быть больным)

Вторичная выгода (материаль-
ная или социальная выгода)

Эффективность от двигательной 
терапии, психотерапии и (при необхо-
димости) медикаментозного лечения

Может быть высокой Часто низкая Не применимо для симуляции

Комплаентность проводимой терапии Может быть высокой Часто низкая Не применимо для симуляции

Необходимость очной врачебной 
комиссии, включающей психиатров

Нет Да Да, включая судебно-психиа-
трического эксперта

Наличие нейро-психологических 
критериев

Не Да Да
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На многих конференциях, посвященных пробле-
ме эпилепсии, самое большое количество вопросов и 
дискуссий обычно связано именно с докладами, по-
священными конверсионным расстройствам. Чем это 
обусловлено? Это обусловлено отсутствием унифици-
рованных критериев дифференциальной диагности-
ки диссоциативных расстройств, вследствие чего мы 
сталкиваемся с различными диагностическими ошиб-
ками – гипердиагностикой эпилепсии, ошибочной так-
тикой ведения пациентов, назначением, как правило, 
большого количества противоэпилептических препа-
ратов и, вследствие, неэффективностью лечения, небла-
гоприятным прогнозом и большими социальными по-
следствиями, серьезными нарушениями в социальной, 
профессиональной, семейной жизни пациентов.

Большое значение имеют электроэнцефалографиче-
ские методы диагностики. Установлено, что при психо-
генных неэпилептических приступах (ПНЭП) во время 
ЭЭГ-исследования не регистрируется истинная эпилеп-
тиформная активность, но регистрируется синхрони-
зированный распространяющийся на передние отделы 
коры альфа-ритм с высокой амплитудой до 70 микро-
вольт, иногда выше, и большим его индексом вплоть до 
100 процентов. Наблюдаются генерализованные била-
теральные вспышки альфа-активности и сглаживание 
региональных различий. Альфа-ритм обычно представ-
лен в большей степени в затылочных долях. При ПНЭП 
он распространяется и на центральные, и на лобные 
отделы головного мозга. В фоновой ЭЭГ, в отличие от 
эпизодов функциональных (диссоциативных) присту-
пов, у этих пациентов спектральная мощность альфа-
ритма становится меньше. Во всей коре головного мозга 
спектральная мощность дельта-тета ритмов, наоборот, 
возрастает в лобной и центральной областях [8, 9].

Чрезвычайно важна психологическая диагностика. 
Известный Миннесотский опросник (MMPI) содержит 

тринадцать шкал, но в случае диагностики диссоциа-
тивного (конверсионного) расстройства рассмотрим 
лишь три первые шкалы. Первая шкала ипохондрии, 
вторая – тревоги, депрессии, третья шкала – истерии. 
Для пациентов с психогенными приступами характер-
ны высокие показатели по первой и по третьей шкале, 
то есть ипохондрии и истерии, и низкие показатели по 
шкале тревоги и депрессии. Получается римская цифра 
пять – «конверсионная пятерка» [10].

Лабораторные методы исследования также дают воз-
можность дифференциальной диагностики, в частности, 
повышение уровня кортизола в крови и слюне наблюда-
ется у пациентов с психогенными приступами [11].

Стратегия лечения – это мультидисциплинарный 
подход. Психотерапия в сочетании с психофармако-
терапией. Из методик психотерапии наиболее часто 
рекомендуются к использованию когнитивно-пове-
денческая, групповая, семейная, гипнотерапия. Среди 
медикаментозных методов лечения наиболее часто ис-
пользуются антипсихотики, антидепрессанты и анкси-
олитики [5, 12, 13].

Результаты собственного наблюдения. Ежегодно 
в отделении лечения больных с экзогенно-органиче-
скими расстройствами и эпилепсией НМИЦ ПН им. 
В.М. Бехтерева проходят лечение около 340 пациентов 
с эпилепсией или подозрением на эпилепсию. Конвер-
сионные наслоения были выявлены у 3% пациентов с 
диагнозом эпилепсия, диссоциативные – у 1,2%.

На основании критериев включения/невключе-
ния выделены две группы пациентов. Первая группа 
(27 пациентов) – это больные эпилепсией в сочетании 
с конверсионными расстройствами, вторая (27 паци-
ентов) – больные эпилепсией без конверсионных рас-
стройств.

По результатам опросника MMPI у пациентов с по-
дозрением на конверсионные расстройства выявлялась 
«конверсионная пятерка» (рис 1.). Зеленым цветом обо-
значены пациенты с психогенными эпилептическими 
приступами и эпилепсией. Представленные данные де-
монстрируют высокие показатели по шкалам ипохон-
дрии и истерии у пациентов первой группы и относи-
тельно низкие по шкале тревоги и депрессии. У больных 
эпилепсией наблюдается обратное соотношение пока-
зателей.

Таблица 2
Условные критерии для клинической дифференцировки 
ЭП и ПНЭП

Показатели Эпилептический 
приступ

Психогенный 
неэпилептический 

приступ (ПНЭП)

Начало Внезапно Психогенное

Сознание Выключено Аффективно сужено

Падение Внезапное Осторожно

Зрачки Не реагируют на 
свет

Реагируют

Длительность Не более 5 мин 30 минут и более

Время возник-
новения

В любое время 
суток

В присутствии людей

Повреждения Прикус языка, 
уринация

Нет

Движения Фазные Выразительные, 
размашистые, 
демонстративные

После припадка Оглушение, сон Плач, рыдания

Рис. 1. Результаты опросника MMPI у пациентов с соче-
танием эпилепсии и психогенных неэпилептических 
приступов и у пациентов с эпилепсией без психогенных 
неэпилептических приступов
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Статиститическая обработка полученных результа-
тов показала, что чем выше частота эпилептических 
приступов, тем в меньшей степени выражены конвер-
сионные наслоения (рис. 2).

С другой стороны, чем ниже индекс эпилептифор-
мной активности, тем в большей степени выражены 
конверсионные наслоения. Чем выше индекс неэпи-
лептиформной пароксизмальной активности, тем выше 
вероятность конверсионных расстройств (рис. 3).

Клиническое наблюдение. Пациентка, 41 год, по-
ступила с жалобами на приступы, которые начинаются 
с ощущения дереализации, сопровождаются чувством 
страха, с последующим отключением сознания. Сама о 
приступах не помнит. Слышит окружающих. Длитель-
ность – от нескольких секунд до нескольких минут. Эти 
приступы частично контролируются. Они прерываются 
спонтанной задержкой дыхания или переключением 
внимания. Беспокоят ежедневно. Также беспокоят при-
ступы, которые сопровождаются неконтролируемым со-
вершением стереотипных действий, движения по типу 
«спортивной разминки», сопровождающиеся смехом. 
Прерываются спонтанно прикосновением или окликом 
людей. Возникают, как правило, при скоплении людей в 
обществе. Длительность – до нескольких часов. Частота 
– один раз в несколько недель. В клинической картине 
также наблюдаются приступы с отключением сознания, 
с совершением автоматизированных действий, ходьбы, 
перекладывания предметов длительностью до одной 

минуты. Во время таких приступов может травмиро-
ваться: отмечались ожоги, ссадины. Ранее беспокоили 
приступы с судорогами, потерей сознания, падением 
на правую сторону, прикусом языка справа, без не-
произвольного мочеиспускания. Последний приступ в 
2010 году.

В анамнезе заболевания – приступы с дереализацией 
с 9 лет. С 13 до 21 года они самопроизвольно прошли. 
Пациентка не принимала лекарств. В 21 год, во время 
беременности, возобновление приступов с дереализа-
цией, потерей сознания. После родов был судорожный 
приступ с утратой мочи, прикусом языка. Выставлен 
диагноз «эпилепсия». Приступы были связанные с мен-
струальным циклом. Принимала различные противо-
эпилептические препараты без эффекта. Далее присо-
единились приступы, которые сопровождаются совер-
шением неконтролированных движений. Движения по 
типу спортивной гимнастики. Была обследована в феде-
ральном центре мозга и нейротехнологий в отделении 
лечения больных эпилепсией. На ЭЭГ от 2022 года без 
эпилептиформной активности. Была осмотрена психи-
атром. Заподозрено конверсионное расстройство, на-
чата терапия антидепрессантами (сертралин), нейро-
лептиками. На фоне данной терапии снижение частоты 
приступов.

Выписана с окончательным диагнозом «Эпилепсия 
в стадии медикаментозной ремиссии». Рекомендовано 
отменить лакосамид. К терапии было рекомендовано 
добавить вальпроевую кислоту до 1000 мг в сутки в ка-
честве нормотимического препарата. В 2024 году у па-
циентки было ухудшение состояния на фоне семейных 
стрессов. Стала отмечать учащение приступов дереали-
зации, часто обнаруживала травмы кожного покрова, 
ожоги, кровоподтеки. И сохранялись частые присту-
пы в виде имитации «спортивной разминки». Извест-
но, что пациентка с высшим образованием, окончила 
спортивный факультет Педагогического университета 
и работала в школе тренером, затем – в фитнес-клубе. 
Неврологом по месту жительства было рекомендова-
но дообследование в НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева. На 
момент поступления принимала вальпроевую кислоту, 
сертралин и алимемазин. Неврологический статус без 
очаговой неврологической патологии. Психологический 
статус в сознании, тревожна, многословна, речь быстрая, 
в беседе держится напряженно, переживаниями делит-
ся, описывает себя пугливой, несколько замкнутой. Со 
слов в семье, стрессовая ситуация, муж злоупотребляет 
алкоголем, находится в конфликте с мужем, воспиты-
вает сына, 16 лет, страдающего шизофренией. С сыном 
отношения теплые и доверительные.

Была обследована. На ЭЭГ-видеомониторинге днев-
ного сна регистрируются локальные изменения фоно-
вой активности в виде дета-дельта диапазона, преиму-
щественно в левых передней и средне-височной, а так-
же в лобных областях с включением эпилептиформных 
графо-элементов. На МРТ головного мозга – без осо-
бенностей. По данным психологического обследования 
выявляется незначительное снижение долговременного 
непосредственного и опосредованного запоминания, 
незначительное нарушение динамики мыслительной 
деятельности, быстрая истощаемость. В эмоциональной 

Рис. 2. Корреляционная связь между клиническими и пси-
хологическими характеристиками

Рис. 3. Корреляционная связь между нейрофизиологиче-
скими и психологическими характеристиками
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сфере демонстративность, повышенная тревожность, 
высокий уровень притязаний, неуверенность, неустой-
чивость. Фиксация на болезненных переживаниях, рен-
тные установки, «бегство в болезнь».

В результате дообследований был выставлен окон-
чательный диагноз: «Эпилепсия с частыми фокальными 
моторными приступами различной степени нарушения 
осознанности, билатеральными тонико-клоническими 
приступами в стадии медикаментозной ремиссии». 
В качестве осложнения основного диагноза: «Органи-
ческое диссоциативное расстройство с частыми психо-
генными неэпилептическими приступами». К терапии 
рекомендован ламотриджин (сейзар) 200 мг (как проти-
воэпилептический и как нормотимический препарат). 
Вальпроевая кислота была отменена в связи с побоч-
ными эффектами. Индивидуальная психотерапия, дли-
тельный прием сертралина 150 мг утром, длительный 
прием кветиапина по 200 мг вечером.

На фоне приема ламотриджина в дозировке 200 мг 
в сутки фокальные моторные приступы сохранялись. 
После коррекции дозировки до 300 мг ламотриджина 
в сутки эпилептические приступы не беспокоят. ЭЭГ от 
октября 2024 года без эпилептиформной активности. 
На фоне проведения терапии стали реже, но сохраня-
лись психогенные приступы. Проведена консультация 
психотерапевта в отделении психотерапии неврозов 
НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева. Повышены дозировки 
сертралина до 200 мг и кветиапина до 150 мг в сутки. 
Начата когнитивно-поведенческая терапия, психоген-
ные приступы беспокоят существенно реже.
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Эпилепсия в условиях полиморбидности. 
Фокус – пожилой пациент

И.Г. РУДАКОВА

ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского, Москва

Заболеваемость и распространенность эпилепсии у 
лиц старше 60 лет постепенно увеличивается при пе-
реходе в более старшую возрастную группу, превышая 
аналогичные показатели у детей и подростков: дети и 
подростки 4,5–5 на 1000, 20–64 года 6 на 1000, >65 лет 
7 на 1000 населения (L. Forsgren et al. 2005, MJ Brodie 
2005).

Среди возрастных особенностей, влияющих на эф-
фективность лечения эпилепсии у пожилых следует 
отметить: измененный гомеостаз, полиморбидность, 
межлекарственные взаимодействия (МЛВ), изменения 
плазменной концентрации лекарственных средств (ЛС), 
побочные эффекты противоэпилептических препаратов 
(ПЭП), нарушения приверженности к терапии. В частно-
сти, с пожилым возрастом ассоциируется уменьшение 
объема печени и печеночного кровотока, приводящие 
к снижению активности метаболизма ЛС через систе-
му CYP450 на 20–50%, и как следствие к увеличению 
концентрации и периода полувыведения ЛС. Кроме 
того, происходит повышение свободной фракции ЛС 

опосредованное снижением концентрации альбумина, 
что приводит к возрастанию рисков, связанных с пере-
дозировкой ЛС. Последствиями этих возрастзависимых 
физиологических особенностей становится увеличение 
рисков нейротоксичности (сонливость, неустойчивость, 
когнитивная заторможенность), кардиотоксичности, 
гемато- и гепатотоксичности, а также, соматические 
негативные эффекты, связанные с полиморбидностью: 
декомпенсация ХСН, ИБС, АГ и др.

Сердечно-сосудистая коморбидность – одна из ос-
новных проблем, ассоциированных с возрастом. Совре-
менный концептуальный подход к проблеме сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) при эпилепсии связан с 
концепций «Эпилептического сердца» (ILAE 2021), опре-
деляемого как «Повреждение коронарной сосудистой 
сети при хронической эпилепсии в результате: много-
кратных скачков активности катехоламинов, гипоксе-
мии, негативных эффектов ПЭП» (RL Verrier et al. 2021). 
Ключевые аспекты этой проблемы связаны с повышен-
ным риском ССЗ и нарушением вегетативной регуля-
ции сердца у пациентов с эпилепсией. Так, до четырех 
из пяти пациентов с эпилепсией имеют сопутствующие 
ССЗ (RL Verrier et al. 2021). В трехлетнем наблюдении в 
популяции США было показано, что риск ССЗ возрастал, 
достигая максимума в возрасте 45-64 г. (Zack M. et al. 
2018). Среди ССЗ, с высокой частотой сопутствующих 
эпилепсии задокументированны: ИБС и инфаркт мио-
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карда (встречаются 5 раз чаще, чем в популяции, Zack M 
et al. 2018), кардиальные аритмии (отмечены у 23,9% из 
более 1,4 миллиона госпитализированных больных с 
эпилепсией, Desai R. et al., 2017), измененный вегета-
тивный тонус (нарушение автономного обеспечения 
деятельности ССС, Lotufo PA et al. 2012), диастолическая 
дисфункция, гиперлипидемия и ускоренный атероскле-
роз (R. Surges et al. 2021). Показано, что эпилептические 
приступы могут вызывать подъем уровня сердечного 
тропонина, что указывает на кардиальное поврежде-
ние (Sieweke N. et al., 2012). Показатели смертности 
пациентов с эпилепсией превышают общепопуляцион-
ные в 2–7 раз (ILAE, 2017). При этом отмечено, что пре-
ждевременная смертность обусловлена высоким уров-
нем соматической и психиатрической коморбидности 
(Guekht A, 2017), более частой травматизацией, суици-
дами (Зинчук М.С. и соавт., 2017) и SUDEP (причиной 
5–30% смертей при эпилепсии), в основе которой лежат 
сердечно-сосудистые дисфункции (Codrea P, Tigaran S. 
et al., 2005).

Одной из важных проблем в контексте эпилепсии 
пожилых является политерапия с включением ПЭП. 
Количество принимаемых одновременно препаратов 
в различных группах этой категории пациентов – от 5 
до 8 и более. Основные из них: статины, антигипертен-
зивные, диуретики, антикоагулянты и антиагреганты, 
антидепрессанты и антипсихотики, антиаритимические 
ЛС (Kalilani L et al., 2017). По данным Норвежской базы 
данных рецептов (NORPD 2004–2015), среди лиц пожи-
лого возраста ПЭП принимались в составе политерапии 
(в среднем 7 препаратов) в 90% случаев. Потенциал 
межлекарственных взаимодействий идентифицирован 
у 45%, при этом 35% пациентов принимали ПЭП сов-
местно с антидепрессантами и/или антипсихотиками 
(Baftiu CJL et al., 2018). Между тем последствия межле-
карственных взаимодействий (МЛВ) при эпилепсии с 
высокой частотой сопряжены со снижением эффектив-
ности и/или полной инактивацией контроля приступов 
и эффективности как противоэпилептической, так и со-
путствующей терапии. У пожилых риск ятрогенных рас-
стройств с тяжелыми последствиями возрастает каждое 
10-летие после 60 лет до 30%. В рутинной практике осо-
бенно актуальна проблема, обозначаемая как «каскад 
назначений лекарств», когда нежелательные явления от 
применения лекарств оцениваются как новая проблема, 
требующая дополнительной терапии, а назначаемая до-
полнительная терапия вступает в конфликт с ПЭП. Так, 
например, при возникновении атерогенной дислипи-
демии, индуцированной применением карбамазепина, 
назначаются статины, эффективность которых в при-
сутствии карбамазепина снижается до 80%. В ретро-
спективном анализе E. Faught et al. (2018), изучающем 
проблему МЛВ между ПЭП и не ПЭП и включающем 
36 912 пациентов с эпилепсией старше 66 лет, отмечено 
снижение эффективности не ПЭП в 39% всех случаев, а 
ПЭП в 29,3% всех случаев. Эффект ПЭП на сосудистые 
факторы риска в обзоре всех публикации MEDLINE до 
1.12.2013 демонстрирует максимальные сердечно сосу-
дистые риски, связанные с применением ПЭП, вовле-
ченных в метаболизм при участии микросомальных 
ферментов печени: вальпроатов (ВПА), карбамазепина 

(КБМ) и фенитоина (ФТН). Практически нейтральные 
риски отмечены для ламотриджина (ЛТЖ) (N. Katsiki 
et al., 2014). В исследовании Chuang et al. (2012), по-
священном изучению сосудистых факторов риска при 
применении различных ПЭП, было отмечено, что при-
менение ФТН и ВПА сопровождалось достоверным уве-
личением ИМТ (p < 0,001). КБМ, ФТН и ВПА вызывали 
значительное повышение толщины интима-медиа об-
щей сонной артерии (p < 0,0001). КБМ и ФТН приво-
дили к нарушениям метаболизма холестерина низкой 
плотности (p < 0,0001), снижению уровня гомоцистеина 
и фолатов (p < 0,0001) и увеличению уровня маркеров 
воспаления (p < 0,0001). ВПА вызвали увеличение уров-
ней мочевой кислоты и маркеров воспаления. При этом 
терапия ЛТЖ не сопровождалась сколько-нибудь значи-
тельным изменением маркеров сосудистого риска.

С точки зрения сердечно-сосудистой безопасно-
сти, у пациентов с эпилепсией ЛТЖ занимает особое 
место. По данным постмаркетинговых исследований, 
не отмечено значимого взаимодействия ЛТЖ со сред-
ствами профилактики сердечно-сосудистых заболева-
ний: НОАК (Europace, 2021), варфарином (Patsalos P.N., 
2013), антиаритмическими препаратами (Dan GA et al., 
2018). В отличие от КБМ и окскарбазепина (ОКС) ЛТЖ 
имел минимальный риск развития клинически значи-
мой гипонатриемии, потребовавшей госпитализации 
и ассоциированной с декомпенсацией хронической 
сердечной недостаточности и сердечно-сосудистой 
смертностью, артериальной гипертензией, энцефало-
патией и падениями, остеопорозом и переломами ко-
стей (H. Falhammar et al., 2018). По данным 4-х крупных 
популяционных регистров, включающих все взрослое 
население Швеции с острым инсультом с 1.07.2005 г. по 
31.12.2010 г. и с последующим началом эпилепсии до 
31 декабря 2015 г. (N = 2577). самая высокая трехлетняя 
и пятилетняя выживаемость была в группе пациентов, 
принимающих ЛТЖ, а самая низкая – у принимающих 
ВПА. В соответствии с действующими клиническими 
рекомендациями «Эпилепсия и эпилептический статус 
у взрослых и детей (2022)» рекомендуется начинать ле-
чение у пожилых пациентов (старше 65 лет) с фокаль-
ной формой эпилепсии (фокальными эпилептическими 
приступами с/без нарушения сознания, с билатеральны-
ми тонико-клоническими с фокальным дебютом) с ле-
ветирацетама (ЛЕВ) и ЛТЖ в монотерапии с целью пре-
кращения приступов (уровень убедительности А, уро-
вень достоверности 1). В комментариях отмечено: ЛТЖ 
и ЛЕВ – более предпочтительны по сравнению с КБМ у 
пожилых пациентов с фокальными формами эпилепсии 
по причине их лучшей переносимости и небольшой ве-
роятности фармакокинетического взаимодействия с 
другими препаратами.

Следует отметить, что в настоящее время в нашей 
стране несомненным лидером в линейке ПЭП с МНН Ла-
мотриджин является препарат Сейзар, произведенный 
по стандартам Европейского GMP и сертифицирован-
ный согласно Российским требованиям Надлежащей 
производственной практики и правилам Евразийской 
экономической комиссии. Сейзар, являясь воспроизве-
денным лекарственным средством, демонстрирует аб-
солютную биоэквивалентность с референсным ЛС при 
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3–4-кратном экономическом преимуществе. Эффек-
тивность и безопасность Сейзара подтверждены дан-
ными Российской клинической практики, отраженны-
ми в 11 публикациях. Обобщенные данные применения 
Сейзара в практике в РФ, включающие 756 пациентов от 
3 до 79 лет, с различными формами эпилепсии и сроком 
приема препарата не менее 12 мес. в режимах моноте-
рапии (N = 343) и политерапии (N = 413) демонстрируют 
высокие результаты эффективности и переносимости: 
в среднем количество респондеров составило 89%; за-
регистрированных ремиссий 54%; эффективность более 
50% у 35% пациентов; неэффективность у 12,3%. При 
этом количество нежелательных явлений (НЯ) состави-
ло 9–17,6%; отмена в связи с НЯ – 4,4% (все случаи – ре-
акции идиосинкразии). Аггравация приступов зареги-
стрирована у 1 пациента.

Таким образом, лечение эпилепсии у пожилых тре-
бует высокоперсонализированных подходов к выбору 
ПЭП. Необходима предварительная оценка имеющей-

ся коморбидности, возрастзависимых факторов риска, 
прежде всего сердечно-сосудистых; оценка сопутству-
ющей терапии, актуальной на момент времени и пред-
полагаемой; необходима оценка перспектив развития 
МЛВ с исключение применения ПЭП, имеющих потен-
циал МЛВ, негативно влияющих на сердечно сосудистые 
факторы риска, костный метаболизм и когнитивные 
функции, прежде всего – индукторов ферментного ме-
таболизма печени.

Сейзар может быть препаратом выбора в лечении 
фокальной эпилепсии у пожилых, в том числе в услови-
ях полиморбидности как ПЭП, имеющий высокую эф-
фективность, благоприятный профиль переносимости, 
низкий потенциал межлекарственных взаимодействий, 
отсутствие значимого влияния на основные факторы 
риска возрастзависимых заболеваний. Клинико-эконо-
мические характеристики препарата Сейзар подчерки-
вают его преимущества в рейтинге выбора из ряда ПЭП 
с аналогичным МНН.

Принципы терапии психических расстройств 
при эпилепсии

М.В. УСЮКИНА

ФГБУ «НМИЦ ПН им. В.П. Сербского» Минздрава России, Москва

Актуальность. Эпилепсия – разнородная группа 
неврологических расстройств, при которой необходи-
мо учитывать наличие коморбидных «психиатрических 
состояний». Пациенты с эпилепсией имеют значитель-
но более высокую распространенность психиатриче-
ских коморбидных расстройств, по сравнению с общей 
популяцией [1]. Аффективные расстройства занимают 
лидирующее положение среди всего многообразия 
психической патологии при эпилепсии (от 11 до 62%). 
Каждый третий пациент, страдающий эпилепсией, в 
процессе жизни испытывает депрессивные расстрой-
ства. Депрессия и тревога с суицидальными мыслями 
и тенденциями, дисфорические состояния, бессонница 
являются «обязательными» симптомами эпилепсии 
вне зависимости от того, являются ли они проявлением 
припадка или отмечаются в межприпадочном перио-
де. Тревожные расстройства при эпилепсии занимают 
второе после депрессии место по распространенности 
среди коморбидных психических расстройств. Тре-
вога модифицирует течение эпилепсии и влияет на 
субъективное восприятие болезни, даже в отсутствии 
коморбидной депрессии, повышая риск развития суи-
цидальной активности и приводя к учащению присту-
пов, снижению качества жизни [2]. Распространенность 
психотических расстройств среди людей с эпилепсией 
оценивается в пределах от 3,1 до 9,2%. Психотические 
расстройства характеризуются симптомами, принадле-
жащими к одной или нескольким из следующих пяти 
категорий: бред, галлюцинации, грубо дезорганизо-
ванное поведение и негативные симптомы, которые 
прогрессируют при сохраненном сознании [3]. Около 

10–40% пациентов, поступающих в центры эпилепсии, 
имеют неэпилептические (диссоциативные) пароксиз-
мы, которые являются «психогенными» по происхожде-
нию, связаны с травматическими событиями, при этом 
отмечается контроль над движениями, которые надо 
выполнять [4].

Обсуждение. Ранняя диагностика коморбидных 
психических расстройств и междисциплинарный под-
ход к оценке и ведению таких пациентов позволяют 
подобрать оптимальное комплексное лечение, которое 
включает назначение транквилизаторов, антидепрес-
сантов и нейролептиков, а также применение адекват-
ной психотерапевтической помощи.

Этапы терапии коморбидных психических рас-
стройств при эпилепсии включают: 1-й этап – кор-
рекция противоэпилептической терапии с анализом 
влияния противоэпилептических препаратов на пси-
хические функции; оценка нежелательных явлений 
лекарственных препаратов; 2-й этап – назначение пси-
хотропных препаратов с учетом клинико-психопатоло-
гической оценки состояния больного; 3-й этап – учет 
взаимодействия противоэпилептической терапии и 
психотропных препаратов. Назначая антиконвульсант, 
необходимо помнить о значительных различиях между 
препаратами этой группы в отношении их влияния на 
когнитивные функции, настроение и поведение, что мо-
жет иметь значение для качества жизни больных. С од-
ной стороны, противоэпилептическая терапия улучшает 
когнитивные и поведенческие функции при достиже-
нии ремиссии эпилептических приступов посредством 
коррекции настроения и улучшения сопутствующей 
психиатрической патологии. С другой, необходимо учи-
тывать частые отрицательные эффекты противоэпилеп-
тических препаратов, вызывающие новые когнитивные 
и поведенческие проблемы у пациентов с эпилепсией 
или усугубляющие имеющиеся нарушения. Ряд проти-
воэпилептических препаратов может провоцировать 
появление психотической симптоматики. Так, согласно 
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литературным источникам, пирампанел, вигабатрин, 
зонисамид могут вызывать психозы, депрессии; топи-
рамат – психозы, депрессии, раздражительность, сни-
жение когнитивных функций; леветирацетам – психо-
зы, тревогу, депрессии, раздражительность, агрессию. 
Практи чески не оказывают отрицательного влияния на 
когнитивные функции: ламотриджин, леветирацетам, 
вигабатрин, тиагабин, окскарбазепин, перампанел [5]. 
Наиболее благоприятным нейрокогнитивным профи-
лем обладают леветирацетам и ламотриджин. При на-
значении противоэпилептических препаратов у лиц с 
коморбидной психической патологией предпочтение 
следует отдавать препаратам, обладающим нормоти-
мической активностью. Наиболее выраженной нормо-
тимической активностью обладает ламотриджин в свя-
зи с его способностью в сочетании с антидепрессантами 
корригировать депрессивную симптоматику, «антисуи-
цидальную» активность. Преимуществами ламотрид-
жина, позволяющими обосновать его использование на 
этапе длительной лекарственной и профилактической 
терапии, являются: воздействие на остаточные проявле-
ния депрессии, отсутствие рикошетной симптоматики 
при отмене и минимальная представленность побочных 
эффектов. Особую ценность препарату придает отсутст-
вие свойства вызывать увеличение веса при длительном 
приеме, что может обосновать необходимость перевода 
на него с других препаратов пациентов со склонностью 
к увеличению веса [6].

Пациенты с депрессией, коморбидной эпилепсией, 
отвечают на антидепрессанты так же как и пациенты с 
депрессией без эпилепсии. При назначении пациенту 
с эпилепсией антидепрессанта необходимо придержи-
ваться следующих правил: низкие дозы в инициаль-
ном периоде лечения, медленное наращивание дозы 
до целевого уровня, применение препаратов с мини-
мальным проконвульсивным эффектом. Современные 
антидепрессанты (СИОЗС, СИОЗСН) считаются наибо-
лее безопасными для использования при эпилепсии. 
Преимущества СИОЗС в эпилептологии обеспечивают 
следующие характеристики: низкий проконвульсив-
ный эффект; отсутствие фатальных последствий пере-
дозировки; благоприятный профиль переносимости; 
минимум фармакокинетического взаимодействия с 
антиконвульсантами. По данным ряда литературных 
источников, сертралин, эсциталопрам, венлафаксин и 
миртазапин значительно более эффективны при лече-
нии депрессии, чем дулоксетин, флуоксетин, флувокса-
мин, пароксетин и ребоксетин. Профиль безопасности 
эсциталопрама (10–20 мг 1 раз в сутки), а также его ан-
тиконвульсивный и нейропротективный эффекты по-
зволяют рассматривать его как наиболее оптимальный 
препарат для лечения депрессии, ассоциированной с 
эпилепсией. Сертралин (от 25 до 100 мг 1 раз в сутки), 
обладающий тимоаналептическим со слабым стимули-
рующим действием, также является препаратом выбора 
при наличии тревожно-депрессивной симптоматики; 
показан для лечения пациентов с тревожными депрес-
сиями, нарушениями сна. Показано также назначение 
циталопрама (20 мг 1 раз в сутки), показавшим свою 
эффективность у больных пожилого и старческого 
возраста – улучшает настроение, работоспособность, 

интеллектуальные функции [7]. Необходимо помнить, 
что анксиолитический эффект антидепрессантов раз-
вивается индивидуально в течение 2–8 недель. Учиты-
вая отставленный эффект антидепрессивной терапии, 
для быстрого воздействия на тревожную симптоматику 
может быть рекомендовано назначение препаратов из 
группы небензодиазепиновых анксиолитиков (гидрок-
сизин, тофизопам) в сочетании с антидепрессантами. 
При наличии психотической симптоматики после кон-
сультации психиатра следует рассмотреть вопрос о воз-
можном назначении больному нейролептической тера-
пии. Антипсихотические препараты следует выбирать 
с учетом баланса между фармакологическими профи-
лями, эффективностью и побочными эффектами. Ати-
пичные антипсихотики – арипипразол (10–15 мг 1 раз 
в сутки), рисперидон (1–2 мг в день однократно или 
разделенная на 2 приема до максимальной дозы – 4 мг 
в сутки) являются препаратами первой линии. Наибо-
лее приемлемый антипсихотик – рисперидон в связи с 
его низкой склонностью к лекарственным взаимодей-
ствиям и низким риском приступов, при этом прием 
данного препарата следует начинать с низкой дозы и 
увеличивать ее медленно. Риск развития приступов 
при приеме противоэпилептических препаратов наи-
более высок при приеме хлорпромазина и клозапина, 
умеренный риск отмечается при приеме галоперидола 
и оланзапина [8].

Психотерапия имеет терапевтическую эффектив-
ность в серии рандомизированных контролируемых 
исследований, однако психотерапия по-прежнему не-
достаточно используется неврологами. Наибольшей 
эффективностью, согласно литературным данным, 
обладает когнитивно-поведенческая терапия (КПТ), 
особенно при наличии у больных диссоциативных 
припадков [9]. При наличии данных пароксизмов, учи-
тывая психогенную природу приступов, также следует 
рассмотреть вопрос о назначении антидепрессантов 
(СИОЗС, СИОЗСН).

Выводы. Прицельное внимание к психическим 
расстройствам при эпилепсии может способствовать 
оптимизации процессов диагностики и лечения боль-
ных эпилепсией ввиду большей нозологической спе-
цифичности данных психопатологических состояний. 
Психические нарушения при эпилепсии представле-
ны широким спектром аффективных, психотических, 
диссоциативных расстройств, поэтому терапия данных 
состояний требует индивидуального подхода с учетом 
возраста, пола, сопутствующих соматических заболе-
ваний, с оценкой возможных побочных эффектов пси-
хотропной терапии и особенностей взаимодействия 
антидепрессантов и нейролептиков с противоэпилеп-
тическими препаратами.
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Эпилепсия и биполярное расстройство

Н.И. ШОВА

ФГБУ НМИЦ ПН им. В. М Бехтерева, Санкт-Петербург

Биполярное расстройство – это расстройство, кото-
рое характеризуется двумя или более эпизодами, при 
которых настроение и уровень активности пациента 
значительно нарушены. Эти нарушения представляют 
собой случаи подъема настроения, прилива энергии и 
усиления активности, которые мы называем, в зависи-
мости от степени выраженности, гипомания или мания. 
Эпизоды пониженного настроения и резкого снижения 
энергичности и активности – депрессивный эпизод; 
чередование депрессивных эпизодов с периодами эути-
мии и гипомании (мании).

Для депрессивного эпизода характерно нарушение 
внимания, постоянное чувство вины, безнадежности, 
отсутствие аппетита, отсутствие сна, ввиду снижения 
уровня энергии. В депрессивные фазы наблюдается 
повышенный суицидальный риск. Данные состояния 
сменяются на другую полярность. Уменьшается про-
должительность сна, ввиду избытка энергии, пациент 
мало употребляет пищи, наблюдается провокационное 
(рисковое) поведение, совершается несвойственные 
ему действия, сверхпродуктивность (не приводящая к 
результатам), например: импульсивные покупки, по-
лучение нескольких образований одновременно, ги-
персексуальность, и даже злоупотребление алкоголем и 
психоактивными веществами. Сам пациент описывает 
это состояние как «хороший фон настроения, к которо-
му он стремится».

Одним из известных представителей коморбидно-
сти эпилепсии и биполярного расстройства является 
Эдгар Алан По. На основании анализа записей его пси-
хиатра выявлено, что у писателя имелись экстатические 
ауры с различной степенью нарушения осознанности и 
очень длительные депрессивные эпизоды, в результа-
те которых были совершены попытки суицида. Также у 
него имелись кратковременные гипоманиакальные со-
стояния. Из собственных заметок автора «напуганный 
насильственным механизмом создания своих творе-
ний». Данные состояния длились 2–3 дня, за это время 
он мог создать полноценное произведение. Поэтому мы 
косвенно можем сказать, что Эдгар Алан По был класси-
ческим представителем двойного диагноза в эпилепто-
логии в то время.

На основании результатов последних исследований, 
систематических обзоров, биполярное расстройство 

является одним из ведущих первичных расстройств 
настроения после депрессивного расстройства и дисти-
мии среди больных эпилепсией и занимает около 6%. 
На данный момент не существует специфических кри-
териев для верификации биполярного расстройства у 
больных эпилепсией. Но по мнению многих исследова-
телей, процент распространенности может быть гораздо 
больше, часть авторов приводят цифры в 9–10%. В том 
числе не существует инструментов для дифференци-
ровки гипо- и маниакальных состояний у больных эпи-
лепсией. Связано ли оно с течением основного заболе-
вания, индуцировано медикаментами, либо это клини-
ческое проявление одного из первичных расстройств 
настроения.

Клинический пример. Пациентка, 26 лет. Обрати-
лась на консультацию с жалобами на приступы потери 
сознания, с судорогами, с гиперсаливацией, прикусами 
языка, непроизвольной уринацией, которым предшест-
вует серия миоклонических приступов; возникают либо 
в ночное время, либо при резком пробуждении. При 
углубленном опросе выяснилось, что с 13 лет наблю-
дались колебания настроения, в то же время испытала 
первый депрессивный эпизод. Была осмотрена психоте-
рапевтом, данное состояние связали с психотравмиру-
ющей ситуацией. В дальнейшем депрессивные эпизоды 
повторялись, вне провоцирующих факторов, длитель-
ностью от нескольких месяцев до года. Дополнительно 
отмечены 2 попытки суицида, наносила себе несуици-
дальные самоповреждения. На приеме показала шрамы 
на предплечьях. Данное состояние завершалось резко и 
спонтанно, сменялось на противоположное. Пациентка 
становилась сверхактивной, описывает его как «люблю 
этот мир, бешенный наплыв мыслей, ощущаю себя осо-
бенно важной». Совершала импульсивные покупки, вела 
беспорядочную половую жизнь, злоупотребляла алкого-
лем и психоактивными веществами, «для меня это не 
характерно, но этот наплыв мыслей и энергии застав-
ляет себя так вести». Данные состояния также преры-
вались в одно мгновение. Чем ярче мания, тем больше 
будет расплата депрессией.

На момент осмотра у пациентки был дебют генера-
лизованных тонико-клонических и миоклонических 
приступов, которые наблюдались вне употребления 
психоактивными веществами и алкоголизации. При 
этом, они не были связаны с фазами настроения.

На приеме пациенткой нарисован график настрое-
ния за текущий год, где 5+ — это мания, 5– — депрессия. 
За год у пациентки наблюдались 2 маниакальных состо-
яния в весенне-летний период, и 2 депрессивных эпизо-
да в осенне-зимний период. По результатам дневного 
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ЭЭГ мониторинга с депривацией сна – выявлена гене-
рализованная эпилептическая активность. Пациентка 
осмотрена совместно с психиатром. Верифицировано 
2 диагноза: идиопатическая эпилепсия с частыми ми-
оклониями и генерализованными тонико-клонически-
ми приступами и биполярное аффективное расстройст-
во, текущий эпизод смешанного характера.

Препаратом первой линии является Сейзар, пото-
му что в данном случае у нас молодая девушка, репро-
дуктивного возраста, с первично-генерализованной 
формой эпилепсии. Одним препаратом мы решаем 
несколько проблем: кроме антидепрессивного, нормо-
тимического, противоэпилептического эффектов, дан-
ный препарат в том числе используется у пациентов с 
аддикциями для снижения тяги к алкоголю и психоак-
тивным веществам. На данный момент пациентка по-
лучает препарат 200 мг/сутки, однократно. Продолжает 
наблюдение у психиатра для коррекции сопутствующе-
го заболевания.

При назначении антидепрессантов в депрессивную 
фазу биполярного расстройства можно индуцировать 
инверсию аффекта, пациент впадет в состояние мании, 
которые клинически некоторые психиатры расценива-
ют как разрешение депрессии. Но потом может после-
довать расплата в виде депрессии. Нами систематизи-
рованы противоэпилептические препараты, которые 
применяются для лечения биполярного расстройства. 
Ламотриджин и вальпроевая кислота имеют наиболь-
ший спектр применения, но с нюансами. Мы не забы-
ваем, что биполярное расстройство может сочетаться с 
расстройством пищевого поведения, поэтому не реко-
мендовано использование вальпроевой кислоты. Кар-
бамазепин и окскарбазепин, применяются только для 
фокальных форм эпилепсии. При острых депрессивных 
состояниях первая линия: кветиапин, препараты лития, 
вальпроевая кислота.

Нейролептики арипипразол и зипрасидон обладают 
наибольшим проконвульсивным эффектом, поэтому их 
назначение пациентам с эпилепсией ограничено. Олан-
запин, кветиапин, рисперидон аккуратно комбинируют 
с вальпроевой кислотой, поскольку увеличивается риск 
развития метаболического синдрома.

Нами было проведено пилотное исследование с ис-
пользование международного психиатрического ин-
тервью, с целью верификация первичных расстройств 
настроения, не связанных с эпилепсией. Группа с пер-
вично генерализованной формой эпилепсии харак-
теризовалась всем спектром первичных психических 
расстройств, при этом биполярное расстройство было 
диагностировано у каждого третьего пациента в данной 
группе. Оно также наблюдалось в сочетании с другими 
нарушениями – расстройствами пищевого поведения, 

паническое расстройство, обсессивно-компульсивное 
расстройство, в отличие от пациентов со структурной 
формой эпилепсии, где в основном наблюдались де-
прессивные эпизоды, либо рекуррентные депрессив-
ные расстройства. Таким образом, наличие первичного 
расстройства настроения для них характерно в меньшей 
степени, в отличие от пациентов с первично генерали-
зованной формой эпилепсии.

Для первичного скрининга на амбулаторном приеме 
у невролога определяется устойчивое подавленное на-
строение с помощью набора вопросов:

– Отмечалось ли снижение интереса к жизни дли-
тельностью более 2 недель?

– Были ли эпизоды эйфорического фона настроения, 
которые сопровождались нарушениями в поведении, 
которые для него не характерны?

– Были ли эпизоды раздражительности или быстрой 
смены настроения длительностью более двух недель?

– Были ли суицидальные попытки или несуицидаль-
ные самоповреждения?

Данные вопросы занимают 30 секунд, но дают мно-
го информации для выбора правильной стратегии. 
Также мы можем предложить использовать график 
настроения.

Клинический пример 2. Пациент с уже известным 
диагнозом миоклоническая эпилепсия, с запросом на 
коррекцию противоэпилептической терапии, ввиду со-
хранности приступов и частые перепады настроения, 
раздражительность; рисует график настроения, где мы 
видим частые перепады, характерна сезонность состо-
яний. Депрессивные эпизоды в осенне-зимний период 
(4–), весной – гипомания (2+), летом – мания (5+). На 
момент осмотра в смешанном состоянии получает ле-
ветирацетам и карбамазепин. Первый препарат может 
индуцировать перепады настроения и раздражитель-
ность, второй противопоказан при миоклонической 
форме эпилепсии. Терапия была полностью скорректи-
рована совместно с психиатром, достигнут контроль над 
приступами, фон настроения стабилизирован.

Биполярное расстройство требует дальнейшего из-
учения и своевременной верификации у больных эпи-
лепсии, поскольку несет высокие риски нарушения 
приверженности медикаментозному лечению, форми-
рования суицидального поведения и тяжелого депрес-
сивного состояния. Жизнь пациента с биполярным 
расстройством достаточно непредсказуема. Пациент 
имеет два непредсказуемых заболевания, которые ме-
шают контролю над своей жизнью. Совместная работа 
с психиатрами позволяет своевременно их выявлять и 
адаптировать наши подходы к терапии, что обеспечива-
ет не только контроль над приступами, но и стабилизи-
рует жизнь пациента.
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RUFINAMIDE SAFETY 
AND EFFICACY IN 
LENNOX–GASTAUT 
SYNDROME TREATMENT: 
RETROSPECTIVE STUDY

AS BYVALTSEV, ZV ILINYKH, 
SE GARIPOVA, GS PILINA
PALLADIUM MC, 426077 Russia, Udmurt 
Republic, Izhevsk, Sovkhoznaya st., 10

Abstract. The efficacy and safety 
of rufinamide in the treatment of 
Lennox-Gastaut syndrome (SLH) in a 
specialized center was evaluated, and 
the factors associated with the best 
response to therapy were identifi ed. 
A single-center retrospective obser-
vational study included 32 patients 
with a verified diagnosis of CF who 
received rufinamide between July 
2022 and June 2025. The analysis 
included clinical, demographic, elec-
troencephalographic, neuroimaging, 
and laboratory data. The frequency of 
seizures, the nature of responses to 
therapy (good, partial, no effect), the 
safety profi le, and possible predictors 
of effi cacy were evaluated.

Rufinamide therapy improved con-
trol of tonic seizures in 53.13% of 
cases (p = 0.149) and drop attacks in 
34.37% (p = 0.149). A good response 
was observed in adults, as well as in 
patients without pronounced neu-
rological defi cits. Previous hormone 
therapy was associated with a higher 
efficacy of rufinamide. Side effects 
were observed in 31.25% of cases, 
more often in patients also receiving 
valproic acid (p = 0.031). One patient 
(3.13%) had to discontinue treatment.

It was demonstrated good tolerability 
and effi cacy of Rufi namide in treating 
the most disabling types of seizures 
in LGS patients. Previous hormone 
therapy and neurological deficits 
absence could be positive prognostic 
markers for treatment effectiveness. 
The results of our study confirmed 
the necessity to make LGS diagnosis 
on time and individual selection of 
syndrome-specifi c therapy.

Keywords: rufi namide, Lennox–Gas-
taut syndrome, hormone therapy, 
pharmacoresistance.
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Безопасность и эффективность 
руфинамида в терапии синдрома 
Леннокса–Гасто: данные 
ретроспективного исследования

А.С. БЫВАЛЬЦЕВ, З.В. ИЛЬИНЫХ, С.Е. ГАРИПОВА, Г.С. ПИЛИНА

ООО «Медицинский Центр ПАЛЛАДИУМ», 426077 Россия, Удмуртская республика, г. Ижевск, 
ул. Совхозная, д. 10

РЕЗЮМЕ Проведена оценка эффективности и безопасности руфина-
мида в терапии синдрома Леннокса–Гасто (СЛГ) в условиях 
специализированного центра, а также определены факто-
ры, ассоциированные с лучшим ответом на терапию. Одно-
центровое ретроспективное наблюдательное исследование 
включало 32 пациента с верифицированным диагнозом 
СЛГ, получавших руфинамид в период с июля 2022 по июнь 
2025 года. Анализ включал клинические, демографические, 
электроэнцефалографические, нейровизуализационные и 
лабораторные данные. Оценивались частота приступов, 
характер ответов на терапию (хороший, частичный, отсут-
ствие эффекта), профиль безопасности и возможные пре-
дикторы эффективности.
Терапия руфинамидом улучшала контроль тонических 
приступов у 53,13% пациентов, дроп-атак – у 34,37%. Хо-
роший ответ наблюдался у взрослых, а также у пациентов 
без выраженного неврологического дефицита. Предшест-
вующая гормонотерапия ассоциировалась с повышенной 
эффективностью руфинамида (отношение шансов 14,0). На 
фоне терапии отмечены нежелательные явления в 31,25% 
случаев, чаще при сопутствующем применении вальпро-
евой кислоты (p = 0,031). Отказ от терапии потребовался 
в одном случае (3,13%). Руфинамид продемонстрировал 
хорошую переносимость и эффективность в отношении 
наиболее инвалидизирующих типов приступов при СЛГ. 
Предшествующая гормонотерапия и отсутствие невроло-
гического дефицита могут служить положительными про-
гностическими маркерами эффективности лечения. Необ-
ходимость своевременной диагностики и индивидуального 
подбора синдром-специфической терапии подтверждена 
результатами исследования.

 КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА:  руфинамид, синдром Леннокса–Гасто, гормонотерапия, 
фармакорезистентность
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Актуальность

Несмотря на огромный фармакологический арсенал, доступный в наше 
время, около трети людей с эпилепсией не достигает контроля над присту-
пами по разным причинам [1]. Среди них пациенты с синдромом Леннок-
са–Гасто (СЛГ) – тяжелой эпилептической энцефалопатией и энцефалопатией 
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развития, характеризующейся триадой симптомов: 
1) полиморфные приступы с обязательным наличием 
тонических пароксизмов, дебютирующие до 18 лет и 
резистентные к лечению; 2) когнитивные и поведен-
ческие нарушения, не всегда присутствующие в дебюте 
заболевания; 3) изменения на электроэнцефалограм-
ме (ЭЭГ) в виде диффузной медленной спайк-волно-
вой и генерализованной пароксизмальной быстрой 
активности [2]. Эпидемиологические данные разнятся 
от исследования к исследованию. Согласно одному из 
последних систематических обзоров, который прово-
дил оценку показателей без стратификации диагноза 
на вероятный и достоверный СЛГ, заболеваемость СЛГ 
составляет 14,5–28 на 100 000, распространенность – 
5,8–60,8 на 100 000 человек [3]. В среднем диагноз СЛГ 
устанавливается с опозданием на 2–15 лет. Смертность 
колеблется в диапазоне от 4 до 35,3% [3]. В сравнении с 
другими резистентными к противоэпилептической те-
рапии эпилепсиями, люди с СЛГ чаще страдают от при-
ступов падения и имеют более высокую лекарственную 
нагрузку [4]. Также затраты на медицинские услуги и 
использование ресурсов здравоохранения у пациентов 
с СЛГ гораздо выше в сравнении с общей популяцией и 
с пациентами, имеющими диагноз другого эпилептиче-
ского синдрома. Отсутствие контроля над приступами 
значительно увеличивает финансовые расходы и сни-
жает качество жизни пациентов с СЛГ и лиц, осуществ-
ляющих за ними уход [5]. Начинаясь в детском возрасте, 
СЛГ имеет пожизненное течение и, как правило, небла-
гоприятный прогноз. Учитывая высокий уровень инва-
лидизации и зависимость пациентов в повседневной 
жизни от ухаживающих лиц, необходимость выявления 
данного заболевания и назначения наиболее эффектив-
ной терапии продиктована не только стремлением к до-
стижению контроля над приступами, но и снижением 
социально-экономического бремени заболевания [6], 
улучшением качества жизни самих пациентов с СЛГ, а 
также лиц, осуществляющих за ними уход [7].

Целью нашей работы была оценка эффективности 
и переносимости руфинамида в лечении СЛГ. Прове-
дено одноцентровое ретроспективное наблюдатель-
ное исследование на базе стационара ООО «МЦ Пал-
ладиум», город Ижевск. Для идентификации когорты 
пациентов были проанализированы истории болезни 
с шифрами по Международной классификации болез-
ней 10-го пересмотра (МКБ 10) «G40.4». В исследование 
были включены пациенты старше 1 года, проходившие 
госпитализацию в период с 01.07.2022 по 01.06.2025 г. с 
верифицированным диагнозом СЛГ согласно «Класси-
фикации и определению синдромов эпилепсии с нача-
лом в детском возрасте, предложенные Международной 
противоэпилептической лигой: позиционный документ 
рабочей группы Международной противоэпилептиче-
ской лиги по нозологии и определениям» от 2022 года 
(ILAE, International League Against Epilepsy) [2]. Крите-
риями включения в исследование являлись следующие 
параметры: наличие данных о лечении руфинамидом 
в истории болезни; терапия руфинамидом с титрацией 
согласно Общей характеристике лекарственного пре-
парата (ОХЛП); госпитализация в стационар медицин-
ского центра не менее 2 раз. Критерии исключения: не-

соответствие диагноза критериям ILAE; неполные или 
недоступные данные в истории болезни, отсутствие ру-
финамида в составе противоэпилептической терапии, 
стаж приема терапии менее 6 месяцев, отсутствие ка-
тамнеза; наличие тяжелых сопутствующих заболеваний, 
которые могли повлиять на результаты исследования; 
постоянные очаговые аномалии по данным ЭЭГ-мони-
торинга с одновременным отсутствием генерализован-
ного комплекса спайк-волна; однократная госпитализа-
ция; возраст пациента младше 1 года.

Оценивались гендерные различия течения СЛГ, 
возраст дебюта и установления диагноз СЛГ, тип и ча-
стота эпилептических приступов, предшествующий 
эпилептический синдром, данные видео электроэн-
цефалографического мониторинга (ВЭМ) и магнит-
но-резонансной томографии (МРТ), сопутствующий 
неврологический дефицит и когнитивно-поведенче-
ские нарушения, количество применяемых противо-
эпилептических препаратов (ПЭП) и принимавшая-
ся ранее терапия, максимальная суточная дозировка 
руфинамида, длительность терапии, нежелательные 
лекарственные явления, ассоциированные с приемом 
руфинамида. Отдельно была проведена оценка воз-
можных причин приема руфинамида не в максималь-
ной суточной дозировке, регламентированной ОХЛП. 
Предполагаемая этиология заболевания устанавлива-
лась в соответствии с Классификацией эпилепсии ILAE 
2017 г. [8]. Фармакорезистеность определялась при от-
сутствии эффекта контроля приступов от применения 
двух и более препаратов, использованных совместно 
или по отдельности, при условии их хорошей перено-
симости и корректного назначения [9]. Длительность 
терапии рассчитывалась с первой до последней задо-
кументированной даты приема руфинамида. Дозиров-
ка рассчитывалась в мг/сутки исходя из возраста и веса 
пациента согласно ОХЛП. Концентрация ПЭП опреде-
лялась методом высокоэффективной жидкостной хро-
матографии с масс-спектрометрией («Инвитро», г. Мо-
сква) и определялась в мкг/мл. Помимо проведения 
лекарственного мониторинга, консультации психиа-
тра, ВЭМ 4 и/или 24 часа (энцефалограф-регистратор 
EB Neuro BE Plus LTM), МРТ 3 Тл по эпипротоколу (за-
крытый сверхвысокопольный томограф Philips Achieva 
3T Quasar Dual TX) обследование пациентов включа-
ло ультразвуковое исследование внутренних органов 
(УЗИ) и электрокардиографию (ЭКГ), оценку лабора-
торных показателей крови и мочи.

Для оценки эффективности руфинамида сравнива-
лась частота эпиприступов, достигнутая на фоне приема 
препарата, зафиксированная при последней госпитали-
зации, с исходной частотой приступов и отражалась в 
процентном соотношении. Пациенты были поделены 
на группы: с хорошим ответом (уменьшение частоты 
приступов l50%), с частичным ответом (сокращение 
частоты <50%), с полным отсутствием эффекта (часто-
та приступов была прежней), с учащением приступов. 
Оценивалась связь эффективности руфинамида с при-
нимаемой суточной дозировкой, концентрацией ру-
финамида в крови, стажем заболевания и количеством 
принимаемых ранее ПЭП, сопутствующим неврологи-
ческим дефицитом.
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Для описания клинических и демографических ха-
рактеристик пациентов использовались методы описа-
тельной статистики. Для оценки статистической значи-
мости различий между группами использовались тесты 
на основании p-value. Для оценки влияния различных 
факторов на эффективность лечения и возникновение 
нежелательных лекарственных явлений применяли 
модель логистической регрессии. Для сравнения эф-
фективности лечения между различными возрастными 
группами и другими подгруппами были рассчитаны 
контрасты. Обработка статических данных проводилась 
специалистами ООО «Статэндокс».

Результаты

Был проанализирован 51 клинический случай, из 
них у 4 пациентов диагноз СЛГ не подтвердился, у 15 па-
циентов отсутствовал факт приема руфинамида в анам-
незе, либо стаж приема препарата был менее 6 месяцев. 
Таким образом, в исследование вошли 32 пациента: 
22 мужского пола (68,75%), 10 женского пола (31,25%).

Возраст пациентов варьировал от 3 до 27 лет, при 
этом средний возраст составлял 8,94 года, (SD = 5,99, 
SEM = 1,06). До 10 лет – 21 пациент (65,63%), от 10 лет 
включительно до 18 лет – 8 (25,00%), старше 18 лет – 
3 пациента (9,38%). Все пациенты находились на ижди-
вении.

У 17 пациентов (53,13%) был отягощенный перина-
тальный анамнез. Двигательные нарушения отмечены 
у 16 пациентов (50%): у 4  (12,50%) — сопутствующий 
спастический гемипарез, у 1 (3,13%) – спастический 
парапарез, у 10 (31,25%) – спастический тетрапарез, у 
1 пациента был смешанный тетрапарез (3,13%)

Варианты психоневрологических нарушений, выяв-
ленные у наших пациентов, представлены в таблице 1.

Возраст дебюта эпиприступов варьировал с ро-
ждения до 5,92 лет, составляя в среднем 7,42 месяца 
(SD = 12,85, SEM = 2,27). Возраст, в котором был впер-

вые установлен диагноз СЛГ, варьировал от 2 до 26 лет, 
составляя в среднем 7,19 лет (SD = 6,09, SEM = 1,08). 
У 22 пациентов (68,75%) диагноз СЛГ был впервые ди-
агностирован после дообследования в нашем медицин-
ском центре, у 10 (31,25%) диагноз был установлен до 
госпитализации. Общий стаж болезни различался от 
1 года до 26 лет, достигая в среднем 6,63 года (SD = 5,84, 
SEM = 1,03). Фармакорезистентность констатировалась 
в 100% случаев.

У 6 пациентов (18,75%) в анамнезе был синдром 
Веста. Другой уточненный эпилептический синдром 
трансформировался в СЛГ у 2 человек (6,25%). Подавля-
ющее большинство (23 пациента, 71,88%) – изначально 
наблюдалось с «криптогенной эпилепсией» или «эпи-
лепсией неуточненной этиологии». У 1 пациента (3,13%) 
изначально выставлен диагноз СЛГ без другого ранее 
предшествовавшего эпилептического синдрома.

У 5 пациентов (15,63%) в анамнезе были фебриль-
ные приступы. Тонические приступы сна наблюдались 
у 30 пациентов (93,75%), тонические приступы бодрст-
вования – у 30 (93,75%). У 1 пациента в анамнезе ста-
тусное течение тонических приступов (3,13%). Атони-
ческие приступы встречались у 12 пациентов (37,50%), 
миоклонические приступы у 11 (34,38%), приступы на-
рушения сознания у 14 (43,75%), атипичные абсансы у 
10 пациентов (31,25%), эпилептические спазмы у 15 па-
циентов (46,88%). Другие виды приступов встречались 
значительно реже. Двигательные феномены с отсутст-
вием изменений на ВЭМ, ранее расцениваемые ухажи-
вающими лицами как эпиприступы, зарегистрированы 
у 2 пациентов (6,25%).

Мультифокальная эпилептиформная активность за-
регистрирована в 100% случаев. При этом ни у кого из 
пациентов не было выявлено постоянных очаговых ано-
малий и фотопароксизмальной реакции на низких ча-
стотах. Генерализованная пароксизмальная быстрая ак-
тивность во сне зафиксирована у 21 пациента (65,63%). 
Генерализованные медленные комплексы спайк-волна 
частотой менее 2,5 Гц во время ВЭМ в стационаре на-
блюдались у 30 пациентов (93,75%) и также регистриро-
вались при ранее проведенных исследованиях. У 1 чело-
века (3,13%) генерализованные медленные комплексы 
спайк-волна частотой менее 2,5 Гц не зафиксированы, 
но выявлены при ранее проведенных исследованиях. 
У 1 пациента (3,13%) генерализованные медленные 
комплексы спайк-волна частотой менее 2,5 Гц не за-
фиксированы, а результаты более ранних исследований 
не доступны.

По данным МРТ, посттравматические изменения 
выявлены у 1 пациента (3,13%), пороки развития моз-
га и нарушения миграции выявлены у 5 (15,63%), пе-
ринатальная гипоксическая ишемия – у 14 (43,75%), у 
1 пациента (3,13%) выявлена опухоль (гамартома ги-
поталамуса), у 3 (9,38%) обнаружены антенатальные и 
перинатальные сосудистые катастрофы. У 8 пациентов 
(25%) по данным МРТ структурных изменений не вы-
явлено.

Генетическое обследование было проведено у 15 
(46,88%) человек. Объем проведенных генетических 
исследований отличался от пациента к пациенту. Выяв-
лены возможные генетические причины у 2 пациентов 

Таблица 1
Спектр психоневрологических нарушений

Количество 
пациентов (%)

Психоневрологическое 
нарушение

16 (50) без грубого неврологического 
дефицита

19 (59,38) изначальная задержка психомотор-
ного развития

12 (37,50) раннее развитие до дебюта эпипри-
ступов по возрасту

1 (3,13) изначальная задержка психомотор-
ного развития, ретардация на фоне 
возникших эпиприступов

1 (3,13) легкая умственная отсталость

4 (12,50) умеренная умственная отсталость

9 (28,13) глубокая умственная отсталость

18 (56,25) другое психическое расстройство
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(6,25%), у 13 – каузативных вариантов выявлено не было 
(40,63%).

По результатам обследований структурная этио-
логия у 3 человек (9,38%), генетическая – у 2 (6,25%), 
вероятно генетическая этиология (отягощенный се-
мейные анамнез по эпилепсии; патологичные гены, 
не подтвержденные при помощи трио по Сенгеру) у 21 
пациента (65,63%), структурно-генетическая – у 5 че-
ловек (15,63%).

У 16 пациентов (50,00%) ранее проводилась гормо-
нотерапия. У 1 из 16 пациентов (6,25%) незначительное 
урежение частоты приступов (менее 50% от исходной 
частоты), у 15 (93,75%) – временный эффект с последу-
ющим возвращением к исходной частоте приступов. 
У 2 человек (6,25%) проводилась кетогенная диета, при 
этом у одного пациента без эффекта, у другого – незна-
чительное урежение частоты приступов (менее 50% от 
исходной частоты).

Нейрохирургическое лечение проведено 6 пациен-
там, из них резекция предполагаемого эпилептогенного 
очага у 3 пациентов (9,38%), тотальную каллозотомию 
перенес 1 пациент (3,13%), 2 (6,25%) был имплантиро-
ван вагус-стимулятор. Во всех случаях эффекта не на-
блюдалось.

Самое раннее назначение руфинамида было 3 пре-
паратом, самое позднее – тринадцатым (средне зна-
чение – 6,93). Стаж приема руфинамида составлял от 
6 месяцев до 3,5 лет, в среднем 1,17 года (SD = 1,79; 
SEM = 0,32). На терапии руфинамидом более 1 года 
находились 16 пациентов (50%), по разным причи-
нам отказались от приема руфинамида 8 пациентов 
(25 %). Наиболее часто совместно назначаемым ПЭП 
была вальпроевая кислота (ВК) – у 16 пациентов (50%). 
Суточная дозировка руфинамида колебалась от 200 
до 1600 мг/сутки, составляя в среднем 700 мг/сут-
ки (SD = 375,89, SEM = 66,39). При этом у 11 человек 
(34,38%) суточная дозировка находилась в диапазоне 
≥ 75% и <100% от максимальной суточной дозировки, 
разрешенной ОХЛП, исходя из массы тела и возраста, 
у 10 пациентов (31,25%) находилась в диапазоне ≥ 50 и 
<75% от максимальной суточной дозировки, в диапа-
зоне выше минимальной терапевтической, но меньше 
50% от максимальной суточной дозировки у 11 паци-
ентов (34,38%). Другими наиболее частыми совместно 
назначаемыми с руфинамидом препаратами были ле-
ветирацетам (10 пациентов; 31,25%), топирамат (8 па-
циентов; 25%), ламотриджин (3 пациента; 9,38%).

Хороший ответ (снижение частоты приступов ≥ 50%) 
в отношении частоты дроп-атак наблюдался у 11 па-
циентов (34,38%), частичный ответ (снижение частоты 
приступов <50%) наблюдался у 6 пациентов (18,75%), 
отсутствие эффекта на введение руфинамида наблюда-
лось у 15 пациентов (46,88%).

Сокращение частоты тонических приступов зафик-
сировано у 17 пациентов (53,13%), частичный ответ на-
блюдался у 7 человек (21,88%), отсутствие ответа в от-
ношении тонических приступов у 8 пациентов (25,00%).

При оценке тонических приступов у пациентов жен-
ского пола ответ на терапию руфинамидом несколько 
выше, чем у пациентов мужского пола: 60% лиц жен-
ского пола против 50% мужского пола (p = 0,716), в от-

ношении дроп-атак, наоборот, препарат был эффектив-
нее у пациентов мужского пола: хороший ответ у 40,91% 
мужчин против 20% у женщин (p = 0,727). Учитывая, что 
статистическая значимость по этим показателям не до-
стигнута, мы не можем делать выводы о влиянии пола 
на эффективность. Для подтверждения или опроверже-
ния этих тенденций необходимо проведение дальней-
ших клинических исследованиях на больших выборках 
пациентов с СЛГ.

В группе детей до 10 лет хороший ответ (снижение 
частоты приступов ≥ 50%) наблюдался у 11 пациентов 
(52,39% от общего количества детей до 10 лет), в группе 
подростков от 10 лет включительно до 18 лет – у 3 чело-
век (37,5% из числа всех подростков), у взрослых паци-
ентов – у всех трех человек (100%) (p = 0,610). Урежение 
дроп-атак отмечено у 8 детей (38,09%), у 1 подростка 
(12,50%) и у 2 взрослых (66,67%) (p = 0,143). Таким обра-
зом руфинамид продемонстрировал сходную эффектив-
ность в отношении тонических приступов и дроп-атак в 
разных возрастных подгруппах.

Ключевыми факторами, определяющими эффек-
тивность терапии руфинамидом, по результатам про-
веденного исследования, являются гормонотерапия в 
анамнезе, отсутствие сопутствующего неврологическо-
го дефицита. Была выявлена высокая эффективность у 
пациентов старше 18 лет, однако, надо учитывать, что 
выборка была очень маленькой, 3 пациента, и статиче-
ская значимость не была достигнута (таблица 2).

Гормонотерапия у всех пациентов проводилась 
различными препаратами, 10 (62,00%) из 16 пациен-
тов имели сопутствующий неврологический дефицит. 
Показанием для назначения гормонотерапии являлся 
диагноз эпилептической энцефалопатии и факт фар-
макорезистентности. У 1 из 16 пациентов (6,25%) был 
стойкий ответ в виде сокращения изначальной часто-
ты приступов. У 10 пациентов (62,50%) наблюдался 
временный эффект. У остальных 5 пациентов (31,25%) 
гормонотерапия была без эффекта. Пол, отягощенный 
перинатальный анамнез, стаж заболевания на момент 
назначения руфинамида, сопутствующая терапия валь-
проевой кислотой, дозировка и концентрация руфина-
мида в крови, линия терапии (т.е. каким по счету пре-
паратом вводился руфинамид) не показали статистиче-
ски значимого влияния на эффективность и являются 
факторами с неопределенным значением в отношении 
эффективности (см. таблицу 2).

Нежелательные лекарственные явления (НЯ) встре-
чались у 10 пациентов (31,25%): аллергические реакции 
(1 пациент; 3,13%), «зависания» (1 пациент; 3,13%), зна-
чимое снижение массы тела (1пациент; 3,13%), потеря 
аппетита (2 пациента; 6,25%), тошнота, рвота (1 паци-
ент; 3,13%), укорочение интервала QT на ЭКГ (1 паци-
ент; 3,13%), усталость, сонливость – (3 пациента; 9,38%). 
Отмена терапии произведена у 1 человека (3,13%) из-за 
возникновения аллергической реакции по типу крапив-
ницы. В случае возникновения других нежелательных 
лекарственных явлений терапия руфинамидом про-
должалась, при этом происходило снижение дозировки.

В проведенном нами исследовании установлено, 
что комбинация руфинамида и ВК не приводит к сни-
жению частоты эпилептических приступов, однако свя-
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зана с повышенным риском развития НЯ. Так, комбина-
ция ВК с руфинамидом в средней суточной дозировке 
700 мг/сутки статистически значимо увеличивала риск 
возникновения НЯ по сравнению с комбинациями с ру-
финамидом в средней суточной дозировке 700 мг/сут-
ки без ВК: относительное увеличение риска составило 
31,5% (ОШ = 0,146; 95% ДИ: 2,8–60,2%; p = 0,031). Уве-
личение дозировки руфинамида при этом не демон-
стрировало статистически значимого влияния на риск 
развития НЯ (ОШ = 0,998; 95% ДИ: 0,994–1,001).

Обсуждение

В нашем исследовании преобладали пациенты муж-
ского пола, что соответствует данным мировой лите-
ратуры [10]. Считается, что люди с СЛГ могут доживать 
до 50–60 лет [11, 12]. В нашем исследовании абсолют-
ное большинство пациентов младше 18 лет, при этом 
средний возраст пациентов составил 8,94 года, что, ве-
роятно, можно объяснить рядом факторов. Во-первых, 
пациентов с интеллектуальными и поведенческими 
нарушениями детского и подросткового возраста легче 
транспортировать до места обследования. Во-вторых, 
ввиду высокого риска синдрома внезапной смерти при 
эпилепсии (англ. sudden unexpected death in epilepsy, 
SUDEP) из-за высокой частоты приступов, их рези-
стентности, ночного характера и наличия умственной 
отсталости, часть пациентов не достигает взрослого 
возраста [13]. В-третьих, существуют определенные про-
блемы перевода тяжелых пациентов из детской службы 
во взрослую, в результате чего такие пациенты могут 
остаться без должного внимания [14]. Кроме того, в виду 
тяжелых сопутствующих интеллектуальных нарушений 
часть семей отказывается от совместного проживания 
с родственниками с СЛГ, размещая их в специализи-
рованных интернатах [12]. Вероятно, лечебно-диаг-

ностический поиск для них на этом завершается. Все 
пациенты проживали в семьях (100%) и находились на 
полном иждивении. Имеются отдельные публикации 
о возможности трудоустройства людей с синдромом 
Леннокса–Гасто [15]. В нашем исследовании все паци-
енты находились на полном иждивении ухаживающих 
за ними лиц.

С одной стороны, имеется явная тенденция к ро-
сту выявляемости людей с СЛГ [16], с другой – до 52% 
диагнозов не соответствуют критериям СЛГ, предло-
женными ILAE [17]. Нами выявлено несоответствие 
диагнозу у 4 человек, что составило 40% от пациентов, 
которым диагноз установлен до госпитализации в наш 
медицинский центр. У большинства пациентов, вошед-
ших в исследование, диагноз СЛГ впервые установлен 
после госпитализации. Этот факт подчеркивает слож-
ность диагностики СЛГ и необходимость обследования 
в условиях специализированных на диагностике и лече-
нии эпилепсии медицинских центров. У всех взрослых 
пациентов (3 человека; 100%) диагноз СЛГ был установ-
лен впервые. Таким образом, у фармакорезистентных 
пациентов с полиморфными приступами и с сопутст-
вующими интеллектуальными и поведенческими нару-
шениями требуется периодический пересмотр диагноза 
с целью подбора наиболее эффективной терапии [18]. 
Фармакорезистентность в нашем исследовании фикси-
ровалась в 100% случаев.

Отягощенный перинатальный анамнез является од-
ной из наиболее частых причин развития лекарствен-
но устойчивой эпилепсии [19], у наших пациентов он 
встречался в 53,12% случаев.

Средний возраст начала эпиприступов составлял 
7,42 месяца, в 18,75% случаев СЛГ дебютировал из син-
дрома детских инфантильных спазмов, что совпадает с 
данными литературы, как правило СЛГ трансформиру-
ется из другого эпилептического синдрома, но не более 
чем в 0,6% случаев диагностируется после первого эпи-

Таблица 2
Модель логистической регрессии для оценки влияния различных факторов на эффективность 
(снижение частоты тонических приступов на 50% и более): отношение шансов

Фактор Отношение шансов Нижняя граница 
95% ДИ

Верхняя граница 
95% ДИ

Гормонотерапия в анамнезе 14,013 0,580 2887,292

Отсутствие неврологического дефицита 36,761 1,670 6705,747

Возраст: От 10 до 18 1,347 0,028 75,756

Пол: Мужской 0,821 0,016 30,595

Отягощенный перинатальный анамнез 0,433 0,020 5,516

Стаж заболевания 0,446 0,087 1,154

Сопутствующая терапия вальпроевой 
кислотой

0,055 0,000 1,815

Дозировка руфинамида 0,998 0,992 1,002

Данные лекарственного мониторинга 1,205 0,986 1,672

Линия терапии руфинамидом 0,699 0,223 1,489

Длительность терапии руфинамидом 2,135 0,007 898,127
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приступа [20]. В данном исследовании диагноз СЛГ по-
сле дебюта эпиприступов диагностирован у 1 человека 
(3,13%).

Тонические приступы (облигатный признак СЛГ) 
бодрствования зафиксированы только 93,75% человек, 
также в 6,25% отмечены двигательные феномены, ранее 
расцениваемые ухаживающими лицами как эпипри-
ступы, не сопровождались изменениями на ЭЭГ. Все это 
подчеркивает необходимость проведения длительного 
ВЭМ, как во время бодрствования, так и во время ноч-
ного сна.

Ввиду малой численности выборки нам не удалось 
выявить клинико-электроэнцефалографические класте-
ры, как это удалось сделать другим авторам. Так было 
показано, что подгруппа пациентов с СЛГ с преоблада-
нием лиц женского пола с генерализованными тони-
ко-клоническими приступами, с генерализованными 
медленными спайк-волнами на ВЭМ, но с отсутствием 
генерализованной пароксизмальной быстроволновой 
активности демонстрировала лучший ответ на вводи-
мую ПЭТ по сравнению с другими подгруппами [21]. 
В исследовании ответа на введение руфинамида у детей 
с СЛГ, девочки также показали лучший ответ [22]. Поми-
мо женского пола отмечается лучший эффект на руфи-
намид при некоторых генотипах, например SCN8A [23]. 
В нашем исследовании не было выявлено статистически 
значимого снижения частоты приступов у людей с СЛГ в 
зависимости от пола или ЭЭГ-коррелята. Отмечена тен-
денция к лучшему ответу на руфинамид у пациентов с 
гормонотерапией в анамнезе, однако статистическая 
значимость не достигнута (р = 0,224). Эффективность и 
переносимость стероидов до конца не изучены, меха-
низм их действия плохо понятен [24], однако показано, 

что гормональная терапия наряду с кетогенной диетой 
могут сыграть ключевую роль в профилактике тран-
сформации синдрома инфантильных спазмов в СЛГ [25]. 
Описана эффективность стероидной терапии как допол-
нительной при СЛГ [26, 27]. Возможно, эффективность 
гормонотерапии связана с увеличением проницаемости 
гематоэнцефалического барьера, однако интервал от 
проведения гормонотерапии до введения руфинамида 
был вариабелен – от 1,5 до 25 лет. Эффективность руфи-
намида у пациентов с гормонотерапией в анамнезе, а 
также неожиданно хороший контроль приступов у взро-
слых при терапии руфинамидом требует дальнейшего 
наблюдения и подтверждения в последующих исследо-
ваниях ввиду малой численности выборки.

Являясь ингибитором печеночных ферментов, ВК 
снижает клиренс руфинамида на 60–70%, что приво-
дит к повышению уровня плазменной концентрации 
руфинамида, особенно у детей [28]. Тем не менее, ком-
бинация руфинамида с ВК не показала преимущества 
по сравнению с руфинамидом без ВК в отношении со-
кращения частоты приступов, но ожидаемо увеличило 
риск развития НЯ.

Эффективность руфинамида в отношении тони-
ческих приступов и дроп-атак в нашем исследовании 
несколько выше, чем в регистрационном исследовании 
руфинамида [29] (56,25% против 31,1%), при этом НЯ 
встречаются намного реже (31,25% против 81%). Хо-
рошая переносимость руфинамида демонстрируется 
высоким показателем удержания на терапии руфина-
мидом в течение года и более (50% пациентов). Даже в 
случае возникновения НЯ большинство пациентов и их 
опекунов предпочитало продолжить терапию снижен-
ной дозировкой, чем отменить терапию полностью.
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ТЕХНИЧЕСКИЙ ПРОВАЙДЕР

МЕРОПРИЯТИЯ — 2025

24 сентября

6-10
октября

27 октября

14 ноября

20 ноября

20 декабря 

XIV Международный форум эпилептологов стран СНГ/ЕАЭС 
«Эпилепсия и пароксизмальные состояния»

Очное участие: ФГБУ «ФЦМН» ФМБА России (г. Москва, Островитянова, д. 1 стр. 10)

Научно-практическая Школа «9-я Школа московского врача-психиатра», 
Москва

Научно-практическая конференция с международным участием 
«Актуальные проблемы детской неврологии», Смоленск

Всероссийская научно-практическая конференция с международным 
участием «Биологические основы психических заболеваний», Москва

10-я Всероссийская научно-практическая конференция «Психическое 
здоровье человека и общества: актуальные междисциплинарные 
проблемы и возможные пути решения», Москва

Ежегодная научно-практическая конференция «Персонализированное 
лечение неврологических заболеваний», Онлайн

П Р О В О Д И М Ы Е  П Р И  П О Д Д Е Р Ж К Е  Р О С С И Й С К О Й  П Р О Т И В О Э П И Л Е П Т И Ч Е С К О Й  Л И Г И

П Р О В О Д И М Ы Е  П Р И  У Ч А С Т И И  Р О С С И Й С К О Й  П Р О Т И В О Э П И Л Е П Т И Ч Е С К О Й  Л И Г И

В Е Б И Н А Р Ы

Вебинары в рамках проекта «Московская 
неврология: применение в практике клиниче-
ских рекомендаций по диагностике и лечению 
заболеваний нервной системы»

Вебинары по неврологии «Персонализированная 
терапия демиелинизирующих заболеваний» 
по использованию в практике клинических 
рекомендаций по диагностике и лечению 
заболеваний нервной системы

03 сентября
17 сентября

01 октября
05 ноября

19 ноября
03 декабря 18 сентября 16 октября 13 ноября 

Сентябрь  Конференция «Янтарная осень», Калининград 

Сентябрь  Конференция «Лечение пациентов с эпилепсией. 
   Межлекарственные взаимодействия», Калуга 

12–13   4-я Межрегиональная конференция «Актуальные вопросы неврологии 
сентября  и не только — от неонатологии до гериатрии», Астрахань 

Октябрь  IX Белгородские педиатрические чтения, Белгород 

Ноябрь  Конференция «Беременность и эпилепсия», Калуга

7 ноября  Научно-практическая конференция «Актуальные вопросы эпилептологии», Петрозаводск
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