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Обращение ИО главного редактора журнала 
«Эпилепсия и пароксизмальные состояния 

под руководством В.А. Карлова»

Дорогие друзья! Вот и заканчивается такой непростой год для Российской 
эпилептологии: это был год потерь. В январе безвременно покинул нас Конс-
тантин Юрьевич Мухин, а в конце апреля – президент РПЭЛ Владимир Алек-
сеевич Карлов. На этом череда потерь не закончилась и в мае ушла от нас 
Шарлотта Драве, которая неоднократно приезжала в Россию и участвовала в 
конференциях и конгрессах. Первая статья журнала мемориальная – содер-
жит неформальные воспоминания о проф. Карлове В.А. его коллег, учеников, 
соратников.

Однако жизнь продолжается. Произошли изменения в редакционном со-
вете журнала: его состав несколько расширился за счет новых членов. В свя-
зи с уходом из жизни В.А. Карлова планируем переименование журнала, а с 
2026 г. подать документы на включение журнала в список ВАК.

В 4-м номере вы познакомитесь с двумя оригинальными статьями, посвя-
щенными исследованию вариабельности сердечного ритма при дифференци-
альной диагностике синкопальных состояний и эпилептических приступов в 
амбулаторной практике и статьями по частоте возникновения врожденных 
пороков развития у детей, матери которых во время беременности получали 
противоэпилептические препараты.

Далее публикуются тезисы авторской эпилептологии (май 2025) и сен-
тябрьского эпилептологического форума.

Завершается номер резолюцией экспертного совета РПЭЛ по мужскому 
здоровью и ограничению применения вальпроевой кислоты.

Приглашаем Вас к активному сотрудничеству в журнале «Эпилепсия и па-
роксизмальные состояния под руководством В.А. Карлова» – официальном 
журнале Российской Противоэпилептической Лиги.

Поздравляю читателей с наступающим Новым Годом 
и желаю крепкого здоровья, творческих успехов!

До встречи в Новом 2026 году!

ИО 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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ВСПОМИНАЯ 
профессора Карлова В.А.

В этой статье практически не будет упоминаться научное и организационное 
наследие профессора Карлова В.А., т.к. оно отражено в монографии «Прорывы 
в неврологии» (Карлов В.А., 2023) и короткой статье «Наследие профессора 
В.А. Карлова» (Власов П.Н., 2025); она включает воспоминания коллег, учеников, 
соратников.

* * *
Владимир Алексеевич Карлов – это человек, который своим примером 

показал, как можно и нужно любить медицину и быть бесконечно ей пре-
данным до самого конца. Его вклад в отечественную неврологию бесценен, 
и эту общую копилку знаний он регулярно и честно пополнял как будучи 
совсем молодым специалистом, так и уже умудренным членом-корреспон-
дентом Российской академии наук. Он не переставал работать до самого 
последнего дня, он чувствовал себя нужным и он был нужен. Университету. 
Нам всем.

Владимир Алексеевич встретил Великую Отечественную войну ребенком, 
и это тяжелое испытание сформировало его характер и мировоззрение: по-
могать и служить людям, несмотря ни на что! А еще не стоять на месте, дви-
гаться вперед! Поэтому и получился из невропатолога районной больницы 
Орловской области известный на весь мир Врач и Учитель. Поэтому и стал 
основателем первого в СССР муниципального отделения нейрореанимации 
на базе городской больницы №�6 Бауманского района столицы.

Более 25 лет успешно руководил кафедрой неврологии в нашем универси-
тете, очень много сделал в медицинской науке и, конечно, оставил после себя 
большое количество учеников и последователей.

Его концептуальные разработки получили широкое признание по всему 
миру, а работы по эпилепсии без преувеличения опередили время.

Владимир Алексеевич автор более 900 работ, в том числе 19 монографий, 
книг и пособий. Под его руководством подготовлены и защищены 37 канди-
датских и 12 докторских диссертаций, сформирована прекрасная школа, ко-
торая и сегодня является украшением Российского университета медицины.

Мы всегда помним и чтим Владимира Алексеевича и гордимся, что он 
большую часть жизни провел в нашем университете!

Ректор РУМ МЗ РФ, д.м.н., академик РАН, профессор О.О. Янушевич

* * *
Владимир Алексеевич учился в Первом Московском медицинском инсти-

туте – нашей общей с ним «Alma mater». Он был старостой студенческого круж-
ка на кафедре нервных болезней, которой тогда руководил Е.К. Сепп. С ним 
вместе в кружке занимались Н.В. Верещагин, П.В. Мельничук, Д.Р. Штульман. 
И хотя после окончания института Владимир Алексеевич не смог продолжить 
обучение в клинике, а дальнейшая его профессиональная деятельность про-
ходила вне ее стен, он оставался эмоционально тесно связанным с Клиникой 
нервных болезней имени А.Я. Кожевникова, ее руководителями. Владимир 
Алексеевич дружил с А.М. Вейном и в свое время уступил ему первенство 
в избрании в члены Академии Медицинских Наук. Позже один из нас смог 
вернуть ему «долг», сняв свою кандидатуру при очередных выборах в Ака-
демию, и Владимир Алексеевич был избран членом–корреспондентом АМН. 
Однажды, посетив музей клиники имени А.Я. Кожевникова, после своего вы-
ступления на заседании Московского общества неврологов, увы последнего, 
Владимир Алексеевич строго спросил: «А где материалы об А.М. Вейне?», 
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и остался удовлетворенным представленными экспо-
натами. О родителях, учителях и друзьях, с которыми 
ему посчастливилось идти по жизни, он написал кни-
гу «Время и люди». Своим уходом из жизни Владимир 
Алексеевич, как бы оставаясь «старостой» неврологов 
его поколения, провел черту под деятельностью совре-
менников – наших учителей. Трудно переоценить вклад 
Владимира Алексеевича в российскую неврологию. Он 
гордился достижениями и делал все возможное для ее 
развития.

В годы активной деятельности Московского обще-
ства неврологов, председателями которого традици-
онно были заведующие кафедрой нервных болезней 
Первого ММИ имени И.М Сеченова, Владимир Алек-
сеевич был одним из самых активных его членов – 
присутствовал практически на всех ежемесячных за-
седаниях, много раз выступал с докладами, лекциями. 
В 1986 году прошло торжественное заседание Общест-
ва, посвященное 60-летию со дня рождения Владими-
ра Алексеевича. Ведущие неврологи оценивали дея-
тельность Владимир Алексеевича такими словами, как 
«Гордость отечественной неврологии», «Несгибаемый 
в своих принципах человек», «Гуру неврологии». Нет 
необходимости перечислять направления и результа-
ты научной, педагогической, практической и органи-
зационной деятельности Владимира Алексеевича – они 
многочисленны и известны. На наш взгляд, редкая по 
активности, эффективности и продолжительности про-
фессиональная деятельность Владимира Алексеевича 
Карлова основывалась на силе его личности, уникаль-
ных энергии и творческих способностях, любви к сво-
ему делу и жизни.

Когда Владимиру Алексеевичу исполнилось 95 лет, 
сотрудники нашей кафедры посвятили ему стихи:

Вы избрали труд нелегкий –
Медицине век служить,
Человечность, благородство
В сердце навсегда хранить.

Много сил души, терпенья,
Мыслей, знаний и труда
Отдаете для созданья
Высшей школы мастерства!

Пусть всегда Ваш путь-дорогу
Ангел бережно хранит,
Не пускает к вам тревогу,
От плохого защитит,

Пусть Вам труд приносит радость,
Процветанье и успех,
Жизнь, работа будут в сладость,
Результаты – лучше всех!

И наши искренни слова:
«Вам удается все всегда –
Лечить, учить, руководить,
И человеком добрым быть!»

Н.Н. Яхно, В.А. Парфенов

* * *
Огромная ответственность писать о Личности такого 

Масштаба, как Владимир Алексеевич Карлов, тем более 
сейчас, когда мы уже, к великому сожалению, попроща-
лись с ним...

Я познакомился с профессором В.А. Карловым в 
1994 году, в одной из его командировок в Санкт-Петер-
бург. Это было лишь первое, кратковременное общение; 
по-настоящему мне повезло, когда в 1998 году мы ока-
зались вместе на Конгрессе Европейского неврологиче-
ского сообщества в Севилье. Судьба сделала мне щедрый 
подарок – целую неделю роскоши общения с Человеком, 
который стал для меня в дальнейшем одним из самых 
дорогих и значимых людей.

В нашем профессиональном сообществе я неодно-
кратно рассказывал об одном эпизоде пребывания на 
этом Конгрессе. Расскажу еще раз. В один из дней фо-
рума, посмотрев программу, я предложил Владимиру 
Алексеевичу посетить симпозиум по эпилептическому 
статусу. Он согласился не сразу. С улыбкой сказал: «Вы 
думаете, я что-то новое услышу по этой проблеме?». 
Все же пошли. Аудитория была переполнена и нам 
удалось лишь стать в конце зала. Владимир Алексее-
вич очень внимательно слушал доклад за докладом и 
вдруг, после сообщения одного из ведущих эпилепто-
логов Лондонского Института неврологии, попросил 
слово. «В 26 слайде, иллюстрирующем биохимические 
изменения во время эпилептического статуса, у Вас до-
пущена ошибка» – сказал профессор Карлов. «Этого не 
может быть!» – ответ докладчика. Вернулись к указан-
ному слайду. Точно! Опечатка именно в том месте, где 
указал Владимир Алексеевич. Докладчик извинился и 
поблагодарил. Я был поражен. Как в таком потоке ин-
формации на английском языке, которым владел, но не 
в совершенстве, он смог заметить допущенную ошибку? 
Каким уровнем знаний, какой профессиональной сме-
лостью, принципиальностью нужно было обладать для 
подобного поступка?!

К одному из своих юбилеев (кажется, к 90-летию) 
Владимир Алексеевич написал биографическую статью, 
в которой процитировал любимого поэта С. Есенина:

«Я теперь скромнее стал в желаньях,
жизнь моя иль ты приснилась мне,
будто я весенней гулкой ранью
проскакал на розовом коне».

Вероятно, это было своего рода подведением не 
подведенных итогов, взгляд с колоссальной высоты 
прожитых лет на жизнь, такую непростую, особенно в 
детские и юношеские годы, наполненную огромным 
количеством событий и ярких людей. О себе, своих 
близких людях и друзьях, выдающихся коллегах Вла-
димир Алексеевич написал в замечательной книге 
«Время и люди», которую я с огромным удовольствием 
перечитал много раз.

И эта книга, и научные труды профессора В.А. Кар-
лова написаны простым, очень доступным, четким язы-
ком. Видимо, благодаря особому «карловскому» стилю. 
И раньше, и сейчас, читая работы Владимира Алексе-
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евича, нередко ловлю себя на мысли ощущения непо-
средственного общения с ним.

Что касается 90-летнего юбилея; 5 января 2016 года в 
10 часов утра, как обычно, я позвонил Владимиру Алек-
сеевичу, чтобы поздравить его. Он поблагодарил и ска-
зал: «А я уже на лыжне!». Я тотчас же представил, как 
Владимир Алексеевич бежит на лыжах и кричит впере-
ди идущим: «Уступите лыжню»! И, действительно, всю 
жизнь он стремительно шел вперед и вперед, опере-
жая многих в своих исследованиях, открытиях и идеях, 
стараясь не терять ни одной минуты. Иногда он уже в 
6–7 часов утра звонил, чтобы что-то уточнить или сооб-
щить; то есть уже работал вовсю в такое раннее время. 
Поэтому так много успел сделать!

Профессор В.А. Карлов мог быть очень строгим, 
«ершистым», особенно когда дело касалось принципи-
альных профессиональных вопросов. Его выступлений, 
оценок побаивались даже самые авторитетные ученые. 
Вместе с тем, если оценка давалась положительная, 
она давалась с присущими только ему темпераментом 
и эмоциональной окраской и была предметом особой 
значимости и гордости. «Карлов сказал...»!!!

В 2010 году на острове Родос проходил Конгресс Ме-
ждународной Противоэпилептической Лиги. Большая 
группа московских и петербургских эпилептологов 
жила в отеле, расположенном километрах в 30 от Кон-
гресс-центра.

Конгресс был очень интересным, но отвлекающими 
моментами для участников были море и замечатель-
ная июльская погода. Профессор Карлов был одним из 
немногих, кто не пропустил ни одного из дней форума. 
На заключительном товарищеском ужине в последний 
день конгресса было много тостов, в том числе, конеч-
но же, в адрес Владимира Алексеевича. Когда же по-
просили сказать слово самого профессора Карлова, он 
поднял тост за самого молодого члена нашей группы, 
лишь недавно защитившего кандидатскую диссерта-
цию, за его интерес и преданность науке. Объяснение 
было простым: именно этот молодой ученый каждый 
день в 7 часов утра вместе с профессором Карловым, 
уезжал на Конгресс и возвращался в отель самым по-
следним автобусом. Владимир Алексеевич, предрек ему 
большое научное будущее и, как всегда, не ошибся. Не-
давно М.Ю. Прокудин блестяще защитил докторскую 
диссертацию.

Не могу не вспомнить один эпизод, который ха-
рактеризует Владимира Алексеевича как человека, 
как мужчину; его отношение к женщинам, к близким 
людям. После одной из конференций в Санкт-Петер-
бурге нас привезли на товарищеский ужин в ресторан 
«Русский китч» на Университетской набережной Невы. 
Супруга Владимира Алексеевича Екатерина Петровна, 
у которой в этот день была своя культурная и деловая 
программа, опаздывала и, по какой-то причине, с ней 
не было телефонной связи. Владимир Алексеевич вол-
новался, категорически отказался сесть за стол, как 
мы его не старались успокоить и уговорить. Он вышел 
в фойе ресторана, сел у окна, из которого открывал-
ся хороший обзор набережной и прилегающих улиц, 
очень напряженно смотрел в окно и не встал, пока не 
пришла Екатерина Петровна. Кажется, простой жиз-

ненный эпизод, но на меня он произвел очень сильное 
впе чатление.

Особое отношение у Владимира Алексеевича было 
к Институту им. В.М. Бехтерева. Он был у нас частым 
и всегда самым желанным гостем. С огромным уваже-
нием, чувством пиетета относился к основателю Ин-
ститута, академику В.М. Бехтереву, упоминал его имя 
и его работы практически в каждом из своих докладов. 
Теплые, дружеские, коллегиальные отношения связы-
вали Владимира Алексеевича со многими сотрудни-
ками НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева. Как выдающийся, 
всемирно признанный ученый, он был членом многих 
самых авторитетных научных учреждений Мира, но 
всегда с особой гордостью отмечал, что является По-
четным Доктором Ученого Совета Института имени 
В.М. Бехтерева!

Поэтому, когда в 2010 году Институту была предо-
ставлена честь Юбилейного выстрела из пушки Петро-
павловской крепости Санкт-Петербурга в знак 100-ле-
тия учреждения академиком В.М. Бехтеревым Россий-
ской противоэпилептической Лиги, колебаний не было. 
Почетное право было предоставлено самому авторитет-
ному эпилептологу нашей страны члену-корреспонден-
ту Российской Академии Наук, заслуженному деятелю 
науки РФ, заслуженному врачу Российской Федерации 
профессору В.А. Карлову!

В.А. Михайлов

* * *
26 апреля 2025 года не стало Карлова Владимира 

Алексеевича. Ему было 99 лет, и мы готовились от-
праздновать столетний юбилей, к сожалению, сейчас мы 
пишем воспоминания об этом великом враче, ученом, 
руководителе. За свою долгую, непростую жизнь он не 
переставал трудиться во благо Отечественной науки.

Владимира Алексеевич – автор более 900 научных 
работ, среди которых 19 монографий, участник боль-
шого количество конференций, где его доклады всегда 
имели успех у слушателей, а вопросы заставляли заду-
маться даже именитых докладчиков. Владимир Алексе-
евич был прекрасным преподавателем, за время работы 
на кафедре обучил более 25 000 врачей; 37 учеников под 
его руководством защитили свои кандидатские диссер-
тации, 12 стали докторами медицинских наук.

Владимир Алексеевич всегда был в действии, в 
движении, использовал любую возможность для ра-
боты, получения знания, опыта. Он не стоял на месте, 
продолжая изучать, анализировать, самосовершенст-
воваться, разбираться, задаваться вопросами и искать 
на них ответы.

Труды В.А. Карлова были связанны с неврологией, но 
самым важным направлением его работы была эпилеп-
тология. Его публикации о функциональной организа-
ции мозга и ее роли в формировании эпилептогенеза 
известны не только у нас, но и за рубежом. Он разра-
ботал концепцию «эпилептических систем», описал 
антидромное происхождение боли при корешковой 
компрессии, систему «антиэпилептической защиты», 
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происхождение медленной волны в комплексе «спайк-
волна», предложил классификацию лобно-долевой эпи-
лепсии, развил концепцию префронтальной, премо-
торной и проекционной двигательной коры. Он один 
из тех, кто заложил основу учения об эпилептическом 
статусе. Он внес огромный вклад в изучение эпилепти-
ческих энцефалопатий, проблемы Внезапной необъяс-
нимой смерти при эпилепсии в России. В монографии 
«Эпилепсия у детей и взрослых мужчин и женщин» 
(2010, 2019 гг.), которой нет аналогов в мире, отражен 
весь опыт В.А. Карлова в области взрослой и детской 
неврологии и эпилептологии, учтены возрастные осо-
бенности и гендерный аспект. И это только малая часть 
того вклада, которую он привнес в изучение эпилепсии 
и науку в целом.

В.А. Карлов был член-корреспондентом РАН, заслу-
женным деятелем науки Российской Федерации, членом 
Президиума Всероссийского общества неврологов, про-
фессором кафедры неврологии лечебного факультета 
НОИ клинической медицины им Н.А. Семашко в соста-
ве ФГБОУ ВО «Российский университет медицины», и, 
конечно, Президентом Российской противоэпилептиче-
ской Лиги, членом Королевского медицинского обще-
ства Великобритании, Нью-Йоркской академии наук, 
Европейской академии эпилепсии, шестикратным но-
минантом биографического справочника «Who is Who 
in the World», номинантом Американского биографи-
ческого института, Кембриджского биографического 
центра.

Про Владимира Алексеевича можно сказать, что это 
человек, который любил жизнь во всех ее проявлениях. 
И старался использовать каждое ее мгновение для того, 
чтобы принести пользу другим. Это действительно был 
выдающийся человек, ставший известным во всем мире 
и оставивший след в сердцах многих людей: родных, 
друзей, коллег, тех, кому посчастливилось с ним позна-
комиться. И, конечно, это несоизмеримая потеря. Но 
после себя Владимир Алексеевич оставил огромное на-
следие, которое будет поддерживать и вести нашу нау-
ку вперед, дарить ту почву, на которой будут расцветать 
другие ученые, дополняя и расширяя оставленные бу-
дущему поколению богатства того знания, что хранятся 
в его трудах. И в этом деле, которому он посвятил всего 
себя, он будет продолжать жить.

Светлая память.

С.Г. Бурд, А.В. Лебедева

* * *
С Владимиром Алексеевичем Карловым я познако-

мился лично в 1998 г, когда мы вместе возвращались с 
эпилептологического конгресса, который проходил в 
Дублине. С тех пор у нас установились творческие вза-
имоотношения, т.к. Владимир Алексеевич очень инте-
ресовался клиникой эпилепсии у детей и подростков и 
даже попросил меня написать статью об особенностях 
развития и течении эпилепсии в подростковом возра-
сте. Причем именно с этой просьбы и началась наша 
творческая дружба, а началась-то она с конфуза. Дело 

в том, что я тогда очень был занят подготовкой своего 
руководства по эпилептологии детского возраста, книгу 
нужно было сдавать в редакцию, а у меня никак не до-
ходили руки, чтобы написать эту статью. Вдруг, разда-
ются звонок телефона и голос Владимира Алексеевича: 
«Андрюша, ты меня очень разочаровал!». После этих его 
слов, я тут же написал статью «Течение и особенности 
эпилепсии у подростков». Я же не знал, что он также 
готовит свою книгу и этот фундаментальный труд на-
зывался: «Эпилепсия у детей и взрослых, женщин и 
мужчин». В.А. Карлов впервые рассмотрел это заболе-
вание в эволюционно-возрастном аспекте, практиче-
ски одновременно с профессором S. Ohtahara, который 
ограничился только ранним возрастом. По своей пси-
хологии и клиническому мышлению Владимир Алек-
сеевич был мне гораздо ближе многих моих коллег по 
профессии, может быть еще и потому, что он прошел 
подготовку в школе выдающегося детского невролога, 
профессора Д.С. Футера, книга которого «Заболевания 
нервной системы у детей» (1962) была моей первой 
книгой по неврологии, которую я прочел, еще будучи 
студентом IV курса медицинского института.

Идеи и их разработки в отношении патогенеза эпи-
лепсии у профессора Карлова всегда были новаторски-
ми, в том числе и по проблемам фармакорезистент-
ности. Меня поражала его работоспособность, когда он 
даже в самолете, не теряя времени на пустые разговоры, 
все время читал литературу и журнальные статьи и при 
этом подчеркивая значимые места в этих статьях. В от-
личие от многих современных ученых, которые дают 
рекомендации и объясняют научные факты на осно-
вании где-то услышанного или увиденного, Владимир 
Алексеевич всегда опирался и на научную базу знаний, 
и на свой богатый клинический опыт. К сожалению, мы 
не всегда храним, а тем более развиваем то, что прочув-
ствовано и далось большими усилиями наших предше-
ственников и коллег, но нужно отметить, что разрабо-
танные Владимиром Алексеевичем с его учениками ме-
тоды лечения эпилептического статуса сейчас внедрены 
по всей стране.

Я не могу не вспомнить и то, что 16 лет назад он 
поддержал нашу идею создания некоммерческого парт-
нерства «Объединения врачей и пациентов, больных 
эпилепсией». Это общество существует и поныне бла-
годаря благословлению и поддержке Владимира Алек-
сеевича Карлова, и он был почетным президентом этой 
общественной организации.

Владимир Алексеевич прожил большую интересную 
и в то же время наполненную трагедиями и потрясени-
ями большую жизнь, стойко выдерживая все невзгоды, 
он не терял не только работоспособности, но и бодро-
сти духа и этому, конечно, способствовали забота и по-
мощь Екатерины Петровны. Она также помогала и мне, 
в частности давая советы и участвуя в написании главы 
«Этика и деонтология» в руководстве для врачей «Кли-
ническая детская неврология».

Мои воспоминания о Владимире Алексеевиче как о 
мудром и доброжелательном человеке, большом ученом 
и враче будут сохраняться на всю мою жизнь.

А.С. Петрухин
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* * *
Профессор Карлов Владимир Алексеевич – член-

корреспондент РАН, профессор кафедры неврологии 
и нейрохирургии лечебного факультета МГМСУ им. 
А.И. Евдокимова МЗ РФ, ныне – Российского Универси-
тета медицины, заслуженный деятель науки РФ, член 
Президиума Всероссийского общества неврологов, член 
Королевского медицинского общества Великобритании, 
Нью-Йоркской академии наук, Европейской академии 
эпилепсии, ветеран Великой Отечественной войны.

За долгие годы исследований и наблюдений, осно-
ванных на непрерывной практике, профессор Карлов 
сформировал современное представление об эпилеп-
сии и неврологии в нашей стране. Он опубликовал более 
700 научных работ, в их числе 17 монографий, был глав-
ным редактором журнала «Эпилепсия и пароксизмаль-
ные состояния под руководством В.А. Карлова», Прези-
дентом Российской Противоэпилептической Лиги. Вла-
димир Алексеевич Карлов, много внимания уделявший 
возрастным особенностям эпилепсии, подчеркивал, что 
«Основной акцент необходимо сделать на аспекте: от 
ребенка – к подростку и от него к взрослому и далее к 
пожилым – то есть к динамике механизмов эпилептоге-
неза и селективного лечения через всю жизнь»

Владимир Алексеевич уделял большое внимание 
детской эпилептологии, это проявлялось в его научных 
исследованиях и публикациях, в участии в конгрессах по 
детской неврологии, касающихся эпилепсии.

Это был принципиальный ученый, который терпеть 
не мог халтуры ни в докладах, ни в научных исследова-
ниях и мог сделать замечания докладчику любого ранга, 
если был не согласен с его заключениями. Докладчики 
по эпилепсии, когда Владимир Алексеевич находился в 
зале, выходили с тревогой, он был главным экспертом 
и критиком.

Владимир Алексеевич принимал участие практи-
чески во всех международных конгрессах по детской 
невро логии, его доклады всегда вызывали интерес, и не 
было ни одного доклада без новых данных и его отно-
шения к проводимым в России исследованиям. Особое 
уважение к нему было у детских неврологов России.

Он был удивительный жизнелюб, и это проявлялось 
не только в его профессиональной деятельности, но и 
в других аспектах жизни. На неформальных встречах 
он всегда танцевал, любил классическую музыку и, уже 
имея ограничения в двигательной активности, приез-
жая в коляске на Балтийский конгресс, посещал Мари-
инский театр и любимое, знаковое для него и Екатери-
ны Петровны место в Санкт-Петербурге – Литературное 
кафе на Невском проспекте. Обладал живым юмором и 
ценил его у других. Ему нравилась частушка, сочинен-
ная Гузевой В.И.: «Аппетит не страдает, но худоват он, 
спору нет, все питание уходит в его мощный интеллект».

Он поддерживал и защищал талантливую молодежь, 
охотно общался с Санкт-Петербургскими эпилептолога-
ми по научным и организационным проблемам Россий-
ской Противоэпилептической Лиги: Михайловым В.А., 
Киссиным М.Я., Гузевой В.В. и Гузевой О.В. и другими.

Большую помощь и поддержку на протяжении всей 
жизни Владимира Алексеевича как в профессиональ-

ных, так и в житейских делах оказывала его жена – Ека-
терина Петровна Михайловска-Карлова. Это удивитель-
ная женщина, настоящий добропорядочный человек, и 
сама является известным ученым, одним из основате-
лей биоэтики в медицине и фактически создателем био-
этического направления в эпилептологии в России. Она 
неоднократно выступала с интереснейшими докладами 
по этой теме на Балтийских конгрессах в Санкт-Петер-
бурге. За свою долгую жизнь Владимир Алексеевич сде-
лал очень много в науке, организации эпилептологиче-
ской службы в России, оставил многочисленных учени-
ков, продолжающих его дело.

В.И. Гузева

* * *

Идем вперед, стирая очертанья
Тех образов, что остаются позади,

Уже нет четкости и лишь воспоминанья
 И очень тихо, кажется – иди.

Идем. По-всякому, то гордо и надменно,
Поторопившись, оступаемся кряхтя,
То неуверенно, хромая откровенно,

Теряя веру, здравый смысл, себя.
Но каждый шаг – мизерная победа,

Не над собой, а посвящаемая им,
Чтоб не звучало – не осталось даже следа,

Ступаем четче и весомей, не стоим...
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Много лет смотрю на эту черно-белую фотографию 
над рабочим столом. Александр Юрьевич Ратнер встре-
чает Владимира Алексеевича на Казанском вокзале 
перед конференцией. 1984 год. Два ярких человека, с 
которыми я имела счастье общаться, образы которых 
трепетно бережет память.

Поймала себя на мысли о том, что писать о Карлове 
непросто, большая ответственность – выразить мысль 
настолько четко, чтобы он не сделал замечание и чтобы 
не было стыдно. Мне всегда хотелось выступить в его 
присутствии так, чтобы не было стыдно. И я уверена, что 
подобную тревогу испытывала не я одна. Возможно, про-
звучит громко, но все неврологи России, независимо от 
должностей и званий, ощущали себя школьниками рядом 
с ним и на его вопросы после доклада отвечали именно с 
этим выражением лица. Потому, что перед Учителем. Его 
путь, его служение, его труды – это то, что недостижимо 
для нас и то, что делает его непревзойденным.

Мозаичные яркие картинки нашего с ним общения. 
И первая из них в аэропорту Еревана, ожидание рейса 
нашей группой коллег после конференции, блестяще ор-
ганизованной Гагиком Норайровичем Авакяном. Меня 
подзывает Владимир Алексеевич, присаживаюсь к ним 
за столик, Екатерина Петровна загадочно улыбается. 
Вопрос оказывается неожиданным, и я на него не могу 
ответить внятно: «Леночка, почему ты не работаешь 
над докторской диссертацией»? Отвечала что-то про 
«женщина-доцент – достаточно». Видимо, роли были 
расписаны заранее, и Екатерина Петровна предложила: 
«Владимир Алексеевич готов быть твоим консультантом, 
тогда ты сделаешь». Невероятная гамма эмоций – от гор-
дости до безысходности и отчаяния. И благодарность – 
наиболее сильная из них. Когда я вернулась «к своим», 
конечно, спросили – о чем говорили? Комментарий од-
ной из коллег заставил задуматься: «а ты не боишься, что 
именно с Карловым ты докторскую не сделаешь никогда, 
он не допустит никакой халтуры, даже минимальной»? 
И он не допускал, а я и не могла бы себе позволить. Че-
тырежды прилетала в Москву с готовыми главами, за-
нимались по несколько часов у него дома, на полях пе-
чатных страниц моего текста его ремарки, написанные 
ручкой – великая ценность. Удивительная способность 
по-настоящему больших людей – это умение спорить. 
Он задавал вопрос, даже негодовал, и слушал ответ. Тон 
не был назидательным и, что удивительно, нередко со-
глашался с приводимыми мной доводами.

Потом много раз на конференциях и в тостах гово-
рил о том, что защита была красивой. Это так. И прежде 
всего благодаря ему. Председатель диссертационного 
совета, завершая, сказал: «Да, пожалуй, аплодисмен-
тов на защитах я до сих пор не слышал». Аплодисмен-
ты, действительно, были – когда в зал вошел Владимир 
Алексеевич, и второй раз – после его выступления как 
консультанта.

Вспоминается многое, даже смешное. Он с Екатери-
ной Петровной у нас в гостях за городом после очеред-
ной конференции «Ратнеровские чтения», на которую 
приезжал всегда, пока мог приезжать. Везу их на вокзал 
мимо нашего загородного ресторанчика «Папа Карло». 
Звонок, приятель спрашивает: «что это ты мимо едешь, 
куда»? Не подумав о вербальных аллегориях, отвечаю, 

что приеду в «Папу Карло» позже, везу гостя на вокзал. 
Владимир Алексеевич не расслышал и, рассмеявшись, 
прокомментировал – здорово ты ему ответила, что ве-
зешь папу Карло на вокзал, так меня еще не называли. 
Смущаюсь, пытаюсь объяснить, он по-детски смеется. 
Сейчас думаю: и правда, Папа Карлов...

Повезло «пройти по краешку его судьбы», повезло 
стать его ученицей, повезло созваниваться с ним и его 
Екатериной Петровной и иметь возможность говорить, 
как ими дорожу. Повезло слышать в ответ трогательные 
слова взаимности. Не знаю, насколько я их заслужила. 
Но точно знаю, каким должен быть Учитель.

Когда говорят «достойное долголетие», то это точно 
о нем. А если достойное долголетие, тогда и Светлая 
Память.

Е.А. Морозова

* * *
Моего светлой памяти дорогого учителя профессора 

Льва Николаевича Нестерова и профессора Владимира 
Алексеевича Карлова связывала многолетняя професси-
ональная и человеческая дружба, как и общая проблема – 
изучение эпилепсии, которой оба замечательных челове-
ка и ученых посвятили всю свою творческую жизнь.

Лев Николаевич всегда высоко ценил мнение Вла-
димира Алексеевича по тому или иному актуальному 
вопросу проблемы эпилепсии и часто говорил сотруд-
никам: «Почитайте Карлова!», когда хотел повысить их 
заинтересованность и компетентность в отношении 
эпилепсии, но также и невралгии тройничного нерва 
и других актуальных вопросов неврологии. Владимир 
Алексеевич Карлов, в свою очередь, всегда положитель-
но отзывался о Льве Николаевиче как о неврологе и 
нейрохирурге, занимающемся разработкой оператив-
ного лечения эпилепсии и вопросами формирования и 
функционирования эпилептической системы мозга при 
этом заболевании.

Поэтому к моменту моего личного знакомства с 
Владимиром Алексеевичем я прекрасно представляла 
всю мощь и все неврологическое величие этого чело-
века. В 1995 году мы попали с ним в одну команду для 
поездки в Гаагу на противоэпилептический конгресс. 
Меня поразило, что его все знали, и участники конгрес-
са из разных стран подходили к нему, чтобы высказать 
свое уважение и порадоваться встрече с ним. Вместе с 
тем, Владимир Алексеевич с удовольствием и непри-
нужденно общался со всеми делегатами, независимо 
от страны проживания, возраста и регалий. Находясь 
рядом, я испытывала чувство гордости и восхищалась 
его компетентностью, коммуникабельностью, профес-
сионализмом и человечностью. И надо сказать, что на 
протяжении всех последующих почти тридцати лет про-
фессионального общения профессор Карлов Владимир 
Алексеевич оставался для меня и всех окружающих та-
ким же потрясающим и замечательным, как и в то дале-
кое теперь время.

И.Е. Повереннова
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* * *
Впервые познакомилась с ученым В.А. Карловым в 

институте, изучая его монографию «Неврология лица», 
которая вновь вышла в свет в апреле 2025, являясь сви-
детельством того, что в свои 99 лет, до последнего дня 
Владимир Алексеевич продолжал яркую жизнь большо-
го ученого, патриарха отечественной эпилептологии и 
неврологии.

Начав работать неврологом, заинтересовалась эпи-
лептологией, закончила докторскую и поняла, все будет 
впустую, если не получить одобрения В.А. Карлова как 
оппонента.

День защиты и слова Владимира Алексеевича за-
помнила навсегда как один из самых ярких и значимых 
уроков в моей жизни.

Прошло два года, и на праздновании 100-летия со 
дня рождения академика Е.В. Шмидта в НЦН РАН в вы-
ступлении Владимира Алексеевича услышала, что мате-
матику в старшей школе ему преподавал отец академи-
ка. Я знала, что мы с профессором Карловым земляки, 
он уроженец Орловщины, но что приблизительно в од-
ном возрасте жили в милом городке Карачев Брянской 
области, никак не предполагала. Набравшись смелости, 
подошла «знакомиться» заново и поинтересовалась, а 
где конкретно был дом Владимира Алексеевича?

«Рядом с пожарной каланчой» – прозвучал ответ! 
Так и мой тоже! Вот как бывает, учишься по трудам вы-
дающегося ученого, обращаешься к нему за помощью, 
безмерно уважаешь его и вдруг узнаешь, что каждый в 
своей юности жил буквально на одном клочке земли на-
шей бескрайней Родины.

После этого разговора мое отношение к Владимиру 
Алексеевичу изменилось, в нем кроме уважения и по-
читания появилось что-то, если хотите, очень теплое, 
из-за причастности к одному родному месту, к нашей с 
ним малой Родине.

Полжизни тебя сопровождали память, благодар-
ность, уважение и спокойная уверенность – в твоей 
профессии есть ученый-глыба, абсолютный авторитет, 
который все сумеет объяснить, поможет, научит, наста-
вит. Убеждена, подобное чувство знакомо каждому из 
учеников профессора Карлова. Жил и надеялся, так бу-
дет вечно... но нет.

Что теперь, без него? Каждому на своем месте про-
должать его дело, помня, каким был профессор Влади-
мир Алексеевич Карлов – одаренным, трудолюбивым, 
ироничным, бесстрашным, бескомпромиссным во всем, 
что касалось настоящей Науки.

Владимир Алексеевич прошел фронты Великой Оте-
чественной войны, и, конечно, военный героизм буду-
щего ученого перешел в его мирную жизнь.

Безумно жаль, что Владимир Алексеевич не встре-
тил с нами 80-летие Великой Победы, уйдя за считанные 
дни до него.

Светлая и вечная память о дорогом Человеке, талан-
тливом Ученом и прекрасном Враче, Владимире Алексе-
евиче Карлове, в наших сердцах.

Н.Н. Маслова, неврологи и эпилептологи 
Смоленщины

* * *
Уход из жизни Владимира Алексеевича Карлова – 

это не просто расставание с человеком, заслуги которо-
го сложно переоценить. Это невосполнимая утрата для 
науки, для всего медицинского сообщества, для тысяч 
его учеников и пациентов. Труды Владимира Алексееви-
ча по неврологии и эпилептологии всем, кто считал его 
своим учителем, открыли путь к глубинному понима-
нию проблем неврологических заболеваний, стали от-
правной точкой к профессиональному совершенствова-
нию, являются неоценимым руководством к действию в 
конкретных случаях медицинской практики.

Он был не только учителем, но и наставником, ко-
торый заряжал неудержимым стремлением к знаниям, 
к достижению результата, к совершенствованию самой 
системы оказания медицинской помощи. Благодаря ин-
новационным взглядам Владимира Алексеевича тысячи 
пациентов как взрослого, так и детского возраста полу-
чили шанс на выздоровление, а зачастую и на сохране-
ние жизни.

Для меня Владимир Алексеевич Карлов был и оста-
ется ориентиром профессионального служения людям, 
в чем, собственно, и кроется основной смысл профессии 
врача. И я благодарна судьбе, что мне посчастливилось 
учиться у него, слушать его лекции, читать его книги и 
следовать его практическим наработкам в своей меди-
цинской практике.

Такие люди, как Владимир Алексеевич, они не ухо-
дят, они растворяются в тех, кто будет продолжателем 
их дела на земле. И я рада, что частичка Владимира 
Алексеевича есть и в моем сердце. Убеждена, что я смогу 
потратить этот огонек его профессионализма на благие 
дела и на помощь людям.

Ж.М. Цоцонава

* * *
С дорогим моему сердцу Владимиром Алексееви-

чем Карловым познакомилась в августе 2002 года при 
очень печальных для меня обстоятельствах, когда от 
тромбоэмболии легочной артерии внезапно ушел из 
жизни мой научный руководитель – заведующий кур-
сом неврологии кафедры нейрохирургии Красноярско-
го медуниверситета, профессор Анатолий Борисович 
Гринштейн. В то время Анатолий Борисович плани-
ровал провести в Красноярске первую всероссийскую 
конференцию невро логов и пригласил ведущих ученых 
нашей страны. Как ассистент кафедры и докторант я 
была в составе орг комитета. Полгода мы готовились к 
этой конференции. Письма и переговоры с учеными, 
согласование с руководством Краевой клинической 
больницы и Управлением здравоохранения края, поиск 
спонсоров... В конце августа состояние здоровья Ана-
толия Борисовича внезапно ухудшилось, но, несмотря 
на госпитализацию в стационар, он продолжал руково-
дить процессом, а мне очень хотелось ему помочь. Но 
его жизнь оборвалась, а «коллеги по цеху» сказали, что 
никто не приедет и конференция не состоится. И тог-
да я, мало кому известный молодой невролог из Сиби-
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ри, набралась смелости и написала письмо с просьбой 
поддержать конференцию в память о моем учителе из-
вестному российскому ученому, члену-корреспонденту 
РАМН, профессору Владимиру Алексеевичу Карлову, с 
которым ранее не была знакома лично, но первым из-
данием его монографии «Эпилепсия» очень дорожила и 
зачитала до дыр. Владимир Алексеевич ответил быстро, 
написал, что приболел, но на эту конференцию прие-
дет обязательно, поскольку память об учителе – святое 
дело. Вслед за ним конференцию поддержали и другие 
ученые из Москвы, Санкт-Петербурга, Новосибирска, 
Барнаула, Иркутска и других городов России.

В октябре состоялась конференция, а на дружест-
венном банкете по случаю ее успешного завершения 
мы сидели рядом с Владимиром Алексеевичем. Он был 
внимателен, интеллигентно и остроумно шутил. И слов-
но не было разницы в нашем возрасте длинною ровно в 
сорок лет. Но самое главное, что я запомнила и пронесла 
через всю жизнь – его добрые слова об учителях, памя-
тью о которых он очень дорожил.

В последующие годы мы встречались с Владимиром 
Алексеевичем на российских и международных научных 
конференциях. Я усаживалась по возможности в первых 
рядах и с упоением слушала его доклады, комментарии 
и вопросы к докладам участников. Он вдохновлял меня 
на новые исследования в области эпилептологии, кото-
рая с годами стала одним из ведущих направлений моей 
профессиональной и научной деятельности. И если у 
меня был доклад на конференции, в которой принимал 
участие Владимир Алексеевич, то готовилась особенно 
тщательно, не потому что боялась его принципиальных 
вопросов, а потому, что мне хотелось его удивлять и ра-
довать тем, что в Сибири эпилептология активно разви-
вается, и его идеи претворяются в жизнь.

На одной из конференций он познакомил меня со 
своей супругой Екатериной Петровной, обаятельной и 
умной женщиной, которую я тоже искренне полюбила. 
Встречи с ними и душевные беседы – в моей памяти и в 
моем сердце. Часто вспоминаю, как они танцевали вальс. 
Сколько было любви, доверия и нежности друг к другу!

На 90-летнем юбилее Владимир Алексеевич пригла-
сил меня сесть за свой стол, что было неожиданно и очень 
почетно, и с улыбкой сказал: «Непременно приезжайте на 
мое 100-летие!». «Непременно!» – с благодарностью отве-
тила я тогда и при следующих встречах напоминала – «Не 
забудьте про свое приглашение, Владимир Алексеевич! 
Живите долго! Мужчина сказал – мужчина сделал!». И он 
всегда радостно как подросток смеялся в ответ.

В последние годы встречи стали реже из-за моей бо-
лезни, но Владимир Алексеевич иногда звонил по науч-
ным вопросам. Его голос и смех, которые я так любила 
слышать в трубке телефона, были прежними. Незадолго 
до ухода Владимира Алексеевича ко Господу он сказал 
в ответ на слова благодарности за его участие в моей 
жизни: «Мы же друзья, Наташа!».

Мечте о нашей встрече на 100-летнем юбилее Вла-
димира Алексеевича не суждено было сбыться, но он 
всегда рядом – в моих воспоминаниях и моих молитвах. 
Учитель, ставший другом.

Н.А. Шнайдер

* * *
Опыт счастливого истинного ученичества, пожалуй, 

не возможен без встречи с учителем, являющимся соб-
ственным примером высочайшего профессионализма 
и самодисциплины, способным продемонстрировать 
работу собственной мысли и заражать своих учеников 
потрясающей энергией и знаниями.

Поэтому я очень счастлива, что судьба подарила мне 
ученичество у замечательного ученого и учителя миро-
вого имени – Карлова Владимира Алексеевича, профес-
сора, д.м.н. член-корреспондента РАН, заслуженного 
деятеля науки РФ, Президента Российской Противо-
эпилептической Лиги, члена Президиума Всероссий-
ского общества неврологов, члена Королевского меди-
цинского общества Великобритании, Нью-Йоркской 
академии наук, Европейской академии эпилепсии, ше-
стикратного номинанта биографического справочника 
«Who is Who in the World», номинанта Американского 
биографического института и Кембриджского биогра-
фического центра.

Владимир Алексеевич Карлов для меня являлся пу-
теводной звездой и ориентиром в мире неврологии и 
медицинской науки. Он всегда поражал меня своим 
ясным умом и глубиной знаний, трепетным отношени-
ем к науке и медицине, смелостью своих неординарных 
решений, высоким темпом работы, и, конечно, же тща-
тельным анализом деталей в проводимых научных ис-
следованиях и клинических осмотрах пациентов.

Верный традициям, Владимир Алексеевич откры-
вал нам – своим ученикам главное в вечных ценно-
стях – неравнодушие и честность к пациентам, бе-
режное и ответственное отношение к слову и делу. 
В многомерной науке учил совершать самостоятель-
ные ответственные шаги на границе известного и не-
известного, а также учил принимать ответственность 
за свои действия.

Он воспитал во мне сознательную дисциплину, на-
учил мыслить, рассуждать, доказывать, работать са-
мостоятельно. Запомнились его слова: «Нужно уметь 
отстаивать свою позицию, искать доказательства, 
подтверждения или опровержения фактов, владеть 
множеством научных данных из различных научных 
исследований. Вы несете ответственность за свою ра-
боту и должны доказать почему именно так, а никак 
по-другому.»

Помимо его наставничества в научной деятельнос-
ти и клинической практике, он также являлся примером 
для подражания в плане человеческих отношений: был 
готов всегда помочь, умел вдохновлять, поддержать и 
дарить надежду. В его характере одновременно соче-
тались достаточная строгость и дисциплина (чего тре-
бовал и от нас – своих учеников), а также бесконечная 
доброта и отзывчивость.

Каждому из нас – своих учеников, Владимир Алек-
сеевич отдал частицу себя, своих идей и знаний, своей 
жизни, поэтому память об учителе – это важнейший 
акт вечного поклонения и верности его направлению 
и идеям.

Я благодарна ему за его мудрость, полученные зна-
ния, опыт, поддержку и веру.
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В моей памяти Владимир Алексеевич остается свет-
лой личностью, и его наследие будет жить в моем сердце 
и в моей дальнейшей работе.

Завершая, хочу выразить свою признательность до-
рогому учителю – Владимиру Алексеевичу Карлову, сле-
дующими словами:

Учителя не умирают! Их души продолжают жить!
Как свечка плавится и тает, но не перестает светить.

А если свет вот-вот погаснет, и, кажется, не уберечь,
Учеников зажгутся свечи! Все – от одной. Десятки свеч!

Учителя не умирают! Их души вечно будут жить!
Их звезды в темноте мерцают,

за нами тихо наблюдают,
не переставая нас ЛЮБИТЬ.

А.Б. Кожокару

* * *
Владимир Алексеевич Карлов – блестящий невролог, 

профессор, академик. Но в первую очередь – Человек с 
большой буквы, скромный, чуткий, отзывчивый. Чело-
век высоко образованный, интеллигентный и справед-
ливый. С первых минут знакомства он располагал к себе 
людей, вызывал огромное доверие и уважение. Был ро-
вен в общении с коллегами, со всеми, с кем ему прихо-
дилось встречаться, общаться, работать.

В 1977 году я был направлен на обучение в город-
скую ординатуру по неврологии на кафедру нервных 
болезней лечебного факультета Московского стомато-
логического института, где заведующим был Владимир 
Алексеевич. Он и возглавляемая им кафедра, ее сотруд-
ники отличались высоким профессионализмом. Осо-
бенностью Владимира Алексеевича была способность 
заинтересовать сотрудников кафедры и клинических 
отделений, дать возможность каждому из сотрудников 
реализовать свои возможности и способности в клини-
ческой и научной работе. Он находил к каждому инди-
видуальный подход, мог поддержать словом, советом, 
улыбкой, при этом был выдержанным, ровным в обще-
нии. И всегда был окружен людьми: сотрудниками, вра-
чами, аспирантами, студентами, пациентами. В.А. Кар-
лов – Человек неистощимой энергии и трудоспособно-
сти. Успевал глубоко заниматься наукой, практической 
лечебной работой и педагогическим процессом. Он был 
неврологом от бога, с богатейшим клиническим опытом 
не только в неврологии, но и других дисциплинах. На 
его клинических обходах и разборах всегда присутство-
вало много врачей, в том числе и из других учреждений 
Москвы.

Хочу поделиться историей, проектом, которым мы 
занимались в 1980 году. После окончания клиниче-
ской ординатуры я возвратился в больницу, в которой 
на протяжении четырех лет работал до ординатуры. 
В этот период в Бауманском районе Москвы происхо-
дил процесс слияния 42-й больницы и 6-й Басманной 
больницы. Был сдан в эксплуатацию новый 7-этажный 
корпус, предполагалось открытие двух неврологических 
отделений. Заведовать одним из отделений назначили 
меня. После окончания ординатуры я был в хороших, 

дружеских отношениях со многими сотрудниками ка-
федры. И при встрече рассказал о месте моей новой ра-
боты и обо всем с этим связанным. Кафедра неврологии 
профессора Карлова тогда базировалась в 36-й больнице 
Первомайского района на улице Фортунатовской. В двух 
неврологических отделениях больницы были выделе-
ны ограниченное количество помещений для учебного 
процесса кафедры, не было лекционного зала.

В новом корпусе на Басманной, кроме 5 клинических 
этажей, был этаж с учебными комнатами и лекционным 
залом, предназначенными для возможного использо-
вания кафедрой. Я предварительно выяснил у админи-
страции больницы возможности для приема кафедры и 
заинтересованность. Неврологические отделения боль-
ницы получали статус клинических, дополнительный 
врачебный персонал, ассистентов, ординаторов, воз-
можность повысить категорию больницы. А кафедра 
при переезде на Басманную получала современные, 
только отстроенные учебные помещения, кабинеты 
для профессора, доцентов, зал для проведения конфе-
ренций. Да и территориальное преимущество: в центре 
Москвы, с удобным транспортным сообщением. Идея 
смены клинической базы очень заинтересовала Влади-
мира Алексеевича. Его интерес поддержал доцент кафе-
дры Инал Константинович Теблоев. При первой встрече 
с руководством больницы, заместителем по лечебной 
работе Толмачевой Варварой Александровной создалась 
деловая, творческая и очень дружелюбная обстановка. 
Я бы даже сказал, что Владимир Алексеевич очаровал 
«нашу Варю». И процесс «пошел». Были трудности согла-
сования переезда кафедры на новую базу. Администра-
ция 36 больницы возражала, так как часть врачебного 
персонала, ординаторы и ассистенты переходили на 
новую базу. Возражала и администрация Первомайско-
го района. В течение нескольких месяцев при участии 
профессора Владимира Алексеевича Карлова, главно-
го врача 6-й Басманной больницы Шульмана Бориса 
Яковлевича, депутата Бауманского районного Совета, 
Заслуженного врача РСФСР, велась борьба за переход ка-
федры, нас поддержал заместитель начальника по ста-
ционарной сети Московского городского отдела здраво-
охранения. Было найдено «соломоново решение»: часть 
персонала кафедры оставалось на старой базе.

Это один из эпизодов истории кафедры под руковод-
ством профессора неврологии, Владимира Алексеевича 
Карлова. Светлая память о Владимире Алексеевиче жи-
вет и будет жить в наших сердцах.

И.А. Шнайдер

* * *
...Прихожу я на кафедру нервных болезней «стома-

та» знакомиться (август 1971 года). Вхожу в кабинет 
профессора Василия Александрова Смирнова (извест-
ный в невро логических кругах по кличке «Кавале-
рист» – воевал в кавалерии в Гражданскую!!!). А его нет. 
Встречают – сидят двое уважаемых людей: сразу увидел 
доброго, снисходительно-улыбчивого Инала Константи-
новича Теблоева и строго глядящего на меня Владимира 
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Алексеевича Карлова. «Кто таков и откуда?» – спраши-
вают. Отвечаю: сельский врач четыре года в Тульской 
области, ординатура и аспирантура в клинике нервных 
болезней и нейрохирургии на Малой Пироговской, толь-
ко что защитил кандидатскую диссертацию...

Смотрю, перемена лиц: Инал Константинов как-то 
сник, а Владимир Алексеевич заулыбался и расцвел! 
Потом узнал, что он «воспитанник» нашей «Клиники 
первого меда», обладает солидной теоретически подго-
товкой и сельский врач (отец его всю жизнь врачевал на 
селе и он сам поработал тамже!!!).

И я успокоился! Здесь теперь новичка не обидят! 
Последующие тридцать пять лет совместной работы 
отлично это подтвердили! Более того – толкал он меня 
вперед и вверх в науке, но видно – не в коня корм...

Наступил сентябрь 1972 года, Владимиру Алексееви-
чу предложили возглавить новую кафедру нервных бо-
лезней лечебного факультета ММСИ. Много сил и труда 
отдал он своему детищу. Конечно, Владимир Алексеевич 
– эпилептолог мирового уровня, выучил многих невро-
лог-эпилептологов. Но он не ограничивал кафедру эпи-
лептологией. Наши сотрудники неврологи широкого 
диапазона и известны своими работами по проблемам 
боли, сосудистых заболевания нервной системы, рассе-
янного склероза, ультразвуковых методов обследования 
и других важных направлений в неврологии.

Десятки молодых неврологов обязаны Владимиру 
Алексеевичу своими кандидатскими и докторскими 
диссертациями, своим профессиональным и карьерный 
ростом. Надеюсь, помнят и очень благодарны!!!

Умел В.А. работать – Да!!! Весело и поучительно с 
ним было и в праздничных застольях! А какой пример 
он давал нам молодым... Толпимся мы утром барашка-
ми у лифтов, мимо с улыбкой проходит Шеф и бодрень-
ко пешочком идет на шестой или седьмой (!!!) этаж. 
Или приходит В.А. в понедельник и говорит: «Я вчера 
на лыжах прокатал двадцать километров (и так каждое 
зимнее воскресенье), а Вы, Юрий Дмитриевич, один раз 
в году десять дней в горах на подъемниках катались. Так 
кто физкультурник?»

Хорошо было с ним работать и отдыхать! Очень не 
хватает нам Владимира Алексеевича по жизни... Глаза 
даже у меня увлажнились!

Долгая и добрая о Владимире Алексеевиче память да 
будет у всех нас!!!

Ю.Д. Калашников

* * *
Владимир Алексеевич Карлов – это целая эпоха в 

отечественной неврологии. Это мой Учитель, который 
был для меня примером во всем! И когда мои коллеги с 
трепетом расспрашивали меня: «Каким он был – Влади-
мир Алексеевич Карлов?» – я всегда задумывалась, по-
скольку этот человек был настолько многогранным, что, 
рассказывая о нем, я боялась упустить какую-либо грань 
его таланта. Это легенда отечественной неврологии, 
уникальный человек, в котором сочетались энциклопе-
дические знания и человечность, профессионализм и 

доброта, целеустремленность и юмор; это неутомимый 
труженик и жизнелюб; человек, идущий в ногу со вре-
менем, а иногда, опережая его.

Он был «гигантом» в своей профессии. Ему удава-
лось охватить все направления в неврологии: как дет-
ской, так и взрослой. И не было такого неврологического 
заболевания, которое он не мог бы диагностировать. Но 
конечно, приоритетом являлась эпилептология, где ему 
не было равных. Как крупнейший эпилептолог В.А. Кар-
лов известен во всем мире.

В.А. Карлов обладал удивительной работоспособно-
стью, которой «заражал» своих учеников. Он работал 
всегда и везде: в самолете, в поезде, в метро, в пере-
рывах на ученом совете, дома, на даче. За 2 тяжелых 
для всех года пандемии вышло 2 его монографии: ру-
ководство для врачей «Эпилепсия у детей и взрослых 
женщин и мужчин» (второе издание) и Терминологиче-
ский словарь «Эпилепсия в терминах, визуальных и ЭЭГ 
паттернах» (соавтор С.О. Айвазян). А за несколько дней 
до его ухода вышла в свет его последняя книга «Невро-
логия лица» (2-е издание), которую он так ждал, но уже 
не смог подержать ее в своих руках.

Это был человек – Космос. Его научные идеи опе-
режали время. И его научные открытия в области эпи-
лептологии происходили на несколько десятков лет 
раньше зарубежных ученых. И еще один факт, указы-
вающий, насколько В.А. Карлов был неординарным, 
многогранным и талантливым человеком, который по-
корил уже и космос, – это наличие на нашем небосклоне 
звезды из созвездия Северная Корона, названной в его 
честь «Доктор Карлов» (имеется сертификат №�989 от 
05.01.2006 г.). Его звезда будет сиять вечно, как символ 
его бессмертия.

И.А. Жидкова

* * *
Будучи студенткой, посещала 2 кружка: по нервным 

болезням и по терапии. Однажды, идя на кружок по не-
рвным болезням, встретила профессора В.А. Карлова. 
Увидев меня, сказал: определись, нельзя серьезно за-
ниматься двумя такими дисциплинами. До сих пор не 
знаю, откуда у него такая информация. После встречи 
выбрала нервные болезни. Благодаря выбору прош-
ла путь от студентки до доцента кафедры неврологии. 
За что огромное спасибо!!!

Г.А. Коваленко

* * *
С моим учителем Владимиром Алексеевичем Кар-

ловым я знаком более 40 лет. И первое мое знакомст-
во было заочным. После окончания медицинского ин-
ститута в середине 80-х годов прошлого уже столетия 
я работал неврологом в ЦРБ Ульяновской области и 
изучал всю доступную литературу по неврологии. Мне 
был очень близок патогенетический подход Владимира 
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Алексеевича к рассматриваемой проблеме, где наряду 
с высокой наукой – практические выводы. В каждом 
шестом номере журнала «Неврологии и психиатрии 
им. С.С. Корсакова» обязательно публиковалась его ста-
тья по эпилепсии; в 1987 году вышла книга «Терапия 
заболеваний нервной системы», а в 1990 году – «Эпи-
лепсия». И я понял, что мне нужно обязательно пройти 
стажировку на кафедре, возглавляемой В.А. Карловым. 
Эта мечта осуществилась в 1990 году. В те годы после 
5 лет работы врачу предоставлялась возможность прой-
ти цикл усовершенствования. Очная встреча превзошла 
все мои ожидания: я познакомился с выдающимся кли-
ницистом, ученым, наставником...

Кем для меня является (именно является, а не являл-
ся) Владимир Алексеевич Карлов? Прежде всего учите-
лем в науке, в работе, в жизни...

Владимир Алексеевич в научной деятельности 
всегда отстаивал приоритет российских ученых; свято 
относился к своим учителям (Е.К. Сеппу, М.Б. Цукер, 
Д.С. Футеру) и упоминал их в своих лекциях; на каждой 
конференции ни один доклад не обходился без его глу-
бинных/сущностных вопросов и позитивных коммента-
риев; на совете по защите диссертаций всегда указывал 
на перспективы дальнейших исследований по проблеме 
и выделял пато- и сано-генетические аспекты научной 
работы. Изучением и анализом литературы Владимир 
Алексеевич занимался практически постоянно (в пере-
рыве между заседаниями совета, в самолете/поезде...). 
Не только поддерживал, но и живо дискутировал со сво-
ими близкими друзьями (А.М. Вейном, Я.Ю. Попелян-
ским и др.).

В практической работе был приверженцем клини-
цизма, который считал основой врачебного мышления, 
основой диагностики. Являясь ученым и практиком, 
обладая энциклопедическим умом, Владимир Алек-
сеевич глубоко знал не только эпилепсию, но и всю 
клиническую неврологию, отлично разбирался в тон-
чайших диагностических нюансах различных заболе-
ваний, активно использовал в работе все современные 
возможности аппаратных и лабораторных методик. 
Работая в скоропомощных больницах (36 и 6 ГКБ), 
проводил искрометные клинические разборы, успевая 
за час проконсультировать 3–4 пациентов с неясным 
диагнозом. Вспоминаю, как сдавались дежурства, когда 
их принимал Владимир Алексеевич: врачам довольно 
часто приходилось по ночам штудировать последнюю 

литературу, чтобы быть готовым ответить на любой во-
прос профессора на утренней конференции. Ему мож-
но было позвонить практически в любое время суток 
и посоветоваться по сложному диагностическому слу-
чаю, а Владимир Алексеевич мгновенно вникал в суть 
проблемы, задавал несколько уточняющих вопросов и 
сразу рекомендовал диагностический и лечебный ал-
горитмы. Пациенты после консультации Владимира 
Алексеевича выходили всегда ободренные, когда по-
лучали частичку его обаяния и с верой в его профес-
сионализм.

В чем еще заключается феномен Карлова? Это па-
триотизм, не на словах, а на деле – в последние годы 
перечислял значительные суммы для жителей ДНР и 
ЛНР; неутомимостью в работе (всегда и везде); умени-
ем отдыхать: на одной из первых Гурзуфских конферен-
ций ему была вручена грамота «Главного Жизнелюба». 
До последнего времени, пока здоровье позволяло – не 
пользовался лифтом, а передвигался по лестнице, обя-
зательно первое заседание студенческого кружка про-
водил сам... Чрезвычайно обаятельный, подвижный, 
интеллигентный, с хорошим чувством юмора, которо-
му хотелось подражать, брать пример... Умел вовремя 
приободрить, нередко упоминал изречение: «Талантам 
надо помогать, бездарности пробьются сами».

Владимир Алексеевич любил напоминать фразу Ан-
туана де Сент-Экзюпери: «...о роскоши человеческого 
общения» и о роли врача «...настанет день, когда, за-
болев непонятным недугом, мы обратимся к ученым, 
которые даже не станут нас расспрашивать, а вытянут у 
нас шприцем капельку крови, установят по ней несколь-
ко величин и перемножат их одна на другую; а потом 
заглянут в таблицу логарифмов и вылечат нас одной пи-
люлей. И все-таки, захворав, я пока еще позову старого 
сельского врача, который посмотрит на меня внима-
тельно краешком глаза, пощупает живот, положит мне 
на спину старый платок, послушает через него, потом 
кашлянет, раскурит трубку, потрет подбородок – и улыб-
нется мне, чтобы лучше меня вылечить. Разумеется, я 
восхищаюсь Наукой. Но я восхищаюсь и Мудростью.» 
И это высказывание для меня всегда будет ассоцииро-
ваться с Владимиром Алексеевичем.

Счастлив, что мне довелось более 35 лет проработать 
с этим замечательным человеком!!!

П.Н. Власов
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MAJOR CONGENITAL 
MALFORMATIONS 
IN THE FETUS OF WOMEN 
WITH EPILEPSY 
IN THE SAMARA REGION: 
A COMPARISON 
OF THE RESULTS OF 
A COHORT AND GENERAL 
POPULATION STUDY
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АS CHESNOKOVA, 
VA KALININ, NN SAVELYEVA, 
IE POVERENNOVA

Samara State Medical University 
of the Ministry of Health of the Russian 
Federation, Samara, Russia

Abstract. The association between 
antiepileptic drug (AED) use and fe-
tal malformations has been actively 
studied for over 50 years. There is 
significant variability in the inci-
dence of major congenital malfor-
mations (MCMs) in population stud-
ies and in observations of pregnant 
women with epilepsy. We analyzed 
pregnancy cases in women with 
epilepsy registered in the Samara 
Region from 1987 to 2025, which 
comprise the Samara Pregnancy and 
Epilepsy Registry database. Data 
from the federal population registry 
of major congenital malformations 
of the Russian Federation and the 
International Antiepileptic Drag and 
Pregnancy Registry (EURAP) were 
used for comparison.

Of the 970 pregnancy cases, MCMs 
were diagnosed in 36 (3.7%) obser-
vations. MCMs of the genitourinary 
system were diagnosed in 9 cases 
(25%), cardiovascular system in 
8 cases (22.2%), musculoskeletal sys-
tem in 5 (13.9%), multiple congenital 
malformations – 4 (11.1%), MCMs 
nervous system – 3 (8.3%), orofacial 
MCMs – 3 (8.3%), and gastrointesti-
nal tract MCMs – 2 cases (5.6%). In 
two observations (5.6%), MCMs were 
registered against the background 
of chromosomal mutations – Down 
syndrome and Shereshevsky–Turner 
syndrome. The structure of MCMs 
in our observation corresponded 
to the distribution of MCMs in the 
population and in the EURAP. The 
incidence of MCMs (including chro-
mosomal syndromes) in our observa-
tions during maternal monotherapy 
and polytherapy was 26/475 (5.5%) 
and 8/154 (5.2%), respectively, 
which is generally consistent with 
the EURAP data. There were 2/341 
(0.6%) cases of MCMs in women not 
taking AEDs. When the mother was 
taking AED monotherapy, the high-
est incidence of MCMs was recorded 
for valproic acid – 16/194 (7.6%) and 
carbamazepine – 6/96 (5.9%), the in-
cidence of MCMs during the intake 
of topiramate (3.6%), oxcarbazepine 
(9%) and levetiracetam (4.8%) was 
unreliable due to the small number of 
observations. We found that 10 out of 
36 (27.8%) cases were not registered 
in the general population register of 
congenital malformations, which in-
dicates a possible underestimation of 
population data on MCMs.

DOI: https://doi.org/10.34707/EpiKar.2025.3.4.001

Врожденные пороки развития 
у плода женщин с эпилепсией 
Самарской области: сопоставление 
результатов когортного 
и общепопуляционного 
исследований

А.В. ЯКУНИНА, А.С. ЧЕСНОКОВА, В.А. КАЛИНИН, Н.Н. САВЕЛЬЕВА, 
И.Е. ПОВЕРЕННОВА

ФГБОУ ВО «Самарский государственный медицинский университет» 
Министерства здравоохранения Российской Федерации; Самара, ул. Чапаевская, 89

 РЕЗЮМЕ  Связь между приемом противоэпилептических препаратов 
(ПЭП) и пороками развития плода активно изучается уже 
более 50 лет. Имеется значительная вариабельность данных 
по частоте врожденных пороков развития (ВПР) у плода в 
популяционных исследованиях и в наблюдениях за бере-
менными с эпилепсией. Нами проанализированы случаи 
беременности у женщин с эпилепсией, зарегистрирован-
ные на территории Самарской области за период с 1987 по 
2025 гг., составляющие базу данных Самарского регистра 
беременности и эпилепсии. Для сравнения были использо-
ваны данные федерального популяционного регистра ВПР 
Российской Федерации и данные Европейского регистра 
беременных с эпилепсией EURAP.

  Из 970 случаев беременности ВПР плода диагностирова-
ны в 36 (3,7%) наблюдениях, мочеполовой системы – в 9 
(25%) случаях, сердечно-сосудистой системы – в 8 (22,2%) 
случаях, костно-суставной системы – в 5 (13,9%), множе-
ственные ВПР – 4 (11,1%), ВПР ЦНС – 3 (8,3%), оро-фаци-
альные – 3 (8,3%), желудочно-кишечного тракта – 2 (5,6%) 
случая. В двух наблюдениях (5,6%) зарегистрированы ВПР 
на фоне хромосомных мутаций – синдромы Дауна и Ше-
решевского–Тернера. Структура их в нашем наблюдении 
соответствовала распределению ВПР в популяции и в ре-
гистре EURAP. Частота у плода (включая хромосомные 
синдромы) в нашем наблюдении на фоне монотерапии и 
политерапии матери составил соответственно 26/475 (5,5%) 
и 8/154 (5,2%), что в целом соотносится с данными EURAP. 
Зарегистрировано 2/341 (0,6%) случая ВПР у плода женщин, 
не принимающих ПЭП. При приеме монотерапии ПЭП ма-
терью самая высокая частота ВПР была зарегистрирована 
для вальпроевой кислоты – 16/194 (7,6%) и карбамазепи-
на – 6/96 (5,9%), частота ВПР на фоне приема топирамата 
(3,6%), окскарбазепина (9%) и леветирацетама (4,8%) была 
недостоверной из-за малого количества наблюдений. Нами 
был выявлено, что 10 из 36 (27,8%) случаев не были заре-
гистрированы в общепопуляционном регистре ВПР, что 
свидетельствует о возможном занижении популяционных 
данных.

  Частота и структура врожденных пороков развития у 
плода женщин с эпилепсией Самарской области в целом 
сопоставимы с общепопуляционными и международны-
ми данными, но при сравнении результатов необходимо 
учитывать особенности регистрации ВПР в различных ис-
следованиях.
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The frequency and structure of MCMs 
in the foetuses of women with epilep-
sy in the Samara region are generally 
comparable to general population and 
international data. However, when 
comparing results, it is necessary to 
consider the specifi cs of MCMsrecord-
ed in different studies.
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Введение

Врожденные пороки развития (ВПР) – это группа аномалий развития 
органов и систем, имеющих гетерогенную этиологию. На наследственные 
факторы (включая генные мутации, хромосомные аберрации) приходит-
ся около 5–10%. 5–10% ВПР возникают на фоне воздействия известных 
тератогенов, около 20% – результат сочетания неблагоприятных экзоген-
ных и эндогенных факторов (мульфакторные ВПР), 1–2% – механические 
проблемы, остальные случаи не имеют известной причины [1]. Данные 
25 популяционных регистров в EUROCAT (European network of population-
based registries for the epidemiological surveillance of congenital anomalies) 
за 1980–2012 гг. показывают частоту ВПР от 1,0 до 4,1%, в среднем – 2,3% 
[2]. Обобщенные результаты по 23 российским региональным регистрам 
выявили, что за 2011–2020 гг. зарегистрировано 116 705 случаев ВПР из 
4 379 889 родившихся, что составило 2,7%. Имеется значительная вариа-
бельность результатов в российских регионах: от 0,8% в Кабардино-Бал-
карской республике, до 4,2% в Красноярском крае. Объем данных, нако-
пленных в настоящее время, позволяет считать результат 2,5–2,7% базовой 
частотой ВПР в целом по России [3].

Связь между приемом противоэпилептических препаратов (ПЭП) и по-
роками развития плода активно изучается с 1963 г. [4–6]. Считается, что 
исходный уровень тератогенеза у больных эпилепсией, не принимавших 
во время беременности ПЭП, составляет 1,2–4%. Противоэпилептическая 
терапия во время беременности повышает риск пороков развития у пло-
да в целом в 2–3 раза до 3–6% [7]. Большинством авторов признается, что 
независимым фактором риска ВПР у плода является политерапия ПЭП в 
период беременности [8, 9]. Последние данные по оценке политерапии в 
сравнении с монотерапией показали, что неблагоприятным сочетанием 
является комбинация с вальпроевой кислотой и топираматом, остальные 
ПЭП не увеличивают рисков [9, 10]. Тем не менее, исследователи отметили, 
что в отношении вальпроевой кислоты политерапия с использованием ма-
лых доз сопряжена с более низким риском ВПР, чем монотерапия высокими 
дозами [11].

Абсолютный и относительный риск, сопряженный с приемом отдельных 
препаратов, еще не уточен, хотя среди исследователей имеется определен-
ный консенсус. Наиболее неблагоприятным для приема в период беремен-
ности в настоящее время считаются препараты вальпроевой кислоты, ассо-
циированные в ВПР невральной трубки, сердца, мочевыделительной систе-
мы у плода, расщелины губы и неба плода, дисморфических черт строения 
[12–14]. Опубликованные в 2025 г. данные пяти основных национальных и 
международного регистров беременности при эпилепсии показывают до-
статочно сильный разброс в частоте ВПР у плода на фоне приема отдельных 
ПЭП в режиме монотерапии. Самый высокий тератогенный потенциал по-
казала вальпроевая кислота, частота ВПР у плода на фоне приема которой 
составила от 6,5 до 14,8%. Частота на фоне приема карбамазепина составила 
от 2,6 до 9,7%, на фоне топирамата – от 1,8 до 5,1%, фенобарбитала – от 
5,8 до 6,2%. Менее тератогенными считаются ламотриджин и леветираце-
там, риски ВПР на фоне приема которых – от 2,0 до 4,9% и от 0,7 до 4,7% 
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[15]. Данные из Российского регистра беременности и 
эпилепсии начали появляться только с 2024 г. [16, 17].

Необходимость принятия решения врачом о коррек-
ции лечения при подготовке к беременности, а также об 
информировании пациентки о реальном риске ВПР у 
будущего ребенка, ставит серьезную задачу обобщения 
отечественных случаев наблюдения за беременными с 
эпилепсией и анализа исходов беременности.

Цель исследования. Определить частоту и струк-
туру ВПР у плода женщин с эпилепсией на территории 
Самарской области и сравнить с общепопуляционными 
данными.

Материал и методы

Проанализированы случаи беременности у женщин 
с эпилепсией, зарегистрированные на территории Са-
марской области за период с 1987 по 2025 гг., состав-
ляющие базу данных Самарского регистра беременно-
сти и эпилепсии. Данный регистр представляет собой 
проспективно-ретроспективное исследование случаев 
беременности, родов и послеродового периода женщин 
с эпилепсией. Критерии включения в исследование:
• регистрация места жительства женщины на террито-

рии Самарской области;
• наличие у женщины клинических, электроэнцефа-

лографических и нейровизуализационных критери-
ев диагноза эпилепсии;

• дебют эпилепсии у женщины до или в период оцени-
ваемой беременности;

• случаи эпилепсии с текущими приступами в настоя-
щий период;

• случаи эпилепсии, когда к моменту возникновения 
беременности была достигнута ремиссия приступов 
любой длительности.
Критерии невключения в исследование:

• прерывание беременности в течение первых 12 не-
дель гестации;

• отсутствие катамнеза по исходу данной беременно-
сти и периода не менее 6 мес после родов;

• случаи беременности и родов, прошедшие в период 
до возникновения эпилепсии.
На всех пациенток, включенных в исследование, была 

заполнена «Карта осмотра больной эпилепсией женщи-
ны», которая содержала паспортные и анамнестические 
данные, информацию о течении эпилепсии в преграви-
дарный, гравидарный и период после родов, включаю-
щую лечебную тактику, характеристику новорожденных 
и, другие обстоятельства Отсроченные катамнестические 
данные о течении эпилепсии у женщины после родов и 
развитии ребенка, включая постнатальную диагностику 
ВПР, были получены в ходе последующих визитов жен-
щины или благодаря телефонному интервью.

Всем беременным женщинам была проведена пре-
натальная неинвазивная диагностика ВПР плода в со-
ответствии с приказом Министерства здравоохранения 
и социального развития РФ № 808н «Об утверждении 
порядка оказания акушерско-гинекологической помо-
щи» от 2.10.2009 г. и приказом Министерства здравоох-
ранения РФ № 572н «Об утверждении порядка оказания 

медицинской помощи по профилю Акушерство и гине-
кология» от 1 ноября 2012 г.

На территории Российской Федерации согласно при-
казу Минздрава РФ №�268 от 10.09.1998 г. «О монито-
ринге врожденных пороков развития у детей» с целью 
обеспечения единого подхода к слежению за частотой 
ВПР региональными подразделениями медико-генети-
ческой службы ведется учет ВПР на основании отчетных 
форм «Сведения о родившихся». Извещения на ребенка 
с врожденными пороками развития заполняются служ-
бой, выявившей данную патологию, – родильные дома, 
детские поликлиники, стационары, прозектуры. Таким 
образом, случаи возникновения ВПР, диагностирован-
ные с этапа пренатального периода по первый год жиз-
ни, учитываются для расчета базовых общепопуляци-
онных частот. В качестве общепопуляционных данных 
сравнения использованы результаты по данным мони-
торинга ВПР на территории Российской Федерации за 
2011–2020 гг. [3].

Всего оценено 970 беременностей у 629 женщин, из 
них 348 (55,2%) – единственная беременность у женщи-
ны, 239 (37,9%) – 2 беременности, 35 (5,6%) – 3 беремен-
ности, в четырех случаях (0,6%) – 4 беременности, в двух 
случаях (0,5%) – 5 беременностей, у 2 женщин оценено 
6 и 7 беременностей. Беременность на фоне генерализо-
ванной эпилепсии протекала в 358/970 (36,9%) случаях, 
на фоне фокальной эпилепсии – в 612/970 (63,1%) на-
блюдений.

Противоэпилептическая терапия оценивалась на 
момент наступления и в I триместре беременности. На 
фоне монотерапии ПЭП наступило и протекало 475/970 
(49,0%) беременностей, на фоне политерапии 154/970 
(15,8%) беременностей, 341/970 (35,2%) беременность 
была на безлекарственном фоне.

Результаты

Из 970 случаев беременности ВПР плода диагности-
рованы в 36 (3,7%) наблюдениях. Возраст матерей на 
момент беременности составил от 18 до 37 лет, средний 
возраст – 26,7 (4,4) года. На фоне генерализованной эпи-
лепсии беременность развивалась в 8/36 (22,2%) наблю-
дений, на фоне фокальной эпилепсии – в 28/36 (77,8%) 
случаев.

У одной из женщин в течение двух беременностей 
диагностированы аналогичные ВПР плода – поликистоз 
почек, в остальных случаях дефект развития плода был 
единичным. В 17 случаях у женщин имелись здоровые 
дети без ВПР от предыдущих или последующих бере-
менностей: у 13 женщин – по 1 ребенку, у 2 женщин – по 
2 ребенка, у 2 женщин по 3 ребенка. Единственная бере-
менность с рождением ребенка с ВПР была у 17 женщин.

Доминирующее место среди врожденных пороков 
развития занимали аномалии мочеполовой системы 
(МПС) – 9/36 (25%) и сердечно-сосудистой системы 
(ССС) – 8/36 (22,2%) случаев, реже встречались костно-
суставной системы – 5/36 (13,9% случаев) и множест-
венные ВПР – 4/36 (11,1%) случая. С одинаковой часто-
той – 3/36 (8,3%) случая встречались ВПР ЦНС, и оро-
фациальные, ВПР желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
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зарегистрированы у 2/36 (5,6%). В двух случаях (5,6%) 
ВПР были на фоне хромосомных мутаций – синдромы 
Дауна и Шерешевского–Тернера (рис. 1).

ВПР МПС плода в виде поликистоза почек были ди-
агностированы пренатально при повторных беремен-
ностях у 1 женщины. В одном случае беременность была 
прервана по медицинским показаниям, другая беремен-
ность закончилась срочными родами, ребенку на третьем 
году жизни проведено хирургическое вмешательство. 
Еще у 2 женщин пренатально была выявлена кистозная 
дисплазия одной почки у плода, обе беременности про-
лонгированы, одному из новорожденных провели уда-
ление патологичного органа. В одном случае патологию 
почки – агенезию/аплазию диагностировали на первом 
году жизни. На первом году жизни были также выявлены 
случаи гипоспадии и единичный случай мегауретера.

Среди аномалий развития ССС два случая были со-
пряжены с грубым анатомическим дефектом, послужив-
шим причиной неонатальной гибели плода, – аномалия 
Эбштейна и транспозиция магистральных сосудов с 
единственным предсердием. В одном случае у женщи-
ны, беременность которой возникла с использованием 
ЭКО, на пренатальном скрининге диагностирована ги-
поплазия левых отделов сердца, атрезия митрального 
клапана, стеноз устья аорты и дефект межжелудочковой 
перегородки. Данная беременность была прервана по 
медицинским показаниям в 22 недели. У 1 новорожден-
ного зарегистрирована тетрада Фалло, по поводу кото-
рой проведено успешное хирургическое вмешательство. 
У 3 новорожденных был диагностирован дефект меж-
предсердной перегородки, один из которых потребовал 
хирургической коррекции. Единичный случай дефекта 
межжелудочковой перегородки не потребовал дополни-
тельного вмешательства.

Патология костно-мышечной системы в 3 случаях 
была представлена негрубыми проявлениями полидак-

тилии и синдактилии, которые в постнатальном периоде 
скорректированы хирургическим путем. В одном случае 
ВПР выявлен пренатально на 20-й неделе беременности, 
в других – после рождения в родильном доме. Еще 2 слу-
чая постнатальной диагностики ВПР на этапе родильно-
го дома были представлены врожденной косолапостью и 
тригоноцефалией (метотопическим краниосиностозом).

Все множественные ВПР диагностированы прена-
тально во время прохождения планового скрининго-
вого обследования. В 2 случаях аплазия легких, сердца, 
отсутствие хрящей носа, укорочение верхних и нижних 
конечностей диагностированы на 21–23-й неделе, бе-
ременности прерваны по медицинским показаниям. 
В 2 наблюдениях патология была менее грубой, выяв-
лена уже в III триместре беременности и подтверждена 
постнатально. В одном случае у ребенка было сочета-
ние spina bifi da, дефекта межпредсердной перегородки, 
двусторонней косолапости и дисплазии тазобедренных 
суставов. В другом – наблюдались односторонняя рас-
щелина мягкого и твердого неба, полидактилия, дефект 
межпредсердной перегородки. Оба ребенка родились в 
срок, живыми, впоследствии поэтапно проводилась хи-
рургическая коррекция дефектов.

Все врожденные пороки развития ЦНС были выяв-
лены пренатально во время скринингового обследова-
ния во II триместре беременности. Диагностированы 
менингоцеле в поясничном отделе, синдромы Денди–
Уокера и Арнольда–Киари с формированием спинно-
мозговой грыжи в пояснично-крестцовом отделе. Ввиду 
тяжести патологии эти беременности были прерваны по 
медицинским показаниям.

Оро-фациальные расщелины были диагностирова-
ны в двух случаях пренатально – в III триместре бере-
менности, в одном случае – в роддоме после рождения. 
Беременности закончились рождением живых детей, 
поэтапно проведена хирургическая коррекция дефектов.

Оба случая ВПР ЖКТ диагностированы постнатально. 
Атрезия пищевода с нижним трахео-пищеводным сви-
щем была выявлена после рождения в роддоме. Атрезия 
желчевыводящих путей определена на 3-м месяце жизни 
ребенка. Оба ВПР были хирургически скомпенсированы.

В двух случаях врожденные пороки развития были 
обусловлены хромосомной патологией. Синдром Дауна 
установлен у ребенка клинически после рождения, под-
твержден кариотипированием. Грубых пороков, требу-
ющих хирургического вмешательства в младенчестве, 
не было, ребенок внезапно умер во сне в двухлетнем 
возрасте. Множественные ВПР плода в одном случае 
выявлены на 12-й неделе беременности, которая былая 
прервана по медицинским показаниям, кариотипиро-
вание абортного материала подтвердило наличие синд-
рома Шерешевского–Тернера.

Таким образом, пренатально ВПР плода выявле-
ны в 17/36 (47,2%) наблюдениях, преимущественно во 
II и III триместрах беременности. В раннем постнаталь-
ном периоде в родильном доме диагностировано 13/36 
(36,1%) случаев аномалий развития. На первом году 
жизни выявлено 6/36 (16,7%) случая ВПР. Прерывание 
беременности в связи с пороками развития было про-
ведено 8/36 (22,2%) женщинам. В 2/36 (5,6%) случаях но-
ворожденные умерли в раннем перинатальном периоде 

Рис. 1. Структура ВПР у плода женщин с эпилепсией 
Самарской области
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в связи с грубыми ВПР сердечно-сосудистой системы, в 
одном случае (2,8%) смерть ребенка возникла в раннем 
детстве.

В 7/36 (19,4%) случаях ВПР предположительно мож-
но было отнести к наследственным моногенным фор-
мам. В обоих случаях пороки развития костно-сустав-
ной системы у детей в семейном анамнезе были четкие 
указания на наличие полидактилии и синдактилии у 
родственников по вертикальной линии. В одном случае 
выявленной оро-фациальной расщелины мама ребенка 
также имела подобную патологию, прооперированную 
в детском возрасте. В этих трех случаях можно предпо-
ложить наследование ВПР по аутосомно-доминантно-
му типу. Возникновение поликистоза почек у потомства 
одной женщины также позволяет предположить моно-
генный характер аномалии развития, который может 
наследоваться как по аутосомно-доминантному типу, 
так и рецессивно. Кроме того, четкий генетический 
характер возникших аномалий развития имелся в 2/36 
(5,6%) случаях, возникших хромосомных синдромов, 
подтвержденных кариотипированием.

Женщины, в исходе беременности которых зареги-
стрированы ВПР плода и ребенка, в 26/36 (72,2%) наблю-
дениях получали монотерапию ПЭП, в 8/36 (22,2%) – по-
литерапию двумя ПЭП, в двух наблюдениях (5,6%) бе-
ременность протекала без приема препаратов. В табл. 1 
представлены данные, показывающие, что риск ВПР у 
плода в нашем наблюдении на фоне монотерапии, по-
литерапии и без лечения матери составил соответствен-
но 26/475 (5,5%), 8/154 (5,2%) и 2/341 (0,6%).

В наблюдениях беременности, прошедшей на фоне 
монотерапии, ВПР плода возникли при приеме мате-
рью в вальпроевой кислоты в I триместре беременно-

сти – в 16/26 (61,5%) случаях, карбамазепина – в 6/26 
(23,1%) случаях, леветирацетама в 2/26 (7,6%) случаях, в 
единичных случаях (3,9%) приема топирамата и окскар-
базепина. В наблюдениях, когда беременная принимала 
ламотриджин (47 случаев), фенобарбитал (34 случая), и 
лакосамид (1 наблюдение), ВПР зарегистрировано не 
было. Вальпроевую кислоту пациентки принимали в 
дозе от 300 до 1500 мг/сут, средняя суточная доза – 927,3 
(262,1) мг. Доза карбамазепина составила от 400 до 
800 мг/сут, средняя суточная доза – 600 (163,3) мг. В двух 
случаях ВПР на фоне леветирацетама пациентки при-
нимали 2000 и 1500 мг/сут. Риски ВПР у плода на фоне 
приема различных ПЭП представлены в табл. 2. Раз-
мер выборки для отдельных ПЭП в нашем наблюдении 
слишком мал, чтобы полученные данные можно было 
трактовать, как базовые частоты, особенно для ПЭП, 
случаи приема которых исчисляются десятками. Следу-
ет признать, что в данной выборке прием вальпроевой 
кислоты в режиме монотерапии сопряжен с самым вы-
соким тератогенным риском.

В 7 из 8 случаев ВПР на фоне политерапии женщи-
ны принимали комбинацию вальпроевой кислоты с 
ламодриджином (3 случая); вальпроевой кислоты с то-
пираматом (2 случая); вальпроевой кислоты с фенобар-
биталом и карбамазепином (1 случай). В одном случае 
ВПР зарегистрирован на фоне политерапии топирамата 
и бриварацетама.

Для сравнения частоты ВПР у плода женщин с эпи-
лепсией с общепринятой на территории Российской Фе-
дерации были сопоставлены случаи ВПР из нашего ис-
следования и в общепопуляционном регистре Самарской 
области, данные из которого рапортуются в Федеральный 
регистр ВПР. Методика заключалась в проверке наличия 
каждого из наших наблюдений в общепопуляционном 
регистре для исключения возможных случаев ВПР, о ко-
торых наблюдаемые пациентки не оповестили врача-ис-
следователя. После анализа всех 970 случаев беременно-
сти у женщин с эпилепсией не зарегистрированных нами 
фактов пороков развития у плода не оказалось. Напро-
тив, было выявлено 10 случаев ВПР, зарегистрированных 
в нашем исследовании, но не зарегистрированных в об-
щепопуляционном регистре Самарской области.

Анализ незарегистрированных случаев показал, что 
основной дефект регистрации (8/10 случаев) приходится 
на постнатальный период, когда патология, выявленная 
у ребенка уже на амбулаторном этапе наблюдения, не 
была внесена в извещение о ВПР. Так, не были запол-
нены извещения на 3 ВПР мочеполовой системы – аге-
незию/аплазию почки, мегауретер и гипоспадию, сер-
дца – дефект межпредсердной перегородки (2 случая), 

Таблица 1
Частота врожденных пороков развития у плода в зависимости от схемы терапии матери

Пороки Без ПЭП, 
абс. % Монотерапия, 

абс. % Политерапия, 
абс. % Всего

ВПР 2 0,6 26 5,5 8 5,2 36 (3,7%)

Без ВПР 339 99,4 449 94,5 146 94,8 934 (96,3%)

Итого 341 100 475 100 154 100 970(100%)

Таблица 2
Риск врожденных пороков развития у плода 
в зависимости от приема различных ПЭП матерью 
в режиме монотерапии

Препарат
ВПР Без ВПР Всего

абс. % абс. % абс. %

Вальпроевая 
кислота

16 7,6 194 92,4 210 100

Карбамазепин 6 5,9 96 94,1 102 100

Топирамат 1 3,6 26 96,4 27 100

Окскарбазепин 1 9,0 10 91,0 11 100

Леветирацетам 2 4,8 40 95,2 42 100
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атрезию желчевыводящих путей, тригоноцефалию и 
полидактилию. Еще в 2 случаях ВПР предварительно 
были диагностированы пренатально, но постнатально 
извещения не были заполнены соответствующими ме-
дицинскими подразделениями. Так на 32-й неделе бе-
ременности диагностирована расщелина верхней губы, 
ребенок родился с этой патологией, но ВПР зарегистри-
рован не был (возможно из-за того, что расщелина была 
неполной). В одном наблюдении синдром Денди—Уоке-
ра был диагностирован пренатально, беременность 
была прервана по медицинским показаниям ввиду ВПР. 
Однако врожденные пороки развития не подтвердились 
прозектурой, так как в ходе родов по показаниям была 
применена плодоразрушающая операция.

Таким образом, были выявлены дефекты регистра-
ции ВПР в общепопуляционном регистре ВПР Самар-
ской области, входящем в Федеральный регистр, что 
демонстрирует возможные причины более низких по-
казателей риска ВПР у плода в больших общепопуляци-
онных регистрах по сравнению с отдельными когортны-
ми исследованиями. При этом мы не выявили дефекта 
регистрации ВПР плода в когорте беременных с эпилеп-
сией. Следует отметить, что риск врожденных пороков 
развития плода в группе женщин с эпилепсией не имел 
значительных отличий от общепопуляционного риска в 
нашем регионе – 3,2 против 3,7% (табл. 3). Если же при 
подсчете пренебречь случаями ВПР, не зарегистриро-

ванными в общепопуляционном регистре, то риск их 
окажется ниже – 26/970 (2,7%), что сопоставимо с обще-
популяционными показателями на территории РФ.

Структура ВПР плода в нашем наблюдении в целом 
соответствует как данным по ВПР в РФ, так и данным 
EURAP [3, 18]. Так, ведущее место занимают ВПР сер-
дечно-сосудистой и мочеполовой системы (см. рис. 2). 
Незначительное преобладание ВПР МПС в нашем иссле-
довании объясняется недостаточным количеством на-
блюдений, в то время как данные общепопуляционного 
регистра и EURAP имеют схожие тенденции. Врожденные 
аномалии костно-суставной системы и ВПР ЦНС занима-
ют третье и четвертое места в общепопуляционном реги-
стре РФ и когортном регистре EURAP, далее идут множе-
ственные ВПР. Среди женщин с эпилепсией Самарской 
области данные аналогичные с незначительным прео-
бладанием множественных ВПР над ВПР ЦНС. Аномалии 
развития оро-фациальной области и ЖКТ встречались в 
нашем исследовании чаще, чем в больших регистрах, что 
также объясняется небольшим числом наблюдений.

Обсуждение

Полученные результаты и сравнение этих данных с 
результатами аналогичного когортного, но значительно 
более масштабного исследования распространенности 

Рис. 2. Структура ВПР у плода женщин с эпилепсией Самарской области, в общепопуляционном регистре ВПР РФ и Евро-
пейском регистре беременности и эпилепсии EURAP, %

Таблица 3
Частота врожденных пороков развития плода на территории Самарской области в общей популяции и среди женщин 
с эпилепсией

Регистр Число рождений Случаи ВПР Частота на 
100 рождений, %

Общепопуляционный регистр ВПР Российской Федерации 
(данные Демиковой Н.С., Путинцева А.Н., 2023)

4 379 889 116 705 2,7

Общепопуляционный регистр ВПР Самарской области 
(данные Демиковой Н.С., Путинцева А.Н., 2023)

289 674 8983 3,1

Регистр беременных с эпилепсией Самарской области 
(все случаи ВПР)

970 36 3,7

Регистр беременных с эпилепсией Самарской области (случаи 
ВПР, зарегистрированные в общепопуляционном регистре)

970 26 2,7
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ВПР у плода EURAP и общепопуляционного националь-
ного исследования ВПР, показало совпадение общих 
тенденций, но выявило значительные особенности. 
Сравнивая все исследования, необходимо учитывать, 
что результаты по частотам ВПР в разных исследова-
ниях отличаются ввиду неодинаковых подходов к ди-
агностике и регистрации [19]. В нашем исследовании 
представлены обобщенные проспективно-ретроспек-
тивные данные, в то время как регистр EURAP при рас-
чете частоты ВПР у плода учитывает только беремен-
ности, зарегистрированные в регистре до 16-й недели. 
Оценка частоты возникновения ВПР у плода женщин с 
эпилепсией Самарской области дала как минимум со-
поставимые результаты при сравнении с последними 
данными Европейского регистра беременных с эпи-
лепсией EURAP [18]. Международные результаты по-
казывают частоту их у плода, включая хромосомные 
синдромы, в группе беременных с эпилепсией – 5,1%, 
в то время как среди женщин с эпилепсией Самарской 
области этот показатель 3,7%. Данные по частоте ВПР у 
плода среди беременных Самарской области, получаю-
щих ПЭП, в целом сопоставимы с результатами EURAP. 
Так, наши результаты показывают частоту ВПР (включая 
хромосомные синдромы) на фоне монотерапии – 5,5%, 
на фоне политерапии – 5,2%, данные EURAP – 4,8 и 6,5% 
соответственно. Имеются существенные отличия по ча-
стоте ВПР у плода женщин с эпилепсией, не принима-
ющих ПЭП. Наши данные показывают крайне низкую 
частоту – 0,6%, в то время как данные Европейского 
регистра сопоставимы с общепопуляционными часто-
тами – 3,1%. Отличия данных могут быть обусловлены 
как различным объемом выборки, так и разными под-
ходами к регистрации случаев в регистрах.

Сравнение частоты ВПР у плода на фоне приема 
различных ПЭП в режиме монотерапии в нашем иссле-
довании подтвердило самый высокий тератогенный 
потенциал у вальпроевой кислоты – 7,6%, выявленный 
в других подобных регистрах. Следует отметить, что 
данные по частоте врожденных пороков развития на 
фоне приема вальпроевой кислоты значительно раз-
нятся: от 6,4% в регистре Западного Китая до 14,8% в 
Австралийском регистре, что также связано с различием 
критериев включения и объемом выборки [15]. Другим 
нашим результатом, подтвержденным данными многих 
исследователей, является низкий тератогенный потен-
циал ламотриджина, сопоставимый с общепопуляцион-
ным риском ВПР [15]. По другим ПЭП, использованным 

в режиме монотерапии пациентками с эпилепсией в 
Самарской области, сложно проводить сравнение, так 
как количества накопленных случаев недостаточно для 
адекватного сравнения.

Интересным получилось сравнение данных по ВПР 
у плода женщин с эпилепсией и общепопуляционными 
данными национального регистра Российской Федера-
ции. Структура ВПР в Российском общепопуляционном 
регистре и Европейском регистре EURAP полностью сов-
пала, данные Самарского регистра беременных с эпилеп-
сией также подтверждают общепопуляционные исследо-
вания. Этот факт свидетельствует о том, что возникнове-
ние ВПР у плода является многофакторным явлением, в 
котором прием женщины в период беременности ПЭП 
является далеко не единственным фактором риска [1].

Сопоставление факта регистрации ВПР у плода в 
нашем когортном исследовании и общепопуляцион-
ном регистре Самарской области показало, что 10 из 
36 (27,8%) случаев, зарегистрированных нами, не были 
учтены в общепопуляционном регистре по разным при-
чинам. Чаще всего это было отсутствие рапортов из по-
ликлиник при выявлении аномалий развития на первом 
году жизни, не регистрировались также незначительные 
отклонения, которые имели критерии ВПР. Скорее всего, 
именно факт неправильной идентификации, а также не-
доучет их объясняют разброс общепопуляционных дан-
ных по ВПР, отмечаемый различными авторами [20, 21]. 
Таким образом, при сравнении результатов различных 
когортных наблюдений не всегда существует уверен-
ность, что подобное сравнивается с подобным [22]. Даже 
без учета дефекта регистрации частота ВПР у плода жен-
щин с эпилепсией Самарской области вполне сопостави-
ма с общепопуляционными региональными данными.

Заключение

Наблюдение за исходами беременности у женщин 
с эпилепсией в течение более, чем 20 лет в отдельном 
регионе не позволяет говорить о получении базовых 
частот ВПР у плода ввиду недостаточности наблюде-
ний, но дает предварительную информацию об их рас-
пространенности и структуре. Эти данные могут быть 
использованы при информировании женщины на этапе 
подготовки к беременности и принятии врачом оконча-
тельного решения о тактике лечения, так как отражают 
национальную и региональную специфику.
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 РЕЗЮМЕ  Представлены результаты исследования вариабельности 
сердечного ритма при дифференциальной диагностике 
синкопальных состояний и эпилептических приступов в 
амбулаторной клинической практике. В условиях малой 
выборки продемонстрирована диагностическая значи-
мость исследования вариабельности сердечного ритма 
при диагностике транзиторных потерь сознания по типу 
вазовагальных обмороков, в отсутствии анамнестических 
данных о типологии эпизода утраты сознания в условиях 
амбулаторного приема.

 КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: эпилепсия, синкопальные состояния, вариабельность сер-
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Актуальность. Транзиторные потери сознания (ТПС) – одна из самых 
частых жалоб в поликлинической практике. Они определяются как состоя-
ние истинной или кажущейся потери сознания, сопровождающейся потерей 
восприятия, характеризующейся амнезией периода нахождения в бессозна-
тельном состоянии, нарушением контроля моторных функций, потерей ре-
активности и короткой длительностью [1]. В основе ТПС лежат особенности 
патогенеза. При синкопальных состояниях происходит гипоперфузия голов-
ного мозга, а при эпилептическом приступе – аномальная активность нейро-
нов головного мозга. Отдельно можно выделить психогенные ТПС, в основе 
которых лежат психологические конверсии.

В настоящее время ведущие руководства по эпилептологии предлагают 
практикующим врачам клинические характеристики для проведения диф-
ференциальной диагностики между данными состояниями [2–4]. Основные 
характеристики эпилептологического приступа: внезапность начала, от-
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сутствие связи с провоцирующим фактором, короткая 
продолжительность (не более 2–5 мин), отсутствие или 
ослабление фотореакции зрачков на свет, наличие ав-
томатизмов и судорог, наличие прикуса языка или ури-
нации и т.д. Однако в рутинной клинической практике 
очень часто у врача отсутствуют достоверные данные о 
типологии ТПС.

Весомый вклад в диагностику пароксизмальных со-
стояний вносят дополнительные методы исследования 
данные электроэнцефалограммы (ЭЭГ) и данные мето-
дов нейровизуализации.

Однако еще WG Lennox в 1935 г. обратил внимание 
на случаи регистрации эпилептической активности 
у практически здоровых людей [2]. По современным 
данным эпилептиформные разряды регистрируются у 
взрослых без эпилепсии от 0,2 до 0,5% [5].

По данным американских исследований, при пер-
вом стандартном ЭЭГ (до 60 мин) эпилептическая ак-
тивность фиксируется в 29–55% случаев. При повторных 
исследованиях, особенно при использовании сна, чувст-
вительность возрастает до 70–80% [6, 7].

В современных условиях повышенного пациентопо-
тока проведение длительных ЭЭГ-исследований по про-
грамме обязательного медицинского страхования невоз-
можно, что значительно затрудняет нейрофизиологиче-
скую диагностику эпилепсии. Магнитно-резонансная 
томография (МРТ) позволяет выявить структурные изме-
нения головного мозга, которые могут быть источником 
судорожной активности: склероз гиппокампа, фокальная 
кортикальная дисплазия, опухоли, посттравматические 
и постишемические изменения. Полученные данные не-
обходимо сопоставлять с выявленной эпилептиформной 
активностью по данным ЭЭГ. Следует отметить, что нега-
тивный МР-ответ не может являться фактором, исключа-
ющим наличие у пациента эпилепсии.

Синкопальные состояния рефлекторного, ортостати-
ческого, кардиального генеза могут иметь схожие кли-
нические проявления с эпилептическими пароксизма-
ми, особенно при отсутствии достоверных источников 
информации о событии. При этом дополнительные ме-
тоды исследования, такие как рутинная ЭКГ, тилт-тест, 
холтеровское мониторирование ЭКГ и АД, также могут 
давать негативные результаты [9–11]. Ключевую роль 
в патогенезе любых синкопальных состояний играют 
структурные или функциональные нарушения вегета-
тивной нервной системы (ВНС). Однако на сегодняшний 
день методы исследования функционирования ВНС не-
достаточно достоверны.

Цель исследования. Проведен анализ возможности 
оценки дисфункции ВНС с целью дифференцировки 
синкопальных состояний и эпилептических приступов 
при помощи оценки вариабельности сердечного ритма 
(ВСР), как ключевого звена в патогенезе ТПС.

Материал и методы. В Городской эпилептологи-
ческий центр (ГЭЦ) с момента его основания в 1970 г. 
обратилось 119 тыс. человек. Ежегодно обращается око-
ло 15 тыс. пациентов. За месяц исследования, среди 
пациентов впервые обратившихся в ГЭЦ, были отобра-
ны лица, у которых впервые развился эпизод транзи-
торной потери сознания. У этой группы отсутствуют 
достоверные клинические характеристики эпилепти-

ческого приступа или синкопального состояния (нет 
свидетелей, видеофиксации, связи с провоцирующими 
факторами, отсутствует явная патология, которая могла 
бы объяснить данные состояния и т.д.). Группа наблю-
даемых составила 20 человек (n = 20). Всем пациентам 
назначались стандартные диагностические процедуры, 
доступные в центре: рутинная ЭЭГ, осмотр невролога, 
окулиста, экспериментальное психологическое обсле-
дование (ЭПО).

Анализ ВСР является широко используемым интег-
ральным методом оценки активности вегетативной не-
рвной системы, отражающим состояние не только авто-
номного контроля сердечно-сосудистой системы, но и 
многих регуляторных систем организма человека [12]. 
Вариабельность сердечного ритма представляет собой 
феномен непрерывного изменения частоты сердечных 
сокращений в зависимости от сиюминутных потребно-
стей организма и опосредуется как парасимпатическим, 
так и симпатическим влиянием ВНС через ветви nervus 
vagus и nervi cardiaci соответственно. На сегодняшний 
день существуют различные методы анализа ВСР, но 
все они используют в качестве исходных данных после-
довательность длительностей RR-интервалов [12, 13]. 
Обязательное условие при проведении исследования – 
наличие синусового ритма у пациента. Анализ во вре-
менной области основан на статистической обработке 
динамического ряда последовательных RR-интервалов. 
Показатели, полученные этим методом, которые ис-
пользовались в нашем исследовании:

– SDNN (Среднеквадратическое отклонение нор-
мальных RR-интервалов). Отражает общий уровень ве-
гетативной активности.

– RMSSD (Квадратный корень разностей между нор-
мальными RR-интервалами). Отражает уровень пара-
симпатической активности.

– pNN50 (Процент разностей между нормальными 
RR-интервалами, превышающими 50 мс). Отражает уро-
вень парасимпатической активности.

Применяется анализ в частотной области кардиоин-
тервалограммы с помощью метода быстрого преобразо-
вания Фурье или авторегрессионного анализа.

Показатели, которые использовались в нашем иссле-
довании:

– TP (Общая мощность спектра ВСР). Отражает об-
щий уровень вегетативной активности.

– HF (Мощность спектра в диапазоне высоких ча-
стот). Отражает преимущественно парасимпатическую 
активность, реализуемую за счет n. vagus.

– LF (Мощность спектра в диапазоне низких частот). 
Данный показатель имеет смешанный генез и отражает 
симпатическую, а также в некоторой степени парасим-
патическую активность.

– LF/HF-RRI (Вегетативный баланс). Используется 
для косвенной оценки симпатического звена вегета-
тивной регуляции.

Для оценки адекватности механизмов поддержания 
гомеостаза, вегетативной нервной системы, проводи-
лись следующие функциональные пробы:

– с активным ортостазом,
– с комфортным апноэ,
– с гипервентиляцией.
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Для исследования использовался прибор ВНС-Ми-
кро, с программным обеспечением компании Нейро-
софт. Статистическая обработка проводилась с помо-
щью t-критерия Стьюдента с применением програм-
много пакета Statistica_13.3.

Результаты. Все пациенты обратились с жалобами 
на единичные случаи ТПС в анамнезе. При первичном 
осмотре никто не предъявлял жалобы на текущее состо-
яние здоровья. Также отсутствовали данные о типоло-
гии ТПС. Не было свидетелей или видеофиксации. Все 
пациенты отрицали предвестники или провоцирующие 
факторы. Отсутствовали медицинские данные о сердеч-
ной патологии, нарушении углеводного обмена (напри-
мер, сахарный диабет). Средний возраст 42 года (самый 
молодой пациент 18 лет, самый пожилой 74 года). Ген-
дерный состав: 8 мужчин и 12 женщин. При анализе ВСР 
с ортостатической пробой у большинства пациентов 
(15 из 20) отмечено высокое напряжение регуляторных 
систем (по методике Р.М. Баевского). В одном случае при 
проведении ортостатической пробы зафиксирована су-
правентрикулярная тахикардия.

У 2 пациентов была зафиксирована эпилептифор-
мная активность по ЭЭГ, при этом по данным ВСР на-
блюдались: низкая общая активность регуляторных 
механизмов (TP), низкая активность симпатического 
отдела нервной системы (LF), низкая активность пара-
симпатического отдела нервной системы (HF) (таблица).

При анализе баланса отделов вегетативной нервной 
системы у 6 пациентов отмечена относительная ва-
готония, которая подтверждалась и другими метода-
ми оценки, такими как: вегетативный индекс Кердо 
и «Опросник для выявления признаков вегетативных 
изменений» (шкала Вейна). У 11 человек при проведе-
нии ортостатической пробы не было зафиксировано 
изменений, которые позволяли бы однозначно сказать 
о преобладании того или иного отдела вегетативной не-
рвной системы. Однако при проведении дыхательных 
проб (проба с комфортным апноэ и гипервентиляцией) 
отмечена отчетливая парасиматикотония. Причем ста-
тистически значимо менялся показатель LF/HF-RRI (Ве-
гетативный баланс). Проверка по t-критерию Стьюден-
та: tкр = 3,1, tэм = 2,11, p ≤ 0,05.

При повторных посещениях ГЭЦ отмечено, что у од-
ного из пациентов с эпилептиформной активностью на 
ЭЭГ и низкими параметрами TP LF, HF, произошел била-
теральный тонико-клонический судорожный приступ. 
Магнитно-резонансная томография головного мозга 
у этого пациента не выявила очагового поражения го-
ловного мозга. Пациенту был установлен диагноз: не-
утонченная эпилепсия с единичными билатеральными 
тонико-клоническими судорожными приступами. Во-
семь пациентов, у которых по данным ВСР был отмечен 

повышенный тонус парасимпатической нервной систе-
мы, дообследовали с проведением тилт-теста. У 6 из них 
подтверждены вазовагальные обмороки.

Обсуждение. Несмотря на широкую распространен-
ность ТПС и длительный период изучения этих состоя-
ний, они до сих пор остаются одними из самых сложных 
в плане верификации и дифференциальной диагности-
ки. Практически нет таких патологических состояний, 
в развитии и течении которых не играла бы свою роль 
ВНС. В одних случаях она является существенным фак-
тором патогенеза, в других – возникает вторично в ответ 
на повреждение любых систем и тканей организма [14]. 
В любом случае перед практикующим врачом на первич-
ном приеме стоит задача дифференциальной диагности-
ки причины ТПС, так как от этого зависит дальнейшая 
тактика ведения пациента. Дисфункция ВНС может сама 
по себе стать причиной ТПС в случаях, когда происходит 
снижение рефлекторной активности, приводящее к вазо-
дилатации вследствие снижения тонуса сосудов, вызван-
ного активностью симпатической нервной системы. Дан-
ные отечественных и зарубежных исследований говорят 
о наличии вегетативных нарушений при эпилепсии. 
Систематический обзор и мета-анализ вариабельности 
сердечного ритма при эпилепсии, проведенный PA Lotufo 
в 2012 г., доказал наличие симпатовагального дисбалан-
са при эпилепсии, о чем свидетельствуют более низкие 
значения HF, SDNN и RMSSD [15]. В проведенном иссле-
довании в условиях малой выборки подтверждено стати-
стически значимое наличие дисфункции ВНС при ТПС по 
типу вазовагального обморока, что особенно диагности-
чески значимо при отсутствии анамнестического описа-
ния события. В нашем обследовании в виду единичных 
случаев диагностики дебюта эпилепсии мы не можем 
сопоставить их с данными мета-анализа PA Lotufo. Од-
нако проблема изучения патологии ВНС при эпилепсии 
представляется нам весьма значимой и интересной. Осо-
бенно в контексте проблемы «пароксизмального мозга», 
которая была поставлена А.М. Вейном и впоследствии 
В.А. Карловым в 1991 г. Авторы видели основной биофи-
зиологический механизм различного рода приступов, в 
том числе и эпилептических в срыве напряженных го-
меостатических механизмов. Этому способствует исто-
щение системы ДОФА – дофамин – норадреналин вслед-
ствие ее напряжения. Приступ вызывает мобилизацию 
гомеостатических резервов, результатом чего является 
не только выход из приступа, но и устойчивая, хотя и 
временная, нормализация гомеостаза [16]. Поэтому по-
лучение объективной информации о состоянии ВНС как 
части нервной системы, обеспечивающей гомеостаз ор-
ганизма, поиск предикторов изменений во внутренний 
среде организма с целью прогноза и диагностики остает-
ся значимой медико-биологической проблемой.

Заключение. Проведенное исследование в условиях 
малой выборки продемонстрировало диагностическую 
значимость исследования ВРС при диагностике ТПС по 
типу вазовагальных обмороков, в отсутствии анамнести-
ческих данных о типологии эпизода утраты сознания в 
условиях амбулаторного приема. Также единичное кли-
ническое наблюдение показывает полезность исследова-
ния ВРС для скринингового выявления нарушения рит-
ма сердца. При анализе ВСР обращает на себя внимания 

Основные показатели ВСР

Показатель n = 2 n = 6 n = 11

TP 205,6 2011,2 3201,4

LF 44,4 568,3 684,4

HF 20,3 783,4 334,5
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положительная корреляция с другими, не инструмен-
тальными методами диагностики дисфункции ВНС (ин-
декс Кердо, шкала Вейна). Обращает на себя внимание 
и факт увеличения чувствительности метода при прове-
дении дополнительных функциональных проб (пробы с 
комфортным апноэ, с гипервентиляцией).

Мы понимаем, что по данным проведенного иссле-
дования нельзя делать вывод об изменениях в вегета-
тивном обеспечении при дебюте эпилепсии из-за ма-
лого количества наблюдений. Данная проблема будет 
изучена при накоплении числа наблюдений в последу-
ющих исследованиях.
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Рис. 1. Динамика обновления классификаций эпилептических приступов и эпилепсий

КЛАССИФИКАЦИЯ СУДОРОЖНЫХ ПРИСТУПОВ. 
МЕСТО ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫХ СУДОРОЖНЫХ 
ПРИСТУПОВ В СОВРЕМЕННОЙ КЛАССИФИКАЦИИ

П.Н. ВЛАСОВ

Кафедра неврологии НОИ клинической медицины им. Н.А. Семашко ФГБОУ 
ВО «Российский университет медицины» Минздрав РФ, Москва

Что мы знаем о классификации эпилептических 
припадков и эпилепсий?

В монографии В.А. Карлова 1990 года подход к клас-
сификации был прак тическим, выделялась: Джексонов-
ская эпилепсия, височная эпилепсия, эпилепсия при 
опухолях головного мозга основные детские формы 
(синдромы Веста, Леннокса–Гасто) и тогда я впервые 
прочитал про возрастзависимую эпилепсию с центро-
темпоральными спайками. Первая попытка системати-
зировать семиологию эпилептических приступов была 
предпринята H. Gastaut (1975), результатом чего было 
издание словаря по эпилепсии, который был переведен 
в том числе и на русский язык. В девяностые годы и в 

начале двухтысячных в своей практической работе мы 
опирались на классификацию эпилептических присту-
пов (1981 г.), эпилепсий и эпилептических синдромов 
(1989 г.), согласно которой выделялось 3 основных ва-
рианта: идиопатические, симптоматические и крипто-
генные, однако в этой классификации использовались 
и другие классификационные принципы (локализация, 
возраст дебюта, синдромообразующий приступ, течение 
и прогноз).

Официально до 1989 г. при постановке диагноза 
термин «криптогенные» (греч. сryptos – скрытый) пра-
ктически не использовался, хотя уже в монографии 
У. Пенфилда и Г. Джаспера, (русский перевод 1958 года) 
уже выделялись идиопатические или генуинные, крип-
тогеные и симптоматические. В практической работе 
пользуются и другими классификациями (по этиологи-
ческому признаку S. Shorvon 2011; адаптированная для 
работы нейрохирургов H. Lüders и соавт., 1998). И вот 
в апреле 2025 г. вышла новая классификация эпилеп-
тических приступов ILAE, об основных изменениях в 
которой я расскажу.

На рис. 1 представлена динамика внедрения в пра-
ктику классификаций эпилептических приступов и эпи-
лепсий.
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Фактически эпилептология за последние почти 
30 лет основывалась на классификации эпилептиче-
ских припадков 1981 года и классификации эпилепсий 
1989 года, и примерно раз в десятилетие, а в последнее 
время даже чаще, они усовершенствовались. Это гово-
рит о том, что эпилептология – крайне быстро разви-
вающаяся наука, и накопление новых сведений уже не 
укладывается в предыдущую схему, поэтому приходит-
ся ее улучшать и адаптировать к новым знаниям. Лучше 
это или хуже для практической работы? Конечно лучше, 
так как единые международные усовершенствованные 
классификации позволяют разговаривать специалистам 
разных стран на одном языке, однако существуют опре-
деленные трудности перевода. Последняя классифика-
ция эпилептических синдромов (2022) при описании 
диагностических критериев содержит 3 основных ру-
брики: обязательные признаки, настораживающие при-
знаки и критерии исключения с множеством клиниче-
ских, ЭЭГ и МРТ характеристик. Поэтому практикующий 
врач должен «под рукой» иметь таблицы с описанием 
синдромов, так как некоторые синдромообразующие 
составляющие, особенно при редко встречающихся эпи-
лептических синдромах, могут забываться.

Существенные изменения в классификации эпилеп-
сий были утверждены ILAE в 2017, когда появилась ру-
брики «этиология» и «коморбидность» (рис. 2).

Фактически классификация 2017 года сохраняет 
разделение эпилепсий на фокальные, генерализован-
ные, сочетание фокальных и генерализованных и не-
уточненные (в случае, когда у врача нет сомнений в 
эпилептическом характере приступов, однако недоста-
точно информации для точной квалификации формы 
эпилепсии). Принципиальными дополнениями Влади-
мира Алексеевича Карлова в классификацию 2017 явля-

ется замена «этиологии» «факторами риска» и введение 
«наследственной предрасположенности», которая имеет 
значение при всех факторах риска. В настоящий момент 
показано, что более 50% при эпилепсиях у взрослых – 
вдумайтесь, более 50% – имеют наследственную пред-
расположенность. Рубрика «коморбидность» важна при 
постановке диагноза и особенно при назначении тера-
пии с учетом сопутствующей патологии.

Современная классификация эпилептических при-
ступов выделяет: фокальный приступ с сохранным со-
знанием, с нарушением сознания и переходом в БТКП. 
Ну, собственно, то же самое, что было ранее, только ис-
пользуется термин не осознанность, а сознание.

• 1.1. Фокальные приступы с сохранным сознанием 
(ФСС)

• 1.2. Фокальные приступы с нарушенным сознанием 
(ФНС)

• 1.3. Фокальные с переходом в билатеральные тонико-
клонические приступы (ФБТКП)

Дескрипторы • Базовые: С наблюдаемыми проявлени-
ями. Без наблюдаемых проявлений • Расширенные: Семи-
ологические дескрипторы в хронологической последова-
тельности: Семиология (глоссарий*)

+ Соматотопические модификаторы
С неизвестным началом – либо фокальные, либо ге-

нерализованные. Почему такая формулировка? Потому 
что не всегда удается без видео-ЭЭГ подтверждения 
уточнить фокальный это приступ или генерализован-
ный, потому что наблюдаемая картина приступа род-
ственниками либо другими очевидцами говорит о то-
нико-клоническом приступе в его эволюции, а вот о его 
происхождении может сказать только специалист, про-
анализировавший кинематику приступа и сопоставив 
ее с приступной ЭЭГ.

Рис. 2. Классификация эпилепсий с дополнениями В.А. Карлова
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• 2.1. С неизвестным началом, либо фокальные, либо 
генерализованные – Приступы с сохранным сознанием (СС)

• 2.2. С неизвестным началом, либо фокальные, либо 
генерализованные – Приступы с нарушенным сознанием 
(НС)

• 2.3. С неизвестным началом, либо фокальные, либо 
генерализованные – Билатеральные тонико-клонические 
приступы (БTКП)

Дескрипторы • Базовые: С наблюдаемыми проявлени-
ями Без наблюдаемых проявлений • Расширенные: Семи-
ологические дескрипторы в хронологической последова-
тельности: Семиология (глоссарий*) + Соматотопические 
модификаторы

Наконец, генерализованные приступы классифици-
руются следующим образом:
• 3.1. Абсансы (A)

• 3.1.1. Типичные абсансы (TA) 3.1.2. Атипичные аб-
сансы (AA) 3.1.3. Миоклонические абсансы (MA) 
3.1.4. Миоклонии век с / без абсансов (МВА)

• 3.2. Генерализованные тонико-клонические приступы 
(ГТКП)
• 3.2.1. Миоклонические с переходом в тонико-кло-

нические приступы 3.2.2. Абсансы с переходом в 
тонико-клонические приступы

• 3.3. Другие генерализованные приступы**
• 3.3.1. Генерализованные миоклонические при-

ступы (ГM) 3.3.2. Генерализованные клонические 
приступы (ГК) 3.3.3. Генерализованный негативный 
миоклонус (ГНМ) 3.3.4. Генерализованные эпилеп-
тические спазмы (ГЭС) 3.3.5. Генерализованные 
тонические приступы (ГT) 3.3.6. Генерализованные 
атонические приступы (ГA) 3.3.7. Генерализованные 
миоклонически-aтонические приступы (ГMA)

Не могу не отметить встречаемость психогенного 
неэпилептического приступа. Особые трудности диаг-
ностики возникают при сочетании истинных эпилепти-
ческих и психогенных, поэтому в случае резистентности 
приступов, не характерной их кинематики следует заду-
маться о психогенном генезе припадка. О психогенном 
характере приступа следует подумать также при деком-
пенсации клинической ремиссии и не бросаться сразу 
менять схему лечения.

Пример: Вы добились медикаментозной ремиссии 
по эпилепсии у ребенка, и тут началось... Ребенок по-
нимает, что с него сейчас станут спрашивать по пол-
ной программе, и может спровоцировать такой при-
ступ, возможно – совершенно неосознанно. Раньше 
его не заставляли мыть посуду, императивно не на-
стаивали на выполнении школьных домашних зада-
ний. Месяц прошел, на приеме лекарств все хорошо... 
И вдруг мама прибегает с широко раскрытыми глаза-
ми: «У нас рецидив!». Не бросайтесь сразу повышать 
дозу или менять схему лечения. Нужно разобраться в 
проблеме!

Теперь вернемся непосредственно к теме докла-
да. В XVIII, XIX и даже в XX веке преимущественно 
использовался термин «Grand mal», что означало ге-
нерализованный судорожный приступ (ГСП) или гене-
рализованный тонико-клонический приступ (ГТКП). 
По своей клинической характеристике и возможным 
последствиям он является одним из наиболее тя-

желых. Наблюдается четкая стадийность приступа: 
тоническая фаза – клоническая – постприступной 
спутанности сознания/постприступного сна. В насто-
ящее время выделяют: фокальный с переходом в би-
латеральные тонико-клонические приступы (ФБТКП), 
генерализованный тонико-клонический приступ 
(ГТКП), тонико-клонический с неизвестным началом, 
либо фокальным, либо генерализованным (БТКП), ми-
оклонико-тонико-клонический, абсанс с переходом в 
тонико-клонический. Последнего типа приступа до 
2025 года не существовало в официальной классифи-
кации приступов.

По определению 2014 года генерализованным при-
ступом считается приступ, исходящий из нейрональ-
ной сети одного полушария с быстрым вовлечением и 
распространением по билатеральным нейрональным 
сетям. В классификации 2017 года выделяли моторный 
и немоторный, согласно классификации 2025 г. – с види-
мыми проявлениями, без видимых проявлений.

Генерализованные тонико-клонические 
приступы при идиопатической 
генерализованной эпилепсии

Генерализованные тонико-клонические приступы 
встречаются при идиопатических генерализованных 
эпилепсиях (ИГЭ) и могут наблюдаться при любой 
форме. При детской абсансной эпилепсии они наблю-
даются редко, в отличие от ювенильной абсансной 
эпилепсии, при которой абсансы достаточно неплохо 
поддаются терапии, а вот генерализованные тонико-
клонические часто могут потребовать сочетанной те-
рапии. При ювенильной миоклонической эпилепсии 
приступы и при эпилепсии с изолированными тони-
ко-клоническими приступами генерализованные су-
дорожные приступы тоже достаточно неплохо подда-
ются терапии. Суммарная эффективность терапии ИГЭ 
достигает 80%.

Очень коротко напомню общие характеристики 
подгруппы синдромов ИГЭ. Это 4 основных формы 
и 4 типа эпилептических припадков + определенные 
ЭЭГ-паттерны, причем при анализе ЭЭГ фоновая ак-
тивность является информативной. Распространен-
ность ИГЭ в структуре эпилепсий достигает 20% даже 
у взрослых. Если мы видим пациента, у которого за-
болевание началось в пубертатном периоде, сохран-
ный интеллект, отсутствие изменений в неврологи-
ческом статусе; наличие абсансов, миоклоний, ГТКП, 
миоклонико-тонико-клонических, провоцируемых 
недосыпанием (а также ритмической фотостимуля-
цией и гипервентиляцией); то, скорее всего, мы сразу 
же предполагаем уже при первом осмотре идиопати-
ческую генерализованную эпилепсию и дальнейшее 
обследование нам это подтвердит. При ЭЭГ-исследова-
нии регистрируется нормальная фоновая активность 
ЭЭГ (правильное зональное распределение ритмов, 
модулированный альфа-ритм в затылочных отведе-
ниях 9–12/сек), возможно будет выявлена фотосенси-
тивность и паттерн абсанса в виде пароксизма гене-
рализованных синхронных, симметричных пик-волн 
3/сек (2,5–5,5/сек). Нужно ли делать этим пациентам 
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нейровизуализацию или нет? Часто родители и па-
циенты настаивают на ее проведении. В клинических 
рекомендациях написано, что необязательно, однако, 
вероятно, все-таки однократное исследование прове-
сти необходимо для того, чтобы исключить текущий 
церебральный процесс или врожденные аномалии.

Диагностические критерии эпилепсии с изолиро-
ванными тонико-клоническими приступами достаточ-
но четкие. При проведении дифференциального диаг-
ноза с ювенильной миоклонической эпилепсией у них 
очень много общего. Кардинальным отличительным 
признаком является наличие/отсутствие миоклоний. 
Если нет миоклоний, значит это эпилепсия с изолиро-
ванными тонико-клоническими приступами. Следует 
помнить о том, что миоклонии могут присоединиться 
и на фоне проводимой терапии.

ГТКП при генетических генерализованных 
эпилепсиях

При эпилепсии с миоклонусом век генерализован-
ные тонико-клонические приступы могут быть, однако 
если они наблюдаются при миоклонической эпилепсии 
младенчества – это уже настораживающий признак, и в 
данном случае следует подумать, не пропускаем ли мы 
что-то и правильно ли поставлен диагноз? При эпилеп-
сии с миоклоническими абсансами так же, как и при 
эпилепсии генетической с фебрильными судорогами 
и при эпилепсии с приступами, вызванными чтением 
ГТКП, могут наблюдаться в структуре эпилептических 
синдромов.

ГТКП при фокальных эпилепсиях

При височной эпилепсии с мезиальным височ-
ным склерозом по моему опыту могут наблюдаться 
практически все типы приступов, в том числе ФБТКП. 
При возрастзависимой эпилепсии с центро-темпо-
ральными спайками ФБТКП также наблюдаются. При 
эпилепсии с гипермоторными приступами, связанны-
ми со сном, критерием исключения будет, если гене-
рализованные судорожные приступы наблюдаются в 
бодрствовании. При детской эпилепсии, затылочной, 
с зрительными приступами, если встречается БТКП в 
бодрствовании, то это настораживающие признаки, 
следует еще раз проанализировать, не пропустили 
ли мы что-то и правильно ли поставлен диагноз. При 
фотосенситивной затылочной эпилепсии БТКП также 
наблюдаются. Наличие БТКП/генерализованных судо-
рожных приступов (ГСП) как для фокальной семейной 
эпилепсии с вариабельным фенотипом, так и для эпи-
лепсии со слуховыми приступами являются критери-
ями исключения.

Основные изменения в классификации эпилептиче-
ских приступов последнего пересмотра представлены в 
таблице.

Таким образом, термин «начало» упраздняется из 
названия основных классов приступов, так как призна-
ется, что приступ возникает из очага. Проводятся раз-
личия между классификационными и описательными 
признаками: классификатор отражает основополагаю-

щие характеристики формы эпилепсии и типов эпилеп-
тических приступов, имеющих значение в постановке 
диагноза, назначении терапии и прогнозе; дескрип-
тор – описание приступов в их последовательной эво-
люции. Вновь в классификации используется термин 
не осознанность, а «сознание». Дихотомия моторных и 
немоторных проявлений заменяется наблюдаемыми и 
ненаблюдаемыми проявлениями. Негативный миокло-
нус признается отдельным типом приступов. Также 
добавлен новый подтип генерализованных приступов 
абсанс-тонико-клонический.
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Таблица

Основные изменения в классификации эпилептических 
приступов (апрель 2025)

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

2. Проводится различие между классификационными 
признаками и описательными (дескрипторами).

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

4. Дихотомия моторных и немоторных проявлений заменя-
ется 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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Генерализованные эпилептические приступы опре-
деляются как приступы, исходящие из некоторых от-
делов головного мозга с быстрым распространением и 
билатеральным захватом нейрональных структур, и вот 
эти двусторонние нейрональные сети могут вовлекать 
как корковые, так и подкорковые структуры и с рас-
пространением на всю кору, хотя и не обязательно. При 
этом приступы могут начинаться и локально, но эта ло-
кализация и латерализация непостоянны и варьи руют 
от приступа к приступу. Генерализованные приступы 
иногда могут носить и асимметричный характер. Это 
определение дано Berg AT и Scheffer IE в 2011 г.

К эпилептическим приступам с генерализованным 
началом относится группа с двигательным началом. 
В нее включаются тонико-клонические, клонические, 
тонические, миоклонические приступы и выделены 
также миоклонико-тонико-клонические, а также клони-
ко-тонико-клонические, миоклонические-атонические, 
атонические и эпилептические спазмы. При этом сле-
дует подчеркнуть, что при идиопатических генерализо-
ванных формах эпилепсии (так называемых истинно-
генерализованных или первично-генерализованных) 
большие судорожные приступы представляют собой на 
самом деле не тонико-клонические, а именно клонико-
тонико-клонические (для эпилепсии с изолированными 
судорожными приступами пробуждения и ювенильной 
абсансной эпилепсии с ГСП) и миоклонико-тонико-
клонические (для ювенильной миоклонической эпи-
лепсии). Также выделяется группа приступов без двига-
тельного начала – это абсансы, которые подразделяют 
на типичные, атипичные, миоклонические абсансы и 
миоклонии век [Fisher RS и соавт., 2017].

Нас сейчас будут интересовать именно те формы 
эпилепсии, которые могут давать именно большие ге-
нерализованные судорожные приступы. И тут следует 
остановиться на идиопатических или сейчас по новой 
классификации генетических генерализованных фор-
мах эпилепсии. Так называемая «ядерная группа» иди-
опатических генерализованных эпилепсий (ИГЭ) состо-
ит из детской абсансной эпилепсии (ДАЭ), ювенильной 
абсансной эпилепсии (ЮАЭ), ювенильной миоклониче-
ской эпилепсии (ЮМЭ) и эпилепсии с изолированными 
тонико-клоническими приступами (порой называемой 
эпилепсией с изолированными судорожными присту-
пами пробуждения из-за преимущественного времени 
возникновения приступов у пациентов).

Также к группе идиопатических генерализован-
ных эпилепсий отнесены генерализованная или гене-
тическая эпилепсия с фебрильными судорогами плюс 
(ГЭ ФС+), и доброкачественная миоклоническая эпилеп-
сия раннего детского возраста. Однако, наличие фокаль-

ных черт и фокальных приступов не способствуют про-
чному нахождению данных форм в указанной группе и 
в перспективе вероятен пересмотр их расположения в 
классификации. Также следует подчеркнуть, что такие 
формы эпилепсии, как эпилепсия с миоклоническими 
абсансами или синдром Тассинари и эпилепсия с ми-
оклонически-астатическими приступами или синдром 
Германа Доозе, которые ранее были отнесены к идиопа-
тическим генерализованным эпилепсиям, в настоящее 
время переместились в группу энцефалопатий развития 
и эпилептических, поскольку нередко сопровождаются 
когнитивными проблемами у детей.

Что касательно генетики идиопатически генерали-
зованных эпилепсий в настоящее время открыто много 
генетических вариантов, включенных в международную 
базу данных OMIM (наследственных болезней человека 
с менделевским типом наследования) [https://omim.org], 
отраженные в данном списке:

– Ген CACNA1H (локус 16p13.3) – ИГЭ 6 тип, ДАЭ 
6 тип;

– Ген CACNB4 (локус 2q23.3) – ИГЭ 9 тип, ЮМЭ 6 тип;
– Ген CASR (локус 3q13.33-q21.1) – ИГЭ 8 тип;
– Ген CLCN2 (локус 3q27.1) – ЮАЭ 2 тип, ЮМЭ 8 тип, 

ИГЭ 11 тип;
– Ген ECA1 (локус 8q24) – ДАЭ 1 тип;
– Ген EIG1 (локус 8q24) – ИГЭ 1 тип;
– Ген EIG2 (локус 14q23) – ИГЭ 2 тип;
– Ген EIG3 (локус 9q32-q33) – ИГЭ 3 тип;
– Ген EIG4 (локус 10q25-q26) – ИГЭ 4 тип;
– Ген EIG5 (локус 10p11.22) – ИГЭ 5 тип;
– Ген EIG7 (локус 15q14) – ИГЭ 7 тип, ЮМЭ аутосом-

но-рецессивная;
– Ген GABRA1 (локус 5q34) – ДАЭ 4 тип, ЮМЭ 

5 тип, энцефалопатия развития и эпилептическая (ЭРЭ) 
19 тип;

– Ген GABRB3 (локус 15q12) – ДАЭ 5 тип, ЭРЭ 43 тип;
– Ген GABRD (локус 1p36.33) – ГЭ ФС + 5 тип, ЮМЭ, 

ИГЭ 10 тип;
– Ген GABRG2 (локус 5q34) – ГЭ ФС + 3 тип, семейные 

фебрильные судороги (ФС) 8 тип, ЭРЭ 74 тип;
– Ген HCN2/FEB2 (локус 19p13.3) – ГЭ ФС + 11 тип, 

ИГЭ 17 тип, семейные ФС 2 тип;
– Ген HCN4 (локус 15q24.1) – ИГЭ 18 тип;
– Ген KCNMA (локус 10q22.3) – ИГЭ 16 тип;
– Ген RORB (локус 9q21.13) – ИГЭ 15 тип;
– Ген SCN1A (локус 2q24.3) – ГЭ ФС + 2 тип, семейные 

ФС 3А тип, ЭРЭ 6 тип;
– Ген SCN1B (локус 19q13.11) – ГЭ ФС + 1 тип, ЭРЭ 

52 тип;
– Ген SLC12A5 (локус 20q13.12) – ИГЭ 14 тип;
– Ген SLC2A1 (локус 1p34.2) – ИГЭ 12 тип.
При этом мутации одного и того же гена могут да-

вать клинико-нейрофизиологические проявления 
разных форм эпилепсии. Так мутации гена CACNA1H, 
ответственного за альфа-1 субъединицу кальциевого 
канала T-типа, могут быть ответственны как за идиопа-
тическую генерализованную эпилепсию шестого типа, 
так и за детскую абсансную эпилепсию шестого типа. 
Многие гены имеют соответствующую аббревиатуру 
EIG – эпилепсия идиопатическая генерализованная. 
Гены семейства GABR, ответственные за субъединицы 
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лиганд-зависимых каналов ГАМК в случаях, так сказать, 
более мягких вариантов мутаций, не сопровождающих-
ся серьезными грубыми структурными изменениями 
белкового продукта, могут быть причиной идиопати-
ческих генерализованных эпилепсий, в то время как 
более тяжелые мутации, сопровождающиеся сдвигом 
рамки считывания, терминальным стоп-кодоном на 
раннем этапе синтеза белка, детерминируют тяжелые 
энцефалопатии развития и эпилептические. Так, мута-
ции гена GABRA1, кодирующего альфа-1 субъединицу 
канала ГАМК ответственны как за детскую абсансную 
эпилепсию четвертого типа, ювенильную миоклониче-
скую эпилепсию пятого типа, но также энцефалопатию 
развития и эпилептическую 19-го типа. Мутации гена 
GABRB3 (бета-3 субъединица канала ГАМК) вызыва-
ют энцефалопатию развития и эпилептическую 43-го 
типа, а более мягкие мутации – детскую абсансную 
эпилепсию пятого типа. Представляет интерес, что ген 
SCN1А, кодирующий альфа-1-субъединицу натриевого 
канала, ответственен как за генетическую эпилепсию 
с фебрильными судорогами плюс второго типа, так и 
семейные фебрильные судороги третьего типа, а также 
такую широко известную эпилептическую энцефало-
патию как синдром Драве – тяжелую миоклоническую 
эпилепсию младенчества (по генетической классифи-
кации OMIM – 6A подтипа). Но, помимо 6А подтипа су-
ществуют и 6B или т.н. non-Драве вариант, клинически 
проявляющийся синдромами Отахара, Веста, Леннок-
са–Гасто и эпилепсией младенчества с мигрирующими 
фокальными приступами (синдром Коппола–Дюлака). 
Другая натриевая каналопатия – мутации гена SCN1B 
(кодирующий бета-1-субъединицу натриевого канала) 
может детерминировать как генетическую эпилепсию 
с фебрильными судорогами плюс 1-го типа, так и энце-
фалопатию развития 52-го типа.

Отдельные формы ИГЭ

Детская абсансная эпилепсия дебютирует от трех до 
девяти лет, чаще у девочек. Основной вид приступов – 
типичные абсансы, как правило сложные, с различны-
ми тоническими, миоклоническими, атоническими, 
вегетативными компонентами, автоматизмами, в том 
числе фаринго-оральными, возможными жестовыми, 
но обязательно билатеральными (в отличие от ипсила-
теральных автоматизмов при комплексных фокальных 
приступах). Характерна высокая частота приступов. 
Возможно присоединение судорог, хотя существует аль-
тернативное мнение, что, скорее всего, это просто ран-
ний дебют ювенильной абсансной эпилепсии, для кото-
рой как раз характерно сочетание абсансов и больших 
судорожных приступов. Развитие детей нормальное, ге-
нерализованная пик-волновая активность на ЭЭГ часто-
той 3 Гц и часто провоцируется при гипервентиляции. 
Препараты выбора – этосуксимид как основное антиаб-
сансное средство, а также вальпроаты и ламотриджин. 
Прогноз доброкачественный.

Ювенильная абсансная эпилепсия дебютирует от 
9 до 21 года. Типичные абсансы короче по продолжи-
тельности, реже по частоте, чем при ДАЭ, могут быть так 
называемые фантомные абсансы, которые не заметны 

не только для пациента, но и для окружающих, и выявля-
ются специальными пробами, например при гипервен-
тиляции в пробе с подсчетом собственных вдохов. И при 
данной форме эпилепсии как раз большие судорожные 
билатеральные клонико-тонико-клонические присту-
пы присоединяются от 65 до 90% случаев. А в 40% ЮАЭ 
дебютирует с больших судорожных приступов. Харак-
терно отсутствие изменения в неврологическом статусе 
и когнитивных проблем, на ЭЭГ отмечаются короткие 
генерализованные пик- и полипик-волновые разряды, 
возможно провокация при гипервентиляции, ритмиче-
ской фотостимуляции и на фоне пробы с закрыванием 
глаз (т.н. феномен «eyes closure» sensitivity – возникно-
вение эпилептиформных разрядов непосредственно или 
в первые 4 с на фоне закрывания глаз, но не закрытых 
глаз. Препараты выбора: в первую очередь, ламотрид-
жин, а также вальпроаты, леветирацетам, топирамат и 
комбинации базового антиэпилептического препарата 
(АЭП) с этосуксимидом, а также комбинации резерва с 
бензодиазепинами и препаратом перампанел.

Ювенильная миоклоническая эпилепсия, или синд-
ром Янца, дебютирует от 7 до 21 года, в среднем в воз-
расте 13–18 лет. Облигатный вид приступов – это эпи-
лептические миоклонии, как правило, билатеральные, 
симметричные, вовлекающие плечевой пояс, преиму-
щественно верхние конечности, разгибательные, раз-
брасывающие движения. Обычно после раннего про-
буждения провоцируются лишением сна и большие 
судорожные приступы – билатеральные миоклонико-
тонико-клонические, когда вслед за миоклонической 
фазой приходят тоническая и затем – клоническая. Они 
присоединяются в подавляющем большинстве случа-
ев – от 95%. Ну и в трети случай присоединяются также 
и абсансы, как правило, с миоклоническим компонен-
том. На ЭЭГ отмечается диффузная синхронизирован-
ная быстрая пик и полипик-волновая активность. Фор-
ма, как правило, хорошо контролируется АЭП, но при 
этом крайне высокий риск рецидива, приближающийся 
практически к 100% при отмене терапии, особенно на 
фоне нарушения режима, недосыпания, раннего на-
сильственного пробуждения, приемах алкоголя, а так-
же на фоне всевозможных фотосенситивных факторов. 
В лечении применяются ламотриджин, леветирацетам, 
вальпроаты, топирамат, бензодиазепины и перампанел. 
При наличии абсансов – комбинированная терапия это-
суксимидом с препаратами первой линии.

Эпилепсия с изолированными судорожными при-
ступами характеризуется наличием билатеральных кло-
нико-тонико-клонических приступов как облигатный и 
единственный тип приступов, возникающих чаще при 
засыпании или пробуждении (раньше ее эту форму на-
зывали grand mal пробуждения). Дебют варьирует от 7 до 
30 лет (чаще в 11–18 лет). Приступы провоцируют: алко-
голь, ранее насильственное пробуждение, недосыпание, 
нарушение режима дня (в т.ч. длительный дневной сон в 
ущерб ночному). Нередко катамениальные формы (про-
вокация на фоне mensis) – до 30% девушек и женщин с 
данной формой. Длительность приступов, как правило, 
в пределах 30 с до 5 мин, изредка – статусное течение. 
По частоте вариабельны – от 1 в неделю до 1 р в год 
(иногда – т.н. олигоэпилепсия с частотой реже 1 р в год). 
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ЭЭГ бодрствования как правило, без изменений. На ЭЭГ 
сна – редкая билатеральная диффузная синхронизиро-
ванная пик-волновая и полипик-волновая активность. 
В лечении применяются АЭП: топирамат, вальпроаты, 
леветирацетам, ламотриджин, бензодиазепины, перам-
панел. Возможна комбинированная терапия из 2 ПЭП. 
Риск рецидива после отмены АЭП – до 50%.

Генерализованная, или генетическая, по современ-
ной классификации эпилепсия с фебрильными судоро-
гами плюс дебютирует в возрасте от 4 мес до 6 лет. Фе-
брильные тонико-клонические приступы, как правило, 
частые, рецидивирующие, сохраняющиеся и после ше-
стилетнего возраста. В то время, как мы знаем, что ти-
пичные фибрильные судороги должны проходить после 
5 лет. Отмечается присоединение афебрильных присту-
пов, билатеральных тонико-клонических, а также могут 
присоединяться абсансы миоклонические, миоклонико-
атонические, атонические и, возможно, присоединение 
фокальных приступов. Поэтому ее и выделили из групп 
генерализованных в смешанные (имеющие как генера-
лизованные, так и фокальные черты). На ЭЭГ отмечается 
диффузная синхронизированная пик-полипик-волно-
вая активность; возможны фокальные черты. В лечении 
применяются вальпроаты, леветирацетам, топирамат, 
этосуксимид, клобазам. Для применения ламотриджина 
необходимо исключить наличие у пациента натриевой 
каналопатии. И при наличии абсансов комбинирован-
ная терапия этосуксимидом с одним из базовых АЭП 
первой линии. Представлен список из 12 генетических 
вариантов генетической эпилепсии с фебрильными су-
дорогами плюс (ГЭ ФС+) [https://omim.org]:

– ГЭ ФС+, тип 1 – ген SCN1B (локус 19q13.11);
– ГЭ ФС+, тип 2 – ген SCN1A (локус 2q24.3);
– ГЭ ФС+, тип 3 – ген GABRG2 (локус 5q34);
– ГЭ ФС+, тип 4 – ген GEFSP4 (локус 2p24);
– ГЭ ФС+, тип 5 – ген GABRD (локус 1p36.33);
– ГЭ ФС+, тип 6 – ген GEFSP6 (локус 8p23-p21);
– ГЭ ФС+, тип 7 – ген GEFSP7 (локус 2q23-q24);
– ГЭ ФС+, тип 8 – ген GEFSP8 (локус 6q16.3-q22.31);
– ГЭ ФС+, тип 9 – ген STX1B (локус 16p11.2);
– ГЭ ФС+, тип 10 – ген HCN1 (локус 5p12);
– ГЭ ФС+, тип 11 – ген HCN2 (локус 19p13.3);
– ГЭ ФС+, тип 12 – ген SLC32A1 (локус 20q11.23).
Первый и второй тип ГЭ ФС+, как мы видим, – это 

натриевые каналопатии, а во всех остальных случа-
ях – целесообразна терапия ламотриджином, без бояз-
ни аггравации. При этом при натриевых каналопатиях, 
таких, как синдром Драве, категорически нельзя на-
значать ламотриджин из-за высокого риска аггравации 
приступов до эпилептического статуса.

Далее переходим к разбору эпилептических энцефа-
лопатий. Это такие патологические состояния, при ко-
торых эпилептиформная активность сама по себе при-
водит к прогрессирующему нарушению функции мозга 
[Engel JJr, 2001]. При этом не только сами частые эпилеп-
тические приступы, но и непосредственно эпилептиче-
ская активность, фиксируемая на ЭЭГ, вносит свой склад 
в когнитивные и поведенческие нарушения у детей. При 
этом могут быть варианты с отсутствием клинических 
эпилептических приступов. Глобальный или избира-
тельный (т.н. парциальный) интеллектуальный или ког-

нитивный дефицит может нарастать со временем. У ко-
го-то из пациентов могут быть проблемы с чтением, с 
речью, письмом, математикой и др. По тяжести прояв-
ления эпилептические энцефалопатии представляют со-
бой широкий спектр состояний, могут наблюдаться при 
различных формах эпилепсии и в различных периодах 
детства. Самые опасные и, конечно, самые тяжелые – это 
младенческие эпилептические энцефалопатии. Наибо-
лее неблагоприятными приступами по влиянию на ког-
нитивные функции являются тонические спазмы, ати-
пичные абсансы, негативный эпилептический миокло-
нус и такие виды эпилептических статусов, как статус 
миоклонических приступов и атипичных абсансов – для 
жизни не угрожаемые, но опасные для интеллектуаль-
ного здоровья. Степень выраженности когнитивных, а 
порой и двигательных нарушений, как правило, зави-
сит от экспрессии эпилептиформных разрядов, но мо-
жет регресс развития или его плато предшествовать как 
появлению эпилептических приступов, так и эпилепти-
формных разрядов на ЭЭГ. Поэтому, собственно говоря, и 
внесли такое изменение в терминологию, как не просто 
эпилептическая энцефалопатия, а именно энцефало-
патия развития и эпилептическая энцефалопатия.

Представлена современная классификация эпилеп-
тических энцефалопатий 2024 года [Scheffer IE и соавт. 
2024], и нас в данном случае интересуют именно те син-
дромы, которые сопровождаются генерализованными 
судорожными приступами. Это эпилепсия с миокло-
нически-атоническими приступами (ранее имевшая 
авторскую дефиницию – синдром Германа Доозе), эпи-
лепсия с миоклониями век (ранее – синдром Дживонса), 
эпилепсия с миоклоническими абсансами (ранее – синд-
ром Тассинари), синдромы Драве и и Ленокса–Гасто.

Синдром Ленокса–Гасто (СЛГ) – эпилептическая 
энцефалопатия с дебютом в детском возрасте, прояв-
ляющаяся частыми полиморфными приступами, выра-
женными когнитивными нарушениями, медленной ак-
тивностью острая–медленная волна в интериктальном 
периоде на ЭЭГ, пробегами быстрой активности, в т.ч. 
ассоциированными с тоническими приступами, а также 
резистентностью к терапии. По классификации 1989 г. 
СЛГ относился к генерализованным криптогенным или 
симптоматическим формам эпилепсии. Согласно про-
ектам 2001, 2011 гг. и утвержденной в 2018 г. класси-
фикации, СЛГ является классическим представителем 
группы детских эпилептических энцефалопатий. Согла-
сно классификации 2022 г. относится к энцефалопатиям 
развития и эпилептическим энцефалопатиям с дебютом 
в детском возрасте. Синдром Ленокса–Гасто считался 
конечной формой эволюции эпилептической энцефало-
патии – отмечены клинические случаи, когда синдром 
Отахара эволюционировал в синдром Веста с серийны-
ми младенческими эпилептическими спазмами, а затем 
наступала трансформация в СЛГ. По образному выра-
жению Sh Shinnar (1997): «С течением времени детское 
эпилептологическое отделение превращается в дом 
Ленноксов». СЛГ манифестирует у детей в возрасте от 
1 до 8 лет, но, в основном, у детей в дошкольном возра-
сте (3–5 лет). Частота составляет от 1 до 6,6% среди всех 
форм эпилепсии у детей [P Genton & Ch Dravet, 2007]. 
Чаще страдают мальчики. Синдром Ленокса–Гасто ха-
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рактеризуется проявлениями эпилептической энцефа-
лопатии, медленной пик волновой активностью на ЭЭГ 
и наличием не менее 3 типов эпилептических присту-
пов. Чаще это сочетание различных видов тонических 
приступов, атипичных абсансов и миоклонических 
приступов, но также могут присоединяться и большие 
судорожные приступы. В настоящее время прослежи-
вается тенденция к снижению заболеваемости (вновь 
диагностированные случаи) и распространенности, что 
связано не с истинным снижением заболеваемости, а с 
более строгими критериями диагностики данного забо-
левания. Симптоматические/структурные случаи, как 
правило, представляют собой фокальные «маски» СЛГ, 
чаще лобные формы с феноменом вторичной билате-
ральной синхронизации. При «классическом» крипто-
генном варианте СЛГ этиология более полувека счита-
лась неизвестной, но в последние времена открытия в 
области нейрогенетики и внедрением методик диагно-
стики NGS (секвенирование нового поколения) проли-
ли свет на этиологию данных случаев. Согласно обоб-
щенным данным He N и соавт. (2019) СЛГ может быть 
генетически детерминирован мутациями следующих 
генов: SCN1A – ЭРЭ тип 6В non-Драве вариант (OMIM: 
619317); SCN2A – ЭРЭ тип 11, аутосомно-доминантный 
(АД) (OMIM: 613721); SCN8A – ЭРЭ тип 13, АД (OMIM: 
614558); CACNA1A – ЭРЭ тип 42, АД (OMIM: 617106); 
GRIN2B – ЭРЭ тип 27, АД (OMIM: 616139); GABRB1 – 
ЭРЭ тип 45, АД (OMIM: 617153); GABRB3 – ЭРЭ тип 43, 
АД (OMIM: 617113); STXBP1 – ЭРЭ тип 4, АД (OMIM: 
612164); YWHAG – ЭРЭ тип 56, АД (OMIM: 617665), 
EEF1A2 – ЭРЭ тип 33, АД (OMIM: 616409); FOXG1 – вари-
ант синдрома Ретта, АД (OMIM:613454); CHD2 – ЭРЭ тип 
94, АД (OMIM: 615369); DNM1 – ЭРЭЭ тип 31, АД (OMIM: 
616346). Также описаны клинические случаи СЛГ при 
мутациях гена ST3GAL3 – ЭРЭ тип 15, АД (OMIM: 606494) 
[Edvardson S и соавт., 2013]; ген AАRS – ЭРЭ тип 29, АД 
(OMIM: 616339) [Nakayama T и соавт., 2017]; ген ALG13 – 
ЭРЭ тип 36, Х-сцепленный рецессивный (OMIM: 300884) 
[Ng BG и соавт., 2020]; ген YWHAG – ЭРЭ тип 56, АД 
(OMIM: 617665) [Guella I и соавт., 2017]; ген KCNT2 – ЭРЭ 
тип 57, АД (OMIM: 617771) [Ambrosino P и соавт., 2018]; 
ген FGF13 – ЭРЭ тип 90, Х-сцепленный доминантный и 
рецессивный варианты (OMIM: 301058) [Fry AE и соавт., 
2021]; синдром дупликации 15q11-q13 [Orrico A и соавт., 
2009]; ген PURA – аутосомно-доминантная умственная 
отсталость 31 типа (MRD31). Нарушение развития с нео-
натальной дыхательной недостаточностью, гипотонией 
и трудностями вскармливания (NEDRIHF) – (OMIM: 
616158) [Lalani SR и соавт., 2014]; ген OGDHL – синдром 
Йона-Беллена, АР (OMIM: 619701) [Yap ZY и соавт., 2021] 
и ген KIAA2022 (NEXMIF) – Х-сцепленная доминантная 
умственная отсталость 98 типа (MRX98) (OMIM: 300912) 
[Kholin AA & Kholina EA, 2020].

СЛГ нередко ассоциирован с фармакорезистент-
ностью. В лечении СЛГ применяются следующие уров-
ни, препараты и схемы:

I. Антиэпилептические препараты – 3-го уровня те-
рапии:

1-й уровень: препаратами первого выбора являются: 
вальпроат, ламотриджин, клобазам, руфинамид, топи-
рамат и каннабидиол*.

2-й уровень: АЭП 2-го выбора: леветирацетам, пе-
рампанел, зонисамид.

3-й уровень: возможно применение препаратов: 
фелбамат*, лакосамид, бриварацетам, ценобамат*. 
(* Препараты не зарегистрированы в Российской Феде-
рации).

Применяются реже и в комбинации с АЭП широкого 
спектра, так как могут вызывать аггравацию приступов: 
карбамазепин, окскарбазепин, фенитоин, вигабатрин.

II. Другие препараты
Кортикостероидные гормоны.
Иммуноглобулины.
Тиреотропин-рилизинг гормон.

III. Альтернативные немедикаментозные методы:
• Кетогенная диета,
• Хирургическое лечение (резекция эпилепто-

генного образования при фокальных струк-
турных масках), каллозотомия,

• Установка вагостимулятора (VNS терапия),
• Глубокая стимуляция мозга (DBS терапия).

Переходим к следующей эпилептической энцефа-
лопатии – синдрому Драве (СД). Впервые описание 
синдрома дано Ch Dravet в 1982 г. Дебютирует на 1 году 
жизни. Этиология – мутации гена SCN1A, реже – SCN1B, 
SCN2A, SCN9A, GABRG2, GABRA1, STXBP1, HCN1, CHD2 
и PCDH19. Как правило, дебют с фебрильных судо-
рог – клонико-тонико-клонические, альтернирующие 
гемиконвульсии. Характерен высокий полиморфизм 
приступов: миоклонические, альтернирующие геми-
конвульсии, фокальные моторные, билатеральные су-
дорожные, атипичные абсансы, как правило, с миокло-
ническим компонентом. Отмечается высокая частота 
приступов, серийное и статусное течение. Выделяют 
три стадии заболевания: фебрильная (до 1 года), стадия 
«ухудшения» (1 год – 4–6 лет) и стадия «стабилизации» 
(>6 лет). Характерно циклолептическое течение (тяже-
лые 5–7 дней, затем перерыв 1–2 нед с уменьшением 
или вообще временным уходом эпилептических при-
ступов). Из-за этого тяжело порой подобрать препарат, 
потому что не понимаешь, то ли это естественное те-
чение эпилепсии, учащение, то ли аггравация на пре-
парат; либо, наоборот, препарат вроде бы как будто бы 
эффективен, а оказывается, что это совпало с периодом 
улучшения. Отмечается задержка психического и ре-
чевого развития после дебюта заболевания. На фоне 
длительного течения заболевания возможен уход в ати-
пичный паркинсионизм. Данные нейровизуализации 
не специфичны, атрофические изменения головного 
мозга могут нарастать со временем, особенно на фоне 
судорожных эпилептических статусов. Для лечения про-
тивопоказаны натриевые блокаторы – ламотриджин, 
препараты карбамазепина, окскарбазепин и эсликарба-
зепин. Применяются топирамат, вальпроаты, бензоди-
азепины, стирипентол и каннабидиоиды. Как правило, 
терапия комбинированная.

Эпилепсия с миоклонически-астатическими при-
ступами или синдром Доозе была описана в 1970 г. Гер-
маном Доозе под названием «центр-энцефалический 
миоклонически астатический petit mal». В настоящее 
время (2024) дефиниция звучит как «эпилепсия с мио-
клонически-атоническими приступами» в структуре 
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генерализованных энцефалопатий развития и эпилеп-
тических. Этиология – мутации генов SCN1A, SLC6A1, 
SLC2A1 (GLUT1), HNRNPU и STS. Клинические признаки 
синдрома: дебют в дошкольном возрасте (от 1 до 5 лет), 
нормальное интеллектуальное развития до начала при-
ступов, наличие преимущественно миоклонических и 
миоклонически-астатических приступов, вариабельный 
прогноз. Типы приступов: миоклонические, миоклони-
чески-атонические (миатонические), атонические, то-
нические, билатеральные судорожные (фебрильные и 
афебрильные), абсансы (чаще с атоническим, а также 
миоклоническим и тоническим компонентами), бессу-
дорожный эпилептический статус. На ЭЭГ отмечается 
3–2 Гц диффузная синхронизированная пик-волновая 
активность, как правило, с бифронтальным преоблада-
нием. Лечение: монотерапия вальпроатами и комбина-
ции выбора: вальпроаты с ламотриджином, этосукси-
мидом либо бензодиазепинами (клобазам). Возможно 
применение в комбинациях перампанела, топирамата, 
зонисамида, леветирацетама, руфинамида, сультиама, 
фенобарбитала. Кетогенная диета приоритетна в случае 
обнаружения мутации SLC2A1 (болезнь Де Виво).

Эпилепсия с миоклоническими абсансами или 
синдром Тассинари. Дебют заболевания в возрасте от 
1 до 12 лет (7 лет в среднем). Основной вид присту-
пов – типичные сложные абсансы с миоклоническим 
компонентом (интенсивный миоклонус в мышцах пле-
чевого пояса и рук, миоклонус шейной мускулатуры). 
Этиология – возможны мутации генов SLC2A1 (GLUT1), 
SYNGAP1, FOXP1, MBD5. Характерна высокая часто-
та приступов: десятки и сотни в сутки, длительность 
10–40 сек, у 20% пациентов отмечается статус абсансов 
(«пик-волновой ступор»). Присоединение больших су-
дорожных приступов (билатеральных миоклонико- и 
клонико-тонико-клонических) отмечается в половине 
случаев. Когнитивные нарушения и изменения в невро-
логическом статусе (легкая атаксия, анизорефлексия и 
анизотония) возникает у половины детей. На ЭЭГ отме-
чаются синхронизированные разряды пик- и полипик-
волновой активность с частотой 3 Гц, чувствительны 
к гипервентиляции. Монотерапия слабо эффективна. 
Комбинации выбора вальпроаты/ламотриджин/леве-
тирацетам + этосуксимид, бензодиазепины (клобазам), 
топирамат. Прогноз вариабельный. Сохранение присту-
пов и когнитивных нарушений наблюдается у половины 
пациентов.

Эпилепсия с миоклонусом век или синдром Джи-
вонса. Дебют заболевания в возрасте от 2 до 14 лет (пик 
в 6–8 лет). Облигатный тип приступов – эпилептический 
миоклонус век (миоклонии век), возникающие син-
хронно с короткими диффузными пик- полипик-волно-
выми разрядами на ЭЭГ; приступы и ЭЭГ-паттерна про-
являются после закрывания глаз (феномен «eyes-closure 
sensitivity») в условиях достаточной освещенности. Эти-
ология – полигенная, а также возможны мутации ге-
нов CHD2, SYNGAP1, NEXMIF/KIA02022, FORB, GABRA1, 
SLC2A1 (GLUT1), NAA10 и KCNB1. Пациенты всегда фото-
сенситивны. Характерна аутоиндукция эпилептических 
приступов. Наблюдаются феномен «насильственного 
притяжения» к экрану телевизора, поворачивание голо-
вы к источнику света (феномен «подсолнуха»), манипу-

ляции кистями перед глазами. Присоединение генера-
лизованных приступов (билатеральных миоклонико-и 
клонико-тонико-клонических) – отмечается у 26,5% 
пациентов [Миронов М.Б. и Мухин К.Ю., 2014]. Препа-
раты выбора вальпроаты/ламотриджин/леветирацетам, 
препараты резерва – этосуксимид, бензодиазепины 
(клобазам). Прогноз вариабельный, медикаментозная 
ремиссия отмечается примерно у 60% пациентов, фо-
тосенситивность, как правило, уходит после 25-летнего 
возраста.

Ну и хотел упомянуть о собственном опыте приме-
нения препарата Сейзар, в рамках проекта «Эпилепсия 
и женщина-3» 2022 г. Исследование включало 72 паци-
ента (39 женского пола, 33 мужского пола) в возрасте 
от 2 до 45 лет. При этом 55 пациентам препарат Сейзар 
был назначен изначально, а оставшиеся 17 пациентов 
были переведены на Сейзар, исходно получая другие 
препараты ламотриджина. Среди генетически вери-
фицированных форм эпилепсии Сейзар показал свою 
эффективность при мутациях генов CACNA1A, CPA6, 
KAT6A, KCNQ, MECP2, PCDH19, PRODH, SZT2 и TBC1D24. 
Следует особо отметить высокий процент пациентов с 
расстройствами аутистического спектра (РАС) в общей 
представленной популяции пациентов – 45,8% (n = 33, 
13 женского и 20 мужского пола), что было дополнитель-
ным критерием в выборе Сейзара в качестве АЭП, обла-
дающего свойствами корректора поведения и позитив-
но влияющего на когнитивную сферу. В данной группе 
(n = 33) улучшение когнитивные функции на фоне при-
ема Сейзара отмечено у 28 пациентов (84,8%), позитив-
ное влияние на поведение пациентов – у 24 (72,7%), а 
на течение эпилепсии – у 29 пациентов (87,9%); лишь 
в трех случаях (9,1%) препарат был неэффективен, а 
негативный эффект в виде аггравации приступов по 
типу атипичных абсансов был отмечен у одного ре-
бенка с синдром дупликации 15q11-q13 (3%). В целом 
в популяции изучаемых 72 пациентов Cейзар показал 
свою эффективность у 55 (76,4%) пациентов. Позитив-
ное влияние на когнитивные функции на фоне приема 
сейзара отмечено у 42 пациентов (58,3%), а улучшение 
поведения – у 39 (54,2%). Сейзар показал себя высоко-
эффективным АЭП как при структурных, так и при ге-
нетических формах эпилепсии, а также медикаментоз-
ным средством, позитивно влияющим на когнитивные 
и поведенческие функции у пациентов. Сейзар является 
препаратом выбора у пациентов с эпилепсией в соче-
тании с расстройствами аутистического спектра (РАС), 
включая т.н. бессудорожные эпилептические энцефало-
патии – когнитивные эпилептиформные дезинтеграции 
без клинически выраженных эпилептических присту-
пов. Сейзар также показал себя эффективным при та-
ких тяжелых генетических формах эпилепсии, как эн-
цефалопатии развития и эпилептические энцефалопа-
тии (за исключением натриевых каналопатий, которые 
изначально были критерием исключение к назначению 
ламотриджина из-за высокого риска аггравации). От-
мечен высокий процент удержания на препарате Сей-
зар (76,4%) и низкий уровень побочных явлений (9,7%). 
Нежелательные побочные эффекты включали 5 случаев 
кожных проявлений (3 случая макуло-папуллезных вы-
сыпаний, один – уртикарной сыпи (типа «крапивницы») 
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и один случай буллезного дерматита с баланопоститом), 
аллергической реакции типа отека Квинке и одна девоч-
ка на фоне приема Сейзара развила клинику дневного 
и ночного энуреза, с уходом на фоне отмены препарата. 
Аггравация эпилептических приступов отмечена лишь 
у двух пациентов (2,8%) в виде миоклонических присту-
пов и атипичных абсансов. Следует отметить отсутствие 
негативных явлений (в т.ч. ухудшения течения эпилеп-
сии) у всех пациентов (n = 17) при переходе на Сейзар с 
других препаратов ламотриджина.

В завершение хотелось бы отметить, что согласно 
заключению заседания экспертов Российской проти-
воэпилептической лиги 26 июня 2021 г, ламотриджин 
(Сейзар) является «золотым стандартом» терапии фо-
кальной эпилепсии у мужчин и женщин, рекомендован 
в качестве препарата первого выбора при лечении лиц 
женского пола, с идиопатической генерализованной 
эпилепсией и рекомендован для широкого внедрения 
в практику с заботой о последующих поколениях, по-
скольку препарат не является тератогенным.

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИМЕРЫ ПРИМЕНЕНИЯ 
СЕЙЗАРА ПРИ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЙ ЭПИЛЕПСИИ 
У ВЗРОСЛЫХ

С.А. КОРОВИНА

Отделение лечения больных с экзогенно-органическими 
расстройствами и эпилепсией ФГБУ НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева, 
Санкт-Петербург

В ФГБУ НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева на амбулатор-
ном приеме пациенты с генерализованной эпилепсией 
составили 22% за 2024 год. Считается, что эта форма за-
болевания неплохо лечится у взрослых. Тем не менее, 
16% от стационарных пациентов у нас в центре тоже 
оказались с генерализованной формой заболевания. 
К нам поступают различные пациенты: кто-то для пер-
вичной постановки диагноза, иногда для подтвержде-
ния/снятия диагноза, отмены терапии. Но большин-
ство – это все-таки фармакорезистентные пациенты. 
И среди них 16% – это пациенты с генерализованной 
эпилепсией.

Для генерализованных форм заболевания чрезвы-
чайно важны правильное определение типа приступов 
и корректная постановка диагноза, так как далеко не все 
противоприступные препараты оказываются эффектив-
ными в этом случае, а ряд из них вызывает аггравацию 
генерализованныъ приступов. Поэтому очень важно за-
давать правильные вопросы во время интервью паци-
ента, тщательно его расспрашивать о других возможных 
типах приступов кроме генерализованных судорожных, 
правильно слушать и слышать его, и в результате пра-
вильно определить форму заболевания.

Под какими масками может скрываться генерали-
зованная эпилепсия? Дело в том, что обыватели и вра-
чи широкого профиля часто даже не знают, что эпи-
лепсия может проявляться, например миоклониями, 
очень кратковременными замираниями, внезапными 
падениями без судорог. Нередко, например, приступы 
маскируются под обморочные, синкопальные состоя-
ния. Существуют определенные клинические проявле-
ния, по которым можно провести дифференциальную 
диагностику. Синкопальные состояния, как правило, 
наступают постепенно, у пациента первично возника-
ет чувство дурноты, головокружение и только потом 

происходят потеря сознания и падение, а астатические 
эпилептические приступы внезапны, часто травматич-
ны. И врач, и пациент часто недооценивают небольшие 
мышечные подергивания в конечностях, принимают их 
за тики. Однако под ними могут скрываться миоклонии 
(миоклонические приступы). Кроме того, например 
парасомнии, могут маскировать эпилептические при-
ступы. Также, к сожалению, мы достаточно часто видим 
гипердиагностику фокальных форм эпилепсии. Широ-
кая доступность информации в интернете приводит к 
тому, что пациенты прямым текстом говорят врачу, что 
у них «есть судорожные приступы с аурой». Тем самым 
они вводят в заблуждение неопытного специалиста, 
если он не настроен критически. Действительно, серий-
ные миоклонии или абсансы могут привести к тревоге, 
возбуждению пациента, его повышенной двигатель-
ной активности. И он может не сказать на первичном 
приеме о вздрагиваниях, но будет говорить о том, что 
у него была тревога перед приступами (так называ-
емая «аура»). Или, если это серийные абсансы, но они 
настолько короткие, что больной их не замечает, но он 
себя плохо в этот момент чувствует, у него «как будто 
кружится голова», и он говорит, что судорожному при-
ступу предшествовало, например, головокружение. И не 
сообщает, что у него были замирания, так как он их не 
чувствовал. На самом деле это были абсансы, переходя-
щие в судорожные приступы. Нередко связь приступов с 
психотравмирующей ситуацией также может навести на 
мысли о психогенных приступах, но необходимо иметь 
в виду, что и для настоящих эпилептических приступов 
также характерна провокация стрессом.

Обратите внимание, что, начиная с 2000 года, Ме-
ждународная противоэпилептическая лига постоянно 
вносит какие-то изменения в классификацию, в фор-
мулировки различных состояний. С одной стороны, они 
пытаются унифицировать все, упростить, но где-то, ко-
нечно, и создают определенные сложности. Потому что 
обеспечить преемственность лечения для конкретного 
пациента бывает очень сложно. У нас некоторые паци-
енты болеют с 70-х годов, и мы должны понимать, что 
написано в их медицинских документах. При этом моло-
дые врачи, которые обучились совсем недавно, вообще 
не понимают, о чем там идет речь и какими препарата-
ми лечили пациентов. Поэтому, к сожалению, приходит-
ся современным эпилептологам знать и классификацию 
1981 года, и 1989, и 2017, и обновленную 2025 года [1].
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Какие же у нас трудности на этапе диагностики ге-
нерализованных приступов? В принципе, конечно, па-
циенты поздно обращаются к врачу из-за того, что не 
подозревают у себя эпилепсию, или подозревают, но не 
идут, потому что боятся этого диагноза. Известно, что 
диагноз «Эпилепсия» очень стигматизирующий, не-
приятный, практически никому не хочется думать, что 
у тебя, возможно, эпилепсия, поэтому визит к врачу ча-
сто откладывается.

Затем, как мы уже говорили, врачу бывает трудно 
собрать анамнез, приступы могут быть трактованы не-
верно. Отсутствие изменений на МРТ головного мозга 
в ряде случаев до сих пор иногда ведет к тому, что па-
циенту не ставят диагноз «эпилепсия». Бывают случаи, 
когда пациент приходит с типичными генерализован-
ными эпилептическими приступами, характерными 
изменениями на электроэнцефалограмме, но при этом 
у него на МРТ патологии нет. И он пришел от невролога 
со словами, что «диагноз эпилепсия мне не поставили, 
у меня же на МРТ ничего не нашли». Дело в том, что при 
идиопатической генерализованной эпилепсии, по идее, 
и не должны были ничего найти. В то же время иногда 
наличие изменений на МРТ также приводит к ошибоч-
ному диагнозу фокальной эпилепсии, в ряде случаев это 
могут быть специфические изменения, особенно если 
мы используем высокопольные томографы с высоким 
разрешением по протоколу «Эпилепсия».

Клинический пример. Девушка обратилась к эпи-
лептологу в возрасте 20 лет с жалобами на частые судо-
рожные приступы и вздрагивания в теле, частотой до 
нескольких раз в месяц. Также у нее, со слов мамы, были 
замирания (сама она о них не помнила). Наследствен-
ность была отягощена по линии матери: у двоюродных 
сестер матери и их детей были приступы. Сама она была 
рождена в осложненных родах, на фоне внутриутробной 
гипоксии. На первом году жизни наблюдалась у невро-
лога по поводу перинатальной энцефалопатии. Абсан-
сы появились в 10 лет. Тогда была назначена вальпрое-
вая кислота. По данным лекарственного мониторинга, 
концентрация препарата была выше нормы, однако 
эти маленькие приступы сохранялись и наблюдались 
побочные реакции, и больная прекратила принимать 
вальпроат. При этом с 16 до 19 лет наблюдалась спон-
танная ремиссия, пациентка никакую противоэпилеп-
тическую терапию не получала. В 19 лет вновь возоб-
новились абсансы, появились миоклонии, и через год 
присоединились судорожные приступы, в том числе 
серийные. В общем, классическая картина идиопатиче-
ской генерализованной эпилепсии. При этом на МРТ 3Т 
были выявлены некоторые изменения, в том числе по-
тенциально высокоэпилептогенные: ФКД первого типа 
с подозрением на склероз левого гиппокампа. Тем не 
менее, на электроэнцефалограмме зарегистрирована 
типичная генерализованная активность, и эти изме-
нения, найденные на МРТ, никак не повлияли на наше 
представление о пациентке, был установлен диагноз 
идиопатическая генерализованная эпилепсия с часты-
ми генерализованными приступами. В терапию был 
введен ламотриджин (Сейзар) в дозе 150 мг в сутки. На 
контрольной электроэнцефалограмме через три меся-
ца генерализованная активность уже не фиксировалась. 

Надо сказать, что для генерализованной эпилепсии это 
не так уж часто, к сожалению, бывает. Нередко мы ви-
дим, что активность сохраняется, даже несмотря на кли-
ническую ремиссию. У нашей пациентки в результате 
были и купированы приступы, и получена электроэн-
цефалографическая ремиссия. Никаких побочных эф-
фектов у нее не было. Она закончила институт, работа-
ет юристом, вышла замуж и планирует беременность в 
настоящее время.

Много сегодня говорили про карбамазепин как 
препарат, вызывающий аггравацию генерализованых 
приступов. Дело в том, что в большинстве стационаров 
скорой помощи это единственный препарат, который 
закуплен. И прием карбамазепина – это практически 
единственные рекомендации по противоэпилептиче-
ской терапии, которые даются при выписке из стацио-
нара после приступа. К сожалению, никто не выясняет, 
были ли у пациента миоклонии, абсансы, другие типы 
приступов. Если нет четкого понимания, какой это тип 
приступов, конечно, лучше назначить препараты широ-
кого спектра действия. Поэтому очень важно закупать 
для стационаров противоэпилепические препараты не 
только группы карбамазепина. Это касается и окскарба-
зепина, существует заблуждение, что это абсолютно без-
опасный, совсем другой препарат, намного лучше, чем 
карбамазепин. Но нет, в отношении широты спектра он 
ничем не отличается от карбамазепина, не действует 
ни на миоклонии, ни на абсансы. И также является чуть 
меньшим, но все же мощным индуктором печеночных 
ферментов.

Очень важно обучить пациентов избегать факторов, 
которые провоцируют генерализованные приступы. 
Например, как мы знаем, часто это фотосенситивность. 
То есть как минимум пациенты с фотосенситивностью 
должны носить солнцезащитные очки, не ходить на ла-
зерные шоу и с осторожностью смотреть на мерцающее 
море, сверкающий лед и так далее. Это тоже надо все 
проговорить с пациентом.

Теперь рассмотрим препараты, которые нам реко-
мендует Международная противоэпилептическая лига 
для терапии первично-генерализованной эпилепсии. 
Мы видим, что в случае абсансов и миоклоний это это-
суксимид, но во взрослой практике мы редко его ис-
пользуем. Наиболее эффективным препаратом для всех 
пациентов с генерализованной эпилепсией, за исклю-
чением больных детородного потенциала, остается 
вальпроевая кислота. Однако с учетом соотношения 
эффективности и переносимости препаратами выбора 
являются ламотриджин или леветирацетам в режиме 
моно- или политерапии, а топирамат, зонисамид и ла-
косамид – это препараты исключительно для дополни-
тельной терапии генерализованных приступов [2].

Приведу результаты наблюдательного исследования, 
проведенного в Бразилии. Оно показало, что в начале 
терапии большинство пациентов с генерализованной 
эпилепсией получают АЭП в режиме монотерапии, од-
нако, к сожалению, с каждым последующим визитом 
частота использования политерапии увеличивается. 
В результате были сделаны выводы о том, что в режиме 
монотерапии вальпроевая кислота показывает большую 
эффективность, чем леветирацетам или ламотриджин, 
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но самую высокую эффективность показывает именно 
комбинированная терапия. В этом исследовании при-
меняли комбинации леветирацетама, ламотриджина 
и относительно небольших доз вальпроевой кислоты и 
других препаратов. В отношении абсансов и миоклоний 
комбинация леветирацетама и ламотриджина оказалась 
даже более эффективной, чем монотерапия вальпрое-
вой кислотой. В целом, лучше поддавались терапии изо-
лированные судорожные приступы [3].

Обратимся к рекомендациям NICE (обновленная 
версия 2025 года). Мы видим, что ламотриджин – это 
препарат, который показан и для препаратов с фокаль-
ной формой эпилепсии, и для всех видов генерализо-
ванной формы заболевания. В нашей практике чаще 
других ламотриджинов мы используем Сейзар, это пре-
парат, на котором, собственно говоря, и сформирова-
лось наше мнение об эффективности ламотриджина в 
отношении различных типов приступов [4].

Сравним эффективность и переносимость различ-
ных противоэпилептических препаратов в отношении 
первично-генерализованной эпилепсии. Вальпроат – 
действительно высокоэффективный препарат, однако 
с переносимостью в ряде случаев есть проблемы. Я не 
могу вычеркнуть его полностью из назначений, иногда 
без него просто не обойтись. В дозе 500–750 мг в сутки 
это, как правило, не приводит к значимым побочным 
эффектам и позволяет его использовать в комбиниро-
ванной терапии.

Леветирацетам, в целом, достаточно эффективен в 
отношении всех типов генерализованных приступов, 
за исключением абсансов. Переносимость в целом не-
плохая, что позволяет, как правило, пациентам учить-
ся, работать. Однако, в ряде случаев при определенном 
преморбиде этот препарат может вызвать ряд побочных 
поведенческих реакций (раздражительность, агрессив-
ность), что необходимо учитывать при выборе терапии.

Приведу клинический пример. К нам обратился 
мужчина 26 лет, с жалобами на судорожные приступы 
без предвестников, как правило, при пробуждении или 
под утро (перед пробуждением). Частота приступов до 
1 раза в месяц. Наследственность по эпилепсии не от-
ягощена. Он был рожден в нормальных вторых родах, 
развивался по возрасту, в детстве был гиперактивным 
мальчиком. В возрасте 1 года были фебрильные судо-
роги. До 8 лет иногда регистрировались случаи ночного 
энуреза. Приступы у него начались незадолго до обра-
щения за медицинской помощью, сначала были редки-
ми, затем участились, и непосредственно перед обра-
щением уже составляли до двух раз в месяц. МРТ ГМ не 
выявила никаких значимых изменений, на электроэн-
цефалограмме зарегистрирована генерализованная ак-
тивность. Установлен диагноз «Идиопатическая эпилеп-
сия с редкими изолированными генерализованными 
судорожными приступами» и назначен леветирацетам 
в дозе 1500 мг/сутки. Приступы стали реже, но, тем не 
менее, сохранялись. На фоне терапии усилилась раздра-
жительность, возбудимость, пациент перестал контр-
олировать себя, в результате его выгнали с работы на 
фоне конфликта. В этом случае развилось осложнение: 
эмоционально-лабильное расстройство в связи с эпи-
лепсией, вероятно, медикаментозно индуцированное. 

В терапию был введен Сейзар в дозе 200 мг в сутки, ле-
ветирацетам постепенно отменен, так как существенно-
го эффекта от него не наблюдалось, а побочные реакции 
были. Таким образом, на фоне терапии ламотриджином 
у пациента приступы были купированы, побочных реак-
ций не было, эмоциональный фон выровнялся, никакой 
дополнительной терапии не понадобилось. В результате 
он смог устроиться на работу, удержаться на ней и даже 
планирует семью.

Это наблюдение подтверждается результатами 
сравнительного наблюдательного исследования, опуб-
ликованного в журнале «Неврология». Было показано, 
что леветирацетам ассоциирован с более чем трехкрат-
ным риском психиатрических нежелательных явлений 
по сравнению с ламотриджином. Чаще всего речь шла о 
раздражительности, агрессивности, поведенческих на-
рушениях. Показано, что пациенты, получавшие тера-
пию ламотриджином (в частности Сейзаром), показали 
наибольшую комплаентность и процент удержания на 
терапии [5].

Приведу еще один результат систематического об-
зора, в который были включены почти 4000 статей, 
включающих результаты наблюдения за пациентами с 
эпилепсией в развитых странах мира. Высказано пред-
положение об общих этиопатогенетических механиз-
мах идиопатической генерализованной эпилепсии и 
различных психических нарушений. Показано, что бо-
лее чем у половины пациентов с идиопатической ге-
нерализованной эпилепсией были обнаружены те или 
иные психические нарушения, что оказалось чаще, чем 
при фокальной височной эпилепсии. В основном это 
были тревожные, аффективные расстройства, однако в 
ряде случаев зарегистрировано расстройство личности 
при юношеской миоклонической эпилепсии. С учетом 
высокой частоты психиатрической коморбидности у 
пациентов с генерализованной эпилепсией следует 
отдавать предпочтение антиэпилептическим препа-
ратам с нормотимическим действием, таким как ла-
мотриджин [6].

Кроме того, хотелось бы еще раз напомнить о том, 
что необходимо полноценно проинструктировать паци-
ента о важности регулярного приема конкретного пре-
парата. Особенно это касается пациентов, находящихся 
в ремиссии.

Выводы

1. Ламотриджин (Сейзар) обеспечивает контроль над 
всеми типами приступов, в том числе первично-гене-
рализованными. При неуточненном типе приступов мы 
рекомендуем его использовать как противоэпилепти-
ческий препарат широкого спектра действия.

2. Переносимость и эффективность антиэпилептиче-
ской терапии должны учитываться при выборе антиэ-
пилептического препарата.

3. В случае достижения ремиссии следует избегать 
замены препарата в рамках одного международного-
непатентованного названия (МНН), включая замену 
терапии с оригинального перпарата на дженерик, с 
дженерика на дженерик, и даже с дженерика на ориги-
нальный препарат.
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ГСП И ДИССОЦИАТИВНЫЕ ПРИСТУПЫ

М.В. УСЮКИНА

Отделение экзогенных психических расстройств ФГБУ «НМИЦ 
психиатрии и наркологии им. В.П. Сербского» Минздрава РФ, Москва

Приступ (припадок) – событие церебрального про-
исхождения, наступающий у человека внешне на фоне 
видимого здоровья или при внезапном ухудшении 
хронического патологического состояния; проявляется 
внезапно возникающими преходящими патологически-
ми феноменами – двигательными, сенсорными, вегета-
тивными или психическими в результате временной 
дисфункции всего мозга или его отдела (Белоусова Е.Д., 
Заваденко Н.Н., Холин А.А., Шарков А.А., 2017).

Выделяются следующие варианты приступов:
• приступы эпилептической природы, вызываемые 

чрезмерными разрядами нейронных популяций;
• церебральные приступы ишемического генеза;
• церебральные приступы токсического происхожде-

ния (столбняк, стрихнин и др.);
• церебральные приступы метаболического проис-

хождения (гипогликемические, гипокальциемиче-
ские и др.);

• церебральные приступы аутоиммунной природы;
• церебральные приступы гипнической природы (нар-

колептические, каталептические);
• психогенные неэпилептические = диссоциативные = 

конверсионные приступы (функциональные неэпи-
лептические приступы).
От 10 до 30% пациентов, направляемых в центры 

эпилепсии, имеют пароксизмальные события, которые, 
несмотря на то, что выглядят как эпилептические эпи-
зоды, на самом деле не являются эпилептическими.

Поводом к диагностике неэпилептических парок-
сизмов является структура припадков; она атипична, 
рассеяна, противоречива и/или изменчива, а также то, 
что в возникновении приступа на первый план выходит 
эмоциональный стресс, прослеживается психотравми-
рующая ситуация.

Неэпилептические пароксизмы = диссоциативные 
(конверсионные) расстройства в МКБ-10 (F-44) опреде-
ляются как частичная или полная потеря нормальной 
интеграции между памятью на прошлое, осознанием 

идентичности и непоследовательности ощущений, с 
одной стороны, и контролированием движений тела, 
с другой. При этом отмечается контроль над движе-
ниями, которые надо выполнять. Согласно МКБ-10, 
в данную рублику включаются: конверсионная исте-
рия, конверсионная реакция, истерия, истерический 
психоз.

Термин «диссоциация» был предложен в конце 
XIX в. французским психологом и врачом П. Жане, ко-
торый заметил, что комплекс идей может отщепляться 
от основной личности и существовать независимо и вне 
сознания (но может быть возвращен в сознание с помо-
щью гипноза).

Диссоциативные расстройства (лат. dissociare «от-
деляться от общности») — группа психогенных психи-
ческих расстройств, характеризующихся изменениями 
или нарушениями ряда психических функций: созна-
ния, памяти, идентичности, эмоций, восприятия, дви-
гательного контроля и поведения.

Среди психогенных факторов у лиц, страдающих 
эпилепсией, следует выделить: смерть близких родст-
венников (отца, матери, ребенка); реакцию больного 
на свое заболевание: осознание неизлечимой (в пони-
мании многих больных и их родственников) болезни, 
страх присоединения психических расстройств; ощуще-
ние собственной неполноценности, ненужности, обузы 
для остальных членов семьи; опасение инвалидности; 
страх повторения припадка, повреждения во время па-
роксизма, а также опасения вступления в брак, рожде-
ния неполноценного ребенка; реакция на изменение 
положения в обществе (на работе, в семье, в ближайшем 
окружении), отрицательное, отстраненное отношение 
учителей, друзей, сослуживцев, соседей и т.д.; невоз-
можность водить машину.

Психогенные приступы чаще всего развиваются, 
если в анамнезе пациентов зафиксированы: частые 
приступы (по несколько раз в день в большинство дней 
в году) при отсутствии какого-либо неврологического 
дефицита; при отсутствии эффекта от терапии антикон-
вульсантами (в некоторых случаях даже парадоксальное 
увеличение числа приступов на фоне их приема), при 
провокации приступов на фоне психотравмирующих 
ситуаций (стрессы, конфликты, усталость), при отсут-
ствии патологической активности мозга или наличие 
неспецифических для эпилепсии изменений на повтор-
ных ЭЭГ в динамике.
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В структуре психогенных приступов также выделя-
ются преиктальные, иктальные, постиктальные особен-
ности ПНЭП:

1. Преиктальные: никогда не регистрируются в тече-
ние сна (в отличие от истинной эпилепсии) – при фик-
сации видео-ЭЭГ-мониторинга пациенты внешне напо-
минают обычный сон, однако на ленте регистрируется 
ритм бодрствования.

2. Иктальные: происходят чаще всего при наличии 
свидетелей. При этом пациенты принимают вычурные 
позы; движения их асинхронны, часто меняются с те-
чением приступа; в основном, продолжительность при-
ступа гораздо дольше обычного эпиприступа (однако 
кратковременный приступ не может исключать ПНЭП).

3. Постиктальные: достаточно быстрая нормализа-
ция состояния после приступа; отсутствие сонливости, 
вялости, эпизодов потери памяти.

При проведении дифференциальной диагностики 
пароксизмов эпилептической и неэпилептической при-
роды необходимо помнить о характерных признаках 
конверсионных приступов. Для конверсионных припад-
ков характерно осторожное, медленное падение (скорее 
опускание), обычно на что-либо мягкое, благодаря чему 
у больных с данным видом пароксизмов не бывает уши-
бов и травм. Длительность припадка (от нескольких ми-
нут до часа или даже более часа). Отмечается отсутствие 
типичной для эпилепсии последовательности: кратков-
ременная тоническая фаза – более длительная клониче-
ская фаза; появление во время припадка размашистых, 
беспорядочных и некоординированных движений ко-
нечностями, гримас (нередко с судорожным сжиманием 
век), неупорядоченных клинических судорог и тониче-
ского напряжения, театральных поз, иногда изгибание 
тела дугой, криков, плача или смеха; задержка дыхания 
с цианозом, но без серого оттенка; сохранение реакции 
зрачков на свет; нормальные или несколько повышен-
ные глубокие рефлексы; отсутствие закусывания губ и 
языка, непроизвольного мочеиспускания; возможность 
прервать припадок сильным отрицательным или не-
ожиданным раздражителем; внезапное прекращение 
припадка с быстрым восстановлением физических сил 
и отсутствием сонливости.

При квалификации пароксизмальных состояний не-
обходимо обращать внимание на наличие у больных с 
психогенными неэпилептическими приступами комор-
бидных психических расстройств. Речь идет о расстрой-
стве личности (62%), посттравматическом стрессовом 
расстройстве (ПТСР) (49%) (Patel RS еt al., 2017); тревоге, 
депрессии (47%) (Chen DK, Sharma E, LaFrance WCJ., 2017).

Аффективные расстройства занимают лидирующее 
положение среди всего многообразия психической па-
тологии при эпилепсии (11 до 62%). Депрессия и тревога 
с суицидальными мыслями и тенденциями, дисфориче-
ские состояния, бессонница, являются «обязательными» 
симптомами эпилепсии вне зависимости от того, явля-
ются ли они проявлением припадка или отмечаются в 
межприпадочном периоде. Каждый третий пациент, 
страдающий эпилепсией, в процессе жизни испытывает 
тревожно-депрессивные расстройства. Развитие депрес-
сии сопряжено с появлением суицидального риска. При 
эпилепсии 30–50% пациентов одновременно страдают 

депрессией, а суицид занимает третье место среди при-
чин преждевременной смерти (Salpekar JA, Mula M, 2018).

Тревожные расстройства при эпилепсии занимают 
второе после депрессии место по распространенности 
среди коморбидных психических расстройств. Встре-
чаются среди лиц, страдающих эпилепсией чаще, чем в 
общей популяции, повышая риск развития суицидаль-
ной активности и приводя к учащению приступов, ре-
госпитализациям, снижению качества жизни и эконо-
мическим потерям (Pham T et al., 2017).

Фармакологические вмешательства при наличии 
психогенных психических расстройств сосредоточены 
на антидепрессантах, анксиолитиках и психологических 
вмешательствах. Предпочтение отдается нормотимикам 
как стабилизаторам настроения. Это группа психотроп-
ных препаратов, основным свойством которых является 
способность стабилизировать настроение у психически 
больных, прежде всего у больных с аффективными рас-
стройствами, профилактировать (полностью предотвра-
щать) или смягчать и укорачивать рецидивы (фазы) аф-
фективных расстройств, тормозить прогрессирование 
болезни. Обладают способностью смягчать «острые 
углы характера», импульсивность, дисфорические со-
стояния у больных эпилепсией. Среди нормотимиков 
в качестве средства «первой линии» на этапе активной 
терапии рекомендуется использовать ламотриджин 
(Сейзар). Назначение ламотриджина (Сейзара) в дозах 
до 150–250 мг в сутки для комбинирования с антиде-
прессантами позволяет значительно повысить уровень 
лекарственного ответа и уменьшить вероятность реци-
дива депрессии в течение года (с 5% для рисперидона до 
24% для ламотриджина). Преимуществами ламотрид-
жина (Сейзара), позволяющими обосновать его исполь-
зование на этапе длительной профилактической тера-
пии, являются: воздействие на остаточные проявления 
депрессии, отсутствие рикошетной симптоматики при 
отмене и минимальная представленность побочных 
эффектов. Высока также антисуицидальная активность 
данного препарата, что позволяет его использовать для 
профилактики суицидов. Большим преимуществом 
препаратов является отсутствие увеличения веса при 
длительном приеме, что может обосновать необходи-
мость перевода на него пациентов со склонностью к 
увеличению веса (Calabrese JR, Huffman RF, White RL, 
Edwards S, Thompson TR, Ascher JA, et al., 2008).

Современные антидепрессанты (СИОЗС, СИОЗСН) 
считаются наиболее безопасными для использования 
при эпилепсии. На фоне приема СИОЗС 7 из 8 пациен-
тов с эпилепсией и депрессией к 12-й неделе терапии 
достигают ремиссии. Было проведено 117 рандомизиро-
ванных исследований (25 928 участников) по сравнению 
эффективности антидепрессантов. Миртазапин, эсцита-
лопрам, венлафаксин и сертралин были значительно бо-
лее эффективны, чем дулоксетин (коэффициенты шан-
сов [OR] 1,39, 1,33, 1,30 и 1,27 соответственно), флуоксе-
тин (1,37, 1,32, 1,28 и 1,25 соответственно), флувоксамин 
(1,41, 1,35, 1,30 и 1,27 соответственно), пароксетин (1,35, 
1,30, 1,27 и 1,22 соответственно) и ребоксетин (2,03, 1,95, 
1,89 и 1,85 соответственно). Эсциталопрам и сертралин 
продемонстрировали наилучший профиль переносимо-
сти, чем дулоксетин, флувоксамин, пароксетин, ребоксе-
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тин и венлафаксин (Kanner A, 2016). Венлафаксин после-
довательно включает в спектр своей нейрохимической 
активности серотонинергические, норадренергические 
и дофаминергические эффекты. Так, в дозе 75–125 мг 
венлафаксин проявляет серотонинергическое действие, 
при повышении дозы до 225 мг включается норадре-
нергическое, а дальнейшее увеличение дозы до 375 мг 
приводит к появлению дофаминергического эффекта. 
Миртазапин обладает анксиолитическим и снотворным 
действием. Показан при лечении депрессивной симпто-
матики, сопровождающейся ангедонией, психомотор-
ной заторможенностью, бессонницей, потерей интереса 
к жизни, суицидальными мыслями и лабильностью на-
строения). По данным проспективного открытого иссле-
дования прием миртазапина не сопровождался учаще-
нием приступов. При приеме внутрь эффективная доза 
для взрослых составляет 15–45 мг/сут преимущественно 
1 раз/сут перед сном (Elger CE, Johnston A, Hoppe C, 2017).

Для быстрого воздействия на тревожную симпто-
матику может быть рекомендовано назначение пре-
паратов из группы небензодиазепиновых анксиоли-
тиков в сочетании с антидепрессантами. Показано 
применение гидроксизина для купирования тревож-
ных расстройств, повышенной раздражительности, 
расстройств сна. При этом клинический эффект воз-
никает через 15–30 мин.

Для купирования тревоги, агрессии, интенсивности 
фобических и ипохондрических переживаний и воздей-
ствия на когнитивную составляющую тревожных и фо-
бических нарушений в связи с недостаточным ответом 
на терапию и при наличии эмоциональной лабильности 
рекомендуется добавить к антидепрессантам нейролеп-
тики: (хлорпротиксен, алимемазин, тиоридазин).

Большое значение в терапии конверсионных при-
ступов у лиц, страдающих эпилепсией, имеют психоте-
рапевтические вмешательства, включающие когнитив-
но-поведенческую терапию (КПТ), психодинамическую, 
когнитивно-аналитическую, межличностную, семейную 
и гипно-терапию.

Метаанализ тринадцати исследований, в которых 
участвовали 228 человек с Рsychogenic non epileptic 
seizures показал положительное влияние психологиче-
ских вмешательств на частоту приступов, включая КПТ. 
По окончании терапии приступы прекратились у 47% 
пациентов (Patel RS, 2019).

Заключение. Диссоциативные (конверсионные, 
рsychogenic non epileptic seizures) расстройства при 
эпилепсии – одна из наиболее сложных проблем как 
в отношении их своевременной диагностики, так и в 
отношении адекватной терапии коморбидных состоя-
ний (депрессия, тревога). В качестве средства «первой 
линии» в лечении депрессивных расстройств на этапе 
активной терапии рекомендуется использовать наряду 
с антидепрессантами ламотриджин (Сейзар). Точная 
диагностика данных пароксизмальных расстройств 
заключается в видео-ЭЭГ-мониторинге и мультидис-
циплинарном совместном подходе к данной проблеме 
психиатров и неврологов.
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КАЧЕСТВО ЖИЗНИ ПРИ ЭПИЛЕПСИИ 
С ГЕНЕРАЛИЗОВАННЫМИ СУДОРОЖНЫМИ 
ПРИСТУПАМИ

И.А. ЖИДКОВА, П.М. МАГОМЕДОВА

Кафедра неврологии НОИ клинической медицины им. Н.А. Семашко 
ФГБОУ ВО «Российский университет медицины» Минздрава РФ, Москва

Согласно определению ВОЗ, качество жизни (КЖ) – 
это состояние полного физического, психического и со-
циального благополучия. В процессе ведения пациентов 
с эпилепсией необходимо ориентироваться не только 
на эффективность лечения, но и учитывать побочные 
эффекты противоэпилептической терапии, а также 

коморбидные состояния, которые сопровождают эпи-
лепсию и непосредственно влияют на КЖ пациентов с 
эпи лепсией.

Практически все имеющиеся исследования оценива-
ют КЖ пациентов с эпилепсией смешанных групп: как 
с генерализованными судорожными приступами (ГСП), 
так и с фокальными приступами (ФП). Первая работа, 
которая была посвящена КЖ пациентов с эпилепсией в 
России, была выполнена под руководством В.А. Карлова 
его ученицей Хабибовой А.О. в 1998 г. В дальнейшем эта 
проблема развивалась в работах ведущих отечествен-
ных ученых: Громова С.А. с соав. (2002); Незнанова Н.Г. 
с соав. (2007); Гусева Е.И. с соав. (2007); Михайлова В.А. 
(2010); Меликян Л. с соавт. (2012); Рудаковой И.Г. с соавт. 
(2013); Карлова В.А., Иноземцевой О.С. (2019) и др. Обо-
бщая и резюмируя результаты исследований по этой 
проблеме, следует отметить, что КЖ пациентов с эпи-
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лепсией складывается из совокупности факторов и за-
висит от тяжести и частоты эпилептических приступов 
(ЭП), от длительности заболевания, коморбидных тре-
воги и депрессии и множества других. Очевидно, что 
ремиссия заболевания – это основной или ключевой 
фактор КЖ, но часто ремиссия является ценой, которую 
пациент платит за КЖ из-за побочных эффектов проти-
воэпилептических препаратов (ПЭП).

По мнению В.А. Карлова, основным фактором, ко-
торый влияет на КЖ пациентов с эпилепсией, является 
сам диагноз «эпилепсия», который порождает у боль-
шинства пациентов тревогу и депрессию. ЭП и побоч-
ные эффекты ПЭП вызывают целый ряд психологиче-
ских проблем, среди которых наиболее значимыми 
являются снижение памяти и замедление познаватель-
ных процессов. Не менее важна проблема адаптации 
пациентов в социальной жизни: ограничения в обще-
ственной жизни и личных отношениях, проблемы с 
трудоустройством, низкая самооценка, низкий уровень 
вступления в брак и деторождения (Карлов В.А., 2019).

Основные опросники, которые используются для 
оценки КЖ больных эпилепсией приведены ниже: 
1. Опросник ВОЗ КЖ-100 (русская версия), который ох-
ватывает шесть сфер: физические и психологические 
функции; уровень независимости; социальные отно-
шения; окружающую среду, духовную сферу, восприя-
тие пациентом своего здоровья; КЖ в целом. 2. Опро-
сники QOLIE-89; QOLIE-31; QOLIE-10; 3. Британская 
шкала NHS3 тяжести ЭП; 4. Госпитальная шкала тре-
воги и депрессии (HADS); 5. Опросник депрессии Бека 
и множество других. Опросник QOLIE-10 («Quality of 
Life in Epilepsy») включает вопросы о самочувствии, 
влиянии медикаментозного лечения на повседневную 
жизнь и др. (всего 10 вопросов); оценивает связь полу-
ченных ответов и значимость их для пациента. Данный 
опросник является сокращенным вариантом опросни-
ка «QOLIE-89» и предназначен для исследования КЖ у 
больных эпилепсией старше 18 лет.

Оригинальная шкала КЖ (ШКАЛА 5), разработан-
ная на кафедре неврологии Российского университета 
медицины, внедрена в клиническую практику для ис-
пользования у подростков и взрослых, крайне проста в 
применении, понятна для врача и пациента, позволяет 
менее чем за минуту оценить состояние пациента, его 
удовлетворенность жизнью и проводимой терапией 
(П.Н. Власов с соав., 2024). На фоне существующих в 
мире более 400 опросников ШКАЛА 5 выгодно отличает-
ся простотой применения, отсутствием бумажных/элек-
тронных носителей при ее заполнении: в историю бо-
лезни пациента вносится лишь конечный результат, на 
основании которого планируется дальнейшая тактика 
лечения. ШКАЛА 5 удобна для использования в практи-
ческой работе исходно перед назначением ПЭП и на 
фоне проводимого лечения для суждения о динамике 
состояния пациента.

Далее приводим результаты 2 отечественных иссле-
дований, изучающих КЖ пациентов с эпилепсией под-
ростково-юношеского возраста и взрослых.

В городском медицинском центре для молодежи 
Москвы исследовали КЖ 101 пациента с эпилепсией 
(70 юношей и 31 девушка; ср. возраст 17,35 лет). Про-

водился анализ влияния базисных характеристик эпи-
лепсии и психосоциальных показателей на КЖ больных 
эпилепсией подростково-юношеского возраста. Выде-
лены две группы пациентов: I группа с идиопатической 
генерализованной эпилепсией (ИГЭ, 35 чел.) и II группа 
с фокальной эпилепсией (ФЭ, 66 пац.) (Барашкова Т.А., 
2009). Для оценки тяжести приступов использовалась 
шкала NHS-3 (Национальная госпитальная шкала тя-
жести приcтупов). КЖ оценивалось при помощи шкалы 
оценки КЖ QOLIE-10. Особенности психосоциального 
состояния подростков изучалось при помощи субъ-
ективной шкалы APSI (шкала оценки психосоциаль-
ной адаптации подростков, страдающих эпилепсией). 
100 пациентов получали ПЭП, как в виде моно-, так и в 
виде комбинированной терапии, с преобладанием базо-
вых ПЭП (вальпроаты и карбамазепины).

Анализ КЖ показал следующие результаты: КЖ 
как «хорошее» оценили 59,4 % пациентов, как «пло-
хое» – 40,6 % пациентов. Среди факторов, вызывающих 
снижение КЖ, на первом месте была указана пробле-
ма контроля над приступами. Второе место занимали 
эмоциональные нарушения, которые были сопряжены 
с проблемой контроля над приступами и выражались в 
ощущении подавленности, угнетенности, вплоть до су-
ицидальных мыслей, внутреннего напряжения, затруд-
нения в решении повседневных проблем, раздражи-
тельности, вспыльчивости. Выявлены четкие гендерные 
различия: влияние эмоциональных нарушений на КЖ у 
девушек оказалось в два раза выше, чем у юношей. На 
третьем месте стояла профессиональная перспектива: 
влияние заболевания на будущую трудовую деятель-
ность, препятствия в выборе специальности, необходи-
мость консультирования по вопросам профессиональ-
ной ориентации и профессиональной пригодности. На 
четвертом месте – межличностные взаимоотношения. 
Данный аспект оказался более чем в два раза важнее для 
девушек. На пятом месте по влиянию на КЖ отмечена 
стигма заболевания. В основе стигматизации лежат пси-
хологические реакции на факт болезни, страх развития 
приступов в присутствии друзей, на улице, в школе и 
других общественных местах.

В НМИЦ Психоневрологии имени В.М. Бехтерева ис-
следовали КЖ 516 больных эпилепсией 15–70 лет (Ми-
хайлов В.А., 2010). Основным инструментом исследова-
ния явился опросник ВОЗ качество жизни 100. Мужчин 
было 45%, женщин соответственно 55%. Генерализован-
ные приступы наблюдали у 140 больных (27%); парци-
альные (фокальные) – у 376 (72,9%). Анализ результа-
тов исследования показал, что больные эпилепсией по 
большинству параметров оценивали свое КЖ как удов-
летворительное. Ни по одному из параметров не полу-
чено полярных оценок. В целом более низкие оценки 
КЖ давали женщины и лица старших возрастных групп, 
пациенты с более поздним дебютом заболевания, лока-
лизационно обусловленной формой эпилепсии, пар-
циальными, частыми и тяжело протекающими присту-
пами. Наиболее пострадавшими оказались те стороны 
жизни, которые непосредственно ассоциированы с ЭП 
и их последствиями: физическая безопасность и неза-
щищенность, зависимость от лекарств и лечения, боли 
и физический дискомфорт, когнитивные нарушения, 
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повышенная утомляемость, эмоциональные наруше-
ния, сексуальные нарушения, финансовые трудности, 
ограниченные возможности в развлечениях, отдыхе и 
приобретении новых навыков, а также невозможность 
получения качественной медицинской и социальной 
помощи. На оценку КЖ оказывали: негативное влияние 
незанятость в трудовом и образовательном процессах, 
а также социальная невостребованность. В отличие от 
больных с генерализованным типом приступов, паци-
енты с парциальными приступами были больше стиг-
матизированы, достоверно чаще страдали от социаль-
ных ограничений в обучении и трудоустройстве, имели 
инвалидность и проблемы в общении с друзьями. Они 
ниже оценивали общее КЖ, а также свое функциониро-
вание в социальной сфере и в сфере окружающей среды.

Между молодыми и пожилыми людьми, страдающи-
ми эпилепсией, не было обнаружено четких различий в 
общем показателе КЖ по результатам систематического 
обзора, обобщающего данные литературы о КЖ пожи-
лых пациентов с эпилепсией (CJ Baranowski, 2018).

Вопрос выбора ПЭП для лечения впервые диагно-
стируемой эпилепсии является одним из основных. 
При этом мы ориентируемся на международные и на-
циональные рекомендации, а также фундаментальные 
руководства наших выдающихся ученых В.А. Карлова и 
К.Ю. Мухина, но окончательный выбор остается за ле-
чащим врачом. При выборе ПЭП в стартовой терапии 
эпилепсии мы должны учитывать не только высокую 
его эффективность, широкий спектр терапевтического 
воздействия на ЭП, низкий уровень межлекарственных 
взаимодействий, но и безопасность/переносимость. 
Именно сохранение баланса эффективности/безопасно-
сти лечения приводит к сохранению оптимального КЖ 
пациента и длительному удержанию на терапии. В свою 
очередь нельзя игнорировать факторы, относящиеся к 
самому пациенту: пол и возраст, сопутствующие пси-
хические и соматические заболевания, эмоциональ-
ный настрой, социальные факторы, отношение к риску 
приступов и к необходимости лечения (Мухин К.Ю. с 
соавт., 2023). Важнейшим преимуществом большинства 
новейших ПЭП является их лучшая переносимость (Кар-
лов В.А., 2019).

Далее приведем основные результаты и выводы по 
исследования SANAD II (2021 г.), дизайн которого заклю-
чался в проведении двух параллельных рандомизиро-
ванных открытых клинических исследований.

Цели: 1. Сравнить клиническую эффективность и 
соотношение затрат на лечение ламотриджином ЛТД 
(стандартное лечение), леветирацетамом (ЛЕВ) и зони-
самидом (ЗСМ) (новые методы лечения) фокальной эпи-
лепсии; В исследование включено 990 пациентов с ФЭ.

2. Сравнить вальпроат (ВК) (стандартное лечение) с 
ЛЕВ (новое лечение) при генерализованной и неклас-
сифицированной эпилепсии. Включено 520 пациентов. 
Участниками были лица в возрасте ≥ 5 лет с двумя или 
более спонтанными ЭП, которым требовалось проти-
воэпилептическое лечение; амбулаторное наблюдение 
осуществлялось в больницах Национальной службы 
здравоохранения Великобритании.

Основные выводы: при впервые диагностируемой 
ФЭ результаты исследования SANAD II не подтвержда-

ют применение леветирацетама или зонисамида в ка-
честве терапии первой линии. При генерализованной и 
неклассифицируемой эпилепсии результаты исследова-
ния SANAD II не подтверждают использование левети-
рацетама в качестве терапии первой линии при впер-
вые диагностированной генерализованной эпилепсии. 
Для женщин репродуктивного возраста эти результаты 
служат основой для обсуждения пользы (более низкая 
тератогенность) и вреда (худшие исходы судорожных 
приступов и более высокая частота неудач лечения) ЛЕВ 
по сравнению с вальпроатом.

В отношении влияния на КЖ, ЛТД был связан с луч-
шими показателями самооценки, чем ЛЕВ или ЗСМ. 
Сравнение результатов лечения у взрослых выявило от-
рицательные эффекты ЛЕВ по сравнению с ЛТД в отно-
шении тревожности, стигматизации пациентов в связи 
с депрессией, последствиями эпилепсии и общего КЖ. 
ЛТД по сравнению с ЗСМ оказывал позитивное влияние 
на симптомы депрессии, последствия эпилепсии и об-
щее КЖ.

Заключение. Качество жизни – изменчивый во вре-
мени процесс, зависящий от исходной жизнеспособно-
сти человека и подверженный как внешним влияниям, 
так и влиянию течения болезни. КЖ пациента с эпилеп-
сией зависит от тяжести и частоты ЭП, длительности за-
болевания, коморбидных тревоги и депрессии. КЖ боль-
ных эпилепсией неразрывно связано с эффективностью 
лечения и побочными эффектами противоэпилептиче-
ской терапии. По мнению экспертов Российской Проти-
воэпилептической Лиги, ламотриджин занимает одно 
из наиболее важных мест в лечении эпилепсии. ЛТД ре-
комендован в качестве препарата первого выбора при 
лечении лиц женского пола с идиопатической генера-
лизованной эпилепсией. ЛТД обладает благоприятным 
профилем безопасности в отношении психиатрических 
и поведенческих побочных эффектов, а также в отноше-
нии репродуктивной функции женщин и мужчин, что 
способствует сохранению оптимального КЖ.
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Нарушения сердечного ритма у пациентов 
с фокальной эпилепсией – подходы к терапии

Э.И. БОГДАНОВ

Кафедра неврологии и реабилитации ФГБОУ ВО Казанский ГМУ 
Минздрава РФ, Казань

Пациенты с эпилепсией имеют повышенный риск 
развития аритмий, фибрилляций предсердий, бради-
кардии (на 87%) и желудочковых аритмий (на 80%). 
У 70–90% пациентов с эпилепсией выявляется ик-
тальная тахикардия, а иктальная брадикардия у <5% 
пациентов. Асистолические эпизоды и иктальные об-
мороки после иктальной брадикардии, встречаются 
0,3–0,4%. Нарушения сердечного ритма среди паци-
ентов с фокальной эпилепсией выявлялись достовер-
но чаще (32%) по сравнению с пациентами с генера-
лизованной эпилепсией (15%). У пациентов с фарма-
корезистентной эпилепсией синусовая брадикардия 
выявлялась в 25,8% случаев, а асистолия в 9,7%.

Внезапные приступы падения с потерей сознания 
у пациентов с височной и лобной эпилепсией, имев-
ших в анамнезе фокальные припадки с типичными 
проявлениями, могут быть обусловлены иктальными 
обмороками. Диагностика иктальной брадикардии 
имеет важное значение. Предполагают, что иктальная 
брадикардия и последующая асистолия потенциально 

опасны для жизни и могут быть одной из возможных 
причин внезапной неожиданной смерти при эпилеп-
сии (SUDEP). Повторяющаяся иктальная асистолия, 
протекающая изолированно, может быть первым или 
единственным симптомом эпилепсии. При подозре-
нии на иктальный характер обмороков показан ЭЭГ 
мониторинг. В подтвержденных случаях иктальных 
обмороков рекомендуется имплантация кардиости-
мулятора в сочетании с ПЭП.

К препаратам, влияющим на ЭКГ PR интервал, отно-
сятся карбамазепин, эсликарбамазепин, лакосамид, ла-
мотриджин и окскарбазепин. Фенобарбитал, карбама-
зепин, ламотриджин, руфинамид (укорачивает) влияют 
также на интервал QT. Обнаружено небольшое увели-
чение PR (на 7 мс) интервала на ЭКГ при максимальной 
концентрации лакосамида в плазме крови, но ни один 
описанный случай не прогрессировал до AV-блокады 
второй степени и выше. Многофакторный анализ пока-
зал, что лакосамид реже других ПЭП вызывает наруше-
ния сердечного ритма. Связь с сердечными аритмиями 
не была дозозависимой. Не было выявлено значимой 
связи между приемом лакосамида и динамическим из-
менением интервала QT.

Лечение нарушений ритма предполагает коррекцию 
лекарственного контроля эпилептических приступов 
и отмену препаратов с отрицательным ионотропным 
эффектом. В тяжелых случаях следует рассмотреть воз-
можность имплантации кардиостимулятора.

Состояние и перспективы эпилептологической 
помощи детям в России

В.И. ГУЗЕВА, О.В. ГУЗЕВА, В.В. ГУЗЕВА

Кафедра неврологии, нейрохирургии и медицинской генетики 
ФГБОУ ВО СПБГПМУ Минздрава России, Санкт-Петербург

Точные статистические данные о количестве детей 
с эпилепсией в РФ в настоящее время отсутствуют, 
имеются только единичные исследования по отдель-

ным регионам. По расчетным данным из 27 млн детей 
и подростков до 18 лет, проживающих в РФ, примерно 
270 тыс имеют эпилепсию (1%, по данным ВОЗ), из ко-
торых доля больных с фармакорезистентной формой 
варьирует от 25 до 30% (примерно 67–90 тыс), из них 
около 30% с псевдорезистентностью.

Существует ограниченное число центров, специа-
лизирующихся на диагностике и лечении эпилепсии 
у детей, что затрудняет современное получение по-
мощи, что особенно заметно в регионах. Проблемы с 
доступностью специализированной эпилептологиче-
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ской помощи детям включают нехватку кадров, недо-
статок центров и необходимость совершенствования 
диагностики и лечения эпилепсии и др. Существен-
ную помощь в диагностике и лечении эпилепсии, в 
том числе у детей, оказывают разработанные клини-
ческие рекомендации и порядки оказания медицин-
ской помощи пациентам с эпилепсией. Так, в 2022 г. 
утверждены Клинические рекомендации «Эпилепсия 
и эпилептический статус», в 2023 г. подготовлены на 
утверждение в МЗ РФ стандарты оказания медицин-
ской помощи детям с эпилепсией и эпилептическим 
статусом (экспертная группа: Гузева В.И., Белоусова 
Е.Д., Щедеркина И.О., Карлов В.А., Шарков А.А. и др.). 
Необходимо расширение возможности генетическо-
го обследования пациентов с эпилепсией, особенно в 
южных регионах (Дагестан и др.). Существует необхо-
димость проведения специальных школ для родителей 
и родственников, детей с эпилепсией, на которых они 
могут получить необходимую информацию о заболе-
вании и консультацию специалиста. В связи с этим в 
Проект «Порядок оказания медицинской помощи де-
тям с заболеваниями нервной системы» 2025 года вне-
сено положение об организации Кабинета «Школа для 
детей с эпилепсией и их родителей». Кабинет созда-
ется для обучения детей с эпилепсией и их родителей 
(иных законных представителей) в режиме групповых 
или индивидуальных занятий, в том числе с использо-
ванием дистанционных образовательных технологий 
по структурированным программам с обязательной 
практической отработкой навыков для самостоятель-
ного управления заболеванием. В амбулаторных усло-
виях организуется 1 Школа на 200 детей с эпилепсией, 
в стационарных условиях – 1 Школа на детское психо-
неврологическое отделение.

С целью компенсации кадрового дефицита предло-
жено увеличить целевые места для обучения педиатров 
в ординатуре по специальности «Неврология» с после-
дующим распределением в краевые больницы, а также 
установить корреляцию между целевыми и платными 
местами по обучению в ординатуре. Рассматривается 
возможность более углубленного очного обучения по 
программе «Неврология» для врачей-неонатологов, 
врачей-педиатров, врачей общей практики в объеме 
не менее 72 ч. Предложено организовывать выездные 
циклы, обучение на рабочих местах, в том числе по 
диагностике и лечению эпилепсии, а также существует 
необходимость повышения квалификации неврологов 
и психиатров в области эпилептологии. Эти и многие 
другие вопросы обсуждались на совещании профиль-
ной комиссии (Балтийский конгресс по детской невро-
логии, июнь 2025 г.) и изложены в резолюции, которая 
направлена в МЗ РФ.

Медицина во всем мире переходит от эмпириче-
ских принципов, когда решения врачей основываются 
на их опыте или опыте учителей и коллег, к принципам 
доказательной медицины. Она позволяет выбирать 
методы диагностики и лечения на основе результа-
тов лучших клинических исследований. Нацпроектом 
«Здравоохранение» предусмотрено создание сети на-
циональных медицинских исследовательских центров 
(НМИЦ), которые помогут внедрять в больницах инно-

вации и основаны на регулярно обновляемых клиниче-
ских рекомендациях системы контроля качества.

Всего в рубрикаторе Минздрава размещено 12 Кли-
нических рекомендаций. В 2024–2025 гг. утверждены: 
«Дистонии», «Ишемический инсульт и транзиторная 
ишемическая атака», «Мигрень», «Головная боль на-
пряжения», «Хроническая воспалительная демиелини-
зирующая полирадикулонейропатия», «Проксимальная 
спинальная мышечная атрофия 5q»; направлены на 
утверждение: «Детский церебральный паралич», «Эпи-
лепсия и эпилептический статус у взрослых и детей», 
«Специфическое расстройство речи у детей», «Наруше-
ние цикла образования мочевины», «Незавершенный 
остеогенез».

Подготовлен проект «Порядок оказания медицин-
ской помощи детям с заболеваниями нервной систе-
мы» (2025 г.), согласно которому предусмотрен Каби-
нет «Школа для детей с эпилепсией и их родителей». 
Кабинет создается для обучения детей с эпилепсией и 
их родителей (иных законных представителей) в ре-
жиме групповых или индивидуальных занятий, в том 
числе с использованием дистанционных образователь-
ных технологий по структурированным программам с 
обязательной практической отработкой навыков для 
самостоятельного управления заболеванием. В амбу-
латорных условиях организуется 1 Школа на 200 детей 
с эпилепсией.

При лечении детей с эпилепсией необходим ин-
дивидуальный подход с учетом не только специфики 
течения заболевания, но и возраста ребенка, сома-
тического и иммунного статусов, метаболических 
процессов, роли наследственных факторов и других. 
В детском возрасте актуален терапевтический лекар-
ственный мониторинг (ТЛМ) АЭП на протяжении всего 
периода лечения. При фармакорезистентных формах 
шире применяется хирургическое лечение (резекции, 
паллиативная хирургия, вагостимуляция и другие).

В настоящее время зарегистрировано 116 форм 
эпилептических энцефалопатий, выявлено более чем 
800 генов, связанных с энцефалопатиями развития и 
эпилепсией, 1285 генов или локусов, вовлеченных в 
патогенез эпилепсии (OMIM, онлайн-каталог генети-
ческих маркеров у человека).

Современные и перспективные направления тар-
гетной терапии моногенных форм эпилепсий вклю-
чают специализированные диеты, применение инги-
биторов клеточной сигнализации: ингибиторы mTOR 
(эверолимус, сиролимус, производные 1,3,5-триазина), 
ингибиторы PI3K, модуляторов ионных каналов: бло-
каторы натриевых каналов, антисмысловые олигонук-
леотиды, хинидин; перепрофилированных препара-
тов: аминопиридин, флунаризин, эстрадиол, никотин, 
сультиам, винпоцетин, стирипентол, ганаксолон, ме-
мантин, декстрометорфан; молекулярной шаперон-
ной терапии (шапероны выполняют функцию защиты 
белков клетки от денатурации): фенилбутират; генной 
терапии.

Важным является дифференциальная диагности-
ка с неэпилептическими пароксизмальными состоя-
ниями на ранней стадии заболевания (синкопальные 
состояния, гипогликемические судороги, первичные 
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дистонии, дефицит ароматической декарбаксилазы и 
другие), при которых применение АЭП может ухудшать 
течение и прогноз. Одной из причин формирования 
резистентности является выбор неправильной старто-
вой терапии: примерно 1/3 пациентов, поступающих 
в психоневрологическую клинику СПб ГПМУ, имеют 
ложную (псевдо) фармакорезистентность; примером 
может служить синдром Драве. В 70–80% случаев син-
дромом Драве связан с мутацией в гене SCN1A, ко-
дирующем потенциалзависимые натриевые каналы. 
Распространенность заболевания составляет 1,2–6,5 на 
100 000 населения, в России ориентировочно имеется 
около 1754–9500 пациентов с синдромом Драве. Уро-
вень смертности при этом заболевании в 10 раз выше, 
чем у людей без него, также выявляется повышенный 
риск синдрома внезапной смерти (SUDEP), который со-
храняется и во взрослом возрасте. Клинические кри-
терии диагностики (ILAE): возраст дебюта приступов 
1–20 мес; гемиклонические приступы (часто альтер-
нирующие), фокальные с эволюцией в билатеральные 
тонико-клонические и/или ГТКС, повторные. Дебют 
часто с фебрильных приступов и формированием 
фармакорезистентной эпилепсии. У детей и взрослых 
пациентов отмечаются также неврологические, пове-
денческие и психосоциальные нарушения. Назначение 
в качестве терапии при синдроме Драве блокаторов 
натриевых каналов (карбазепин, окскарбазепин, фе-
нитоин, ламотриджин) приводит к ухудшению заболе-
вания, поэтому необходимо проводить раннюю диаг-
ностику.

Пациентам с достоверно установленной фармако-
резистентностью рекомендуется консультация врача-
нейрохирурга с целью решения вопроса о возможности 
нейрохирургического лечения эпилепсии. Хирургиче-
ское лечение является наиболее эффективным спо-
собом прекращения приступов у 26–72% пациентов 
со структурными, в том числе с опухолями головного 
мозга, фармакорезистентными формами эпилепсии, 
а также позволяет значительно улучшить их качество 
жизни. Однако, среди фармакорезистентных эпилеп-
сий у детей значительную часть составляют генети-
чески детерминированные формы (эпилептические 
энцефалопатии), при которых необходимо подбирать 
таргетную терапию после генетической диагностики. 
В большинстве случаев хирургическое лечение эпи-
лептических энцефалопатий у детей малоэффективно 
и даже может привести к более тяжелому течению за-
болевания.

Эпилепсия – болезнь не только мозга, но и всего ор-
ганизма. Так, среди коморбиных заболеваний у детей 
и подростков встречаются депрессия, тревога, синдром 
дефицита внимания/гиперактивности (СДВГ) и рас-

стройства аутистического спектра (РАС) и др. Депрес-
сия и тревожность обнаружены в 16 и 31%, при этом у 
20% – суицидальные мысли. СДВГ и речевые наруше-
ния наблюдается в 3–5 раз чаще у детей и подростков 
с эпилепсией по сравнению с детьми в общей популя-
ции. Распространенность РАС оценивается в диапазоне 
от 5% до 32% (Plioplys S, Dunn DW, Caplan R, 2007 г.). 
Согласно литературным данным, у пациентов детского 
возраста с височной эпилепсией часто наблюдается на-
рушение настроения, внимания, поведения и усвоения 
информации. Так, симптомы гиперактивности, склон-
ность к поведенческим расстройствам описаны у паци-
ентов с эпилепсией лобной доли (Pizzi AM et al., 2009). 
Описаны также соматические нарушения со стороны 
внутренних органов (сердце, печень и др.).

В комплексной терапии коморбидных состояний 
используются препараты других фармакологических 
групп: антиоксидантные препараты, метаболическая 
терапия – L-карнитин и др., компенсация дефицита 
витамина В, ноотропные препараты – гопантеновая 
кислота (пантогам), нооклерин и др.

Заключение. Совершенствование диагностики 
с использованием передовых технологий нейрови-
зуализации, электрофизиологических, генетических 
методов исследования, выявление основных биохи-
мических маркеров способствуют ранней постановки 
правильного диагноза и назначению терапии. Также 
предлагается предусмотреть возможность льготного 
или бесплатного молекулярно-генетического обследо-
вания в системе ОМС в регионах РФ при высоком риске 
генетических заболеваний (Республика Дагестан и др.). 
Внедрение новых патогенетических подходов к тера-
пии; совершенствование системы импортозамещения 
в виде контроля за обеспечением зарегистрирован-
ными российскими лекарственными препаратами ап-
течных сетей (диазепам ректальный, мидазолам бук-
кальный), поскольку отсутствие назначаемых врачами 
отечественных лекарственных препаратов приводит к 
снижению качества оказания медицинской помощи. 
Предлагается проводить обучение врачей-неврологов 
по дополнительным программам профессионального 
обучения в области эпилептологии. Организация дея-
тельности региональных центров (краевого, республи-
канского, областного, окружного), кабинетов «Школа 
для детей с эпилепсией и их родственников» в амбу-
латорных и стационарных условиях, эпилептологиче-
ских кабинетов в крупных учреждениях социального 
обслуживания детей с заболеваниями психоневрологи-
ческого профиля. Реализация программ по социальной 
реабилитации и поддержке детей с эпилепсией и их се-
мей. Все эти меры позволят повысить качество оказа-
ния медицинской помощи детям с эпилепсией.
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Введение. Среди структурных фокальных эпилеп-
сий у взрослых на долю опухоль-ассоциированных 
эпилепсий приходится до 10–15% [1]. Еще в 1988 г. вы-
дающимся отечественным неврологом профессором 
В.А. Карловым с соавторами в монографии «Джексо-
новский припадок» впервые была показана обратная 
зависимость снижения частоты эпилептических при-
ступов (ЭП) по мере роста опухоли в проекции цен-
тральной извилины при нарастании общемозговой 
симптоматики. «Большой диагностический интерес 
представляет исследование вопроса о длительности 
припадков как единственного симптома опухоли». При 
менингиомах он составил 2–3 года, при олигодендро-
глиомах – до 5 лет [2]. Было показано, что ЭП помога-
ют в диагностике опухоли головного мозга (ОГМ), но 
значительно отягощают течение и прогноз основного 
заболевания, ухудшая качество жизни больных. У та-
ких пациентов увеличены риски осложнений, среди 
которых эпилептический статус, а летальность в 3 раза 
выше. Данная проблема является междисциплинарной 
и недостаточно изученной как в России, так и в мире, 
поскольку не разработано единых подходов к ведению 
и лечению пациентов с эпилепсией, ассоциированных 
с ОГМ [3, 4]. В последнее десятилетие в лечении эпи-
лепсии, ассоциированной с ОГМ, в качестве дополни-
тельной терапии применяется препарат новейшего по-
коления – перампанел (ПЕР). Эффект ПЕР реализуется 
за счет высокоселективной неконкурентной блокады 
мест связывания глутамата на рецепторах AMPA пост-
синаптической мембраны возбудительного нейрона, 
что блокирует основной путь генерации и распростра-
нения возбуждения [5, 6].

Цель исследования. Повышение эффективности ле-
чения структурных фокальных эпилепсий, ассоцииро-
ванных с опухолью головного мозга, с использованием 
новейшего противоэпилептического препарата перам-
панела в дополнительной терапии.

Материалы и методы. В исследование включены 
данные 156 взрослых пациентов в возрасте 19–83 лет 
(ср. 44,15 ± 12,89) с ОГМ и опухоль-ассоциированной 
эпилепсией, которые проходили лечение в областной 
клинической больнице г. Калининграда и НМИЦ онко-
логии им. Н.Н. Блохина в 2020–2024 гг. Пациенты были 
распределены на две группы в зависимости от получа-
емых противоэпилептических препаратов (ПЭП): в ос-
новной группе 78 человек получали терапию с включе-

нием ПЕР в дополнительной терапии, в контрольной 
группе (78 чел) – комбинации других ПЭП. Проведен 
анализ частоты и тяжести ЭП, сопутствующей химиоте-
рапии и лучевой терапии, исходов заболевания, а также 
сравнительный анализ эффективности лечения в обеих 
группах.

Результаты. Эффективность противоэпилептиче-
ской терапии в основной группе с применением ПЕР 
составила 59% по сравнению с контрольной группой – 
41% (p = 0,002). В основной группе ремиссия длитель-
ностью 1 год и более наступила у 44,9% (n = 35) паци-
ентов, еще у 14,1% (n = 11) частота ЭП снизилась более 
чем на 50% (респондеры), у 20,5% (n = 16) – отмечено 
незначительное снижение частоты приступов. Эти по-
казатели были достоверно ниже в контрольной груп-
пе: доля пациентов с ремиссией более 12 мес составила 
29,5% (n = 23); доля респондеров – 11,5% (n = 9); еще 
у 11,5% (n = 9) эффект был незначительным. Частота 
нежелательных явлений (НЯ) была невысокой в основ-
ной группе – 10,5%: наиболее часто встречались сонли-
вость, головокружение, агрессия, которые в основном 
носили легкий характер и не требовали коррекции 
дозы или отмены ПЕР. Средняя доза ПЕР при приме-
нении его в дуо- и политерапии составили соответст-
венно 4,88 и 5,6 мг/сут.

Заключение. Эпилепсия, ассоциированная с ОГМ, 
является важной и недостаточно изученной междис-
циплинарной проблемой, требующей взаимодействия 
невролога-эпилептолога, онконейрохирурга и онко-
лога. Эпилептические приступы могут быть ранним 
и единственным симптомом опухоли головного моз-
га. ПЭП назначаются сразу после первого приступа у 
пациента с опухолью [3, 4]. Краткосрочные и долгос-
рочные исследования не подтвердили эффективность 
профилактического назначения ПЭП [5–7]. В стар-
товой терапии следует отдавать предпочтение ПЭП, 
имеющим минимальный риск межлекарственных 
взаимодействий и благоприятный профиль безопа-
сности: леветирацетаму, лакосамиду, ламотриджину, 
топирамату, зонисамиду, вальпроевой кислоте (необ-
ходимо помнить о миелосупрессивном эффекте ВК). 
В дополнительной терапии опухоль-ассоциированных 
эпилепсий предпочтение имеют ПЭП новейшего поко-
ления: перампанел и бриварацетам [6]. Выполненное в 
условиях клинической практики сравнительное иссле-
дование в 2 Российских центрах продемонстрировало 
достоверно более высокую эффективность перампа-
нела в дополнительной терапии опухоль-ассоцииро-
ванной эпилепсии, по сравнению с другими ПЭП, что 
делает его перспективным в лечении данной катего-
рии пациентов.
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Энцефалопатия развития и/или эпилептическая со 
спай волновой активацией во сне представляет собой 
спектр состояний, которые характеризуются специфи-
ческими изменениями на ЭЭГ в виде выраженной акти-
вации пик-волновой активности во сне, имеют схожие 
клинические проявления и подходы к терапии.

Этот синдром включает в себя хорошо известные 
формы эпилепсии, называемые ранее синдром Лан-
дау–Клеффнера, эпилептическая энцефалопатия с про-
долженной пик-волновой активностью во сне и атипич-
ная доброкачественная фокальная эпилепсия (синдром 
псевдо-Леннокса) [1].

Постоянная эпилептиформная активность во время 
медленного сна в период организации мозга негативно 
влияет на установление соответствующих нейрональ-
ных связей, нормальное его развитие и функциони-
рование. Характер нейропсихологического дефицита 
зависит от функциональной роли кортикальной зоны, 
вовлеченной в эпилептический процесс.

Синдром ESES наблюдается только у детей. Частота 
его составляет 0,5% от общего числа детей с эпилепсией, 
с преобладанием у мальчиков (63%) [2].

ЭЭГ сна обязательна для установления диагноза: 
ЭЭГ-паттерн – «продолженная пик волновая активность 
во сне (ПЭМ, CSWS)» (AT Berg и соавт., 2020). В литера-
туре обычно определяли CSWS как почти постоянную 
эпилептиформную активность, которая занимала более 
85% медленного сна. Однако меньший процент этой ак-
тивности во сне также может ассоциироваться со значи-
тельным когнитивным регрессом.

Отмечаются регресс или флуктуация когнитивных 
функций и нарушений поведения, которые возникают в 
то же время (или в течение нескольких недель), когда на 
ЭЭГ появляется выраженное нарастание пик-волновой 
активности во сне (спайк-волновая активация во сне 
(SWAS)) с почти продолженной медленной (1,5–2,0 Гц) 
пик-волновой активностью в медленном сне, обычно 
занимающей более 50% медленного сна.

Улучшение когнитивных и поведенческих функций 
обычно наблюдается при исчезновении СВАС на ЭЭГ. 
Однако у многих пациентов сохраняются резидуальные 
нарушения, которые могут быть достаточно выражен-
ными. Наиболее значимые предикторы исхода наруше-
ний когнитивных функций – продолжительность пат-
терна СВАС на ЭЭГ и этиология синдрома.

Риск тяжелого исхода в отношении когнитивных 
функций высок при продолжительности СВАС на ЭЭГ 
2 года и более, а также при раннем дебюте [3].

Замечено, что в зависимости от доминирования 
эпилептиформной активности на ЭЭГ в проекции опре-

Рис. 1. Терминология энцефалопатии развития и/или эпилептической со спайк-волновой активацией во сне
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деленных областей коры больших полушарий, выявля-
ются различные клинические фенотипы:
• Фронтальное преобладание разрядов характерно 

для приобретенного лобного синдрома; наличия 
психических нарушений в виде аутистикоподобно-
го, психопатоподобного или шизофреноподобного 
поведения.

• Темпоральное преобладание наблюдается при при-
обретенной эпилептической афазии (синдром Лан-
дау–Клеффнера), а также наблюдается глобальное 
нарушение речевых функций в случае раннего де-
бюта.

• Центральное преобладание – моторные нарушения 
(перманентный парез, атаксия); наличие приступов 
в виде негативного миоклонуса (вариант синдрома 
псевдо-Леннокса); глобальное нарушение когнитив-
ных функций.

• Париетальное преобладание – возникновение нару-
шений гнозиса и праксиса; дискалькулия, синдром 
Герстманна (дисграфия/аграфия, дис-/акалькулия, 
дис-/алексия, пальцевая агнозия, право-левая дезо-
риентация).

• Окципитальное преобладание определяет аутисти-
коподобное поведение и наличие корковых наруше-
ний зрения [4].
Этиология синдромов с ЭЭСМ остается неуточнен-

ной в 20% случаев. Симптоматические структурные 
формы – 33–50% до 70% случаев, по данным отдельных 
авторов: перинатальные поражение ЦНС (особенно за-
трагивающие таламус); пороки развития головного моз-
га (особенно полимикрогирия).

У пациентов, не имеющих структурных поражений 
головного мозга, предполагают значительный вклад ге-
нетических нарушений в генезе заболевания.

Существенный вклад в генез ЭЭСМ привносят на-
рушения иммунных механизмов, что подтверждается 
эффективностью гормонов и иммуноглобулинов в ряде 
случаев [5].

В 2005 г. К.Ю. Мухин и соавторы предложили вы-
делять 2 варианта ЭЭСМ: симптоматический и идио-
патический [6]. Симптоматический вариант ЭЭСМ ди-
агностируется при наличии у пациентов очаговых не-
врологических симптомов (обычно – клиника детского 
церебрального паралича (ДЦП)), локальных изменений 
(чаще – перинатального генеза) при исследовании 
методом магнитно-резонансной томографии (МРТ), 
отчетливой региональной эпилептиформной актив-
ности (наряду с диффузной во сне) и продолженного 
регионального замедления. Основной этиологический 
фактор симптоматического варианта ЭЭСМ – перина-
тальная энцефалопатия, прежде всего гипоксически-
ишемическая энцефалопатия с перивентрикулярной 
лейкомаляцией у недоношенных детей, а также ок-
клюзионная шунтированная гидроцефалия и поли-
микрогирия [8, 9, 12, 13]. Симптоматический вариант 
ЭЭСМ входит в структуру более широкого синдрома – 
фокальной эпилепсии детства со структурными 22 из-
менениями в мозге и доброкачественными эпилеп-
тиформными паттернами детства (ДЭПД) на ЭЭГ [10]. 
При симптоматическом варианте ЭЭСМ нарушения 
когнитивных функций, существующие с раннего воз-

раста, начинают нарастать при появлении феномена 
продолженной пик-волновой эпилептиформной ак-
тивности в фазу медленного сна (ПЭМС) на ЭЭГ, от-
мечается прогредиентность процесса. Таким образом, 
ЭЭСМ является ярчайшим примером эпилептической 
энцефалопатии детского возраста, при которой «эпи-
лептическая активность сама по себе может способст-
вовать возникновению тяжелых когнитивных и пове-
денческих нарушений кроме и сверх тех нарушений, 
которые являются ожидаемыми при самом заболева-
нии (например, при кортикальных мальформациях) и 
которые с течением времени могут ухудшаться» [11]. 
Раннее органическое поражение таламуса (обычно 
вследствие дисциркуляторных нарушений в перина-
тальном периоде) с резким усилением гиперсинхрони-
зации эпилептиформных разрядов во сне может быть 
одной из причин развития ЭЭСМ [14].

Результаты ЭЭГ существенно различаются в зави-
симости от стадии заболевания. В начальной стадии 
ЭЭСМ рутинное ЭЭГ-исследование выявляет эпилеп-
тиформную активность у 64% больных, а ЭЭГ-монито-
ринг сна – у 100% [15, 16]. В развернутой стадии ЭЭСМ 
при рутинной ЭЭГ бодрствования возможно получение 
нормальных результатов лишь в единичных случаях, а 
при ЭЭГ-мониторинге бодрствования и сна эпилепти-
формная активность констатируется в 100% случаев. 
Это подчеркивает важность проведения, продолженного 
ЭЭГ-мониторинга с включением сна для точной диагно-
стики ЭЭСМ на начальных эта пах заболевания.

Клинический пример 1. Пациентка 2020 год ро-
ждения.

Клинический диагноз: G40.8. Эпилепсия фокаль-
ная структурная. Органическое поражение ЦНС. ДЦП – 
спастическая диплегия с преобладанием слева. GMFCS 
I уровень. Внутренняя окклюзионная гидроцефалия 
после установки ВПШ. Послеоперационный дефект мо-
золистого тела. Постгеморрагическая лакунарная киста 
таламуса слева.

Осложнения основного диагноза: Синдром гиперак-
тивности. Нарушение речевого развития.

Жалобы и анамнез: Ребенок от 1 беременности, 
протекавшей на фоне гестационного сахарного диабе-
та, угрозы прерывания, 1 стремительных самопроиз-
вольных родов на сроке 41 нед, вес 2980 гр, р-50 см, по 
Апгар 8/8 баллов. В возрасте 7 дней госпитализирована 
в ДОКБ – ВЖК 4 степени. Выполнена операция – суб-
дуральное дренирование справа, затем был установлен 
ВПШ. Впервые 11.08.2022 года на фоне коронавирусной 
инфекции впервые был приступ – обмякание, нару-
шение сознания, фиксированный взгляд, отсутствие 
движений в правых руке и ноге («повисли» затем кло-
нии конечностей с двух сторон, пена изо рта. Второй 
аналогичный приступ на фоне полного благополучия 
19.10.2022 года, затем 29.01.2024 года.

В неврологическом статусе: Гиперактивна. ОНР. Аль-
тернирующее косоглазие. Сглажена правая носогубная 
складка. Правосторонний гемипарез.

Фармакологический анамнез: вальпроевая кислота, 
ламотриджин - сыпь, кеппра – нарушение сна, возбуди-
мость.

Получает: вальпроат, этосуксимид, перампанел.
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МРТ головного мозга от 12.02.2024 – МР-признаки 
изменений головного мозга кистозно-глиозного харак-
тера (состояние после кровоизлияния в область левого 
таламуса), компенсированной внутренней гидроцефа-
лии, состояние после ВПШ (рис. 2).

При проведении ЭЭГ видеомониторинга зарегистри-
ровано нарастание эпилептиформной активности при 
засыпании. Во время сна регистрировалась эпилепти-
формная пик-волновая активность в высоком индексе – 
SWAS (рис. 3).

На фоне проводимого лечения отмечено клиниче-
ское и электроэнцефалографическое улучшение, одна-
ко остается фокальная эпилептиформная активность с 
нарастанием индекса во время сна до 40%.

Клинический пример 2. Пациентка 2018 года ро-
ждения.

Клинический диагноз заключительный: Эпилепсия 
структурная, фокальные приступы с эволюцией в била-
терально-синхронные приступы.

Осложнения основного диагноза: Общее недоразви-
тие речи, I уровень речевого развития. Стертая форма 
дизартрии

Сопутствующий диагноз: Детский церебральный па-
ралич, атонически-астатическая форма, GMGCS I уро-
вень. F80.1 F90.1. 1. Субклинический гипотиреоз.

Жалобы на момент обращения: на нарушение разви-
тия, эпизоды «зависания», приступы с запрокидывани-
ем головы, заведением глазных яблок вверх. Перед сном 
гипермоторное поведение с нарушением опрятности, 
навязчивости (грызет ногти).

Анамнез болезни: Впервые 04.09.22 около 14 ч у де-
вочки появились судороги (запрокидывания головы, 
отсутствие дыхания, закатывания глаз). Находилась на 
обследовании в ДОКБ в сентябре 2022 года, был назна-
чен окскарбазепин.

Анамнез жизни: ребенок от 7 беременности, роды 4, 
на сроке 40 неделя, оперативные. Вес при рождении 
3060 г, рост 50 см, окр. головы 35 см, груди 34 см; по Ап-
гар – 8/9б. Развитие с задержкой – голову держит с 3 мес, 
переворачивается 5 мес, ходит с 1 года 6 мес.

Неврологический статус: в сознании, в контакт 
вступает, обращенную речь понимает. Речь – однослож-
ная, дизартричная. Походка с элементами атактической. 
Мышечный тонус снижен. Сила мышц снижена. Сухо-

Рис. 2. МРТ головного мозга от 12.02.2024

Рис. 3. ЭЭГ видеомониторинг
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жильные рефлексы D = S, оживлены. Патологические 
стопные знаки с двух сторон. Чувствительность прове-
рить не удалось из-за особенностей пациентки. На МРТ 
постгипоксические изменения (рис. 4).

У этой пациентки удалось снизить процент продол-
женной пик-волновой эпилептиформной активности в 
фазу медленного сна на дуотерапии вальпроевая кисло-
та в гранулах пролонгированного действия и перампа-
нел (рис. 5).

Клинический пример 3. Пациентка 2008 года ро-
ждения

Клинический диагноз: Эпилепсия с билатераль-
но синхронными приступами и продолженной эпи-
лептической активностью на ЭЭГ, неуточненной этио-
логии.

Осложнения основного диагноза: F48.0; F 06.7.
Сопутствующие заболевания: МАРС. Аномальная 

хорда в левом желудочке. Кардиопатия. Дисфункция 
ВНС. АИТ в процессе лечения.

Жалобы при обращении: Приступы судорог, чаще 
ассоциированные со сном.

Анамнез болезни и жизни: Наблюдается и получа-
ет лечение у невролога с 2016 года. Впервые приступ в 

ноябре 2016 года во время ночного сна, после приступа 
нарушение речи, рвота. Амнезия приступа. Повторный 
приступ в апреле 2017 года. Наблюдается у невролога по 
месту жительства, проводились консультации у невро-
лога г. Воронеж. На ЭЭГ – продолженная эпилептическая 
активность во время сна до 90%.

Получает лечение эндокринолога по АИТ. Получает 
L-тироксин. На фоне приема АД 135/90 мм рт. ст., ЧСС 
более 100–120 в мин.

От нормально протекавшей беременности, 2 родов 
на сроке 35–36 недель. Вес при рождении – 2370, рост 
49 см. Развивалась по возрасту.

Фармакологический анамнез: вальпроат, левети-
рацетам, топирамат, ламотриджин.

Была назначена монотерапия ламотриджином. Че-
рез 2 года приема без приступов с нормальной ЭЭГ пре-
парат отменен.

У этой пациентки не было структурных изменений 
на МРТ (рис. 6).

Картина ЭЭГ нормализовалась на монотерапии ла-
мотриджином (рис. 7).

У наших пациентов с симптоматическим (структур-
ным) вариантом SWAS, сочетающимся с неврологичес-

Рис. 4. МРТ головного мозга

Рис. 5. ЭЭГ видеомониторинг
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ким дефицитом и структурными изменениями на МРТ, 
имелись особенности:

– преимущественно унилатеральная латерализован-
ная эпилептиформная активность при бодрствовании и 
диффузная (ПЭМС) во сне;

– региональные паттерны в бодрствовании носят ха-
рактер «медленных ДЭПД»: высоко амплитудные ком-
плексы острая–медленная волна с широким основанием;

– при появлении паттерна ПЭМС у больных ДЦП в 
клинике нарастает когнитивный дефицит.

Рис. 6. МРТ головного мозга

Рис. 7. ЭЭГ видеомониторинг

Рис. 8. МРТ головного мозга и ЭЭГ видеомониторинга
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Наиболее тяжелое течение отмечено у детей с выра-
женными изменениями на МРТ (рис. 8).

Клинический пример 4. МРТ и ЭЭГ пациентки с 
Клиническим диагнозом: G40.5. Эпилепсия с фокаль-
ными и билатерально синхронными приступами и 
продолженной эпилептической активностью во вре-
мя сна(SWAS), структурная, фармакорезистентная. Ре-
зидуально-органическое поражение ЦНС. Состояние 
после хирургического лечения постгеморрагической 
гидроцефалии(ВПШ). Осложнения основного диагноза: 
III уровень речевого развития. Диспраксия.

Относительно благоприятное течение отмечено у 
пациентов без структурных изменений на МРТ и отяго-
щенного анамнеза.

Однако, у этих пациентов сохраняются резидуаль-
ные нарушения, которые в отдельных случаях могут 
быть достаточно выраженными. Наиболее значимые 
предикторы исхода нарушений когнитивных функций – 
продолжительность паттерна СВАС на ЭЭГ.

Клинический пример 5. Пациентка 2012 года ро-
ждения.

Клинический диагноз: Эпилепсия с фокальными и 
продолженной эпилептической активностью на ЭЭГ, 
вероятно генетическая(идиопатическая), фармакоре-
зистентная.

Жалобы 04–05.2021 год: приступы гемиконвульсив-
ных судорог то справа, то слева, чаще в половине лица, 
в это время арест речи. Трудности в учебе, особенности 
поведения, дислексия.

Анамнез болезни: Больна с августа 2016 года 
(4 года), когда впервые случился приступ судорог с ге-
миконвульсивным началом – тоническое напряжение 
левой половины лица, затем руки с распространени-
ем на ногу во время ночного сна. После завершения 
приступа проснулась, встала, попросила пить и упала 
в связи с повторным гемиконвульсивным приступом с 
билатеральной синхронизацией. Приступ длительный 
с последующим парезом Тодда. В течение суток нахо-
дилась на лечении в ОРИТ. Был назначен прием пре-
парата вальпроевой кислоты 400 мг/сут (20 мг/кг сут). 
Подобный приступ повторился в декабре 2016 года. 

Доза вальпроевой кислоты увеличена до 600 мг/сут 
(концентрация – 80).

На ЭЭГ сна – продолженная фокальная активность во 
время МС с двумя независимыми фокусами лоб-центр-
висок с двух сторон.

МРТ головного мозга – без патологии.
Анамнез жизни: без особенностей. Фармакологиче-

ский анамнез: вальпроат, топирамат, сультиам, левети-
рацетам, этосуксимид, ламотриджин, перампанел.

В настоящее время ламотрилжин + перампанел 
(рис. 9).

Таким образом, клинические примеры показыва-
ют, что назначение лечения требуется всем пациен-
там с ЭЭСМ, независимо от наличия эпилептических 
приступов. Цель терапии – блокирование диффуз-
ной эпилептиформной активности на ЭЭГ для улуч-
шения когнитивных и поведенческих функций паци-
ентов.

Имеется зависимость клинического фенотипа от 
доминирования эпилептиформной активности на ЭЭГ 
в проекции определенных областей коры больших по-
лушарий.

Наиболее сложно поддаются лечению пациенты со 
структурной патологией головного мозга.

Препаратами выбора могут быть вальпроаты, это-
суксимид, перампанел.

Гормонотерапия позволяет снизить процент эпилеп-
тической активности во время сна, в отдельных случаях 
до 10–20% и уменьшить когнитивные и поведенческие 
нарушения.

В случаях фармакорезистентности с наличием эпи-
лептогенного структурного дефекта возможно рассмо-
трение вопроса о хирургическом лечении.
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Шизофреноподобные эпилептические психозы

М.Я. КИССИН

Кафедры психиатрии и наркологии ФГБОУ ВО «Первый 
Санкт-Петербургский ГМУ им. акад. И.П. Павлова» 
Министерства здравоохранения РФ; 
Городской эпилептологический центр, Санкт-Петербург

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 (Baillarger JG, 1854), насильственное по-
буждение бить и разрушать (Delasiauve L, 1854), сочета-
ние религиозности и безудержного эротизма (Morel A., 
1860), приступы отчаяния, оканчивающиеся самоубий-
ством (Балинский И.М., 1859), и т.д. Появились такие 
понятия, как «психическая эпилепсия» (Morel BA, 1860), 
скрытая (ларвированная эпилепсия) (Falret I, 1860), фре-
нэпилепсия (Kahlbaum K, 1863), эпилептоидные состо-
яния (Griesinger W, 1869), что привело, наконец, к вы-
делению многочисленных вариантов «эпилептического 
помешательства» (Samt P, 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 (Krafft-
Ebing R, 1881), хронические систематизированные 
бредовые идеи (Gnauck R, 1882; Pohl R, 1888; Respaut 
I, 1883; Кожевников А.Я., 1894 и т.д.). В 1897 году Кан-
динский В.Х. включил эпилептические психозы в клас-
сификацию душевных болезней как самостоятельную 
нозологическую единицу. Изучению эпилептических 
психозов посвящена обширная отечественная лите-
ратура с конца XIX века до настоящего времени (Ко-
валевский П.И., 1898; Гуревич М.О., 1912; Голодец Р.Г., 
Равкин И.Г., 1968; Гулямов М.Г., 1971; Абрамович Г.Б., 
Харитонов Р.А., 1979; Казаковцев Б.А., 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 галлюцинаторно-
бредовых психозов, возникающих иногда при эпилеп-
сии (P Samt, 1875; Ковалевский П.И. 1898; Корсаков С.С., 
1901, Kraepelin E, 1919). Для объяснения этого факта 
приводятся самые различные гипотезы.

Органическая гипотеза. Шизофреноподобные рас-
стройства, возникающие при эпилепсии, обусловлены 
церебральными механизмами, то есть органическими 
поражениями головного мозга травматического, вос-
палительного, интоксикационного, сосудистого или 
опухолевого происхождения.

Гипотеза резидуального происхождения хрониче-
ских бредовых и галлюцинаторно-параноидных рас-
стройств, согласно которой описанные расстройства 
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представляют измененные личностные реакции на бо-
лезненные переживания во время психических припад-
ков (психосенсорных, идеаторных, галлюцинаторных), а 
также транзиторных психических расстройств (дисфо-
рий, сумеречных расстройств сознания). В соответствии 
с этой гипотезой задолго до развития хронических эпи-
лептических психозов у больных развиваются кратков-
ременные психотические эпизоды в рудиментарном, 
неразвернутом виде, являющиеся как бы «прообразом» 
хронических психозов с последующим переходом в ши-
зофреноподобные бредовые и галлюцинаторно-бредо-
вые расстройства в связи с тенденцией эпилептической 
психики к персеверированию.

Эпилептический психоз рассматривают как реак-
цию «шизоидной» личности на эпилепсию или реак-
цию «эпилептоидной» личности на шизофренический 
процесс.

Гипотеза «насильственной нормализации ЭЭГ» 
(Landolt H, 1960). Эпилептический психоз – результат 
патоморфоза эпилептического процесса (либо биоло-
гического, связанного с изменением закономерности 
течения заболевания, либо лекарственного, вызванного 
действием противосудорожных средств, приводящих к 
«форсированной нормализации ЭЭГ» в связи с дезакти-
вацией эпилептического очага, уменьшения содержа-
ния фолиевой кислоты и повышения активности дофа-
минэргической системы.

Эпилептические психозы – результат утяжеления 
эпилепсии как следствие активации эпилептического 
очага, поэтому они возникают через много лет после 
начала заболевания, в среднем через 10–15 лет (Каза-
ковцев Б.А., 1999). «Психозы у больных эпилепсией, воз-
никающие в большинстве случаев после продолжитель-
ного предшествующего течения болезни, перестанут 
встречаться, если все случаи эпилепсии станут подвер-
гаться с самого начала их возникновения адекватному 
и эффективному систематическому лечению, отвечаю-
щему современным принципам и возможностям» (Аб-
рамович Г.Б., Харитонов Р.А., 1979).

Возможная комбинация эпилепсии и шизофрении 
(«шизоэпилепсия» Gaupp R, 1925; Гейер Т.А., 1936; Стре-
люхин А.К., Щербаков Н.И., 1957; и т.д.), связана с тем, 
что при эпилепсии могут встречаться психотические 
состояния, клинически неотличимые от шизофрении 
(затяжные бредовые и галлюцинаторно-бредовые пси-
хозы). Следует отметить, что большинство психиатров 
не допускает одновременного существования у одно-
го больного этих двух заболеваний (Kraepelin E, 1919; 
Gruhle HW, 1936; Meduna L, 1939; Озерецковский Д.С., 
1969; Абрамович Г.Б., Харитонов Р.А., 1979, и т.д.).

В настоящее время некоторые исследователи рас-
сматривают эпилептические психозы в качестве прояв-
лений эпилептических энцефалопатий – «при которых 
эпилептическая активность сама по себе способствует 
развитию прогрессирующих расстройств церебральных 
функций». В рамках эпилептических энцефалопатий 
рассматривают бессудорожную эпилептическую энце-
фалопатию (психотическая эпилепсия, приобретенное 
эпилептическое нейропсихологическое и поведенче-
ское расстройство, приобретенный лобный эпилепти-
ческий синдром, приобретенный аутизм, эпилепсия без 

припадков). Согласно мнению авторов этой концепции 
(Зенков Л.Р., 2001), данный вариант эпилептической 
энцефалопатии включает эпилепсии с устойчивыми 
психотическими, когнитивными, дискоммуникатив-
ными симптомами, основным или единственным про-
явлением которой служат психотические, когнитивные 
или коммуникативные нарушения, обусловленные эпи-
лептическими разрядами в системах мозга, связанных 
с высшими психическими функциями. При данной фор-
ме эпилепсии описывают широкий спектр психических 
нарушений и психопатологических синдромов, которые 
неправильно диагностируют. Чаще всего встречаются 
диагнозы: шизофрения, шизоаффективное расстрой-
ство, аффективное расстройство, тревожно-фобическое 
расстройство, обсессивно-компульсивное расстройство, 
расстройство личности и поведения, умственная отста-
лость. Эпилептические припадки у данной категории 
больных либо совершенно отсутствуют, либо возника-
ют очень редко, или в отдаленном анамнезе. По своей 
структуре они представляют сложные парциальные или 
генерализованные тонико-клонические. Диагноз эпи-
лептической энцефалопатии ставят по результатам ЭЭГ, 
которая выявляет грубую эпилептическую активность, 
причем, если таковая отсутствует в период бодрствова-
ния, она обязательно обнаруживается в форме «элек-
трического эпилептического статуса во время сна». Рас-
пространенность данной формы эпилепсии – 0,5–2,0% 
всех случаев эпилепсии детского, юношеского и моло-
дого взрослого возраста. Дебют обычно в 2–17 лет. Фар-
макотерапия данной группы больных в первую очередь 
должна быть ориентирована на подавление эпилепти-
ческой активности в ЭЭГ. При отсутствии правильного 
противоэпилептического лечения болезнь имеет тен-
денцию к прогрессированию с развитием психозов, со-
циальных расстройств, тяжелой задержки психического 
развития.

В 1947 году супруги Gibbs (Gibbs FA, Gibbs EL) приве-
ли наблюдения, доказывающие, что при очагах в височ-
ной и лобной доле часто возникают шизофреноподоб-
ные расстройства, а начиная с работы Stauder KH (1963) 
внимание исследователей все больше привлечено к на-
рушениям психики при фокальной корковой височной 
и лобной эпилепсии. Это определило локализационное 
направление в изучении эпилептических психозов. 
Данная гипотеза представляет собой концепцию так 
называемой «симптоматической шизофрении». Этим 
термином обозначаются психотические состояния при 
височной локализации эпилептического очага (Slater Е 
с соавт., Jus M с соавт.). Согласно этой концепции, эпи-
лептические психозы возникают при поражении до-
минантного полушария височно-лимбических образо-
ваний головного мозга. Исследования с помощью им-
плантации долгосрочных внутримозговых электродов 
позволили выявить эпилептогенные очаги в различных 
структурах лимбической системы у больных с эпилеп-
тическими психозами (гиппокамп, миндалевидное 
ядро, переднее центральное ядро таламуса, поясная 
извилина и т.д.).

По данным Bruens J (1971), повреждение структур 
височной доли и тесно связанной с ней лимбической 
системы ведет к нарушению регуляции эмоциональной 
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и инстинктивной основы личности, диссоциации меж-
ду высшими (корковыми) и низшими (подкорковыми) 
психическими функциями.

Богатая симптоматика поражения височной доли 
слагается из вестибулярных, зрительных, слуховых, 
обонятельных и вкусовых расстройств, особых состоя-
ний сознания с деперсонализацией и галлюцинация-
ми; сенсорно-вегетативных изменений с нарушениями 
аффективности: приступов страха, тревоги, ожидания 
катастрофы в сочетании с психосенсорными расстрой-
ствами; расстройств речи – амнестическая, сенсорная 
афазия, автоматизмы мысли, паралогии, шизофазии; 
нарушения памяти; галлюцинаторно-бредовых, де-
лириозных и амнестических синдромов; общеорга-
нических изменений психики с шизоэпилептической 
симптоматикой и т. д. («височный психосиндром», 
Landolt H, 1962).

Все психопатологические синдромы при поражении 
височной доли могут быть разделены на следующие 
группы (Шмарьян А.С., 1949):

1. Симптомокомплексы, родственные экзогенным 
общеорганическим типам реакций: а). делириозный; 
б). галлюцинаторный; в). корсаковоподобный.

2. Общеорганические изменения психики с эмоцио-
нальными и психосенсорными расстройствами.

3. Синдромы деперсонализации с шизоэпилептиче-
ской симптоматикой.

По данным Шмарьяна А.С. (1949), при поражении ви-
сочной коры нарушения памяти, блокада всего прош-
лого опыта, мира воспоминаний являются ранними и 
стойкими симптомами. Однако при этом отмечается 
значительная сохранность мышления, критики, поведе-
ния и личности в целом. Больные осознают и адекват-
но переживают свои нарушения, пытаются восполнить 
свой дефект при помощи чисто мыслительных опера-
ций и нередко ведут подробную запись всего, что им 
важно запомнить.

Что же касается лобных отделов головного мозга, то 
поскольку лобная кора как наиболее дифференцирован-
ное и филогенетически позднее человеческое образо-
вание имеет самое тесное отношение к наиболее слож-
ным функциям, то никакая другая область мозга при ее 
поражении не дает таких фундаментальных изменений 
личности и такой картины общей деградации и слабоу-
мия как поражение лобной коры.

Если при поражении височных областей отмечается 
значительная сохранность личности, то при поражении 
лобной области нарушаются основные слои, наиболее 
существенные связи и установки, имеющие отношение 
к специфически человеческим свойствам, к личности и 
поведению в целом (Шмарьян А.С., 1949). При пораже-
нии лобной коры, главным образом, ее выпуклой по-
верх ности ближе к полюсу лобной доли преобладают аф-
фективно-волевые расстройства – больные становятся 
медлительными, аспонтанными, бедными в движениях. 
Они пассивно связаны с окружающим миром, мимика 
маскообразна, не дифференцирована. При поражении 
левого полушария все эти нарушения более массивны 
и могут приводить к блокаде мышления и речи с явле-
ниями мутизма. Страдают синтез, логическая структура 
мысли. Больные тяжеловесны в мышлении, застревают 

на частностях, не в состоянии выделить существенное, 
смысл целого. Восприятие окружающей жизни сужено 
и уплощено. Нарушения речи и мышления, аспонтан-
ность, апатия, потеря цели могут привести к изоляции, 
невозможности построения связей с окружающим ми-
ром, т.е. явлениям, напоминающим аутизм больных 
шизофренией (Шмарьян А.С., 1949).

В связи с тем, что префронтальная кора вовлечена 
в сложную познавательную и эмоциональную деятель-
ность, нарушения ее функции приводит к поведенче-
ским отклонениям, получившим название «префрон-
тальный лобный синдром» (Bartok J, Garviria M, 1997, 
Chow T, Cummings J, 1998, Salloway S, 2001).

При поражениях базальной лобной коры выступают 
более глубокие изменения личности и поведения в це-
лом с выраженными нарушениями социальных норм. 
Больные расторможены, эйфоричны, беспечны, склон-
ны к состоянию возбуждения с расторможенностью 
низших влечений и легкомысленно-дурашливым пове-
дением. Они эротичны, аморальны, прожорливы, нео-
прятны, безмятежны, с грубым нарушением критики в 
отношении собственных изменений личности. Поведе-
ние такого типа получило название «орбитофронталь-
ный синдром». Выделяются следующие типы состояний, 
характерные для поражения лобно-базальной коры у 
больных эпилепсией (Шмарьян А.С., 1949):

1. Приступы маниакального возбуждения с резкой 
гиперемией лица, расширением зрачков, учащением 
пульса, слюноотделением; отсутствие двигательных 
эпилептических разрядов, периодичность и яркая вы-
разительность маниакальных приступов приводят к 
тому, что эти случаи долгое время расцениваются как 
маниакально-депрессивный психоз.

2. Приступы пуэрилизма с эйфорией, нелепым дет-
ским поведением, насильственным пением и танцами и 
двигательными автоматизмами.

3. Приступы резкого аффективного и сексуального 
возбуждения с эксгибиционизмом и страстными по-
зами.

4. Приступы ярости, раздражительности, с тониче-
скими судорогами, преимущественно в верхних конеч-
ностях без потери сознания.

5. Приступы тоски, ненависти, злобы с мучительны-
ми насильственными влечениями к жестоким актам.

6. Псевдоистерические приступы насильственного 
смеха или плача с блефароспазмом, общим дрожанием 
и возбуждением.

7. Приступы глубокой апатии с бесцельным блужда-
нием или адинамией без помрачения сознания.

Описанные пароксизмальные состояния нередко 
возникают при отсутствии эпилептических припадков, 
т.е. при так называемой «ларвированной» эпилепсии 
(Falret J, 1860; Morel B, 1860) и рассматриваются в рам-
ках транзиторных когнитивных нарушений, представ-
ляющих собой «припадок», развивающийся на уровне 
высших психических функций, более всего характер-
ных для лобной эпилепсии, при которой на ЭЭГ реги-
стрируются эпилептические разряды медленных волн 
частотой 3 Гц и длительностью более 3 секунд (Gibbs F, 
Lennox W, Gibbs E, 1936; Schwab R, 1939; Aldenkampf A, 
1997; цит. по Калинину В.В., 2004).
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Транзиторные когнитивные нарушения, как прави-
ло, наблюдаются при поражении лобных отделов левого 
полушария головного мозга.

В целом эпилептические психозы встречаются от 
1 до 6% больных эпилепсией (Kanemoto K, 2002), при 
этом, как утверждает Huber G (2004) – «нет ни одного 
симптома шизофрении, который не мог бы наблю-
даться при эпилепсии». По данным Trimble M (1990), у 
большинства больных эпилепсией с шизофреноподоб-
ной картиной психотических расстройств (симптома-
тика галлюцинаторно-параноидного регистра) фокус 
эпилептической активности расположен в левой ви-
сочной доле, поэтому левосторонняя медиотемпораль-
ная эпилепсия является основной причиной развития 
шизоформных эпилептических психозов. Вместе с тем, 
исследования последнего времени показывают билате-
ральное вовлечение в патологический процесс височ-
но-лимбических образований, а также лобных отделов 
головного мозга.

Изучение клинико-психопатологических и этиопа-
тогенетических механизмов психотических нарушений 
при эпилепсии вызывает особый интерес как с точки 
зрения феноменологического подхода, так и с позиции 
современных нейробиологических концепций форми-
рования психотических расстройств. Известное ранее 
понятие «шизоэпилепсия» как нозологическая форма 
сочетания эпилепсии и шизофрении приобретает кон-
цептуальное значение, представляя клиническое под-
тверждение «единства» развития психотических на-
рушений, встречающихся при разных нозологических 
формах. Это утверждение позволяет рассматривать 
эпилепсию как оптимальную модель для изучения раз-
ных психопатологических форм. По данным различных 
источников, пациенты, страдающие шизофренией, в 
шесть раз больше подвержены развитию эпилепти-
ческих припадков. Отмечается вероятность сущест-
вования двунаправленной генетически сопряженной 
связи между эпилепсией и шизофренией, основанной 
на влиянии генов LGI1, CNTNAP2, и высокой частотой 
повторяющихся последовательностей генов 15q11-q13, 
связанных с шизофрений и припадками. (Cascella et al., 
2009). Когнитивные нарушения, являющиеся частыми 
расстройствами, ассоциированными с эпилепсией, как 
известно, играют важную роль в клинике шизофрении, 
представляя собой широкий спектр расстройств не-
гативного спектра. Так же как и при шизофрении, су-
ществует доказательство факта того, что когнитивные 
нарушения могут присутствовать в преморбидном пе-
риоде при эпилепсии и предшествовать началу припад-
ков (Austin, Dunn, 2002). Существует предположение, 
что височная форма эпилепсии и шизофрения имеют 
некоторые клинические и анатомические особенности. 
При проведении сравнительного анализа клинических 
признаков пациентов с шизофренией и эпилепсией с 
шизофреноформными психотическими расстройства-
ми было обнаружено, что в обеих группах отмечались 
нарушения вербальной памяти и когнитивный дефект 
(Nathaniel-James et al., 2004).

Выделяют четыре морфологические особенности 
пациентов с сочетанием эпилепсии и шизофренофор-
мных психотических симптомов: увеличение объема 

желудочков, перевентрикулярный глиоз, большая пло-
щадь фокального очага и размягчение белого вещест-
ва переваскулярного пространства. Подчеркивается, 
что ассоциированные с эпилепсией психотические 
расстройства шизофреноформного типа не являются 
результатом эпилептического процесса, однако пред-
ставляют собой последствия других изменений органи-
ческого характера.

Современные методы нейровизуализации способст-
вуют изучению нейроанатомических особенностей как 
шизофрении, так и шизофреноформных расстройств, 
ассоциированных с эпилепсией. Опубликованные дан-
ные и мета-анализа (Konick, Friedman, 2001) подтвер-
ждают морфометрическое сходство среди пациентов 
шизофренией и ассоциированных с эпилепсией шизоф-
реноформных расстройств, заключающееся в умень-
шении объема серого вещества, преимущественно 
локализованного в лобно-височных, префронтальных 
и височно-теменных отделах коры, верхней височной 
извилине, а также уменьшение объемов мезиальных 
подкорковых структур и таламуса.

Существует теория, что появление шизофрено-
формной симптоматики при эпилепсии связана с на-
рушениями в височной доле (Marsh et al., 2001). Мор-
фологические изменения, обнаруживаемые в сером 
веществе, фронтопариетальной зоне и увеличение 
внутрижелудочкового объема как при шизофрении, так 
и при шизофреноформных расстройствах, ассоцииро-
ванных с эпилепсией, подтверждают предположения, 
что эти зоны головного мозга играют роль в формиро-
вании психотической симптоматики в целом (Bruton 
et al., 1994). Предложенная при шизофрении гипотеза 
формирования расширения желудочков вследствие 
нейрональной дисплазии, что может быть фактором, 
способствующим развитию психотических симптомов, 
очевидно может встречаться и при эпилепсии (Guarnieri 
et al., 2005; Maier et al., 2000; Rusch et al., 2004; Tebartz 
Van Elst et al., 2002).

Таким образом, нейроморфологические измене-
ния головного мозга, выявляемые при шизофрении и 
шизофреноформных нарушениях, ассоциированных с 
эпилепсией, могут представлять собой патогенетиче-
скую предиспозицию как эпилептогенного процесса, 
так и развития шизофрении. Однако, несмотря на оче-
видность анатомических связей шизофрении и эпилеп-
сии, ассоциированной с шизофреноформными симпто-
мами, по-прежнему остается неразрешенным вопрос, 
существует ли патогенетическая связь возникновения 
этих расстройств с морфологическими нарушениями 
лимбической и паралимбической областей или же дан-
ные изменения представляют собой лишь следствие 
более обширных структурных нарушений головного 
мозга.

Эпилепсия как диагностическая категория и «вели-
кий учитель» по Penfi eld W, (1958), представляет собой 
удобную модель для изучения нейропсихиатрического 
взаимодействия, что может позволить не только объ-
яснить все многообразие эпилептической симптома-
тики, но и приблизиться к пониманию патогенеза и 
клиники других психических заболеваний, таких как 
шизофрения.
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Наследственные неврологические заболевания в 
большинстве случаев являются моногенными с вари-
абельными менделевскими типами наследования и 
обусловлены вариантами в генах, участвующих в нор-
мальном функционировании головного мозга. Спектр 
таких заболеваний варьирует от редких и заболеваний 
с ранним началом нарушений развития нервной систе-
мы до нейродегенеративных с поздним началом. Ис-
пользование в диагностике массового параллельного 
секвенирования (полноэкзомное – ПЭС и полногеном-
ное – ПГС) показало не только широкую генетическую 
гетерогенность данной патологии, но и наличие пере-
секающихся фенотипов. Знание причины заболевания 
у конкретного пациента крайне важно для разработки 
таргетных методов лечения. В настоящее время на-
следственные и врожденные заболевания хорошо изу-
чены клинически и генетически. Однако, не было по-
казано насколько широким может быть спектр данной 
патологии среди пациентов одного многопрофильного 
детского стационара, что врач любой специальности 
может столкнуться с наследственным заболеванием. 
В данной ситуации на первое место выходит необхо-
димость междисциплинарного подхода в введении 
таких пациентов, когда главное участие в нем прини-
мают специалисты медико-генетикой службы клиники. 
Эпилепсия и другие судорожные состояния, характе-

ризующиеся аномальной электрической активностью 
мозга, все чаще изучаются через призму генетики, с 
помощью ПЭС. Использование данной технологии по-
казало диагностическую ценность метода у 40–60% па-
циентов, идентифицировав как ранее описанные, так и 
новые варианты в генах. В настоящее время считается, 
что 70–80% случаев эпилепсии имеют генетическую 
причину. В обзорных публикациях по проблеме гене-
тических аспектов эпилепсии, показано, что с разви-
тием судорог ассоциированы патогенные и вероятно 
патогенные варианты в более чем в 1000 генах. В базе 
данных онтологии фенотипа человека (HPO; Human 
phenotype ontology) содержится информация об более 
2000 генах, ассоциированных с заболеваниями, одним 
из симптомов которых является эпилепсия.

Благодаря внедрению технологии массового парал-
лельного секвенирования спектр вариантов в генах, 
ассоциированных с эпилепсией значительно расши-
рился, что способствовало не только более углублен-
ному пониманию молекулярных механизмов эпилеп-
сии, но и внедрению персонализированного подхода 
в терапии.

В отделениях ГБУЗ «НПЦ спец.мед.помощи детям 
ДЗМ» за период с 2017 г. по 2024 г проконсультирова-
ны врачами-генетиками 6562 пациента (25,3% от вы-
писанных). Среди всех проконсультированных за дан-
ный период, значительную долю пациентов составляют 
дети психоневрологического отделения (41,3%), отделе-
ния патологии новорожденных и недоношенных детей 
(19,6%), клинико-консультативного (11,7%) и онкологи-
ческого (9,2%) отделений (рис. 1).

На основании проведенной фенотипической оцен-
ки врач-генетики определяют дальнейшую тактику ме-
дицинского сопровождения пациентов, показания для 
назначения молекулярно-генетических исследований с 
целью поиска причины заболевания.

Проведение генетической диагностики является 
важным этапом медико-генетического консультирова-
ния пробанда и членов его семьи.

В ДНК исследовании нуждались 85% пациентов, ко-
торые были проконсультированы врачами-генетиками. 
В генетической лаборатории ГБУЗ «НПЦ спец мед по-
мощи детям ДЗМ» с 2017 по 2024 гг. проведено генети-
ческих исследований у 1341 пациента (80% от нуждаю-
щихся в ДНК диагностике):

1. Исследований кариотипа (до 2020 г.) – 463 паци-
ента.

2. Секвенирование панели генов и экзома – 431 па-
циент.

3. Секвенирование гена SCN1A – 235 пациента.
4. Поиск мутаций в гене PHOX2B – 39 пациентов.
5. Поиск частых мутация в генах FGFR1,2,3 – 64 паци-

ентов (методика внедрена с 2018 года).
6. Секвенирование гена SLC2A1 – 69 пациентов.
7. Секвенирование RP65 – 3 пациента (методика вне-

дрена с 2021 года).
8. Анализ аллельного метилирования – 27 пациентов 

(методика внедрена с 2021 года).
9. Секвенирование гена WT1 – 10 пациентов.
С 2017–2024 гг. в ГБУЗ «НПЦ спец.мед.помощи детям 

ДЗМ» методом ПЭС обследованы 431 пациент. В струк-

Рис. 1. Доля проконсультированных врачами-генетиками 
пациентов в отделениях ГБУЗ «НПЦ спец.мед.помощи де-
тям ДЗМ» за 2017–2024 гг.
Примечание: ПНО – психоневрологическое отделение; 
ОПННД – отделение патологии новорожденных и недоношен-
ных детей; ОО – онкологическое отделение; ХО – хирургиче-
ское отделение; ОРИТ – отделение реанимации и интенсивной 
терапии; ККО – клинико-консультативное отделение
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туре выявленной генетической патологии у пациентов 
психоневрологического отделения доминируют моно-
генные формы эпилепсии, энцефалопатии развития и 
эпилептические энцефалопатии, моногенные формы 
нарушения интеллектуального развития, редкие гене-
тические синдромы с преимущественным поражением 
нервной системы.

В случае отдельных моногенных форм эпилепсии, 
когда по клиническим и диагностическим критериям 
можно предположить конкретный синдром, молекуляр-
но-генетические исследования целесообразно начинать 
с поиска вариантов нуклеотидной последовательности 
в отдельном гене. Так в ГБУЗ «НПЦ спец медпомощи 

детям ДЗМ» проводят диагностику синдрома Драве, 
синдрома дефицита транспортера глюкозы тип 1, кра-
ниосиностозов и др. В результате проведенного пол-
ноэкзомного секвенирования и дальнейшего анализа 
полученных результатов у 316 (73,3%) пациентов выяв-
лены варианты нуклеотидной последовательности в ге-
нах, у 115 (26,7%) пациентов не обнаружено вариантов, 
что вероятно предполагает либо негенетическую при-
роду заболевания, либо присутствие варианта нуклео-
тидной последовательности в некодирующей части гена 
(интрон) или хромосомной перестройки. В структуре 
синдромальной патологии (по базе данных OMIM) пре-
обладала доля пациентов с выявленными вариантами 
нуклеотидной последовательности в генах, ассоцииро-
ванных с энцефалопатией развития и эпилептической 
энцефалопатией – ЭРиЭ (26,9%), наследственными на-
рушениями развития нервной системы (18,4%) и в 24,1% 
случаев нами были диагностированы редкие генетиче-
ские синдромы (рис. 2). Доля пациентов с моногенны-
ми формами нарушения интеллектуального развития 
составила 12,02%, с нервно-мышечной патологией (вро-
жденные миопатии, миодистрофии) – 8,7%.

Разнообразие выявленных вариантов нуклеотидной 
последовательности в генах, наиболее часто встречае-
мых у пациентов, представлено на рис. 3. У 13 пациен-
тов с вариантами в гене SCN1A, в 5 случаях у пациен-
тов выявлены варианты в гене MECP2 (синдром Ретта 
(#312750), в 6 случаях у пациентов выявлены варианты 
в гене TSC2 (туберозный склероз 2 типа (#613254), в 4 
случая в генах PCDH19 – Энцефалопатия развития и 
эпилептическая энцефалопатия, тип 9 (MIM #300088), 
GRIN2B – Энцефалопатия развития и эпилептическая 
энцефалопатия, тип 27 (MIM # 616139) и в гене SPTAN1, 
варианты в котором ассоциированы с развитием энце-
фалопатии развития и эпилептической энцефалопатии 
тип 5 (OMIM#613477).

Рис. 2. Доля синдромальной патологии, выявленной у па-
циентов по результатам проведенного массового парал-
лельного секвенирования

Рис. 3. Гены, в которых наиболее часто выявлены варианты нуклеотидной последовательности
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Среди пациентов, наблюдавшихся в ГБУЗ «НПЦ 
спец мед помощи детям ДЗМ», преобладали варианты 
в генах, ассоциированных с ЭРиЭ. Была сформирована 
группа из 85 пациента с ЭРиЭ. У всех пациентов были 
фармакорезистентные судороги. Средний возраст дебю-
та судорог был 15,4 мес. (от 1 суток до 13 лет), при этом 
у 17 (20%) пациентов возникновение приступов диаг-
ностировано в неонатальном периоде (первые 28 дней 
жизни ребенка). Основные типами приступов были 
тонические, билатеральные или генерализованные то-
нико-клонические судороги, инфантильные спазмы и 
миоклонии. Наиболее часто наблюдаемыми электроэн-
цефалографическими изменениями были фокальные 
регистрируемые разряды (29,4%). При проведении МРТ 
в 57,6% (49 пациентов) случаев не выявлено изменений 
головного мозга.

В результате в 23 (27,1%) случаях идентифицированы 
описанные патогенные варианты, в 16 (18,8%) – вероят-
но патогенные и у 46 (54,1%) – варианты с неизвестным 
клиническим значением. Данные представлены на ри-
сунке 4.

В структуре доминировали варианты в генах, опре-
деляющих активность работы каналов – CACNA1A, 
SCN1A, SCN1B, SCN2А, SCN8A, KCNB1, KCNQ2, KCNT1, 
KCNT2, CACNA1E (37,6%). По типу выявленных вари-
антов преобладали миссенс-мутации (77,6%), приво-
дящие к изменению аминокислоты в белке; варианты, 
приводящие к потере функции (loss-of-function) были 
представлены делециями и дупликациями нуклеотидов 

(мутации со сдвигом рамки считывания) – 5,9% и 2,4%, 
соответственно и нонсенс мутациями (варианты, при-
водящие к остановке синтеза полнофункционального 
белка) – 5,9%. У остальных пациентов с ЭРиЭ выявлены 
варианты, влияющие на эффективность сплайсинга – 
8,2%. Данные представлены на рис. 4.

Молекулярная медицина формирует базис персона-
лизированной медицины, основанной на прогностиче-
ском и профилактическом принципах, что позволяет 
раскрыть потенциальные и адаптационные возмож-
ности организма человека и увеличить продолжитель-
ность его активной жизни. Внедрение персонифициро-
ванного подхода в генетической диагностике наслед-
ственных форм эпилепсии позволит своевременно 
выявлять пациентов с высоким риском развития тяже-
лых неврологических расстройств и обеспечить своев-
ременное вмешательство, предотвращающее тяжелые 
осложнения.

Таким образом, исследование подтверждает высо-
кую степень важности и актуальности проблемы наслед-
ственной и врожденной патологии нервной системы в 
педиатрической практике. Результаты исследования 
вносят значительный вклад в развитие медицинской 
генетики и неврологии, предоставляя врачам инстру-
менты для эффективного управления пациентами с 
тяжелыми наследственными заболеваниями. Персона-
лизация подходов к диагностике и лечению открывает 
перспективу улучшения исходов заболевания и сниже-
ния социальной нагрузки на общество.

Рис. 4. (а) Идентифицированные гены, разделенные на макрокатегории на основе онтологии генов (Gene Ontology). 
(б) Типы мутаций. (в) Тип наследования выявленных вариантов
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Экспертная оценка пароксизмальных состояний: 
опыт Республики Беларусь

И.П. МАРЬЕНКО, Е.П. ЯДЧЕНКО, И.И. ЗАЙЦЕВ

ГУ «Республиканский научно-практический центр неврологии 
и нейрохирургии» Министерства здравоохранения Республики Беларусь, 
Минск, Республика Беларусь

Введение. Эпилепсия является одним из самых 
распространенных и социально значимых неврологи-
ческих заболевания. Данное заболевание известно не 
только своими яркими клиническими проявлениями, 
но и высоким уровнем стигматизации.

Эпилепсией страдает огромное количество людей 
(до 1% населения планеты – около 60 млн человек) и ВОЗ 
признает его одной из главных проблем общественного 
здравоохранения. Только 8–10% пациентов нуж даются 
в стационарной помощи, а остальные наблюдаются ам-
булаторно, причем из них около 60% являются вполне 
трудоспособными и работают в коллективах среди здо-
ровых людей [1]. Эпилепсия наносит большой урон ка-
честву жизни пациента и его семье, а социальные огра-
ничения, накладываемые диагнозом, часто усугубляют 
ситуацию. Несмотря на то что медицина весьма сущест-
венно продвинулась в понимании природы эпилепсии, 
социальные концепции в отношении эпилепсии значи-
тельно отстают от медицинских.

Люди с эпилепсией, по-прежнему сталкиваются с 
серьезными ограничениями своих экономических, со-
циальных и культурных прав и гражданских прав, об-
разования, занятости, жилищных услуг, доступа к опре-
деленным профессиям. Самой острой проблемой для 
людей с эпилепсией во всем мире является проблема 
допуска к вождению [2].

С конца XIX века, после широкого распространения 
легковых автомобилей, применяют обязательные води-
тельские удостоверения.

Проблема допуска к вождению людей с эпилепсией 
является типичной дилеммой между потребностями 
индивидуума и безопасностью социума. Первое со-
общение в медицинском журнале о дорожно-тран-
спортном происшествии (ДТП), вызванном эпилепти-
ческим приступом, появилось в 1906 году, и до конца 
1940-х годов людям с эпилепсией, не разрешалось 
управлять автомобилем [3]. В США 0,2% от всех ДТП 
с фатальным исходом составляются ДТП, вызванные 
эпилептическим приступом у водителя. Для сравне-
ния – ДТП с фатальным исходом, по причине употре-
бления водителем алкоголя, составляют в США около 
30% от общего числа [4].

С середины прошлого века в большинстве развитых 
стран, при соблюдении ряда условий, пациент, страда-
ющий эпилепсией, может быть допущен к управлению 
легковым автомобилем. В большинстве стран мира 
законодательство в отношении вождения при эпилеп-
сии достаточно гибкое. Ограничения обычно зависят 
от длительности периода без приступов и могут раз-
личаться для личного и профессионального вождения. 
Первопроходцами в сфере допуска к вождению паци-
ентов с эпилепсией были США, и в настоящее время во 

всех штатах Америки люди с эпилепсией могут легально 
управлять автотранспортом при отсутствии приступов. 
В зависимости от штата этот срок составляет от 3 до 
12 месяцев [5]. Относительно допуска к управлению 
личным легковым автотранспортом в большинстве 
стран Европы, ситуация аналогичная с США: допуск 
у управления получают лица с эпилепсией, у которых 
более 1 года отсутствуют эпилептические приступы [6]. 
Для профессиональных водителей этот период значи-
тельно больше – 10 лет ремиссии (без приема противо-
эпилептических препаратов) [7]. В Канаде достаточно 
ремиссии в 6 месяцев для отмены запрета управления 
автомобилем, за исключением провинции Квебек, где 
требуется год без приступов, и до 44% пациентов с 
эпилепсией там управляют автомобилем. В Австралии 
и Новой Зеландии для управления автомобилем необ-
ходима ремиссия один год, но и его могут сократить в 
два раза по рекомендации врача. В некоторых странах 
(в Китае и Казахстане), как и в России, управлять авто-
мобилем людям с диагностированной эпилепсией за-
прещено [8]. В Республике Беларусь с 2023 г. разрешен 
доступ к управлению автотранспортом при соблюдении 
определенных условий.

Клинический протокол «Диагностика и лечение 
пациентов (взрослое население) с эпилепсией, эпи-
лептическим статусом и судорожным синдромом», ут-
вержденный Постановлением Министерства здравоох-
ранения Республики Беларусь 18.08.2023 г. №�119. На-
стоящий клинический протокол устанавливает общие 
требования к объему оказания медицинской помощи 
в амбулаторных и стационарных условиях пациен-
там (взрослое население) с эпилепсией, эпилептиче-
ским статусом и судорожным синдромом (шифры по 
МКБ-10 – G40 Эпилепсия, G41 Эпилептический статус, 
R56 Судороги, не классифицированные в других рубри-
ках). Для целей настоящего клинического протокола 
использованы основные термины и их определения в 
значениях, установленных Законом Республики Бела-
русь «О здравоохранении», а также следующие термины 
и их определения (Международная Противоэпилепти-
ческая Лига (МПЭЛ), 2017):
• судорожный синдром – эпилептические приступы, 

манифестировавшие на фоне остро возникшего по-
ражения головного мозга или организма в целом, 
то есть под воздействием какого-либо преходящего 
фактора на головной мозг, временно снижающего 
судорожный порог. К судорожному синдрому от-
носятся эпилептические приступы на фоне травм 
головного мозга, острого нарушения мозгового кро-
вообращения, инфекционного заболевания, в том 
числе и локального воспалительного процесса в го-
ловном мозге, воздействия токсинов;

• эпилепсия – хроническое заболевание головного 
мозга со стойкой предрасположенностью к разви-
тию спонтанных эпилептических приступов (при-
падков);

• эпилептический приступ – преходящие клинические 
эквиваленты патологической избыточной или син-
хронной нейронной активности головного мозга в 
виде моторных, сенсорных, психических и гипомо-
торных проявлений;
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• эпилептический синдром – форма эпилепсии, обла-
дающая типичными для нее клиническими проявле-
ниями и данными электроэнцефалографии.
Особое внимание уделено критериям оценки эф-

фективности лечения эпилепсии и исходам лечения 
эпилепсии.

Выделяют следующие критерии оценки эффектив-
ности лечения:
• терапевтический эффект не достигнут – снижение 

частоты эпилептических приступов на фоне лечения 
менее 50% от исходного уровня;

• улучшение – снижение частоты эпилептических 
приступов на фоне лечения на 50–75% от исходного 
уровня;

• значительное улучшение – снижение частоты эпи-
лептических приступов на фоне лечения более 75% 
от исходного уровня;

• обострение – увеличение числа эпилептических 
приступов более чем на 25% относительно исходного 
уровня или возобновление эпилептических присту-
пов спустя шесть месяцев после прекращения.
Исходы лечения эпилепсии:

• клиническая ремиссия медикаментозная – отсутст-
вие эпилептических приступов в течение 6 месяцев 
и более на фоне приема противоэпилептических ле-
карственных препаратов (ПЭЛП);

• клиническая ремиссия безмедикаментозная – отсут-
ствие эпилептических приступов в течение 6 меся-
цев и более без приема ПЭЛП;

• клинико-электроэнцефалографическая ремиссия 
медикаментозная – отсутствие эпилептических при-
ступов и эпилептической активности на электроэн-
цефалограмме в течение 6 месяцев и более на фоне 
приема ПЭЛП;

• клинико-электроэнцефалографическая ремиссия без-
медикаментозная – отсутствие эпилептических при-
ступов и эпилептической активности на электроэнце-
фалограмме в течение 6 месяцев без приема ПЭЛП;

• эпилепсия в стадии разрешения – достижение опре-
деленного возраста у пациентов с зависящим от 
возраста эпилептическим синдромом либо отсут-
ствие эпилептических приступов в течение 10 лет 
у пациентов, не использовавших ПЭЛП не менее 
5 лет; подтвержденная осмотрами врача-невроло-
га и контролем ЭЭГ в динамике согласно пункту 16 
данного клинического протокола (ЭЭГ 1 раз в 6 мес., 
наблюдение невролога);

• фармакорезистентная эпилепсия – эпилепсия, при 
которой прием двух подобранных ПЭЛП в монотера-
пии и (или) комбинированной терапии не позволит 
достичь прекращения эпилептических приступов.
Для понимания исходов эпилепсии и врачами и па-

циентами разъяснены понятия выздоровления и ста-
дии разрешения эпилепсии. Так, «выздоровление» при 
эпилепсии невозможно, так как данное заболевание 
является хроническим, предрасположенность к разви-
тию эпилептических приступов сохраняется всю жизнь, 
даже несмотря на длительное отсутствие эпилептиче-
ских приступов.

«Разрешение эпилепсии» свидетельствует о том, 
что в данный момент времени эпилепсии у пациента 

нет, но нельзя с уверенностью исключить рецидив при-
ступов в будущем. Риск рецидива зависит от формы 
эпилепсии, возраста, синдрома, этиологии, лечения и 
многих других факторов. Известна небольшая частота 
рецидивов после 5 лет без приступов, но нет данных о 
частоте рецидивов после 10-летнего бесприступного пе-
риода. 10-летний срок ремиссии был выбран в качестве 
критерия из-за предполагаемого очень низкого риска 
рецидивов. Более чем 10-летнее отсутствие приступов у 
пациентов, не получавших лечения последние 5 лет, по 
мнению экспертов рабочей группы МПЭЛ, свидетельст-
вует об очень низком риске рецидива приступов. Воз-
растзависимая (самоограничивающаяся) эпилепсия – с 
достижением спонтанных ремиссий до 18 лет.

В Республике Беларусь определен порядок направле-
ния водителей на переосвидетельствование, в том числе 
уведомление о таком направлении, организацией здра-
воохранения. Сведения о водителях, у которых выявле-
ны пароксизмальные состояния (судорожный синдром, 
эпилептический припадок, обморок, острый приступ 
головокружения) учреждения здравоохранения направ-
ляют в подразделения Государственной автомобильной 
инспекции территориальных органов внутренних дел. 
Освидетельствование кандидатов в водители транспор-
тных средств осуществляется на основании постанов-
ления Министерства здравоохранения РБ от 5 сентября 
2022 г. №�94 о «Порядке обязательного медицинского 
освидетельствования кандидатов и перечня заболева-
ний и противопоказаний, запрещающих допуск лиц к 
управлению механическими транспортными средст-
вами» с изменениями, внесенными 10 ноября 2023 г. 
№� 169 «Об изменении постановления Министерства 
здравоохранения Республики Беларусь».

В пункте 7.1 главы 1 «Заболевания и противопока-
зания, препятствующие управлению мопедами (кате-
гория «AM»), мотоциклами (категория «A» и подкатего-
рия «A1»), автомобилями (категория «B»), автомобилями 
категории «B», сцепленными с прицепом (категория 
«BE»), снегоболотоходами колесными малогабаритными 
(квадроциклами – ATV) типа i категорий G, S И типа II; 
снегоходами; мотовездеходами UTV С автомобильной 
посадкой (категория «A») «судорожный синдром, эпилеп-
тический приступ, эпилептический синдром, эпилепсия» 
отражены следующие экспертные подходы: допускаются 
к управлению при однократном эпилептическом присту-
пе, судорожном синдроме, развившемся на фоне остро 
возникшего поражения головного мозга или организма 
в целом (травмы головного мозга, острого нарушения 
мозгового кровообращения, инфекционного заболева-
ния, в том числе и локального воспалительного процесса 
в головном мозге, воздействия токсинов), не ранее чем 
через 2 года медицинского наблюдения при условии от-
сутствия приступов в течение 2 лет, что должно быть под-
тверждено медицинскими документами, диагностикой 
(компьютерная томография (далее – КТ) или магнитно-
резонансная томография (далее – МРТ) головного мозга, 
электроэнцефалограмма (далее – ЭЭГ) 1 раз в 6 месяцев 
в течение не менее 2 лет) и отсутствием эпилептифор-
мных изменений на ЭЭГ с учетом имеющихся нарушений 
функций нервной системы, характера и локализации па-
тологического процесса по данным нейровизуализации.



66

www.epipress.ru ЭПИЛЕПСИЯ И ПАРОКСИЗМАЛЬНЫЕ СОСТОЯНИЯ ПОД РУКОВОДСТВОМ В.А. КАРЛОВА   |   2025   |   № 4

Допускаются к управлению автомобилями при эпи-
лепсии в стадии разрешения на основании заключения 
врача-невролога, врача-невролога детского организа-
ции здравоохранения областного (г. Минска), респу-
бликанского уровня при соблюдении условий, уста-
новленных клиническим протоколом «Диагностика и 
лечение пациентов (взрослое население) с эпилепсией, 
эпилептическим статусом и судорожным синдромом», 
утвержденным постановлением Министерства здра-
воохранения Республики Беларусь от 18 августа 2023 г. 
№�119, и подтвержденных медицинским наблюдением, 
медицинскими документами и диагностикой (при пер-
вичном освидетельствовании срок переосвидетельство-
вания – через 1 год).

Не допускаются к управлению МТС оперативного 
назначения.

Не допускаются к управлению авто автомобилем-
такси при эпилепсии в стадии разрешения».

В пункте 15.1 главы 2 «Заболевания и противопо-
казания, препятствующие управлению автомобилями 
(категория «С»), автомобилями категории «С», сце-
пленными с прицепом (категория «СE»), автомобилями 
(категория «D»), автомобилями категории «D», сцеплен-
ными с прицепом (категория «DE»), трамваями (катего-
рия «F»), троллейбусами (категория «I»)» «судорожный 
синдром, эпилептический приступ, эпилептический 
синдром, эпилепсия» отражены следующие экспертные 
подходы: допускаются к управлению при однократном 
эпилептическом приступе, судорожном синдроме, раз-
вившемся на фоне остро возникшего поражения голов-
ного мозга или организма в целом (травмы головного 
мозга, острого нарушения мозгового кровообращения, 
инфекционного заболевания, в том числе и локального 
воспалительного процесса в головном мозге, воздейст-
вия токсинов), не ранее чем через 5 лет медицинского 
наблюдения при условии отсутствия приступов в тече-
ние 5 лет без применения противосудорожных лекар-
ственных средств, что должно быть подтверждено ме-
дицинскими документами, диагностикой (КТ или МРТ 
головного мозга, ЭЭГ в течение первых 2 лет – 1 раз в 
6 месяцев, в последующем – 1 раз в год) и отсутствием 
эпилептиформных изменений на ЭЭГ с учетом имею-
щихся нарушений функций нервной системы, характе-
ра и локализации патологического процесса по данным 
нейровизуализации».

Представляем реальные клинические случаи экспер-
тной оценки пароксизмальных состояний.

Клинический пример 1
Пациент М., 1984 г.р. На момент осмотра комиссией 

Республиканского центра пароксизмальных состояний 
19.08.2025 г. жалоб не предъявляет. Цель направления – 
решение вопроса о допуске к управлению автомобилем.

В анамнезе – однократный судорожный приступ на 
фоне острой респираторной инфекции (ОРИ) и повы-
шения температуры тела до 39 градусов от 07.12.2024 г. 
За период наблюдения приступы нарушения сознания, 
в том числе судороги не повторялись. Противосудорож-
ные препараты не принимает. По данным медицинской 
документации перенес черепно-мозговую травму сред-
ней степени тяжести в 2010 г.

Трудовой анамнез: работает в лесхозе обходчиком, 
имеет водительские права кат. В и А.

Объективно: Общее состояние удовлетворитель-
ное. Неврологический статус: Астенизирован. Ориен-
тирован верно. Черепные нервы: зрачки D = S, глазные 
щели симметричны, реакция зрачков на свет сохранена. 
Нистагма нет. Язык – по средней линии. Глотание сво-
бодное. Речь в норме. Лицо – симметрично. Рефлексов 
орального автоматизма не выявлено. Мышечный тонус 
конечностей не изменен. Расстройств чувствительности 
не выявлено. Сухожильно-периостальные рефлексы: 
равновеликие, средней живости. Патологических реф-
лексов нет. Сила в конечностях – 5 баллов. В позе Ром-
берга – устойчив. Координаторные выполняет удовлет-
ворительно. Менингеальных симптомов нет.

Представлены следующие результаты исследования:
МРТ головного мозга от 11.12.2024 г.: МР-картина 

характерна для посттравматических изменений в веще-
стве головного мозга с формированием кистозно-глиоз-
ных изменений в базальном отделе лобной доли справа 
и затылочной доли слева.

Электроэнцефалография (ЭЭГ) от 17.01.2025 г.: Уме-
ренно выраженные диффузные изменения ЭЭГ в виде 
дезорганизации коркового ритма. Эпилептиформная 
активность не выявлена.

ЭЭГ от 23.06.2025 г.: Умеренно выраженные диф-
фузные изменения ЭЭГ в виде дезорганизации кор-
кового ритма. Эпилептиформная активность не выяв-
лена.

Установлен диагноз: R56.8. Судорожный синдром от 
07.12.2024 на фоне гипертермии, ОРВИ. Посттравмати-
ческие кистозно-глиозные изменения в правой лобной 
доле справа и затылочной доле слева – по данным МРТ 
головного мозга от 11.12.2024 г.

Рекомендовано: наблюдение по месту жительства 
врача-невролога в соответствии с клиническим прото-
колом «Диагностика и лечение пациентов (взрослое на-
селение) с эпилепсией, эпилептическим статусом, судо-
рожный синдромом», утвержденному постановлением 
Министерства здравоохранения Республики Беларусь 
18.08.2023 №�119: контроль ЭЭГ по 1 раз в 6 месяцев в 
период наблюдения.

Согласно требованиям пункта 7.1 главы 1 постанов-
ления Министерства здравоохранения РБ от 5 сентября 
2022 г. №�94 о «Порядке обязательного медицинского 
освидетельствования кандидатов и перечня заболева-
ний и противопоказаний, запрещающих допуск лиц к 
управлению механическими транспортными средст-
вами» с изменениями, внесенными 10 ноября 2023 г. 
№� 169 «Об изменении постановления Министерства 
здравоохранения Республики Беларусь» пациент М. не 
допускается к управлению автотранспортом на момент 
обращения, так как с момента приступа прошло только 
8 месяцев. Для решения вопроса о допуске к управле-
нию автотранспортом пациенту следует наблюдаться у 
невролога по месту жительства с регистрацией ЭЭГ 1 раз 
в 6 месяцев до 17 декабря 2026 г.

Клинический пример 2
Пациент З., 2007 г.р. направлен с Республиканский 

центр пароксизмальных состояний с диагнозом: R56.8. 
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Единичный генерализованный тонико-клонический 
приступ от 30.09.2023 г. Ретроцеребеллярная киста 
слева.

На момент осмотра комиссией Республиканского 
центра пароксизмальных состояний 08.10.2025 г. жа-
лоб не предъявляет. Направлен в связи с прохождени-
ем медицинской комиссии для обучения на курсах по 
вождению.

Согласно представленной медицинской документа-
ции в анамнезе (30.09.23 г.) во время службы в Воору-
женных Силах Республики Беларусь (ВС РБ) после де-
журства на фоне депривации сна впервые развился 
единичный судорожный приступ, сопровождавшийся 
прикусом языка. Был госпитализирован для дообсле-
дования в клинический медицинский центр ВС РБ, 
где 11.10.2023 г. было выполнено ЭЭГ – четкой эпиак-
тивности не выявлено. МРТ ГМ 06.10.23 г. – признаки 
ретроцереребеллярной кисты слева 24Ѕ16Ѕ23 мм. Ди-
агноз при выписке: Судорожный синдром впервые вы-
явленный. Судорожный приступ от 30.09.23 г., ретроце-
ребеллярная киста слева. Был уволен из ВС РБ по статье 
23 В «Органические, наследственно-дегенеративные 
болезни центральной нервной системы и нервно-мы-
шечные заболевания» графы 1 – не годен к службе в 
мирное время, Постановление Министерства обороны 
Республики Беларусь и Министерства здравоохранения 
Республики Беларусь 18 января 2023 г. №�1/10 «Об ут-
верждении Инструкции об определении требований к 
состоянию здоровья граждан при приписке к призыв-
ным участкам, призыве на срочную военную службу, 
службу в резерве, военную службу офицеров запаса, во-
енные и специальные сборы, поступлении на военную 
службу по контракту, в учреждение образования «Мин-
ское суворовское военное училище» и учреждения об-
разования, на военные факультеты учреждений сред-
него специального образования и учреждений высше-
го образования, осуществляющие подготовку кадров 
по специальностям (направлениям специальностей, 
специализациям) для Вооруженных Сил, органов по-
граничной службы, внутренних войск Министерства 
внутренних дел, а также граждан, направляемых для 
получения образования в организации иностранных 
государств по специальностям (направлениям специ-
альностей, специализациям) для Вооруженных Сил, 
органов пограничной службы, внутренних войск Ми-
нистерства внутренних дел, военнослужащих, граждан, 
состоящих в запасе Вооруженных Сил Республики Бе-
ларусь». Судорожные приступы в детском возрасте от-
рицает.

Пациент представил МРТ головного мозга от 
09.08.2025 г. – МР-картина арахноидальной ретроце-
ребеллярной кисты слева. Данных за объемное и очаго-
вое поражение головного мозга не выявлено.

Лекарственный мониторинг концентрации про-
тивосудорожных лекарственных препаратов (ПЛП) от 
10.08.25: карбамазепин – менее 10 мкг/мл; вальпрое-
вая кислота – менее 125 мкг/мл (ПЛП в крови не обна-
ружено).

ЭЭГ с функциональными пробами от 22.02.2024 г., 
04.07.2024 г., 04.11.2024 г., 28.01.2025 г., 03.02.2025 г., 
06.08.2025 г., 24.05.2025 г. Эпилептиформная активность 

в период исследования не выявлена. Диффузные изме-
нения биоэлектрической активности головного мозга.

Объективно: Состояние удовлетворительное. Нев-
рологический статус: Продуктивному контакту до-
ступен. Ориентирован верно. Черепные нервы: зрач-
ки Д = S, глазные щели Д = S, движения глазных яблок 
в полном объеме, нистагма нет, носогубные складки 
симметричные. Язык – по средней линии. Речь, гло-
тание не изменены. Чувствительность не нарушена. 
Сухожильно-периостальные рефлексы: равновеликие, 
средней живости. Патологических рефлексов нет. Сила 
в конечностях – 5 баллов. В позе Ромберга – устойчив. 
Координаторные выполняет удовлетворительно. Ме-
нингеальных симптомов нет.

Диагноз: R56.8. Единичный генерализованный судо-
рожный приступ от 30.09.2023 г.

Согласно требованиям пункта 7.1 главы 1 постанов-
ления Министерства здравоохранения РБ от 5 сентября 
2022 г. №�94 о «Порядке обязательного медицинского 
освидетельствования кандидатов и перечня заболева-
ний и противопоказаний, запрещающих допуск лиц к 
управлению механическими транспортными средст-
вами» с изменениями, внесенными 10 ноября 2023 г. 
№� 169 «Об изменении постановления Министерства 
здравоохранения Республики Беларусь» пациент М. до-
пускается к управлению автотранспортом на момент 
обращения, так как с момента приступа прошло 2 года, 
а сам приступ носил спровоцированный характер-раз-
вился на фоне депривации сна, при динамическом на-
блюдении врача-невролога и ЭЭГ в динамике в течении 
2-х лет эпилептиформной активности не зарегистри-
ровано.

Заключение и выводы
Управление транспортным средством для пациен-

тов с эпилепсией и другими пароксизмальными со-
стояниями – сложный социальный акт. Как показывает 
международный опыт, что при правильном контроле 
заболевания и соответствующих законодательных ме-
рах многие пациенты с эпилепсией могут управлять ав-
томобилем, и это значительно улучшает их социальную 
адаптацию.

В Республике Беларусь появились более гибкие эк-
спертные критерии, которые учитывают характеристику 
приступов, длительность ремиссии и индивидуальные 
особенности пациента, что повышает качество жизни 
многих пациентов с эпилепсией и другими пароксиз-
мальными состояниями. Разработанные экспертные 
подходы направлены на побуждение пациентов самосто-
ятельно информировать соответствующие органы о со-
стоянии здоровья, регулярно наблюдаться специалистом 
и выполнять рекомендации для достижения ремиссии 
заболевания и профилактики пароксизмальных состо-
яний, что позволит обеспечить баланс между личными 
интересами пациентов с пароксизмальными состояни-
ями и общественной безопасностью. Преемственность 
врачей в оценке состояния пациентов и формулировке 
диагноза, который определяет его экспертную оценку 
является важной составляющей экспертизы в решении 
вопроса о допуске пациентов с пароксизмальными со-
стояниями к управлению транспортными средствами.
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Влияние эпилептиформной активности 
на показатели интеллектуального развития 
у детей с возраст-зависимыми фокальными 
эпилепсиями детства

М.С. МАСЛОВ1, А.А. ХОЛИН2, Н.Н. ЗАВАДЕНКО2

1 Поликлиника № 3 ГУЗ «Детская городская клиническая больница 
г. Тулы», г. Тула
2 Кафедра неврологии, нейрохирургии и медицинской генетики 
им.акад. Л.О.Бадаляна Института нейронаук и нейротехнологий 
ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава РФ, Москва

Актуальность. Возрастзависимые фокальные эпи-
лепсии детства (ВЗФЭД) составляют 15–20% всех форм 
эпилепсии у детей. Традиционно считалось, что данные 
формы эпилепсии абсолютно «доброкачественные» в 
своем течении, однако данные последних лет указывают 
на возможные когнитивные нарушения у части пациен-
тов. Наиболее существенным фактором, оказывающим 
влияние на состояние когнитивных функций у паци-
ентов с ВЗФЭД является эпилептиформная активность, 
имеющая у таких пациентов тенденцию к увеличению 
своей представленности во время медленноволнового 
сна. На сегодняшний день влияние индекса эпилепти-
формной активности на показатели интеллектуального 
развития у детей с ВЗФЭД остается недостаточно из-
ученным.

Цель исследования. Оценка влияние эпилептифор-
мной активности на состояние интеллектуальных функ-
ций у детей с ВЗФЭД.

Методы исследования. Проведено обследова-
ние 41 ребенка с установленным диагнозом ВЗФЭД 
в возрасте 5–16 лет, а также контрольной группы из 
30 здоровых детей аналогичного возраста и пола. Ис-
пользованы методы видео-ЭЭГ мониторинга сна с 
подсчетом спайк-волнового индекса (СВИ) и нейроп-
сихологического тестирования (шкалы интеллекта 
Векслера, детский вариант (WISC-II) и адаптивного 
поведения Вайнленд (VABS-2)). Оценивалась динамика 
спайк-волнового индекса и его связь с показателями IQ 
и адаптивного поведения, также для анализа взаимос-
вязей использовались такие факторы эпилепсии, как 

возраст, тип дебютного приступа и характер терапии 
(моно-/политерапия).

Результаты. Средние показатели интеллектуаль-
ного развития детей с различными формами ВЗФЭД 
оказались ниже соответствующих показателей детей 
контрольной группы, хотя и находятся в пределах 
нормальных значений. Средние показатели адаптив-
ного поведения у детей с ВЗФЭД существенно ниже 
по сравнению с детьми контрольной группы. Высокие 
значения спайк-волнового индекса (СВИ) у детей с 
ВЗФЭД достоверно коррелируют с более выраженным 
снижением интеллектуальных функций (p < 0,001). 
Эпилептиформная активность оказывает негативное 
влияние на все сферы адаптивного поведения, дости-
гая максимальных значений в доменах «Адаптивное 
поведение» (p < 0,001), «Коммуникация» (p < 0,001), 
«Социализация» (p < 0,001) и «Повседневные навыки» 
(p < 0,001). С возрастом у пациентов с ВЗФЭД отме-
чается снижение показателей интеллектуального раз-
вития (p < 0,001). У детей с ВЗФЭД может встречаться 
феномен продолженной спайк-волновой активации 
в медленном сне (СВАС) – 17,1% среди всей когорты 
исследуемых детей), что представляет угрозу для ког-
нитивных функций и создает риск трансформации в 
синдром эпилептической энцефалопатии со СВАС. До-
полнительными факторами риска, играющими суще-
ственную роль в снижении показателей IQ у пациен-
тов с ВЗФЭД являются: мужской пол, дебют эпилепсии 
с фокальных приступов с вторичной генерализацией и 
псевдогенерализованных приступов, высокий индекс 
спайк-волновой активности во сне по результатам 
видео-ЭЭГ мониторирования, количество принимае-
мых антиэпилептических препаратов (у получавших 
комбинированную терапию в сравнении с моноте-
рапией).

Практическая значимость. Подтверждена необ-
ходимость регулярного мониторинга значений СВИ у 
пациентов с ВЗФЭД. Выявлена группа риска по когни-
тивным нарушениям (дети с высоким СВИ). Получен-
ные данные могут быть использованы для совершенст-
вования подходов к диагностике и лечению ВЗФЭД. Ис-
пользование комбинации методов тестирования (тест 
интеллекта Векслера и шкала адаптивного поведения 



69Тезисы докладов XIV Международного форума эпилептологов 
стран СНГ/ЕАЭС «ЭпиНейроФорум», Москва, 24 сентября 2025 г.�

Вайнленд-2) позволяет получить объективное и наи-
более полное представление о состоянии когнитивных 
функций у пациентов с ВЗФЭД, что особенно актуально 
для динамического наблюдения.

Перспективы продолжения исследования: расши-
рение выборки пациентов для получения более досто-
верных результатов в подгруппах пациентов. Изучение 

причинно-следственных связей между СВИ и когнитив-
ными функциями. Увеличение статистических групп 
пациентов по конкретным формам ВЗФЭД, а также кор-
реляции локализации очагов с типами поведенческих 
и когнитивных расстройств у детей. Разработка реко-
мендаций для профилактики когнитивных нарушений 
у пациентов с ВЗФЭД.

Проблема комплаентности у пациентов, 
страдающих эпилепсией

Н.Н. МАСЛОВА, В.С. НИКИТИН, Я.А. ЛИТВИНЕНКО

ФГБОУ ВО «Смоленский государственный медицинский университет» 
Минздрава России, г. Смоленск

Актуальность. Согласно статистике ВОЗ на 2025 год, 
эпилепсия остается наиболее часто встречающимся 
неврологическим заболеванием, около 50 миллионов 
человек по всему миру имеют диагноз «Эпилепсия», 
и каждый год число пациентов неустанно растет. Для 
лечения пациентов с этим диагнозом необходимо про-
водить длительные и комплексные мероприятия по 
лечению. Однако результативность терапии зависит не 
только от препаратов, которые назначил врач, но и от 
того, насколько тщательно пациент следует рекоменда-
циям специалиста.

Материалы и методы. Проанализированы откры-
тые официальные источники.

Результаты. Комплаенс – это ключевой аспект 
успешного управления эпилепсией. Он складывается 
из двух условно выделяемых частей и предусматривает 
действия как со стороны врача, так и со стороны боль-
ного. Низкий уровень соблюдения пациентами схемы 
лечения, предписанной врачом, является серьезной 
проблемой в медицине. Около 33–50% пациентов с 
хроническими заболеваниями и пациентов с невроло-
гическими расстройствами не придерживаются дол-
госрочного приема лекарств. Это приводит к ухудше-
нию эффективности лечения, увеличению осложнений, 
снижению качества жизни, увеличению госпитализа-
ций и смертности. Нельзя забывать, что комплаен-
тность включает в себя не только прием препаратов, 
но и соблюдение других рекомендаций лечащего вра-
ча, как следование диете, воздержание от алкоголя и 
поддержание определенного образа жизни. На сегод-
няшний день четко видна тесная связь между низкой 
приверженностью противоэпилептической терапии и 
ухудшением качества жизни пациентов с эпилепсией, 
так как это приводит к плохому контролю над припад-
ками. Отказ от соблюдения врачебных рекомендаций 
приводит к негативным результатам в терапии. Поми-
мо этого, доказано, что значительная часть больных, 
которые не придерживаются режима лечения, в опре-
деленный момент полностью прекращают употребле-

ние препаратов, что делает бессмысленными все ста-
рания специалиста.

Чтобы решить данную проблему, в литературе пред-
лагаются следующие, хорошо зарекомендовавшие себя, 
методы и способы повышения комплаенса. В отноше-
нии препаратов необходимо начинать с монотерапии, 
подбор дозы осуществляется постепенно во избежание 
развития побочных эффектов и только при условии 
неэффективности монотерапии переход на комби-
нированную. Кроме того, по возможности упростить 
режим приема лекарств, а именно минимизировать 
число таблеток и кратность их приема, устранить неу-
добства, связанные с приемом лекарств и постараться 
совместить прием лекарств с ежедневными бытовыми 
действиями, которые будут работать в качестве напо-
минаний. С развитием цифровых технологий появилась 
возможность использовать мобильные приложения для 
ведения пациентом дневников приступов, что помогает 
своевременно корректировать терапию, тем самым со-
здавая и укрепляя положительную мотивацию у паци-
ента к поддержанию и восстановлению своего здоровья. 
Так же интенсивное психологическое вмешательство 
повышает приверженность к лечению и улучшает пси-
хологическое состояние, поэтому важно расположить к 
себе пациента и родственников.

Выводы. Эпилепсия остается глобальной меди-
цинской и социальной проблемой. В целом, стратегии 
повышения комплаентности у пациентов, страдаю-
щих эпилепсией, должны быть многофакторными и 
индивидуализированными. Чем шире и глубже будет 
применяться подход к каждому пациенту, тем выше 
вероятность успешного лечения и улучшения качества 
жизни.
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МРТ при эпилептическом статусе

Т.М. РОСТОВЦЕВА, М.Б. ДОЛГУШИН

Отдел рентгенологических и радионуклидных методов диагностики 
ФГБУ «ФЦМН» ФМБА России, Москва

Эпилептический статус представляет собой неот-
ложное жизнеугрожающее состояние, сопровождаю-
щееся высокими рисками летальности и необратимого 
повреждения мозга и требующее немедленной диагно-
стики и лечения.

В 40–50% случаев эпилептический статус является 
первичной манифестацией заболевания, среди возмож-
ных причин эпилептического статуса, помимо эпилеп-
сии, черепно-мозговая травма, ишемический инсульт и 
внутричерепные кровоизлияния, инфекционные забо-
левания, токсическая и метаболическая энцефалопатия, 
нарушения ликвородинамики [1].

Задачи нейровизуализации при эпилептическом 
статусе включают определение причины эпилептиче-
ского статуса, оценку осложнений и выявление периик-
тальных изменений [2].

Показания для выполнения магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) при эпилептическом статусе, сфор-
мированные Международной Лигой по борьбе с эпи-
лепсией (International League Against Epilepsy – ILAE), 
включают в себя первичную манифестацию и неясную 
этиологию эпилептического статуса, впервые возник-
ший эпилептический статус у пациента с установлен-
ным диагнозом эпилепсии, а также неопределенные 
данные электроэнцефалографии (ЭЭГ), например, у 
пациентов с бессудорожным эпилептическим стату-
сом [3].

Оптимальный протокол сканирования для пациен-
тов с эпилептическим статусом должен включать им-
пульсные последовательности DWI, FLAIR, SWI, а также 
DSC/DCE или ASL перфузию, для оценки структурных 
и функциональных изменений мозговой ткани. Пери-
иктальные изменения обнаруживаются при МР у 45% 
пациентов с эпилептическим статусом в виде участков 
рестрикции диффузии свободных молекул воды, в ре-
зультате цитотоксического отека, повышения интен-
сивности МР-сигнала на ИП FLAIR, в результате вазо-
генного отека и воспаления, умеренного накопления 
контрастного вещества, в результате нарушения гема-
тоэнцефалического барьера, а также участки гипо- или 
гиперперфузии [4]. Типичные локализации периикталь-
ных изменений включают в себя гиппокамп (до 65,8% 
случаев), таламус (до 25,9% случаев), кору больших по-
лушарий (изолированное поражение до 24,1% случаев), 
а также валик мозолистого тела и контралатеральную 
гемисферу мозжечка [5, 6].

Наиболее чувствительными для выявления периик-
тальных изменений являются перфузионные методики 
МРТ, включая ASL-перфузию, позволяющие выявить 
перфузионные изменения в 65–73% случаев у пациен-
тов с конвульсивным и неконвульсивным эпилептиче-
ским статусом. При неопределенных данных ЭЭГ дан-
ные МР-перфузии могут иметь решающее значение в 
диагностике эпилептогенного очага [7].

Наличие перииктальных изменений связано с почти 
трехкратным увеличением риска госпитальной леталь-
ности [8], они независимо ассоциируются с рефрактер-
ностью или суперрефрактерностью эпилептического 
статуса, с большей частотой осложнений [9], а также с 
большей частотой формирования пост-эпистатусной 
эпилепсии [10].

Оптимальным периодом времени для выявления 
перииктальных изменений на МРТ являются первые 
2 суток, в дальнейшем в большинстве случаев периик-
тальные изменения регрессируют, их регресс в динами-
ке является ключевым критерием для дифференциаль-
ной диагностики этих изменений с другими патологи-
ческими состояниями. Однако, у части пациентов в зоне 
перииктальных изменений формируются атрофические 
изменения, которые могут быть выявлены как визуаль-
но, там и с помощью МР-волюметрии [9].

Таким образом, МРТ при эпилептическом статусе 
является незаменимым инструментом диагностики, 
мониторинга и оценки прогноза заболевания, в осо-
бенности в сложных и нетипичных случаях. Использо-
вание специализированных протоколов сканирования 
повышает чувствительность метода и позволяет вы-
явить минимальные структурные и функциональные 
изменения.
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Стресс, эпилепсия и репродуктивное здоровье 
мужчин

И.Г. РУДАКОВА

Кафедра неврологии факультета усовершенствования врачей 
ГБУЗ МО МОНИКИ им. Владимирского, Москва

38–71% мужчин с эпилепсией страдают различными 
формами репродуктивных дисфункций (РД) [Morrell M 
et al., 2004]. РД у мужчин с эпилепсией в значительной 
степени снижают качество жизни и зачастую приводят к 
тяжелой социальной дезадаптации [Jacoby A et al., 2009]. 
Физиологическую основу РД у мужчин с эпилепсией 
составляет первичный или вторичный гипогонадизм 
(ГГ), прямо или опосредованно связанный с эпилеп-
сией. Так причиной развития ГГ могут быть приступы 
и иктальные, и межиктальные разряды, изменяющие 
активность гипоталамо-гипофизарной системы (ГГС) 
[Herzog AG, 2000]; ожирение, при котором происходит 
ароматизация тестостерона в эстрадиол в жировой тка-
ни [Herzog AG, 1995]; воздействие некоторых противо-
эпилептических препаратов (ПЭП), особенно таких как 
вальпроевая кислота (ВК), карбамазепин (КБМ), фенито-
ин (ФТН) [Mascarenhas C et al., 2024]. Причиной разви-
тия ГГ может стать воздействие сопутствующей терапии 
для лечения коморбидных расстройств (антидепрес-
санты, антипсихотики, противодиабетические и др.) 
[Mascarenhas C et al., 2024]. Одной из значимых причин 
мужского ГГ является стресс и психосоциальные факто-
ры, воздействие которых сопровождается постоянным 
повышением активности АКТГ и кортизола, и как след-
ствие развитием вторичного ГГ через посредство по-
давления секреции гонадотропина, проэпилептогенных 
эффектов и поддержания высокого уровня тревожности 
[Sapolsky RM et al., 1988]. Депрессия и тревога у людей 
с эпилепсией встречаются в 8 раз чаще чем в общей 
популяции и могут являться критическим фактором 
инвалидизации [Keezer et al., 2016]. Эпидемиологи-
ческие данные предполагают двунаправленную связь 
между эпилепсией и сопутствующей психопатологией, 
с общими патогенетическими механизмами, которые 
не до конца понятны (нейробиологические, генетиче-
ские, психосоциальные) [Hesdorffer et al., 2012]. Рас-
сматриваются следующие концепции этой проблемы: 
стресс как триггер приступов, влияющий на их частоту 
и тяжесть; стресс как фактор риска развития эпилеп-
сии; стресс как фактор риска развития сопутствующих 
психиатрических заболеваний (тревога и депрессия); 
стресс как фактор, опосредующий эндогенные меха-
низмы эпилептогенеза, связанные с нейроэндокрин-
ной дисфункцией. По данным исследования YH Chen et 
al. (2017), изучающего риск эпилепсии у лиц посттрав-
матическим стрессовым расстройством (ПТСР) и вклю-
чающего 6425 наблюдений больных с диагностирован-
ным ПТСР, частота развития эпилепсии была в 8 раз 
чаще, чем в группе контроля (p < 0,001); у них отмеча-
лось в среднем на 10 лет более раннее начало эпилепсии 
(p = 0,002) и повышенный риск ее развития (коэффи-
циент риска [HR] = 3,72, 95% доверительный интервал 
[CI] = 2,27–6,11). С другой стороны, у лиц с эпилепсией 

выявление симптомов ПТСР отмечалось чаще в 4 раза 
по сравнению с группой контроля [Soncin et al., 2021]. 
Двунаправленность ассоциации между эпилепсией и 
депрессией продемонстрирована в исследовании Eva 
Bølling-Ladegaard et al. (2023), где в популяции Дании 
(N = 8741 955) было выявлено 139 014 лиц с эпилепсией 
17–65 лет и 219 990 лиц с депрессией 29–60 лет. Скор-
ректированное отношение рисков развития депрессии 
после эпилепсии составило 1,88 (95% ДИ 1,82–1,95), 
эпилепсии после депрессии – 2,35 (95% ДИ 2,25–2,44) 
соответственно. Риск депрессии был самым высоким в 
течение нескольких лет до и после постановки диагно-
за эпилепсии, и наоборот, но оставался повышенным в 
течение всего периода наблюдения для обоих направ-
лений ассоциации. Не было никаких доказательств 
более сильной связи с депрессией для любого подтипа 
эпилепсии. В исследованиях показано, что депрессия 
и тревога у пациентов с эпилепсией коррелируют с ГГ 
и сексуальной дисфункцией. Так по данным Hamed SA 
et al. (2012), у больных с эпилепсией (N = 60) по сравне-
нию с группой контроля (N = 30) депрессия встречалась 
в 6 раз чаще, тревога в 7,5 раз чаще, а СД почти в 4 раза 
чаще. Была отмечена связь между тяжестью депрессии 
и уровнем снижения активности тестостерона, что не 
всегда подтверждается другими аналогичными исследо-
ваниями, многие из которых демонстрируют ведущую 
роль в развитии депрессии и тревоги при эпилепсии 
социальной изоляции и стигматизации [Baker D et al. 
2018]. С точки зрения механизмов патогенеза, объеди-
няющих стресс и эпилепсию, рассматривается влияние 
стресса на эпилептогенез через посредство инициации 
процессов нейродегенерации в области гиппокампа и 
зубчатой извилины, опосредованное постоянно высо-
ким притоком кальция в клетки на фоне хронического 
стресса [Joëls M, 2008]. Практическое решение пробле-
мы негативного влияния стресса на РД у мужчин с эпи-
лепсией рассматривается, в том числе, с точки зрения 
выбора оптимальной противо эпилептической терапии. 
Хорошо известны нормотимические свойства ламо-
триджина, одним из официальных показаний по кли-
ническому применению которого является биполярное 
расстройство (БПР). В 12 месячном открытом исследо-
вании с включением 42 пациентов БПР I/II типа и под-
твержденной дисфункцией гипоталамо-гипофизарной 
системы (ГГС) было отмечено положительное влияние 
ЛТЖ на (ГГС), активность кортизола и стресс-реакцию. 
ЛТЖ нормализовал уровень и суточный ритм секреции 
кортизола у 70% пациентов через 6 месяцев (p < 0,01). 
Улучшение коррелировало со снижением симптомов 
депрессии и тревоги по шкале HAM-D (депрессия) 
на 42%. Эффект сохранялся весь период наблюдения 
12 месяцев. В рандомизированном клиническом ис-
следовании A Makatsoria и соавт. (2004) изучались 
гормональные реакции и невербальное поведение во 
время стресса (публичной речи) у здоровых субъек-
тов с предварительным лечением плацебо или ламо-
триджином (300 мг). Оценка проводилась по данным 
сердечно-сосудистого мониторинга, образцов крови и 
слюны, а также видеозаписи речи. Было обнаружено, 
что ЛТЖ значительно подавлял активность гормона 
роста, АКТГ и кортизола во время стрессовой процеду-
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ры. Видимо, стабилизацию ГГС следует рассматривать 
как один из механизмов действия ЛТЖ и обоснование 
приоритетного выбора этого ПЭП у пациентов с тре-
вогой, депрессией и РД [Juruena MF et al., 2015]. А так 
же, вероятно, основу стабилизирующего настроение 
действия ЛТЖ следует рассматривать через призму 
его влияния на высвобождение стрессорных гормо-
нов ГГС, прежде всего АКТГ и кортизола. По данным 
литературы, существующим на сегодняшний день, при 
применении ЛТЖ (Сейзара) не зафиксировано случаев 
нарушения репродуктивных функций (РФ), напротив, 
отмечено его позитивное влияние на РФ у мужчин и 
женщин [Yang Y et al., 2016], что может быть результа-
том: отсутствия влияния ЛТЖ (Сейзара) на гормональ-

ный статус, улучшения контроля эпилепсии и качества 
жизни, устранения побочных эффектов от других ПЭП, 
стабилизирующего настроение эффекта [Gil-Nagel A 
et al., 2006]. Сегодня международным сообществом 
специалистов в области диагностики и лечения эпи-
лепсии ЛТЖ рассматривается как золотой стандарт 
терапии Фокальной эпилепсии и препарат первого 
выбора при генерализованной эпилепсии у мужчин и 
женщин [NICE, 2025]. В заключение следует отметить, 
что преимущества выбора ЛТЖ (Сейзара) в лечении 
эпилепсии должны быть связаны не только с извест-
ными приоритетами эффективности, но и позитивным 
потенциалом относительно психических и репродук-
тивных функций.

Применение перампанела в первой 
дополнительной терапии

Н.Н. САВЕЛЬЕВА

Отделение для детей с поражением ЦНС и нарушением психики СОКБ 
им. В.Д. Середавина, кафедра неврологии и нейрохирургии СамГМУ, 
г. Самара

Согласно статистическим данным, достижение сво-
боды от приступов максимально в начале терапии эпи-
лепсии. При отсутствии эффекта от назначения перво-
го противоэпилептического препарата, встает вопрос о 
тактике терапии. Что предпочтительнее: вторая моно-
терапия или ранняя комбинированная дуотерапия?

В комбинированной антиэпилептической терапии 
нуждаются около 25–30% всех пациентов. Появление 
новых АЭП за последние 20 лет в качестве дополнитель-
ной терапии привело к увеличению интереса к оптими-
зации комбинированной терапии. Оценка межлекарст-
венного взаимодействия необходима для эффективной 
политерапии, оптимизации ее переносимости.

Согласно мнению ряда авторов, ранняя комбини-
рованная терапия более предпочтительна, чем вторая 
монотерапия у пациентов с эпилепсией, т.к. нет стати-
стически значимых различий эффективности и пере-
носимости этих видов терапий, но уровень удержания 
выше при первом варианте.

Представляем разбор клинического случая, демон-
стрирующего преимущественно ранней комбинирован-
ной терапии у пациента детского возраста.

Мальчик Е., 4 лет, госпитализирован в детское невро-
логическое отделение в экстренном порядке с жалобами 
на приступы с адверсией головы в сторону, выключе-
нием сознания, тоническим напряжением конечностей, 
клониями в них, преимущественно левосторонними 
продолжительностью до 20 минут. Частота приступов 
до 1–2 в месяц. Кроме того, отмечаются поведенческие 
особенности в виде неустойчивого настроения, немоти-
вированной агрессии. Трудности засыпания.

Перинатальный анамнез не отягощен: ребенок от 
1 беременности на фоне ХФПН. Роды 1 самопроизволь-
ные срочные на 39 неделе. Масса при рождении 3200 г., 

оценка по Апгар 8–9б. Выписан в срок. Психомоторное 
развитие с задержкой: ходит с возраста 18 месяцев, речь 
с 3 лет. Семейный анамнез не отягощен.

Дебют приступов в 2 года 5 месяцев. В дебюте за-
болевания частота приступов 1 в 2–3 месяца. Частота 
приступов постепенно нарастала, достигая 1–2 в месяц 
преимущественно в дневное время, для купирования 
требуется введение бензодиазепинов.

После 2 приступа назначен препарат леветирацета-
ма Кеппра 500 мг сутки с постепенным наращиванием 
дозировки после очередного пароксизма. В настоящее 
время получает Кеппру 1000 мг сутки. Матерью отме-
чается усиление раздражительности, агрессивности на 
фоне приема Кеппры.

Клинический диагноз: Структурная фокальная эпи-
лепсия, моторные гемиклонические с нарушением осоз-
нанности и трансформацией в билатеральные тонико-
клонические приступы со статусным течением средней 
частоты. Фокальная корковая дисплазия правой темен-
но-височной доли. Левосторонний центральный геми-
парез.

Терапия: к препарату Кеппра добавлена Файкомпа 
(перампанел) в виде суспензии 2 мл (1 мг) в сутки на 
ночь с постепенной титрацией раз в 7 дней до 12 мл 
(6 мг) в сутки. Доза Кеппры снижена последовательно 
до 500 мг сутки. Катамнез 1 месяц – приступы не по-
вторялись. Не отмечает раздражительности, стал более 
спокойным. Улучшился процесс засыпания. Направлен 
на консультацию нейрохирурга.

Заключение. При неэффективности первой моно-
терапии эпилепсии возможно применение ранней ком-
бинированной дуотерапии препаратами с различными 
механизмами действия. При выборе препарата полите-
рапии, помимо соответствия ПЭП типу приступа и фор-
ме эпилепсии, необходимо учитывать ряд факторов, в 
том числе наличие коморбидности.

Перампанел – препарат с уникальным механизмом 
действия, который имеет ряд преимуществ в назначе-
нии ранней комбинированной дуотерапии эпилепсии 
детского и подросткового возраста. Появление новой 
формы перампанела в виде суспензии для приема 
внутрь значительно расширяет возможность его при-
менения, особенно в детской практике.
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1 ГБУЗС «Севастопольская городская больница № 1 им. Н.И. Пирогова», 
г. Севастополь, Россия
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В исследовании отражены клиническо-диагности-
ческие особенности психогенных неэпилептических 
приступов (ПНЭП), которые ошибочно диагностиру-
ются как эпилепсия, что приводит к назначению не 
эффективных при данной патологии противоэпилеп-
тических препаратов. Однако, пациенты с ПНЭП име-
ют серьезные когнитивные и вегетативные нарушения, 
приводящие к инвалидности. Ранняя диагностика, 
отмена противоэпилептических средств и соответст-
вующее лечение предотвращает ятрогенный вред и 
улучшает качество жизни пациентов с ПНЭП. Разбор 
клинических случаев в статье демонстрирует диагно-
стические и терапевтические алгоритмы ведения па-
циентов с ПНЭП.

Сложности дифференциальной диагностики пси-
хогенных неэпилептических приступов (ПНЭП) требу-
ют комплексных исследований и являются актуальной 
междисциплинарной проблемой неврологии, психиа-
трии и психологии. Эпилептические приступы обуслов-
лены аномальной биоэлектрической активностью ней-
ронов в мозге, однако, в основе патогенеза ПНЭП отсут-
ствуют патологические биоэлектрические изменения в 
мозге, только наличие физических или соматических 
проявлений психических нарушений указывает на дан-
ный диагноз [1, 2]. В РФ заболеваемость ПНЭП состав-
ляет от 1,5 до 3 случаев на 100 тыс. населения в год, а 
распространенность – от 10 до 20 случаев на 100 тыс. на-
селения в целом, делает данную проблему значимой. 
Симптомы ПНЭП обычно отражают психологический 
конфликт или психическое заболевание, поэтому паци-
енты имеют сопутствующие когнитивные, вегетатив-
ные нарушения, депрессию, тревогу и различные рас-
стройства личности [3, 4].

Цель исследования: выделение дифференциально-
диагностических особенностей психогенных неэпилеп-
тических и эпилептических приступов для определения 
дальнейшей тактики лечения.

Материалы и методы. Ретроспективный ана-
лиз историй болезни 50 пациентов с ПНЭП, за период 
2023–2025 годы проведен в Городской больнице №�1 
им. Пирогова, в поликлинике №� 5, неврологическом 
отделении филиала №�2 (г. Севастополь). Методы иссле-
дования, которые использовались для анализа данных 
включали, неврологический осмотр, лабораторный и 
инструментальный мониторинг, статистический и ней-
ропсихологический скрининг.

Результаты. Среди пациентов с ПНЭП количество 
женщин (60%) преобладали над количеством мужчин 
(40%). Среди всех обследованных 70% пациентов (со-
отношение женщин к мужчинам 3:2), наблюдались с 

диагнозом G40.9 в амбулаторных условиях в течении 
2,5 ± 1,5 лет с фармакорезистентной эпилепсией, толь-
ко 30% пациентам был выставлен диагноз ПНЭП, 10% 
из них имели также эпилептические приступы. Средний 
возраст пациентов был 38,2 ± 1,8 года. В анамнезе от-
мечались сведения о депрессии у 32% обследованных, 
фибромиалгии у 30% обследованных, о синдроме раз-
драженного кишечника у 20% пациентов, о синдроме 
хронической усталости у 18%.

У обследованных пациентов наблюдались следу-
ющие общие клинические особенности ПНЭП: частые 
приступы – несколько приступов в день в течение боль-
шинства дней; не эффективность противосудорожных 
препаратов или парадоксальное увеличение частоты 
приступов в ответ на их применение; наличие конкрет-
ных триггеров (психологический стресс, конфликт) и со-
путствующих психических расстройств. У 65% пациен-
тов движения верхних и нижних конечностей во время 
приступа при ПНЭП были асинхронные, противофазные 
в клонической фазе, нестереотипные, которые изменя-
ются во время эпизода. У 20% наблюдались дистониче-
ские позы, тазовые движения, особенно движения впе-
ред, движения головы или тела из стороны в сторону. 
У 15% приступ при ПНЭП сопровождались вокализа-
цией: плачем, рыданием, стоном, криком, иктальным 
заиканием и постиктальным шепотом. Общеизвестно, 
что при эпилептических судорогах тонико-клонические 
движения обычно симметричны, кратковременные, 
отсутствует вокализация или может отмечаться только 
вначале припадка [5]. У всех пациентов во время при-
ступа при ПНЭП сохранялась реакция зрачков на свет 
и роговичный рефлекс. У 80% пациентов при ПНЭП от-
сутствовали такие постиктальные симптомы, как спу-
танность сознания, мышечная боль, усталость, тяжелое, 
храпящее дыхание или слюнотечение, которые харак-
терны для эпилептических синдромов. Панические 
атаки наблюдались у 20% детей, которые возникали как 
спонтанно, так и ситуационно, у 15% больных они раз-
вивались ночью, в период сна, сопровождаясь нередко 
неприятными, тревожными сновидениями. Последние 
5% предшествовали развертыванию приступа в момент 
просыпания, а после окончания панической атаки пол-
ностью или частично амнезировались. При повторении 
пароксизмов у 10% женщин сформировалось чувство их 
тревожного ожидания, а затем и так называемое избе-
гающее поведение.

Лабораторные исследования применялись для 
исключения нарушений обмена веществ или токсиче-
ских влияний, которые могут вызывать судороги. На 
МРТ при ПНЭП у 65% пациентов изменения отсутство-
вали, у 25% обследованных были обнаружены измене-
ния в виде глиозных очагов, кист в паутинной оболочке, 
венозных ангиом, у 10% пациентов отмечалась атрофия 
в гиппокампе. В исследовании у всех пациентов с ПНЭП 
отмечались следующие характеристики ЭЭГ: помимо 
отсутствия четких эпилептиформных графоэлементов 
во время приступа служащие указанием на его психо-
генный неэпилептический характер: отсутствие эпи-
лептиформной активности или десинхронизации в 
ЭЭГ, непосредственно предшествующей клиническому 
развертыванию припадка и во время него, сохранение 
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основной активности ЭЭГ, предшествовавшей припадку, 
в ходе его развития, отсутствие медленных волн или де-
прессии ЭЭГ после завершения припадка и сохранение 
ее исходного характера.

Заключение. Учитывая вышеизложенный диффе-
ренциально-диагностический поиск при ПНЭП, мож-
но считать, что лечение данного заболевания требует 
мультидисциплинарного подхода. Ранняя диагно-
стика должна базироваться на тщательном анамнезе, 
задокументированных приступах ЭЭГ и исключении 
эпилептических синдромов. Следует отметить, что 
своевременная психотерапия, особенно когнитивная 
поведенческая, а также лекарственные препараты, на-
правленные на лечение сопутствующих коморбидных 
расстройств, возможно улучшат результаты лечения 
ПНЭП и снизят частоту вегетативных и когнитивных 
нарушений.
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Фотосенситивность с приступами и без: 
сложности диагностики, перспективы терапии

Т.Р. ТОМЕНКО

Кафедра неврологии и нейрохирургии ФГБОУ ВО УГМУ Минздрава России; 
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Фотосенситивность (ФС) представляет собой на-
следственно обусловленную особенность нейрональ-
ной возбудимости, при которой воздействие световых 
или зрительных стимулов способно вызывать парок-
сизмальные изменения биоэлектрической активности 
мозга. Данный феномен может проявляться как клини-
чески значимыми приступами, так и бессимптомным 
фотопароксизмальным ответом (ФПО) на электроэнце-
фалограмме (ЭЭГ).

Цель. Анализ особенностей диагностики и подхо-
дов к терапии при фотосенситивности с эпилептиче-
скими приступами и без них, а также оценка совре-
менных возможностей молекулярно-генетического 
тестирования.

Материалы и методы. Работа основана на обзоре 
актуальных литературных источников и собственных 
клинических наблюдениях в рамках проекта «Фотосен-
ситивность». В исследование включались дети и под-
ростки (0–18 лет) с подозрением на ФС, которым про-
водились видео-ЭЭГ-мониторинг с ритмической фото-
стимуляцией (РФС), магнитно-резонансная томография 
(МРТ), а также генетические и метаболические исследо-
вания, включая полноэкзомное (WES) и полногеномное 
секвенирование (WGS).

Результаты. Частота ФПО при РФС у здоровых лиц 
составляет 0,3–3%. ФСЭ наиболее характерна для воз-
растного периода от 7 до 19 лет, чаще наблюдается у 
девочек. Наибольшая выраженность фоточувствитель-
ности отмечается при юношеской миоклонической 
эпилепсии (50–75%) и эпилептическом миоклонусе 

век с абсансами (до 92%) (Kasteleijn-Nolst Trenité, 2020). 
У ряда пациентов фиксируется наличие ФС без присту-
пов, что подтверждает независимое наследование све-
точувствительности и судорожной активности (Stephani 
et al., 2004). В отдельных случаях ФПО может быть ран-
ним маркером нейродегенеративных заболеваний, в 
частности нейронального цероидного липофусциноза 
2 типа (Sampaio et al., 2023).

Серьезной проблемой остается отсутствие единой 
стандартизации РФС при проведении ЭЭГ: только 4,3% 
специалистов в России выполняют исследование в пол-
ном соответствии с рекомендациями Российской проти-
воэпилептической лиги (2021). Это снижает воспроиз-
водимость данных и затрудняет диагностику фотосен-
ситивных форм эпилепсии. Генетические исследования 
выявляют связь ФС с локусами 7q32 и 16p13 (Pinto et al., 
2005), а также с генами, участвующими в регуляции воз-
будимости нейронов, включая TRPC4, NEDD4-2 и SCNM1 
(Tauer et al., 2005).

Обсуждение. ФС является сложным биологиче-
ским феноменом, формирующимся на пересечении 
наследственных факторов и влияний среды. Генети-
ческие мутации, модулирующие кортикальную ней-
рональную активность, а также триггеры (недостаток 
сна, алкоголь, стресс, интенсивный свет) определяют 
клиническое разнообразие проявлений. Наличие ФС 
без приступов требует наблюдения и генетического 
консультирования ввиду повышенного риска развития 
эпилепсии.

Заключение. Фотосенситивность следует рассма-
тривать как самостоятельный клинико-нейрофизио-
логический фенотип, требующий унификации диаг-
ностических методик, расширения генетических ис-
следований и персонализированных терапевтических 
подходов. Стандартизация РФС и внедрение молеку-
лярной диагностики позволят повысить точность ран-
него выявления и улучшить прогноз у пациентов с ФС 
и ФСЭ.
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детям им. Н.В. Войно-Ясенецкого ДЗМ», Москва

Классическая схема «ген-белок-признак» предпола-
гает как минимум четыре варианта развития наследст-
венных эпилепсий:

1. При прямом нарушении синтеза главного эффек-
тора эпилептогенеза – ионной помпы (различные вари-
анты каналопатий).

2. При нарушении функций белков, «обслуживаю-
щих» процессы изменения мембранного потенциала 
(к примеру, синаптических).

3. При морфологических предпосылках к формиро-
ванию заведомо аберрантных нейронных сетей (пороки 
развития мозга, включая кортикальные дисплазии).

4. При нарушениях внутриклеточного обмена ней-
рона, влекущих за собой формирование болезней нако-
пления.

Истинно первичным будет эпилептогенез лишь при 
механизмах, относящихся к первой (допустимо – вто-
рой) группах. В третьей и четвертой группах его с опре-
деленной долей уверенности можно рассматривать как 
вторичный.

На настоящий момент описано огромное число ассо-
циаций между генными нарушениями и формировани-
ем эпилепсий. При этом выявляются нарушения в генах 
самой разной детерминантной активности.

Нами при анализе 136 случаев врожденных пора-
жений центральной нервной системы, сопровождаю-
щихся эпилепсией с аномалиями генома, был получен 
очень широкий спектр детерминантной активности, 
который удалось распределить по следующим группам: 
общие аспекты регуляции обмена веществ в клетке, ре-
гуляция процессов, расстройство которых приводит к 
формированию болезней накопления, регуляция фун-
кции митохондрий, регуляция толерантности клетки к 
внешним воздействиям (гипоксии, ишемии, экзогенной 
интоксикации и т.д.), регуляция образования и функци-
онирования цитоскелета, регуляция нейроонтогенеза 
(нейрональной миграции, спрутинга, синаптогенеза, 
миелинизации и апоптоза), регуляция внутриклеточ-
ного транспорта и секреции (функционирования ком-
плекса Гольджи), регуляция транспорта через наружную 
мембрану клетки (исключая функцию ионных каналов), 
регуляция возбудимости нейрональной мембраны 
(функции ионных каналов), регуляция рибосомального 
белкового синтеза, регуляция обмена нейромедиаторов 
и функционирования синапсов, регуляция иммунитета 
и онкогенеза, управление модификациями хроматина, 
процессами транскрипции и репликации. Наибольшее 
число случаев имели патологию генома, детерминиру-
ющего образование и функционирование цитоскелета, 
управление модификациями хроматина, транскрипции 
и репликации и ионный транспорт через нейрональную 
мембрану [1].

Одни и те же клинические формы, особенно такие 
как синдромы Веста, Драве, Отахара, Леннокса–Гасто, 
могут реализовываться поражениями различных генов.

В рамках одной генно-ассоциированной патологии 
может встречаться большое число различных типов му-
таций: миссенс, нонсенс, сдвиг рамки, делеции/дупли-
кации внутри рамки, варианты сплайсинга [2].

При этом различным типам мутаций соответству-
ют различные клинические особенности заболевания, 
к примеру, при KCNA2-ассоциированных эпилепсиях 
мутации с эффектами потери функции преобладают 
фокальные пароксизмы, а при мутациях с усилением 
функции – генерализованные [3]. Аналогичная зависи-
мость клинической картины заболевания от типа мута-
ции описана и для группы эпилептических синдромов, 
определяемых нарушениями в генах SCN2A [4] и многих 
других [5, 6].

Помимо мутаций, с развитием различных типов 
эпилепсии, в том числе – фармакорезистентной, связы-
ваются полиморфизмы генов, кодирующих белки ион-
ных каналов, рецепторов, транспортеров, белков, обес-
печивающих синаптическую передачу [7–9] и вариации 
числа копий (CNV) [10].

Ярким примером многообразия фенотипических 
вариантов и механизмов эпилептогенеза при пораже-
нии одного гена являются PCDH-зависимые эпилепсии 
(PCDH19-GCE). К прямому, или – первичному, эпилепто-
генному воздействию можно отнести нарушение регу-
ляции рецептора ГАМКА (ГАМК(А), нарушение проница-
емости гематоэнцефалического барьера с допуском ан-
тител к NMDA-рецептору, а к вторичному – нарушения 
нейрональной дифференцировки, усиление созревания 
стволовых клеток-предшественниц и стволовых клеток 
[11]. При этом ген случайным образом Х-инактивиру-
ется и у гетерозиготных особей женского пола могут 
присутствовать либо нормальные, либо ущербные, му-
тантные, аллели (последние приводят к формированию 
патологического фенотипа) [12]. Кроме того, при данной 
патологии описано NMDA-зависимое ремоделирование 
хроматина и влияние на активность немедленных ран-
них генов (immediate early genes, IEGs – генов) [13]. По-
следние процессы обеспечивают раннее формирование 
аномальных возбудимых нейронных сетей.

Столь широкий спектр разностороннего воздейст-
вия как на функцию ионных каналов, так и на процессы 
нейроонтогенеза определяет и разнообразие фенотипи-
ческих проявлений в виде расстройств аутистического 
спектра, шизофрении или циклотимии, задержки пси-
хомоторного развития, а также в отдельных вариантах 
онкогенеза [14]. Определяется такое многообразие ши-
ротой участия детерминируемого PCDH19 протокадге-
рина в развитии и функционировании как отдельного 
нейрона, так и головного мозга в целом [15].

Эпигенетические механизмы обеспечивают функци-
ональную лабильность генома посредством изменения 
доступности отдельных участков ДНК без внесения из-
менений в ее структуру. К таким механизмам относят 
метилирование ДНК и РНК, влияние некодирующих 
РНК (микроРНК (miRNA), кольцевых РНК (cirRNA), 
длинных некодирующих РНК (LncRNAs), модификацию 
гистоновых белков (SUMOилирование, убиквитинили-
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рование; метилирование аргинина; фосфорилирование 
серина; изомеризация пролина), АТФ-зависимое ремо-
делирование хроматина, влияние заглушающего фак-
тора транскрипции (REST, он же – фактор подавления 
нейронов NRSF).

Эпигенетические факторы являются надгенными ре-
гуляторами адаптации организма к условиям внешней 
среды или разнообразным патогенным воздействиям. 
Так, в процессе пре- и постнатального онтогенеза мети-
лирование генома изменяется в зависимости от стадии 
развития плода и ребенка [16], и аномалии метилиро-
вания отмечены при целом ряде патологических состо-
яний, включая расстройства аутистического спектра и 
эпилепсию. К примеру, при височной эпилепсии отме-
чено гиперметилирование генов, кодирующих потен-
циал-зависимые кальциевые и калиевые каналы [17], а 
также генов, оказывающих влияние на нейрональную 
пластичность, функционирование сигнальных путей, 
процессы нейровоспаления. Более того, на настоящий 
момент у больных эпилепсией выявлены патогенные 
варианты генов, детерминирующих синтез эпигенети-
ческих эффекторов [18], то есть, по сути, при эпилепсии 
мы видим изменения не только в самих эпигенети-
ческих процессах, но и в механизмах их регуляции, и, 
тем самым, возможно утверждать, что эпилептический 
процесс, развившийся даже в русле симптоматической 
патологии при мозговых катастрофах, приводит к суще-
ственным сбоям эпигенетической регуляции функцио-
нирования головного мозга. Тем самым, на наших гла-
зах происходит смена парадигмы эпилепсии на основе 
новых представлений об эпилептогенезе [18–20].

Заключение. Генные влияния на формирование 
эпилепсий многообразны. На настоящий момент описа-
но огромное число ассоциаций между генными наруше-
ниями и формированием эпилепсий. При этом выявля-
ются нарушения в генах самой разной детерминантной 
активности и одни и те же клинические формы, особенно 
такие, как синдромы Веста, Драве, Отахара, Леннокса–
Гасто, могут реализовываться поражениями различных 
генов. В рамках одной генно-ассоциированной патоло-
гии может встречаться большое число различных типов 
мутаций и различным их типам соответствуют различ-
ные клинические особенности заболевания. Более того 
поражение одного гена может индуцировать несколько 
механизмов эпилептогенеза (нарушению рецепторной 
регуляции, проницаемости геаматоэнцефалицеского 
барьера, нарушения нейрональной дифференцировки).

Эпигенетические механизмы являются, по сути, эф-
фекторами во всех практически звеньях эпилептогенеза, 
оказывая влияние на функциональную активность ион-
ных каналов, обеспечение дисбаланса ГАМК- и глутамат-
ной систем мозга, процессы нейровоспаления и фор-
мирования аберрантных нейронных сетей. Их влияние 
осуществляется не только в формировании эпилепсии 
как заболевания, но и в острой стации эпилептического 
пароксизма и в прогрессировании эпилептического ста-
туса. Круг замыкается патогенными вариантами генов, 
детерминирующих синтез эпигенетических эффекто-
ров. Расширение объема знаний о механизмах обеспе-
чения лабильности генома является одним из условий 
успеха в поиске новых путей терапии эпилепсии.
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REPRODUCTIVE HEALTH 
OF MEN WITH EPILEPSY.  
RESOLUTION OF THE 
MEETING OF THE EXPERT 
COUNCIL OF THE RUSSIAN 
ANTIEPILEPTIC LEAGUE 
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IA ZHIDKOVA, MY KISSIN, 
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Abstract. The reproductive safety of 
antiepileptic drugs (AEDs) is a criti-
cally important issue. New data in-
dicate risks to the health of offspring 
and fertility in men taking valproic 
acid (VA) medications. The Expert 
Council of the Russian Antiepileptic 
League (RPL) analyzed the evidence 
base on the risks of using VC for men, 
reviewed regulatory documents from 
regulatory authorities (EMA, MHRA, 
Roszdravnadzor of the Russian Fed-
eration), and developed recommenda-
tions for the prevention and reduction 
of teratogenic risks associated with 
the use of VA for offspring and the 
risks of fertility disorders in men with 
epilepsy (minimizing the risks of HPV 
for children, whose fathers took VA for 
3 months before conception and the 
risks of male fertility disorders) and 
made recommendations for the initial 
therapy of epilepsy for men with drugs 
with proven clinical effi cacy combined 
with minimal potential for fertility 
disorders and NPPR in offspring. VA 
is not the first choice drug for male 
patients of reproductive age if alter-
native options are available. Lamo-
trigine and levetiracetam, which have 
the most favorable reproductive safety 
profi le, are preferred as initial therapy. 
The key advantages of lamotrigine 
that make it the therapy of choice are 
a wide range of anticonvulsant activ-
ity, a normothymic effect, the absence 
of negative effects on hormonal sta-
tus, and the potential ability to im-
prove sexual function. Of the INNU-
MERABLE lamotrigines presented on 
the Russian pharmaceutical market, 
the drug «Seysar», manufactured by 
the European company Alkaloid-Rus, 
has proven itself as a highly effective 
and safe antiepileptic drug based on 
the results of numerous domestic 
clinical observations.
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Репродуктивное здоровье 
мужчин с эпилепсией.
Резолюция заседания 
Экспертного совета Российской 
Противоэпилептической Лиги 
(7 февраля 2025 г.)

Е.Д. БЕЛОУСОВА, С.Г. БУРД, П.Н. ВЛАСОВ, Н.А. ЕРМОЛЕНКО, И.А. ЖИДКОВА, 
М.Я. КИССИН, А.В. ЛЕБЕДЕВА, Л.В. ЛИПАТОВА, И.Г. РУДАКОВА

7 февраля 2025 г. состоялось заседание совета экспертов Российской Противоэпилептической Лиги 
(РПЛ) под руководством президента Лиги, профессора В.А. Карлова, посвященное вопросам репро-
дуктивного здоровья мужчин с эпилепсией.

В заседании приняли участие: проф. Е.Д. Белоусова (Москва), проф. С.Г. Бурд (Москва), проф. 
П.Н. Власов (Москва), проф. Н.А. Ермоленко (Воронеж), проф. И.А. Жидкова (Москва), проф. 
М.Я. Киссин (Санкт-Петербург), проф. А.В. Лебедева (Москва), проф. Л.В. Липатова (Санкт-Петер-
бург), проф. И.Г. Рудакова (Москва).

 РЕЗЮМЕ Репродуктивная безопасность противоэпилептических 
препаратов (ПЭП) является критически важной задачей. 
Новые данные указывают на риски для здоровья потом-
ства и фертильности у мужчин, принимающих препараты 
вальпроевой кислоты (ВК). Экспертный совет Российской 
Противоэпилептической Лиги (РПЛ) провел анализ дока-
зательной базы по рискам применения ВК для мужчин, 
обзор нормативных документов регуляторных органов 
(ЕМА, MHRA, Росздравнадзора РФ), разработал реко-
мендации по профилактике и снижению тератогенных 
рисков, связанных с применением ВК для потомства и 
рисков нарушения фертильности у мужчин с эпилепсией 
(минимизация рисков ННПР у детей, чьи отцы принимали 
ВК в течение 3 мес до зачатия и рисков нарушения муж-
ской фертильности) и внес рекомендации по стартовой 
терапии эпилепсии для мужчин препаратами с доказан-
ной клинической эффективностью, сочетающейся с мини-
мальным потенциалом нарушения фертильности и НППР 
у потомства. ВК не является препаратом первого выбора 
для пациентов-мужчин репродуктивного возраста, если 
доступны альтернативные варианты. В качестве старто-
вой терапии предпочтительны ламотриджин и левети-
рацетам, обладающие наиболее благоприятным профилем 
репродуктивной безопасности. Ключевыми преимущест-
вами ламотриджина, делающими его терапией выбора, 
являются широкий спектр противосудорожной активно-
сти, нормотимический эффект, отсутствие негативного 
влияния на гормональный статус и потенциальная спо-
собность улучшать сексуальную функцию. Из представ-
ленных на российском фармацевтическом рынке МНН 
ламотриджинов, препарат «Сейзар», производства евро-
пейской компании Алкалоид-Рус, зарекомендовал себя по 
результатам многочисленных отечественных клинических 
наблюдений как высокоэффективное и безопасное проти-
воэпилептическое средство.
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Введение

Эпилепсия является одним из наиболее распростра-
ненных неврологических расстройств, более 50 милли-
онов человек во всем мире болеют эпилепсией. Каж-
дый пятый из страдающих ей имеет репродуктивный 
потенциал (на основании экстраполяции из доли жен-
ского населения США в возрасте 15–45 лет в 2022 году). 
При включении в анализ мужского населения данная 
когорта может увеличиться вдвое, что подчеркива-
ет масштаб проблемы репродуктивной безопасности 
противоэпилептической терапии. Дети, рожденные от 
людей с эпилепсией, подвержены повышенному риску 
серьезных врожденных пороков развития (ВПР), небла-
гоприятных перинатальных исходов и нарушений ней-
ро-психического развития (НППР) [1]. В связи с этим, 
минимизация тератогенных рисков фармакотерапии у 
пациентов обоего пола представляет собой одну из на-
иболее клинически значимых задач в эпилептологии.

Выявление тератогенного эффекта лекарств – про-
цесс сложный и длительный. Многие препараты, одо-
бренные FDA (U.S. Food and Drug Administration – Управ-
ление по контролю за продуктами и лекарствами США), 
десятилетиями имели «неопределенный» тератоген-
ный риск из-за недостатка данных. К примеру, анализ 
172 лекарственных препаратов, одобренных FDA в пе-
риод с 2000 по 2010 г., показал, что 98% из них имели 
«неопределенный» тератогенный риск, при этом у 73% 
сведения о безопасности при беременности полностью 
отсутствовали [2].

Даже сегодня большинство лекарственных препа-
ратов не имеют исчерпывающих данных об их безопа-
сности применения при беременности. Для выявления 
отдаленных последствий, таких как воздействие на 
нервную систему плода или эндокринные нарушения, 
требуются продолжительные наблюдения до 20–30 лет 
и более. Ведь верификация тератогенности и отдален-
ных эффектов у потомства возможна лишь на основе 
масштабных эпидемиологических исследований и кон-
солидированных данных проспективных регистров бе-
ременности.

Вальпроевая кислота (препараты вальпроевой ки-
слоты – ВК) применяется с 1960-х годов и до настояще-
го времени является одним из широко используемых 
лекарственных средств. Ее высокий тератогенный риск 
был выявлен постепенно, по мере накопления данных. 
Например, данные о рисках для плода при приеме ма-
терью во время беременности были впервые опублико-

ваны к 80-м годам ХХ века, а глобальные ограничения 
были инициированы лишь с 2014 года приведшие к 
изменениям в инструкции по медицинскому примене-
нию. Таким образом, интервал между первыми клини-
ческими наблюдениями и интеграцией этих изменений 
в международные клинические рекомендации составил 
почти четыре десятилетия, что подчеркивает достаточ-
но инерционный характер процесса оценки репродук-
тивной безопасности лекарственных средств.

На текущий момент накоплены масштабные данные, 
в частности отчеты проспективных регистров РРБЭ [3], 
разных стран и крупные метаанализы, посвященные 
проблеме ПЭП индуцированного тератогенеза, кото-
рые продемонстрировали, что воздействие ВК во вре-
мя беременности связано с врожденными пороками 
развития в среднем у 10% новорожденных и наруше-
ниями нервно-психического развития у 30–40% детей, 
последствиями которых может стать стойкая инвалид-
ность. В то же время самая низкая распространенность 
ВПР, равная общепопуляционной, свойственна для 
ламотриджина (ЛТД) и леветирацетама (ЛЕВ). Дока-
зано, что прием ЛТД и ЛЕВ во время беременности не 
вызывают повышенного риска когнитивных наруше-
ний и расстройств аутистического спектра у детей [4]. 
Согласно отчету о безопасности применения ПЭП при 
беременности Агентства по регулированию лекарст-
венных средств и изделий медицинского назначения 
(MHRA – Medicines and Healthcare products Regulatory 
Agency), накоплен большой объем данных (при приме-
нение более 12 000 беременностей для ЛТД и 1800 бе-
ременностей для ЛЕВ), позволяющих классифицировать 
ЛТД как «наиболее безопасный» ПЭП при беременности, 
а ЛЕВ – «вероятно безопасный» [5].

Начиная с 2019-го года, препараты ВК были запре-
щены к применению женщинам репродуктивного воз-
раста, при условии возможности применения других 
эффективных и более безопасных ПЭП и при строгом 
соблюдении специализированной Программы профи-
лактики беременности (ППБ). Данные программы, раз-
работанные под эгидой Международной лиги по борьбе 
с эпилепсией (ILAE) и внедренные в Российской Феде-
рации экспертами Российской Противоэпилептической 
Лиги (РПЛ) [6], нацелены на информирование пациен-
ток о тератогенных рисках и необходимости избегания 
беременности на фоне терапии ВК, используя современ-
ные методы контрацепции. В рамках ППБ медицинским 
работникам необходимо проводить обсуждение указан-
ных рисков с каждой пациенткой.

 КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: эпилепсия, репродуктивное здоровье мужчин с эпилепсией, нарушения нервно-психического развития, 
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Внедрение данных программ сыграло значитель-
ную роль в укреплении общественного здравоохране-
ния. Как показало проспективное наблюдение в период 
с 1999-го по 2022-й год, изменение терапевтической 
тактики при беременности – а именно снижение при-
менения ВК и карбамазепина (КБЗ) с переходом на ЛТД 
и ЛЕВ – ассоциировалось со снижением распространен-
ности больших врожденных пороков развития на 39%, 
что демонстрирует значимый положительный эффект 
на популяционном уровне [7].

Вопросы мужского здоровья при эпилепсии не-
однократно поднимались и обсуждались в РФ [8–11]. 
Именно поэтому, когда в январе 2024-го года Евро-
пейское агентство по лекарственным средствам (EMA) 
выпустило первые регуляторные предписания, каса-
ющиеся применения ВК у пациентов мужского пола в 
контексте рисков для здоровья будущего потомства и 
рисков нарушения фертильности, международные ре-
гуляторные органы восприняли это предупреждение 
серьезно, достаточно оперативно внеся соответству-
ющие обновления в свои нормативные документы и 
рекомендации [12, 13].

Цель настоящего Экспертного совета РПЛ состо-
яла в:
• анализе доказательной базы повышения риска на-

рушений нервно-психического развития (ННПР) у 
детей, чьи отцы принимали ВК в течение 3 мес до 
зачатия, а также рисков нарушений мужской фер-
тильности;

• обзоре нормативных документов регуляторных 
органов (ЕМА, MHRA, Росздравнадзора РФ), опре-
деляющих меры для снижения неблагоприятного 
влияния ВК на мужское репродуктивное здоровье и 
здоровье будущих поколений, а также их рекомен-
даций;

• обзоре материалов по безопасности и образова-
тельных материалов от регуляторных органов (ЕМА, 
MHRA, Росздравнадзора РФ) для специалистов здра-
воохранения и пациентов;

• разработке Программы профилактики рисков ННПР 
у детей, чьи отцы принимали ВК в течение 3 меся-
цев до зачатия, а также рисков нарушения мужской 
фертильности, подготовленной экспертами РПЛ и 
включающей образовательные и информационные 
материалы для специалистов здравоохранения и па-
циентов мужского пола с эпилепсией;

• внесении рекомендаций по терапии эпилепсии для 
мужчин препаратами с доказанной клинической 
эффективностью, сочетающейся с минимальным 
потенциалом нарушения фертильности и НППР у 
потомства.

Доказательства тератогенного риска и риска 
нарушения фертильности от вальпроевой кислоты 
у мужчин с эпилепсией

В основу предупреждения MHRA (сентябрь 2024), 
изменения инструкции по медицинскому примене-
нию ВК, обновленных рекомендаций NICE (National 
Institute for Health and Care Excellence UK) [12] (2025), 

а также рекомендаций Росздравнадзора легли данные 
результата исследования PASS «Пострегистрационно-
го исследования безопасности для оценки безопасно-
сти воздействия ВК на отцовскую популяцию и риска 
развития НППР, включая расстройства аутистического 
спектра, а также врожденных аномалий у потомства – 
ретроспективное исследование на основе данных о по-
пуляции» [13].

Целью данного популяционного ретроспективного 
когортного исследования с использованием вторичных 
данных национальных регистров Норвегии, Дании и 
Швеции являлось изучение связи между воздействием 
вальпроата на отца при зачатии и риском развития на-
рушений нейроразвития (НППР), включая расстройства 
аутистического спектра (РАС), а также врожденных по-
роков развития (ВПР) у потомства.

В соответствии с результатами совокупный риск на-
рушений развития нервной системы составил от 4,0% 
до 5,6% в группе, получавшей ВК, по сравнению с 2,3% 
до 3,2% (что соответствует общепопуляционному риску) 
в группе, получавшей монотерапию ЛТД/ЛЕВ (совокуп-
ное скорректированное отношение рисков 1,50, 95% 
ДИ 1,09–2,07, p = 0,0138). Таким образом, наблюдал-
ся статистически значимый более высокий риск ВПР, 
включая РАС, среди потомства отцов, подвергавшихся 
воздействию ВК в течение трех месяцев до зачатия, по 
сравнению с теми, кто подвергался воздействию ЛТД 
или ЛЕВ. Патогенетические механизмы реализации по-
бочных эффектов ВК при использовании отцом ребенка 
в настоящее время не установлены. В числе исследуе-
мых гипотез рассматриваются: прямое присутствие ВК 
в семенной жидкости (маловероятно), а также воздей-
ствие препарата на геном и эпигеном герминативных 
клеток.

Комитет по вопросам здравоохранения Великобри-
тании также рассмотрел другие известные риски приме-
нения вальпроата, включая риски нарушения мужской 
фертильности.

Существуют доклинические данные о возможных 
трансгенерационных рисках при пренатальном воздей-
ствии, а также данные исследований на молодых и взро-
слых животных, предполагающие неблагоприятное воз-
действие ВК на яички. Морфологические исследования 
крыс после длительного лечения ВК выявили изменения 
интратестикулярного тестостерона, изменения подвиж-
ности, количества, и морфологии сперматозоидов [14], 
атрофию яичек у самцов крыс [15]. Данные о многих из 
указанных рисков для человека в настоящее время оста-
ются ограниченными и требуют верификации в ходе 
дальнейших исследований. Однако Комитет по вопро-
сам здравоохранения Великобритании констатировал, 
что у значительной части пациентов, получающих ВК, 
существуют альтернативные терапевтические опции, 
характеризующиеся более благоприятным профилем 
репродуктивной безопасности.

Существующие данные демонстрируют, что прием 
ВК также ассоциирован с отклонением качества спер-
мы у мужчин, страдающих эпилепсией. Эти нарушения 
могут приводить к существенным репродуктивным рас-
стройствам. Лечение ВК от препубертатного периода до 
взрослого возраста в значительной степени отрицатель-
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но влияло на сперматогенез, не только за счет сниже-
ния веса яичек самцов крыс согласно исследованиям, 
но также за счет увеличения апоптотической гибели 
сперматозоидов и снижения активации факторов роста 
(р53 и TGF-β1) [16]. Окислительный стресс, вызываемый 
ВК, может приводить к повреждению ДНК сперматозо-
идов, о чем свидетельствует обнаруженное в клетках 
яичек мышей увеличение экспрессии 8-оксо-дезокси-
гуанозина (8-oxodG), являющегося чувствительным би-
омаркером повреждения ДНК в сперматозоидах мышей 
и человека [17].

В исследовании Røste L.S. и соавт. (2003), оценива-
ющих долгосрочное лечение ВК и КБЗ, в обеих группах 
лечения в отличие от группы контроля отмечались су-
щественные отклонения в морфологии сперматозоидов. 
Причем только у мужчин, получавших ВК, было значи-
тельно больше аномалий хвоста сперматозоидов, чем 
у группы КБЗ и контрольной группы, где преобладали 
изменения шейки и головки сперматозоидов [18], что 
указывает на различные патогенетические процессы, 
лежащие в основе возникновения морфологических 
расстройств. Механизмы влияния ПЭП на спермато-
генез остаются до конца не выясненными. Считается, 
что они могут быть опосредованы взаимодействием 
фармакологических эффектов ПЭП с молекулярными 
механизмами, лежащими в основе сперматогенеза [19].

Замена в терапии ВК на ЛТД и ЛЕВ улучшала коли-
чественные и качественные параметры спермы у паци-
ентов мужского пола с субфертильностью (сниженной, 
но не полностью утраченной способностью к зачатию) 
и увеличила вероятность спонтанного зачатия у субфер-
тильных пар [20].

Обзор нормативных документов регуляторных 
органов, определяющих меры для снижения 
неблагоприятного влияния ВК на мужское 
репродуктивное здоровье и здоровье 
будущих поколений

Рекомендации системы национального здравоох-
ранения Великобритании NICE (National Institute for 
Health and Care Excellence) в последнем обновлении от 
30 января 2025 г на основании предупреждений, выне-
сенных Агентством по регулированию лекарственных 
средств и изделий медицинского назначения MHRA 
(Medicines and Healthcare products Regulatory Agency) 
постановили [13]:
• вальпроат не следует назначать впервые лицам 

(мужчинам или женщинам) моложе 55 лет, за исклю-
чением случаев, когда два специалиста независимо 
друг от друга рассмотрят и документально подтвер-
дят, что нет другого эффективного или переносимо-
го лечения, или если нет убедительных причин, по 
которым репродуктивные риски не применимы;

• мальчикам и мужчинам следует рекомендовать ис-
пользовать эффективные методы контрацепции 
(презервативы, а также контрацептивы, используе-
мые половой партнершей) в течение всего периода 
лечения вальпроатом и в течение 3 месяцев после 
его прекращения;

• мужчинам, принимающим вальпроат и планиру-
ющим зачатие в течение ближайшего года, следует 
обсудить потенциальные фертильные риски и вари-
анты лечения с врачом.
В апреле 2024 г. Федеральная служба по надзору в 

сфере здравоохранения распространила в РФ письмо 
компании-производителя референтного препарата ВК 
АО «Санофи Россия» «Препараты вальпроевой кисло-
ты; новые меры по информированию медицинских 
работников о потенциальном риске нарушений не-
рвно-психического развития у детей, рожденных от 
отцов, получавших лечение препаратами вальпроевой 
кислоты, по сравнению с ламотриджином/леветираце-
тамом» [21], в котором информировала о следующих 
рекомендациях:
• Врачам, назначающим препарат, следует обсудить с 

пациентом необходимость применения эффектив-
ных методов контрацепции, в том числе для пар-
тнерши, во время применения препаратов вальпро-
евой кислоты и в течение 3 месяцев после прекраще-
ния лечения.

• Пациентов мужского пола также следует проинфор-
мировать о следующем: не следует сдавать сперму во 
время лечения и в течение 3 месяцев после прекра-
щения лечения; если мужчина планирует зачать ре-
бенка, необходимо проконсультироваться с врачом, 
чтобы обсудить альтернативные варианты лечения 
еще до момента прекращения контрацепции; муж-
чина и его партнерша должны проконсультировать-
ся с лечащим врачом в случае беременности, если 
партнер принимал препараты вальпроевой кислоты 
в течение 3 месяцев до зачатия.

• Рекомендованы обучающие материалы для ин-
формирования пациентов мужского пола об этом 
потенциальном риске и предоставления указаний 
по применению препаратов вальпроевой кислоты 
у мужчин с репродуктивным потенциалом. Такие 
материалы для пациентов мужского пола включают 
следующее: брошюру для пациентов мужского пола, 
внесение информации для пациентов мужского пола 
в листок-вкладыш; ежегодно заполняемую фор-
му информированного согласия о рисках, которую 
следует использовать специалистам, назначающим 
препарат, в начале лечения и во время ежегодного 
контроля лечения препаратами вальпроевой кисло-
ты у пациентов мужского пола.
В Листке вкладыше МНН Вальпроевая кислота [22] 

введен раздел «Информация для мужчин», в котором 
указано: «проведенное исследование указывает на тен-
денцию к повышению риска нарушения нервно-психи-
ческого развития у детей, рожденных от отцов, полу-
чавших вальпроаты во время зачатия, по сравнению с 
ламотриджином или леветирацетамом и другими пре-
паратами, которые могут использоваться для лечения 
Вашего заболевания. Поэтому в качестве меры предо-
сторожности Ваш врач обсудит с Вами потенциальный 
риск, связанный с зачатием ребенка при лечении валь-
проатами, а также необходимость контрацепции и воз-
можность применения других методов лечения».

В качестве меры предосторожности врач, назначаю-
щий ВК, должен проинформировать пациентов мужско-
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го пола об этом потенциальном риске, а также обсудить 
потребность в эффективных методах контрацепции и 
возможности альтернативных методов лечения.

Также, согласно инструкциям по медицинскому при-
менению, у мужчин ВК может уменьшать подвижность 
сперматозоидов и нарушать фертильность [23]. Установ-
лено, что эти нарушения фертильности являются обра-
тимыми после прекращения лечения.

Рекомендации по профилактике 
и снижению тератогенных рисков, 
связанных с применением ВК, для потомства 
и рисков нарушения фертильности у мужчин 
с эпилепсией (минимизация рисков ННПР у детей, 
чьи отцы принимали ВК в течение 3 месяцев 
до зачатия и рисков нарушения мужской 
фертильности)

Экспертный совет Российской Противоэпилептиче-
ской Лиги (РПЛ) на основании представленных данных 
подготовил рекомендации, направленные на миними-
зацию рисков, связанных с применением ВК:

Информирование пациентов мужского пола. Все 
пациенты мужского пола с репродуктивным потенциа-
лом должны быть проинформированы о потенциальных 
рисках для потомства и рисках нарушения фертильно-
сти при инициации терапии ВК, а также во время пла-
новых осмотров на фоне лечения ВК. Потенциальный 
риск для потомства распространяется на всех мужчин, 
принимающих ВК, независимо от пути введения препа-
рата (перорального или внутривенного).
• Информирование о рисках нарушения нервно-пси-

хического здоровья у потомства. Специалистам 
здравоохранения необходимо информировать паци-
ентов возможность нарушений нервно-психическо-
го развития у детей, рожденных от отцов, получав-
ших терапию ВК. К числу потенциальных нарушений 
относятся расстройства аутистического спектра, 
интеллектуальные нарушения, расстройства комму-
никации, синдром дефицита внимания и гиперак-
тивности, а также двигательные расстройства. Сле-
дует подчеркивать, что полный спектр возможных 
последствий остается неизученным и требует даль-
нейших исследований.

• Информирование о рисках нарушения фертильно-
сти у мужчин с репродуктивным потенциалом. Спе-
циалистам здравоохранения необходимо инфор-
мировать пациентов мужского пола о возможном 
уменьшении подвижности сперматозоидов и риске 
нарушения фертильности, а также, что эти риски яв-
ляются обратимыми после прекращения лечения.
Ограничение назначения ВК. Вальпроевую кисло-

ту не рекомендуется назначать новым пациентам (как 
мужского, так и женского пола) при наличии равноэф-
фективных альтернативных методов лечения, а также 
при отсутствии веских оснований, исключающих акту-
альность репродуктивных рисков. Следует учитывать, 
что для пациентов в большинстве клинических ситуа-
ций в качестве стартовой терапии доступны другие эф-
фективные варианты лечения.

Консультация при планировании отцовства. В ка-
честве меры предосторожности мужчины, получающие 
терапию ВК и планирующие отцовство в течение следу-
ющего года, должны быть направлены на консультацию 
к лечащему врачу для обсуждения возможных альтерна-
тив лечения.

Контрацепция. Пациентам мужского пола и их пар-
тнершам рекомендуется использовать надежные мето-
ды контрацепции на протяжении всего курса лечения 
ВК и в течение 3 месяцев после его окончания для обес-
печения полного цикла сперматогенеза без воздействия 
препарата.

Ограничение донорства спермы. Мужчинам не сле-
дует становиться донорами спермы в период терапии 
ВК и в течение 3 месяцев после ее прекращения (при 
этом следует учитывать, что данная рекомендация ба-
зируется исключительно на представлении о цикле 
сперматогенеза, длительность которого составляет три 
месяца, в то время как иные механизмы влияния ВК 
остаются не изученными, а информация по тератоген-
ным рискам для мужчин, принимавших препараты ВК в 
иные сроки, в настоящий момент отсутствует).

Современные рекомендации по терапии 
эпилепсии, с учетом предупреждения 
тератогенных рисков, связанных 
с применением ВК, для потомства и рисков 
нарушения фертильности у мужчин

На основании полученных новых данных о профи-
ле безопасности применения ВК у пациентов мужского 
пола, экспертная рабочая группа Российской Проти-
воэпилептической Лиги рекомендует придерживаться 
стратегии первоочередного назначения препаратов, 
характеризующихся доказанной клинической эффек-
тивностью в сочетании с минимальным потенциалом 
нарушений нервно-психического развития у потом-
ства и негативного влияния на фертильность. К таким 
препаратам, по имеющимся на сегодняшний день до-
казательным данным, относятся ламотриджин и леве-
тирацетам. Данная терапевтическая тактика является 
предпочтительной при выборе стартовой терапии для 
пациентов мужского пола. В случае отсутствия возмож-
ности назначить альтернативную терапию пациентам 
мужского пола необходимо разъяснить все потенциаль-
ные риски, связанные с применением препаратов, со-
держащих ВК, чтобы помочь принять информированное 
решение о планировании семьи.

Согласно международным рекомендациям [12, 24], 
ламотриджин является препаратом первой линии для 
монотерапии эпилепсии благодаря широкому спектру 
действия и благоприятному профилю переносимости. 
Важным дополнительным преимуществом служит его 
нормотимический эффект, который делает ламотрид-
жин препаратом выбора, учитывая высокий риск тре-
вожных и депрессивных расстройств, в частности, для 
мужчин. На фоне терапии ламотриджином у пациен-
тов обоего пола отмечается восстановление сексуаль-
ной функции, что связывают с общим улучшением со-
стояния, нормотимическим действием и отсутствием 
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негативного влияния на гормональный фон [25–28]. 
Критически важным для пациентов репродуктив-
ного возраста является низкий тератогенный риск и 
благоприятный профиль в отношении фертильности 
[12, 25–28].

Из представленных на российском фармацевтиче-
ском рынке МНН ламотриджинов, препарат «Сейзар», 
производства европейской компании Алкалоид-Рус, 

зарекомендовал себя по результатам многочисленных 
отечественных клинических наблюдений как высокоэф-
фективное и безопасное противоэпилептическое сред-
ство [29–33].
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