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Определение  
и исторические аспекты эпилепсии

Эпилепсией, согласно современным научным представлениям, 
принято считать расстройство головного мозга, характеризующее-
ся стойкой предрасположенностью к  эпилептическим приступам, 
а  также нейробиологическими, когнитивными, психологическими 
и социальными последствиями этого состояния. Эпилептическими 
приступами называются преходящие клинические проявления па-
тологической избыточной или синхронной нейронной активности 
головного мозга, которые выражаются нарушением двигательных, 
чувствительных, вегетативных, мыслительных или психических 
функций [17].

Эпилептические синдромы – отдельные формы эпилепсии, кото-
рые характеризуются лимитированным возрастом дебюта, наличием 
особого вида приступа или комбинации приступов, закономерностя-
ми их возникновения, специфическими факторами провокации и из-
менениями на электроэнцефалограмме (ЭЭГ), определенным типом 
наследования и закономерностями течения и прогноза.

В 2014  г. Международной противоэпилептической лигой (МПЭЛ, 
International League Against Epilepsy) была опубликована официаль-
ная рабочая дефиниция эпилепсии для клинической диагностики, 
согласно которой эпилепсией является заболевание головного мозга, 
которое отвечает следующим критериям: а) не менее 2  неспровоци-
рованных (или рефлекторных) эпилептических приступов с интерва-
лом более 24 часов, б) один неспровоцированный (или рефлекторный) 
приступ с вероятностью повторения, близкой к общему риску реци-
дива (> 60%) после 2  спонтанных приступов, в  последующие 10  лет, 
в) диагноз эпилептического синдрома.

Историю эпилептологии во временном контексте можно условно 
разделить на эпоху преимущественно идеалистического представле-
ния о  природе эпилепсии, начавшуюся на заре развития медицины 
и продолжавшуюся до XIX в., и эпоху научно обоснованных теорий 
патогенеза и эволюции заболевания, включающую XIX, XX и начало 
XXI в. С точки зрения географии за последние 200 лет научный подход 
был эффективно реализован в  работах отечественной, английской, 
французской, североамериканской школ неврологии, что выдвинуло 
Россию, Англию, Францию, США и Канаду в группу мировых лиде-
ров по изучению эпилепсии.
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Классификация эпилепсии

Эпилептология располагает в своем арсенале двумя взаимодополня-
ющими классификациями. Первая  – классификация эпилептических 
приступов, вторая – классификация эпилепсий. Потребность этого об-
условлена тем, что не всегда удается однозначно сопоставить клиниче-
ские симптомы эпилепсии и эпилептические синдромы. Знание обеих 
классификаций необходимо для формулирования точного и  полно-
ценного диагноза, отражающего этиопатогенетические и  электрокли-
нические особенности течения заболевания. Первая общепризнанная 
классификация эпилептических приступов была предложена МПЭЛ 
в 1981 г., а эпилепсий – в 1989 г. В 2001 и 2010 гг. МПЭЛ вносила измене-
ния в существующие классификации, и, наконец, в 2017 г. была принята 
новейшая редакция классификации эпилепсий и эпилептических при-
ступов.

Однако, несмотря на новые редакции, в мире все еще широко рас-
пространена классификация эпилептических приступов от 1981  г., 
а эпилепсий и эпилептических синдромов – от 1989 г., которые и будут 
использованы в других разделах данного учебного пособия для удоб-
ства восприятия.

При разработке новейшей классификации эпилептических присту-
пов и эпилепсий 2017 г. МПЭЛ руководствовалась принципом создания 
инструмента, простого в  практическом использовании, применимого 
к любому возрасту, включая новорожденных, понятного специалистам 
разного профиля, пациентам и их родственникам. Классификация эпи-
лептических приступов разработана в базовом и расширенном вариан-
тах. Согласно ей, приступы в  зависимости от начальных проявлений 
подразделяются на фокальные, генерализованные и приступы с неуточ-
ненным дебютом. Фокальные приступы, в  свою очередь, подразделя-
ются на приступы без нарушения сознания, соответствующие простым 
парциальным приступам (ППП), и приступы с нарушением сознания, 
соответствующие сложным парциальным приступам (СПП) в предыду-
щей терминологии [32].

Фокальные приступы с нарушением сознания или без такового делят-
ся на приступы с моторным и немоторным дебютом. Эпилептические 
спазмы, тонические, клонические атонические и миоклонические при-
ступы, которые ранее относились исключительно к генерализованным, 
согласно новой классификации, могут быть и фокальными. Приступы, 
соответствующие прежде термину «вторично генерализованный су-
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дорожный приступ» (ВГСП), стали называться билатеральными тони-
ко-клоническими приступами с фокальным началом. Генерализованные 
приступы по клиническим проявлениям разделены на моторные и не-
моторные. В этот раздел добавили новые типы приступов: абсансы с ми-
оклонией век, миоклонико-атонические и миоклонико-тонико-клони-
ческие приступы. В группу немоторных генерализованных приступов 
(абсансов) внесены миоклонии век, которые являются моторными при-
ступами и могут протекать без абсансов. Основанием для такого реше-
ния МПЭЛ была тесная связь между этими приступами.

Характер дебюта (фокальный или генерализованный) в  некоторых 
случаях  – при тонико-клонических приступах, эпилептических спаз-
мах и приступах с заторможенностью поведенческих реакций (прекра-
щением двигательной активности) – может не определяться. Приступы 
также могут быть отнесены к  неклассифицируемым, если не имеется 
достаточной информации для того, чтобы отнести их к определенным 
категориям.

Классификация эпилептических приступов Международной проти-
воэпилептической лиги (2017 г.):

I. Фокальный дебют (в сознании / сознание нарушено):
1. Моторный дебют:
• автоматизмы;
• атонические;
• клонические;
• гиперкинетические;
• тонические;
• эпилептические спазмы.
2. Немоторный дебют:
• вегетативные;
• заторможенность поведенческих реакций;
• когнитивные;
• эмоциональные;
• сенсорные.
3. Билатеральные тонико-клонические с фокальным дебютом.
II. Генерализованный дебют:
1. Моторные:
• тонико-клонические;
• клонические;
• миоклонические;
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• миоклонико-тонико-клонические;
• миоклонико-атонические;
• атонические;
• эпилептические спазмы.
2. Немоторные (абсансы):
• типичные;
• атипичные;
• миоклонические;
• миоклония век.
III. Неуточненный дебют:
1. Моторные:
• тонико-клонические;
• эпилептические спазмы.
2. Немоторные:
• заторможенность поведенческих реакций.
IV. Неклассифицированные приступы.
Создание новой классификации эпилептических приступов 2017  г. 

сопровождалось расширением терминологии, отражающей характер 
приступов. Среди новых терминов можно отметить следующие: затор-
моженность поведенческих реакций – приступы, которым в прошлом 
соответствовали СПП или абсансы; сознание – осознавание себя и спо-
собность ориентироваться в  окружающем пространстве; билатераль-
ные тонико-клонические приступы с фокальным началом – предыду-
щий термин ВГСП; когнитивный – относящийся к высшим корковым 
функциям; эмоциональный  – приступ с  эмоциями или проявлением 
эмоций в его начале; «припадок фехтовальщика» – судороги дополни-
тельной моторной зоны; приступы цифры «4»  – характеризующиеся 
перпендикулярным относительно туловища разогнутым положением 
контралатеральной руки и согнутым в локте – ипсилатеральной руки, 
с  образованием цифры «4»; миоклонико-атонический  – предыдущий 
термин «миоклонико-астатический» и др.

Классификация эпилепсии 2017 г. имеет 3 уровня, и при возможно-
сти необходимо устанавливать диагноз на всех уровнях. Дополнительно 
в диагнозе отражаются этиология и коморбидные нарушения. На пер-
вом уровне, в соответствии с классификацией эпилептических присту-
пов 2017 г., определяется тип приступов, на втором – тип эпилепсии. По 
новой классификации кроме фокальной и генерализованной эпилепсии 
введены новые типы: комбинированная генерализованная и  фокаль-
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ная, неуточненная форма [47]. При фокальной эпилепсии наблюдаются 
моторные и немоторные фокальные приступы с нарушением сознания 
и  без такового, а  также билатеральные тонико-клонические приступы 
с  фокальным началом. На иктальной ЭЭГ выявляется локальная или 
диффузная активность с  локальным дебютом. При генерализованных 
эпилепсиях отмечаются моторные и  немоторные генерализованные 
приступы, при которых с  самого начала регистрируется диффузная 
эпилептиформная активность на ЭЭГ. При комбинированной генера-
лизованной и фокальной эпилепсии у пациентов отмечаются приступы 
и с фокальным началом, и генерализованные, например, как при синдро-
мах Драве и Леннокса – Гасто. В случае, когда наличие эпилепсии у паци-
ента не вызывает сомнения, но информации для того, чтобы определить 
ее тип, недостаточно, используют термин «неуточненная эпилепсия». 
На третьем уровне, при возможности, определяется форма эпилептиче-
ских синдромов, которые характеризуются лимитированным возрастом 
дебюта, наличием особого вида приступа или комбинации приступов, 
закономерностями их возникновения, специфическими факторами 
провокации, специфическими изменениями на ЭЭГ, определенным ти-
пом наследования и закономерностями течения и прогноза. Примерами 
могут быть детская абсансная эпилепсия, юношеская миоклоническая 
эпилепсия, синдром Уэста и др. В зависимости от этиологического фак-
тора эпилепсия может быть структурной, метаболической, иммунной, 
инфекционной. Эти термины пришли на смену термину «симптомати-
ческая эпилепсия». Кроме них используются термины «генетическая», 
соответствующая идиопатической форме, и  «эпилепсия неизвестной 
этиологии», соответствующая криптогенной форме в  предыдущих 
классификациях [53]. В  дополнение к  этому диагноз может отражать 
коморбидные состояния, которые различаются по типу и  тяжести, от 
незаметных трудностей при обучении до выраженных когнитивных, 
психических расстройств и  социальной дезадаптации. Ранее исполь-
зуемый в отношении эпилепсии термин «доброкачественный» в новой 
классификации был заменен на «самокупирующийся» и «фармакореак-
тивный». Первая формулировка используется в случаях, когда к опреде-
ленному возрасту происходит самопроизвольное разрешение синдрома, 
как, например, при доброкачественной детской эпилепсии с централь-
но-темпоральными спайками или доброкачественной детской затылоч-
ной эпилепсии. Вторая предполагает, что эпилепсия может контроли-
роваться на фоне применения антиэпилептических препаратов (АЭП).
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Классификация эпилепсий Международной противоэпилептиче-
ской лиги (2017 г.):

1) уровень I:
• тип приступов:

 9 фокальные;
 9 генерализованные;
 9 неуточненные;

2) уровень II:
• тип эпилепсии:

 9 фокальная;
 9 генерализованная;
 9 комбинированная;
 9 неуточненная;

3) уровень III:
• эпилептический синдром;
4) этиология: структурная, генетическая, инфекционная, метаболи-

ческая, иммунная, неизвестная;
5) коморбидные состояния.

Этиология и патогенез фокальных форм эпилепсии

Эпилептическая система, формирование которой приводит 
к  развитию заболевания, представляет собой динамическую, посте-
пенно усложняющуюся морфофункциональную систему, включа-
ющую в  себя структурный дефект, образования, активизирующие 
эпилептический фокус и  способствующие генерализации процес-
са, а  также пути распространения патологического разряда. Дебют 
эпилепсии возникает только после формирования эпилептической 
системы. Поддержание процессов эпилептогенеза может способ-
ствовать трансформации эпилептической системы и  изменению 
клинической картины заболевания. Повреждение головного мозга, 
которое может носить резидуальный или процессуальный характер, 
является основной составляющей эпилептической системы при фо-
кальной эпилепсии. В некоторых случаях, например, при криптоген-
ных формах, структурный компонент повреждения может не выяв-
ляться современными инструментальными методами исследования, 
формируя предположение о  «вероятно симптоматической» природе 
эпилепсии. Повреждения головного мозга возникают в  результате 
аномалий развития, гипоксически-ишемических повреждений, фе-
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брильных судорог, нейроинфекций, черепно-мозговой травмы, деге-
неративных и сосудистых поражений мозга. Нельзя исключить роль 
генетических факторов в развитии фокальных эпилепсий, поскольку 
заболевание возникает не у  всех людей с  типичным повреждением 
головного мозга. Генетические мутации могут приводить к дефектам 
в структуре ионных каналов, при которых нарушается транспорт ио-
нов через клеточную мембрану. Это, в свою очередь, приводит к на-
рушению процессов торможения и возбуждения в нейронах, а также 
возникновению предрасположенности к  генерации патологической 
электрической активности, которая в сочетании с повреждением го-
ловного мозга повышает риск развития эпилепсии. После дебюта от-
сутствие контроля над приступами, в том числе по причине наличия 
факторов провокации, приводит к углублению процессов эпилепто-
генеза по механизму киндлинга. Предполагается, что под воздействи-
ем эпилептических приступов происходит стимулирование функци-
ональной и морфологической перестройки эпилептической системы 
(нейронных сетей, ГАМК-ергических нейротрансмиттерных систем 
и  др.), своего рода индуцированный эпилептическими приступами 
эпилептогенез. Таким образом, для развития эпилепсии необходимо 
формирование многокомпонентной эпилептической системы и срыв 
компенсаторных механизмов, регулирующих процессы торможения 
и возбуждения в нейронах коры головного мозга.

Лечение эпилепсии

Консервативная терапия с  применением АЭП на данный момент 
признается основным методом лечения пациентов с эпилепсией. Можно 
отметить высокую эффективность препаратов, если они назначены сво-
евременно и с учетом основных принципов рациональной фармакоте-
рапии [9]. Прежде чем приступать к  лечению, необходимо убедиться 
в достоверности диагноза эпилепсии, используя весь арсенал имеющих-
ся методов диагностики. При подтверждении диагноза терапия долж-
на быть начата незамедлительно, поскольку каждый новый приступ 
поддерживает процессы эпилептогенеза, укрепляет эпилептическую 
систему, повышает вероятность формирования резистентного течения. 
Кроме того, тяжелые типы приступов (тонико-клонический приступ, 
СПП, ВГСП) с нарушением сознания могут приводить к травмам и де-
компенсации сопутствующих соматических заболеваний. Риск разви-
тия фармакорезистентности возрастает при высокой частоте приступов 
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в дебюте и неэффективности стартовой терапии. Именно поэтому тера-
пия АЭП должна быть максимально рациональной и адекватной с само-
го начала заболевания. Эффективность второй и последующих попыток 
терапии кратно снижается. При назначении АЭП необходимо руковод-
ствоваться индивидуальным подходом, что максимально обезопасит 
пациента от негативного влияния препаратов, поскольку в  большин-
стве случаев предполагается многолетний их прием. Терапия, как пра-
вило, назначается после неспровоцированных приступов. В случае если 
пациент перенес один приступ, необходимо убедиться в его эпилепти-
ческой природе и оценить риск повторения в будущем. Высокий риск 
отмечается в случае наличия неврологического дефицита, психических 
расстройств, наследственной отягощенности, эпилептиформных из-
менений на ЭЭГ, структурных эпилептогенных изменений в головном 
мозге [4].

Основные АЭП разделены на три группы – старые, базовые, новые. 
Такое разделение отражает лишь историю создания АЭП в  хроноло-
гическом контексте, но не определяет безусловную целесообразность 
применения препаратов в  том или ином случае по принципу «новые 
лучше старых». По многим параметрам новое поколение препаратов 
действительно превосходит предыдущие, однако нельзя не учиты-
вать в ряде случаев эффективность на протяжении ряда десятилетий 
зарекомендовавших себя базовых АЭП. Предпочтительно в  каждом 
конкретном случае оценить эффективность и  переносимость препа-
ратов, а  также социально-экономические факторы, которые, к  сожа-
лению, на данный момент нередко определяют степень комплаентно-
сти пациентов. К старым АЭП относятся барбитураты (фенобарбитал, 
бензобарбитал, примидон) и гидантоины (фенитоин). Применение их 
в настоящий момент ограничено из-за большого количества побочных 
эффектов, развития привыкания, сложностей при попытке «ухода» от 
них с риском развития «феномена отдачи», особенно при применении 
барбитуратов. Эти препараты были синтезированы с  1912  по 1960  г. 
и  относятся к  АЭП первого поколения. К  базовым препаратам, или 
препаратам второго поколения относят вальпроаты, карбамазепин, 
сукцинимиды (этосуксимид). Данные АЭП признаются препаратами 
выбора, золотым стандартом терапии идиопатической генерализован-
ной эпилепсии (вальпроаты, сукцинимиды) и  фокальной эпилепсии 
у  взрослых (карбамазепин) [7]. Этосуксимид является высокоэффек-
тивным средством лечения типичных абсансов при детской абсансной 
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эпилепсии. Препараты третьего поколения (окскарбазепин, ламотрид-
жин, топирамат, леветирацетам, лакосамид, перампанел и др.) выгод-
но отличаются своим профилем переносимости и  в ряде случаев не 
уступают по эффективности базовым препаратам [19]. В связи с этим 
некоторые из них можно использовать как АЭП первой линии, если 
по каким-то причинам применение базовых препаратов нежелатель-
но. Отдельно от этих трех групп АЭП необходимо выделить еще одну 
группу препаратов – бензодиазепины (диазепам, лоразепам, нитразе-
пам, мидазолам, клоназепам, клобазам), часть из которых не представ-
лены в  России (клобазам) или представлены не во всех лекарствен-
ных формах (Мидазолам гель – форма в шприц-тюбике для трансбу-
кального применения при купировании эпилептического синдрома). 
Бензодиазепины применяются в  ургентных ситуациях  – при профи-
лактике и лечении эпилептического синдрома, кластерном или серий-
ном течении приступов. Для постоянного применения данные препа-
раты, как правило, не используются или используются только в режи-
ме политерапии, в качестве дополнения к основным АЭП.

Патоморфоз фокальных форм эпилепсии

Патоморфоз  – процесс трансформации клинической (нейрофизи-
ологической, эпидемиологической) картины заболевания под воздей-
ствием факторов внешней и  внутренней среды. Этот процесс может 
быть обусловлен естественной эволюцией заболевания, например, 
в  результате генетических мутаций (при этом изменения отличаются 
стойкостью, а причины их возникновения не всегда удается выявить), 
или развиваться под влиянием искусственных факторов среды, в числе 
которых, к примеру, фармакотерапия. Во втором случае патоморфоз яв-
ляется индуцированным, генетически не закрепленным и менее стой-
ким, что не исключает обратное развитие признаков заболевания после 
прекращения действия индуцирующих факторов [16]. Процесс может 
быть положительно и  отрицательно направленным. Положительный 
патоморфоз характеризуется тенденцией к развитию защитно-компен-
саторных механизмов организма, способствующих сглаживанию или 
редукции проявлений заболевания, при отрицательном наблюдается 
обратная картина. При эпилепсии двумя крайними, диаметрально про-
тивоположными состояниями, характеризующими положительный 
и отрицательный патоморфоз, признаются 100% контроль над присту-
пами при сохранении высокого качества жизни и фармакорезистентное 
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течение заболевания с  низким качеством жизни. Эволюция клиниче-
ской картины фокальных форм эпилепсии, возникающая в  результа-
те воздействия факторов внешней и  внутренней среды  – «двигателей 
патоморфоза», может затрагивать все периоды течения заболевания: 
приступ, постприступный и межприступный период. Знание и изуче-
ние патоморфоза эпилепсии, закономерностей, определяющих течение 
процесса, способность идентифицировать факторы влияния и опреде-
лить их роль в том или ином случае позволяют предвидеть варианты 
трансформации картины заболевания и  своевременно провести про-
филактику или коррекцию возникших нежелательных тенденций [5].

Факторы патоморфоза
Любые причины, обладающие достаточным потенциалом, способ-

ным изменить течение эпилепсии в том или ином направлении, явля-
ются факторами патоморфоза – «двигателями» эволюционных измене-
ний картины заболевания. Часто их можно выявить и проследить с са-
мого дебюта заболевания. К основным из них при эпилепсии относятся: 
диагностика, антиэпилептическая терапия, провокаторы приступов, 
инициальное повреждение головного мозга, коморбидные нарушения, 
сопутствующая соматическая патология и  связанная с  ней комедика-
ция, некомплаентность, социально-экономические условия жизни по-
пуляции и др. Следует учитывать, что роль и степень влияния некото-
рых факторов на течение эпилепсии может меняться в зависимости от 
пола и возраста пациентов [23].

Диагностика и антиэпилептическая терапия
Достоверная и своевременная диагностика эпилепсии – залог эффек-

тивности лечения. Имеется обратная зависимость между количеством 
эпилептических приступов, которые пациент перенес до начала лечения, 
и успехом терапии. Недостаточная информированность о проявлениях 
эпилепсии среди населения и специалистов является первой причиной 
поздней диагностики заболевания. Некоторых вводят в  заблуждение 
нормальные результаты рутинной ЭЭГ, которые могут отмечаться более 
чем у 50% пациентов с фокальной эпилепсией. Информация о возрасте 
дебюта и «приступе дебюта» может помочь в дифференциальной диа-
гностике между эпилептическими синдромами и, что особенно важно, 
в  выборе терапии для генерализованных и  фокальных форм. В  связи 
с этим важную роль приобретает подробный сбор анамнеза до возник-
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новения первого приступа. Кроме стартовой диагностики важное зна-
чение имеет мониторинг эволюции заболевания. При любом, особенно 
отрицательном, патоморфозе необходимо максимально точно опреде-
лить время начала и  выраженность изменений, причинно-следствен-
ную связь этого с  каким-либо фактором, необходимость коррекции 
возникших трансформаций. Например, обнаружение на ЭЭГ феномена 
вторичной билатеральной синхронизации после назначения блокато-
ров натриевых каналов может объяснить причину аггравации присту-
пов. Если данный феномен обнаружен до назначения АЭП, при плани-
ровании терапии от этой группы препаратов рекомендуется отказаться. 
Лабораторная диагностика функции органов и  систем позволяет вы-
брать препарат терапии, в дальнейшем определять его роль в возник-
новении тех или иных нарушений и нивелировать побочные эффекты. 
Важная роль в этом отводится и лекарственному мониторингу самого 
АЭП в плазме крови.

Фармакотерапия считается ведущим фактором патоморфоза эпи-
лепсии. С  одной стороны, она предоставляет большие возможности 
для обеспечения контроля над приступами, с  другой  – может быть 
источником формирования отрицательных тенденций в  клинической 
и нейрофизиологической картине заболевания. Основная цель фарма-
котерапии и один из наиболее благоприятных вариантов патоморфо-
за  – достижение 100%  контроля над приступами в  режиме стартовой 
монотерапии при отсутствии побочных эффектов. Достижению такого 
результата, кроме случаев истинной фармакорезистентности, может по-
мешать ряд причин, связанных с нерациональным применением АЭП 
на старте лечения и в последующем. К ним относятся: назначение АЭП 
без учета формы эпилепсии и типа приступа, назначение АЭП не пер-
вой линии, длительное применение препаратов в  низких, не терапев-
тических дозах, применение режима политерапии на старте лечения, 
игнорирование правил титрования АЭП, нарушение принципов рацио-
нальной политерапии и замены одного АЭП на другой (в том числе ори-
гинального АЭП на дженериковый аналог), назначение АЭП без учета 
преморбидного статуса и возможных побочных эффектов, несвоевре-
менная отмена лечения. В связи с тем, что прогностически значимым 
является ответ на стартовую терапию, а с каждой новой схемой лече-
ния эффективность ее кратно снижается, важно исключить вышеизло-
женные ошибки. Назначение АЭП без учета потенциальных побочных 
эффектов может затруднить достижение терапевтических дозировок 
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с последующей необходимостью отмены или замены препарата, поте-
рей времени и  «потенциала» стартовой терапии. Монотерапия имеет 
ряд преимуществ перед политерапией, к  которым относятся низкий 
риск и  прогнозируемость побочных эффектов, отсутствие межлекар-
ственных взаимодействий, более высокие показатели комплаентности 
и  низкая стоимость. При политерапии нередко возникают трудности 
в  оценке эффективности и  переносимости каждого отдельно взято-
го АЭП, повышаются риски, связанные с  тератогенными свойствами 
препаратов. Аггравация приступов как результат фармакотерапии мо-
жет существенно утяжелить течение заболевания или стать причиной 
срыва ремиссии. Для повышения качества контроля над приступами 
и предотвращения декомпенсации сопутствующих заболеваний необ-
ходимо исключить или минимизировать последствия лекарственных 
взаимодействий как в группе АЭП, так и с препаратами других групп. 
Нерациональное использование АЭП служит одной из основных при-
чин активного течения эпилепсии, при этом персистирование присту-
пов индуцирует эпилептогенез и способствует формированию фарма-
корезистентного течения в  будущем. При рациональном использова-
нии АЭП, наоборот, в большинстве случаев отмечается положительный 
патоморфоз заболевания, характеризующийся достижением клиниче-
ской (оптимально  – электроклинической) ремиссии, сохранением вы-
сокого качества жизни и социальной адаптации, отсутствием побочных 
эффектов.

Провокаторы приступов
К провокаторам приступов относят события, имеющие непосред-

ственное отношение и  временную связь с  возникшим приступом, ко-
торые могут рассматриваться пациентом в качестве возможной причи-
ны его возникновения. Это могут быть различные экзо- и эндогенные 
факторы, способствующие временному снижению порога возбудимо-
сти нервных клеток головного мозга, входящие в  группу индуцирую-
щих факторов, или рефлекторные специфические стимулы в  рамках 
рефлекторных эпилепсий, которые обладают высокой специфичностью 
и входят в группу триггерных факторов. До 90% пациентов с крипто-
генной и симптоматической формами фокальной эпилепсии указывают 
на наличие одного или более факторов, повышающих вероятность воз-
никновения эпилептических приступов [13]. К  наиболее распростра-
ненным индуцирующим факторам относятся стресс, депривация сна, 
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физическая активность, прием алкоголя, некомплаентность, замена 
оригинальных АЭП на аналоги, прием препаратов, снижающих порог 
возбудимости нервных клеток, наркоз, метаболические расстройства, 
гипервентиляция, высокая температура тела, гормональные наруше-
ния, менструация, беременность и роды.

Стресс – один из основных факторов провокации при любой форме 
эпилепсии. По данным ряда авторов, он отмечается в 30–60% случаев 
заболевания. Несколько чаще его отмечают пациенты женского пола 
и больные мезиальной височной эпилепсией (МВЭ). При МВЭ страда-
ют структуры головного мозга, в норме отвечающие за эмоции, поэтому 
в этой группе о провоцирующем влиянии стресса могут упоминать до 
80%  пациентов. Эмоциональные нарушения индуцируют другие фак-
торы провокации: недосыпание, употребление алкоголя, некомплаент-
ность, гипервентиляцию.

Следующим по частоте упоминания провокатором приступов явля-
ется депривация сна. Наиболее чувствительны к ней пациенты с идио-
патическими формами эпилепсии, особенно с ювенильной миоклони-
ческой эпилепсией. При других формах заболевания роль данного фак-
тора неоднозначна, а ведущей причиной становятся гиперактивность, 
употребление алкоголя или стимуляторов, стресс, которые сопутству-
ют и  способствуют депривации сна. Недосыпание одинаково часто 
оказывает отрицательное влияние на течение заболевания и у мужчин, 
и  у женщин. Депривация сна рекомендуется перед проведением ЭЭГ 
для повышения информативности последней, поскольку способству-
ет активации эпилептиформной активности, чаще у пациентов с иди-
опатической генерализованной эпилепсией [45]. Влияние чрезмерной 
физической активности, сопровождающейся усталостью, определяется 
возникающим метаболическим ацидозом и снижением рН, что, в свою 
очередь, снижает порог возбуждения нервных клеток и  может соче-
таться с появлением эпилептиформной активности на ЭЭГ. Вместе с тем 
отмечен положительный эффект от аэробных нагрузок, которые вклю-
чают защитные компенсаторные механизмы, нивелирующие патологи-
ческую биоэлектрическую активность головного мозга.

Употребление алкоголя служит серьезным препятствием для уста-
новления контроля над приступами. Эпилептические приступы, как 
правило, возникают в период снижения его концентрации в крови, в то 
время как в высокой, но не чрезмерной концентрации алкоголь облада-
ет противосудорожными свойствами. Прием алкоголя может сопрово-
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ждаться некомплаентностью, депривацией сна, стрессом, гиперактив-
ностью, которые потенцируют комплексный нежелательный провоци-
рующий эффект.

Некомплаентность при приеме АЭП отмечается в анамнезе примерно 
у 60% пациентов с эпилепсией. Женщины реже, чем мужчины, наруша-
ют врачебные рекомендации. Наиболее резкий провоцирующий эффект 
наблюдается при самостоятельной отмене АЭП, в особенности если пре-
парат принимался в терапевтических дозах и на этом фоне отмечалась 
ремиссия. Практически во всех случаях при этом будет отмечаться срыв 
ремиссии с возобновлением эпилептических приступов, а также более 
тяжелое течение заболевания, нередко с развитием эпилептического ста-
туса. Выраженность последствий от резкой отмены препарата зависит от 
формы эпилептического синдрома, типа эпилептических приступов, тя-
жести течения заболевания до установления ремиссии, наличия других 
провоцирующих факторов. Нередко пациенты игнорируют врачебные 
рекомендации и  длительно принимают низкие дозы АЭП с  целью «не 
навредить себе». Иногда пациенты принимают АЭП только в тех случа-
ях, когда отмечаются эпилептические приступы. Все это не способствует 
достижению контроля над эпилептическими приступами и  запускает 
механизмы формирования фармакорезистентности. Часто у пациентов 
возникают сложности с  пониманием принципа титрации препарата, 
времени и кратности его приема. Исходя из этого можно отметить, что 
в основе вышеизложенных вариантов некомплаентного поведения зало-
жена недостаточная информированность пациентов о природе заболе-
вания и методах рациональной фармакотерапии. Причиной некомпла-
ентности могут стать сопутствующие когнитивные и психические нару-
шения [12]. Возможность повышения информированности пациентов 
и коррекции коморбидных нарушений ставит некомплаентность в ряд 
потенциально курабельных факторов провокации.

Замена оригинальных АЭП на дженериковые аналоги может вы-
звать срыв ремиссии, учащение эпилептических приступов, утяжеле-
ние течения заболевания, иногда с развитием эпилептического статуса. 
Происходит это в связи с тем, что дженериковые аналоги на практике 
не показывают сопоставимой клинической эффективности и переноси-
мости по сравнению с оригинальными АЭП. Нередко на фоне замены 
на аналоги (до 50% в случае топирамата и леветирацетама) возникают 
еще и  побочные эффекты, не наблюдаемые ранее при приеме ориги-
нальных АЭП. Нерациональная (быстрая или одномоментная) замена 
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оригинального препарата на дженериковый аналог может способство-
вать ухудшению контроля над приступами и формированию фармако-
резистентного течения. Большое количество исследований, связанных 
с  применением дженериковых аналогов при лечении эпилепсии, сви-
детельствуют о недопустимости таких методов. Наиболее чувствитель-
ными при этом являются пациенты в  ремиссии. После срыва только 
у 30% удается достичь повторного контроля над приступами. При этом 
нередко для достижения повторного успеха возникает необходимость 
приема более высоких доз АЭП и перехода на политерапию.

Прием сопутствующей терапии у  пациентов с  эпилепсией может 
привести к  срыву ремиссии и  учащению эпилептических приступов. 
Необходимо учитывать про- и  антиконвульсивные свойства лекар-
ственных препаратов, не относящихся к группе АЭП. Снижать «порог 
приступов» могут некоторые антидепрессанты, нейролептики, стиму-
ляторы центральной нервной системы, ноотропы, симпатомиметики, 
анальгетики, средства для наркоза (энфлуран), гипогликемические, гор-
мональные, антигистаминные препараты, цитостатики, антибиотики. 
Высокой проконвульсивной активностью обладают бронходилататоры 
(аминофиллин, теофиллин, аминофиллин) [51].

Проведение оперативных вмешательств сопряжено с  применени-
ем наркоза, который в  ряде случаев может провоцировать приступы. 
Дополнительно к этому пациенты по разным причинам в данный пе-
риод самостоятельно прекращают прием АЭП. Для снижения риска 
провокации приступов во время и после оперативного вмешательства 
рекомендуется соблюдать стандартный режим приема АЭП и  не ис-
пользовать средства для наркоза, обладающие эпилептогенным потен-
циалом, к примеру, энфлуран.

Механизм провокации приступов при гипервентиляции связан 
с респираторным алкалозом, приводящим к спазму сосудов головного 
мозга, что, в свою очередь, ведет к кислородному голоданию мозговой 
ткани и  снижению уровня глюкозы в  ней. Гипервентиляция широко 
применяется при проведении ЭЭГ-исследования для снижения «порога 
приступов» и  повышения выявляемости эпилептиформной активно-
сти. Некоторые приступы, например, типичные абсансы при идиопати-
ческой генерализованной эпилепсии, легко провоцируются глубоким, 
учащенным дыханием.

Высокая температура тела, сопровождающаяся лихорадкой, может 
провоцировать у детей младшего возраста фебрильные приступы. В со-
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ответствии с классификацией эпилепсий и эпилептических синдромов 
МПЭЛ от 2001 г., состояния при фебрильных приступах не требуют обя-
зательного установления диагноза «эпилепсия». У  взрослых в  рамках 
существующих форм эпилепсии гипертермия нередко отмечается как 
провокатор приступов. Это связано с тем, что она способствует повы-
шению активности печеночных ферментов и усиленному метаболизму 
ряда АЭП.

Гормональные нарушения при эндокринных заболеваниях или 
физиологические изменения гормонального фона у  женщин во вре-
мя менструации, беременности, после родов могут спровоцировать 
дебют, учащение приступов или срыв ремиссии. Нередко дебют эпи-
лепсии у девушек отмечается в пубертатном периоде, с началом уста-
новления менструального цикла. Может также формироваться ката-
мениальная форма течения заболевания, когда более 75%  приступов 
происходят в период за 3 дня до и 4 дня после менструации, но чаще 
встречается течение эпилепсии, напоминающее катамениальное, ког-
да приступы отмечаются в любое время, но частота их выше в пери-
менструальном периоде. Количество таких пациентов среди женщин 
может достигать 30%  и  более. Беременность и  послеродовый период 
характеризуются колебаниями эстрогена (проконвульсанта) и проге-
стерона (антиконвульсанта), а также ускорением общего метаболизма, 
прибавкой массы тела. Все это влияет на концентрацию АЭП в плазме 
крови. Иногда женщины в период беременности отмечают улучшение 
вплоть до полной ремиссии, даже на фоне самостоятельной отмены 
препаратов [15]. Такое временное улучшение формируется под влия-
нием гормонов-антиконвульсантов, но поскольку их уровень может 
колебаться, беременным рекомендуется принимать АЭП, если это по-
казано, для снижения риска возникновения эпилептических присту-
пов и осложнений, связанных с ними. При назначении или коррекции 
терапии необходимо учитывать возможный тератогенный и  другие 
побочные эффекты АЭП.

Кроме вышеперечисленного, триггерными факторами могут высту-
пать зрительная стимуляция, мыслительная деятельность, автоматиче-
ские движения (печатание на машинке), прием пищи, музыка, физиче-
ские нагрузки, сенсорная стимуляция (прикосновение), чтение, горячая 
вода, резкий звук или другой резкий стимул. Приступы, возникающие 
под влиянием триггерных факторов, называются рефлекторными 
и  входят в  структуру рефлекторных эпилепсий. По классификации 
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МПЭЛ 2001 г., наличие данного типа приступов у пациента не требует 
обязательного установления диагноза «эпилепсия» [24].

Инициальное повреждение головного мозга
Повреждение, которое характеризуется структурным и  функци-

ональным дефектом головного мозга и  может впоследствии приво-
дить к  развитию эпилепсии, называется инициальным повреждением. 
Термин применим к  тем повреждениям, которые часто сопровожда-
ются неврологической симптоматикой, способны включать механиз-
мы эпилептогенеза, а  в перспективе  – вызывать дебют заболевания. 
Инициальное повреждение может быть результатом травматических, 
сосудистых, опухолевых, демиелинизирующих процессов в  головном 
мозге, нейроинфекций, интоксикаций, эпилептического статуса, ано-
малий развития головного мозга, состояний, вызывающих гипоксию 
и  ишемию мозговой ткани, фебрильные судороги. Вероятность разви-
тия эпилепсии, ее течение и прогноз определяются характером повреж-
дения и  возрастом пациента, в  котором оно возникло. Высокий риск 
отмечается при гипоксически-ишемических перинатальных повреж-
дениях, фебрильных судорогах, черепно-мозговых травмах (ЧМТ) со 
структурным дефектом, нейроинфекциях в анамнезе и существенно бо-
лее низкий – у взрослых пациентов после ишемических повреждений. 
Так, до 70% случаев эпилепсии детского возраста может быть обусловле-
но гипоксически-ишемическими повреждениями, в то время как в груп-
пе людей, перенесших ишемический инсульт, заболевание развивается 
примерно у 4% [1]. После ЧМТ вероятность дебюта эпилепсии зависит от 
тяжести повреждения и доходит до 45%. Наиболее благоприятным те-
чением характеризуются повреждения, полученные в среднем детском 
возрасте, что может быть связано с  пиком созревания и  наибольши-
ми компенсаторными возможностями нервной системы в этот период. 
От момента инициального повреждения до развития симптомов эпи-
лепсии проходит определенное время, которое обозначается термином 
«латентный период». Длительность такого периода зависит от характера 
повреждения и возраста пациента, в котором оно отмечалось. Наиболее 
короткий латентный период наблюдается при сосудистых ишемических 
поражениях у взрослых – до 1 года и нейроинфекциях – от 1 до 6 лет. 
При энцефалитах латентный период короче (около 1 года), чем при ме-
нингитах (около 6 лет). Средняя продолжительность латентного периода 
(около 6 лет) отмечается при ЧМТ. Длительный латентный период (около 
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10 лет и более) наблюдается после гипоксически-ишемических повреж-
дений и фебрильных судорог. В большинстве случаев отмечается обрат-
ная зависимость между длительностью латентного периода и возрастом 
пациента на момент получения повреждения.

Инициальное повреждение может приводить к вторичному повреж-
дению медиальных височных структур с развитием симптомов, харак-
терных для МВЭ. При ЧМТ потеря нейронов в гиппокампе происходит 
в результате как прямого воздействия травмы, так и возникающей ги-
поксии и  ишемии. К  атрофии гиппокампа приводит персистирование 
приступов, обусловленное любым из типов инициального повреждения, 
в том числе и экстратемпоральной локализации. В большинстве случаев 
структурные повреждения головного мозга, служащие результатом ини-
циального повреждения, можно выявить при нейровизуализации. При 
этом необходимо дифференцировать их от неэпилептогенных дефектов, 
которые не могут быть причиной развития эпилепсии. К таким дефек-
там относятся кисты прозрачной перегородки, гидроцефалия, аденома 
гипофиза, структурные дефекты мозжечка. Высокоэпилептогенными 
повреждениями являются кортикальные дисплазии, гиппокампальный 
склероз, арахноидальные кисты полюса височной доли, ганглиомы кор-
тикальной пластинки, изменения при синдроме Штурге – Вебера, энце-
фалите Расмуссена, туберозном склерозе. К  условно эпилептогенным 
можно отнести кисты головного мозга, аномалии развития мозолистого 
тела, посттравматические кистозно-глиозные изменения, ангиомы, опу-
холи, дисциркуляторные и дисметаболические энцефалопатии, токсиче-
ские лейкопатии, структурные изменения головного мозга при рассеян-
ном склерозе [28]. Динамические изменения структурного дефекта го-
ловного мозга могут приводить к трансформации клинической картины 
эпилепсии. При этом в случае атрофии гиппокампа, роста опухолей, эво-
люции посттравматических и поствоспалительных кистозно-глиозных 
изменений, прогрессирования демиелинизирующих заболеваний чаще 
всего отмечается отрицательный патоморфоз в  виде учащения и  утя-
желения приступов. Своевременная и адекватная терапия заболеваний, 
которые сопровождаются структурным дефектом, в  ряде случаев спо-
собствует обратному развитию и/или редукции симптомов эпилепсии.

Комплаентность
Нарушение рекомендаций врача – одна из основных, а иногда един-

ственная причина неудовлетворительного контроля над приступами. 
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В целом идентифицировано более 250 различных факторов, сложное 
взаимодействие которых обусловливает некомплаентность пациен-
тов. С течением времени может меняться их конфигурация, поэтому 
необходимо проводить регулярный мониторинг и  своевременную 
профилактику некомплаентности. Высокие показатели привержен-
ности улучшают контроль над приступами, снижают риски осложне-
ний и способствуют благоприятному течению заболевания. Факторы 
некомплаентности принято разделять на 4  группы: связанные с  па-
циентом, терапией, врачом и внешней средой [43]. Пол и уровень об-
разования пациентов из-за противоречивости данных литературы 
не считаются факторами, определяющими приверженность. Однако 
согласно результатам нашего исследования, женщины отличались 
лучшими показателями комплаентности, а высокий уровень образо-
вания позволял лучше понимать рекомендации и снижал вероятность 
их непреднамеренного нарушения после посещения врача. В услови-
ях отсутствия поддержки со стороны семьи наиболее некомплаентны 
юные и пожилые пациенты: первые – в силу образа жизни, в котором 
ограничения, самоконтроль и посещения врача не являются приори-
тетными, вторые по причине коморбидных когнитивных нарушений. 
Поддержка со стороны семьи, а  также благополучное семейное по-
ложение, напротив, благоприятно сказываются на комплаентности. 
К предикторам низкой приверженности можно отнести вредные при-
вычки, психические и психологические нарушения, отсутствие моти-
вации и веры в терапию.

Быстрый подбор эффективной терапии «на старте» позволяет рас-
считывать на высокие показатели приверженности. Частые изменения 
схемы лечения в  течение первых месяцев ассоциируются с  некомпла-
ентностью. По результатам одного исследования, в группе, где в тече-
ние первых 6 месяцев с момента дебюта изменение схемы терапии про-
водилось однократно, некомплаентность в  последующем отмечалась 
у 7% против 25% среди тех, кому терапия менялась дважды. Достоверно 
снижается приверженность при применении сложных схем терапии. 
Кратность приема препаратов и  их количество обратно пропорцио-
нальны показателям комплаентности. При однократном приеме АЭП 
в течение суток комплаентными были до 90% пациентов, при четырех-
кратном – 39%. Несколько препаратов в схеме терапии вызывают опасе-
ния у больных по поводу ее безопасности и вероятности возникновения 
побочных эффектов, а также повышают стоимость лечения [41].
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На комплаентность пациентов влияет доверие к врачу и медицинско-
му персоналу. Врачи, которые «открыты» в общении, поддерживают ви-
зуальный контакт с пациентами, детально опрашивают и показывают 
заинтересованность в результатах терапии, имеют больше привержен-
ных пациентов. Следует отметить, что до 33% пациентов с эпилепсией 
не удовлетворены длительностью визита к врачу. Важно предоставлять 
рекомендации в понятном, желательно печатном виде, подробно опи-
сывая схему терапии с указанием дозировок, кратности и времени при-
ема, режима титрования. Необходимо предупредить о  длительности 
приема АЭП и риске рецидива приступов даже при однократном пропу-
ске. Кроме того, важная роль в повышении приверженности пациентов 
отводится регулярности визитов к врачу.

Условия жизни популяции оказывают влияние на течение эпилепсии 
на всех этапах ее развития. К факторам внешней среды, затрудняющим 
выполнение врачебных рекомендаций, относятся недостаточное обе-
спечение АЭП и труднодоступность специализированной медицинской 
помощи. Благоприятный экономический статус страны и  проживаю-
щего в ней населения позволяет своевременно диагностировать заболе-
вание и обеспечить пациентов необходимыми АЭП. Доступность здра-
воохранения дает пациентам возможность получения рекомендаций 
в течение всего периода наблюдения. При этом мероприятия, направ-
ленные на повышение информированности о природе заболевания, ме-
тодах ее диагностики и  лечения, создают благоприятные условия для 
контроля эпилепсии, повышения социальной адаптации и  качества 
жизни пациентов. Качество жизни определяется возможностью паци-
ента вести активный образ жизни, учиться, трудоустраиваться, созда-
вать семью, свободно общаться с людьми на фоне отсутствия когнитив-
ных и психических нарушений и побочных эффектов от антиэпилепти-
ческой терапии [11].

Основные паттерны патоморфоза фокальных эпилепсий
Клинические трансформации эпилептических приступов

Эволюция эпилептических приступов в рамках эпилепсии характе-
ризуется возникновением новых типов, изменением тяжести проявле-
ний (моторных и немоторных), изменением частоты, «миграцией» при-
ступов во времени суток и др. Индукторами трансформаций могут быть 
терапия и побочные эффекты АЭП, провокаторы приступов, структур-
ные изменения головного мозга [16]. Варианты трансформации присту-
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пов, свидетельствующие о  прогрессировании заболевания, являются 
отрицательными. К позитивным трансформациям относят те измене-
ния, которые приводят к улучшению состояния пациентов. Эволюция 
клинической картины эпилептических приступов влияет на качество 
жизни пациентов и может быть критерием эффективности терапии [3].

Обследование взрослых пациентов с  фокальной эпилепсией часто 
выявляет у них в анамнезе не один, а несколько типов приступов. Как 
правило, это ППП, СПП и ВГСП. Возникновение новых типов присту-
пов может быть с изменением их количества, когда к имеющимся типам 
присоединяются новые, и без изменения, когда один тип приступа транс-
формируется в другой. Последнее наблюдается примерно в 15% случаев. 
Выявление точного количества типов приступов в клинической картине 
на настоящий момент и в анамнезе, определение последовательности их 
появления, исчезновения или видоизменения, соотнесение изменений 
с действием факторов среды позволяют оценить направленность эво-
люции заболевания, эффективность лечебных мероприятий, проводи-
мых в прошлом и настоящем, а также своевременно планировать про-
филактику нежелательных тенденций. В ряде случаев детальный опрос 
пациентов позволяет подвергнуть коррекции дату дебюта приступов, 
тип «приступа дебюта», что может существенным образом повысить 
достоверность диагноза эпилептического синдрома или, наоборот, по-
влиять на его пересмотр. У  большинства пациентов с  криптогенной 
и  симптоматической фокальной эпилепсией выявляются 2  и  более из 
вышеперечисленных типов приступов. Один тип приступов у больных 
с резистентным течением отмечается примерно в 30% случаев, при этом 
у женщин число таких наблюдений в среднем на 20% больше. Нет стро-
гой очередности их появления в клинической картине, однако то, к ка-
кому типу относится «приступ дебюта», определяет роль того или иного 
фактора, способного изменить течение заболевания. К примеру, дебют 
фокальной эпилепсии с ППП или легких СПП часто коррелирует с не-
своевременной диагностикой заболевания. Типична ситуация, когда 
у пациента заболевание начинается с изолированной ауры, затрагиваю-
щей вегетативную (восходящие эпилептические ощущения и др.), пси-
хическую (deja vu, jamais vu и др.), чувствительную сферу (парестезии, 
болевые ощущения), или приступов, проявляющихся, к примеру, крат-
ковременными отключениями сознания с  остановкой двигательной 
деятельности, которые не сразу идентифицируются им как эпилепти-
ческие. Чаще всего это происходит по причине существующих у населе-
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ния стереотипов об «истинных эпилептических приступах», к которым 
они обычно относят только ГСП/ВГСП, в связи с чем обращение к вра-
чу не рассматривается или же не дает должного эффекта из-за «сбоя» 
профессиональной диагностики. Лишь около трети пациентов в дебюте 
обладают достаточной информированностью о процессах, происходя-
щих в организме в связи с началом заболевания, и адекватной тактике 
дальнейших действий. В других случаях пациент, своевременно полу-
чивший от специалиста информацию об эпилептической природе па-
роксизмов, не желает признавать диагноз в виду их «легкого» течения, 
обращается к  смежным специалистам за уточнениями, откладывает 
прием рекомендованных АЭП. Потеря времени способствует беспре-
пятственному формированию и укреплению эпилептической системы. 
Более чем у половины пациентов в этих условиях наблюдается отрица-
тельный патоморфоз заболевания, характеризующийся присоединени-
ем новых, более тяжелых СПП и ВГСП и учащением общего количества 
приступов [3]. Время, необходимое для подобного рода трансформаций, 
вариабельно. Ускорить присоединение тяжелых приступов к  легким 
могут все без исключения провокаторы приступов, описанные выше: 
эволюция структурных изменений головного мозга, прием лекарствен-
ных средств, не относящихся к АЭП, в особенности ноотропов, нередко 
назначенных как раз для лечения «неидентифицированных» пароксиз-
мов у пациента. В случаях, когда заболевание дебютирует с ВГСП или 
тяжелых СПП, с  длительным отключением сознания, выраженными 
полиморфными автоматизмами, вегетативными и  двигательными на-
рушениями, диагноз заболевания, как правило, ставится своевременно 
и  терапия АЭП не отвергается пациентом. Этим отчасти можно объ-
яснить более благоприятный прогноз у пациентов с изолированными 
ВГСП. Изолированное течение ВГСП чаще встречается у мужчин, а так-
же в случаях олигоэпилепсии (73%) – течения заболевания с редкими 
(1 раз в год и реже) приступами [10].

С момента начала лечения антиэпилептическая терапия становится 
ведущим фактором, определяющим направление патоморфоза заболе-
вания. Идеальным является вариант, при котором за короткое время 
достигается контроль над приступами (иногда сразу после приема пер-
вых доз препарата), вне зависимости от количественных и  качествен-
ных характеристик первоначальной клинической картины. Но чаще 
всего даже при высокой эффективности АЭП в  этот отрезок времени 
можно наблюдать различные трансформации, характеризующие по-
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ложительный патоморфоз заболевания [16]. Следует добавить, что не 
всегда появление новых типов приступов или их видоизменение сви-
детельствуют о неблагоприятном течении эпилепсии. К примеру, если 
в  результате терапии к  изолированным ВГСП присоединились СПП 
или ППП при достоверном снижении или сохранении первоначальной 
частоты приступов, этот вариант патоморфоза расценивается как бла-
гоприятный, поскольку часть тяжелых приступов не реализовалась или 
трансформировалась в легкие. Вариант эволюции, при котором общая 
частота приступов увеличивается после присоединения новых типов, 
следует расценивать как отрицательный, в ряде случаев он может быть 
результатом аггравации эпилепсии АЭП. Благоприятным вариантом 
патоморфоза является трансформация ВГСП или СПП с аурой или без 
таковой в изолированную ауру. В некоторых случаях достижение дан-
ного эффекта является максимально возможным, но при этом удовлет-
ворительно оценивается пациентом. Повышение качества жизни в этих 
случаях обусловлено исчезновением из клинической картины присту-
пов с нарушением сознания. Возникновение и/или удлинение фокаль-
ного начала «молниеносно» протекающих ВГСП с их трансформацией 
в  приступы с  аурой, как правило, служит результатом терапии, хотя 
и  может наблюдаться у  пациентов, не начавших лечение. Независимо 
от причины эта тенденция считается положительной для пациента, 
поскольку позволяет предчувствовать приступ и снизить риск травма-
тизации. Нередко у пациентов меняется тяжесть моторных и немотор-
ных проявлений, а  также продолжительность имеющихся приступов. 
К примеру, ВГСП в дебюте заболевания могут проявляться тонико-кло-
ническими приступами без прикусывания языка и уринации длитель-
ностью до 2 минут. В результате отрицательного патоморфоза на фоне 
отсутствия терапии приступы могут дополняться этими симптомами 
и  становиться продолжительнее. При этом большая выраженность 
моторных проявлений приводит к прикусу языка, а усиление глубины 
нарушения сознания – к уринации, которая возникает в фазу рассла-
бления по окончании приступа. В  случаях со СПП можно наблюдать 
разно образные проявления отрицательного патоморфоза в виде присо-
единения автоматизмов, вегетативных, психических, сенсорных сим-
птомов, которых не было в  структуре приступов до этого. Примером 
могут быть пациенты с  короткими диалептическими приступами. 
Первоначально проявления приступа у  них ограничиваются наруше-
нием сознания, остановкой двигательной активности, устремлением 
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взора в одну точку, гипомимией. В последующем клиническая картина 
может расшириться за счет присоединения ороалиментарных автома-
тизмов, слюнотечения и увеличения продолжительности приступа [25]. 
Изменению тяжести приступов может способствовать возникновение 
тенденции к распространению патологического возбуждения на сосед-
ние области головного мозга. Так, ВГСП лобного происхождения при 
распространении возбуждения на височную область приобретает чер-
ты височных приступов с автоматизмами и более длительным постпри-
ступным периодом. Применение АЭП позволяет в большинстве случаев 
дать обратное развитие вышеизложенным вариантам отрицательного 
патоморфоза. На его смену приходят тенденции к устранению полимор-
физма, смягчению и дальнейшему регрессу клинических проявлений.

Развитие эпилептического приступа возможно в любое время суток, 
но в  большинстве случаев они проявляются в  состоянии бодрствова-
ния. Вместе с тем у части пациентов не исключена ситуация «миграции 
приступов» во времени суток, когда дневные приступы трансформиру-
ются в ночные или дополняются ими. Аналогично этому, ночные при-
ступы могут со временем дополняться дневными или замещаться ими. 
Существенные изменения времени проявления приступов с  момента 
дебюта отмечаются примерно у 20% пациентов. Вероятность подобной 
эволюции клинической картины у  женщин на 30%  выше, чем у  муж-
чин. В половине случаев трансформация характеризуется присоедине-
нием дневных приступов к ночным. Прогнозирование и профилактика 
такого развития событий – задача трудновыполнимая, но актуальная, 
поскольку при появлении дневных приступов возникает резкое сни-
жение качества жизни и  социальная дезадаптация. Проявляется это 
усилением тревоги, трудностями при организации учебного процесса, 
трудоустройстве и  общении с  людьми. Кроме того, наличие тяжелых 
ВГСП в структуре дневных приступов повышает риск травматизации. 
«Миграция приступов» во времени суток может быть результатом аг-
гравации, нерациональной коррекции терапии, действия провокато-
ров, в числе которых стресс, депривация сна, физическое переутомле-
ние, гормональные нарушения у женщин. В некоторых случаях присое-
динение дневных приступов к ночным отмечается после перенесенного 
эпилептического статуса. Причина этого, вероятно, в выраженном по-
вреждении головного мозга в результате статусного течения приступов 
и, как следствие, в трансформации эпилептической системы. Пациенты 
с присоединившимися дневными приступами в анамнезе имеют схожие 
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характерные особенности. Среди них склонность к серийному течению 
ночных приступов, наличие 2 и более типов приступов, резистентное 
течение эпилепсии с  отсутствием даже минимальных «периодов ти-
шины», височная или лобная локализация очага, верифицированная 
на ЭЭГ. Следует добавить, что формирование склонности к серийному 
и статусному течению также служит проявлением отрицательного па-
томорфоза [37].

Таким образом, изучение характера трансформации клинической 
картины эпилептических приступов позволяет оценить течение эпи-
лепсии, эффективность проводимой терапии, выявить факторы отри-
цательного патоморфоза заболевания и провести своевременную кор-
рекцию нежелательных тенденций для улучшения прогноза и повыше-
ния качества жизни [38].

Формирование стойких когнитивных и психических расстройств
Когнитивные и  психические нарушения  – неврологические дис-

функции, которые могут отмечаться не только во время приступа 
и в постприступном периоде, но и перманентно, проявляясь в течение 
всего межприступного интервала. По данным отечественной и  зару-
бежной литературы, до 55% пациентов с активным течением фокальной 
эпилепсии страдают данными нарушениями. Когнитивные и  психи-
ческие нарушения могут быть обусловлены как самим заболеванием, 
так и его лечением, а степень их выраженности коррелирует с показа-
телями качества жизни и социальной адаптации. Формирование дан-
ных нарушений ассоциируется с  генетическими аномалиями, ранним 
дебютом, высокой частотой приступов, лобной или височной локали-
зацией очага, наличием в клинической картине сложных парциальных 
и вторично-генерализованных приступов, относящихся к тяжелым ти-
пам пароксизмов, интериктальной эпилептиформной активностью на 
ЭЭГ, структурными изменениями на магнитно-резонансной томограм-
ме (МРТ), в особенности посттравматического характера, применением 
АЭП с выраженным подавляющим влиянием на когнитивную и психи-
ческую сферу. В ряде случаев когнитивные и психические нарушения 
предшествуют дебюту заболевания и  могут прогрессировать по мере 
его развития. Нарушения когнитивной сферы могут быть глобальными 
и многофункциональными или в виде выпадения отдельных функци-
ональных доменов, например, памяти или внимания. Специфические 
нарушения памяти могут быть обусловлены определенной локализа-
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цией очага, как, например, при МВЭ с  гиппокампальным склерозом. 
Выраженные когнитивные расстройства характерны и для лобной эпи-
лепсии, они проявляются нарушением абстрактного мышления, про-
граммирования действий, принятия решений и  выработки стратегий 
поведения. С приемом некоторых АЭП, например, топирамата, связан 
феномен «когнитивного торможения», характеризующийся снижением 
скорости мыслительных процессов [18]. В 8% случаев отмечаются пси-
хические нарушения, обусловленные синдромом насильственной нор-
мализации, или синдромом Ландольта. Для него характерно возникно-
вение психоза на фоне резкого уменьшения/прекращения приступов, 
связанного с успешным применением АЭП. Первый такой случай был 
описан в отношении этосуксимида в 1968 г. Решающим фактором в раз-
витии синдрома Ландольта является не выбор АЭП, а  выраженность 
и  высокая скорость развития положительного эффекта у  пациентов, 
имеющих предрасположенность к  развитию психических нарушений. 
Часто приходится прибегать к замене АЭП, например, на вальпроаты, 
прием которых практически никогда не сопровождается такими нару-
шениями.

Большинство АЭП влияют на когнитивную и психическую сферу, од-
нако эффект может быть как отрицательным, так и положительным. Риск 
развития когнитивных и психических нарушений выше при применении 
АЭП, влияющих на рецепторы гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) 
(барбитураты, бензодиазепины). Прием барбитуратов может приводить 
к развитию агрессии, приступов гнева, оппозиционного поведения, не-
комплаентности и депрессии. Из препаратов третьего поколения когни-
тивные нарушения могут быть вызваны приемом топирамата, особенно 
у пациентов пожилого возраста. Такой препарат, как ламотриджин, на-
против, улучшает когнитивные функции и  настроение пациентов, так 
как обладает серотонинергическими свойствами. С целью снижения ри-
ска развития когнитивных и психических нарушений необходимо при-
нять ряд мер превентивного характера. Среди них ранняя диагностика 
эпилептических энцефалопатий у  детей, ранний контроль над присту-
пами, назначение АЭП с учетом возможных побочных эффектов, раннее 
хирургическое лечение фармакорезистентных пациентов [26].

Распространенность тревожных расстройств среди пациентов 
с эпилепсией составляет более 25%, что в 2 раза больше, чем в популя-
ции. Ощущение тревоги усиливает непредсказуемость возникновения 
приступов, особенно тех, которые сопровождаются нарушением созна-
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ния. Преиктальные симптомы тревоги возникают за несколько часов 
или суток до приступа и могут сочетаться с другими продромальными 
явлениями. Выраженность тревоги по мере приближения приступа мо-
жет нарастать. Во время приступа с психической аурой в 60% случаев 
отмечается иктальный страх, который характерен для приступов, исхо-
дящих из амигдалы, гиппокампа и цингулярной извилины доминант-
ного полушария. Эпизоды иктального страха и  паники длятся менее 
30 секунд, что отличает их от более продолжительных панических атак. 
В  некоторых случаях в  течение 3–4  дней могут отмечаться постпри-
ступные тревожные симптомы, которые проявляются агорафобией, 
обсессивно-компульсивными нарушениями, генерализованной трево-
гой. В межприступном периоде у пациентов с эпилепсией отмечаются 
генерализованные тревожные расстройства, панические атаки, фобии, 
обсессивно-компульсивные расстройства. Механизмы развития трево-
ги у пациентов с эпилепсией можно разделить на три группы: психо-
социальные (связанные со стигматизацией), эндогенные (нейроанато-
мические, нейрохимические, нейрофизиологические и  функциональ-
ные нарушения, связанные с  приступами) и  ятрогенные (связанные 
с побочными эффектами АЭП и осложнениями после хирургического 
лечения). К  предикторам развития тревожных нарушений относятся 
отсутствие контроля над приступами, тяжесть и частота приступов [8]. 
С тревогой ассоциируются формы эпилепсии, при которых в приступ 
вовлекаются медиальные отделы височной и лобной доли, и лимбиче-
ские структуры, в которых при эпилепсии возникают нейроанатомиче-
ские изменения. Важная роль в патогенезе тревоги отводится наруше-
ниям нейротрансмиссии и  изменению уровня ГАМК, норадреналина, 
серотонина, гормонов гипоталамо-гипофизарной оси. Тревожность 
может быть следствием начала приема «анксиогенных» АЭП (левети-
рацетам, этосуксимид, топирамат, фенитоин) или прекращения при-
ема препаратов с  анксиолитическими свойствами (барбитураты, бен-
зодиазепины, вальпроаты, габапентин, прегабалин). Резкая отмена 
барбитуратов и бензодиазепинов сопровождается «эффектом отдачи», 
который характеризуется появлением выраженной тревоги и  учаще-
нием приступов. До 65% пациентов с тревогой отмечают коморбидные 
депрессивные нарушения. При этом до 100%  пациентов с  депрессией 
отмечают у себя симптомы тревоги. В этом контексте можно отметить, 
что эпилепсия – это в большей степени «болезнь тревоги», чем «болезнь 
депрессии», хотя роль депрессивных нарушений у пациентов не стоит 
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недооценивать. Уменьшение выраженности одного из этих состояний 
благоприятно отражается на течении другого.

Депрессия представляет собой психическое расстройство, харак-
теризующееся патологически сниженным настроением (гипотимией). 
Ее распространенность среди пациентов с эпилепсией при неудовлет-
ворительном контроле над приступами доходит до 55%  и  более [34]. 
В  случае если депрессия первична, она служит фактором риска в  от-
ношении дебюта эпилепсии, поскольку эти заболевания имеют общие 
патогенетические механизмы. В  преиктальном периоде, за несколько 
часов или суток до приступа, может отмечаться снижение настроения 
в сочетании с другими продромальными явлениями. При наличии у па-
циентов эпилептических приступов с сохранным сознанием в момент 
приступа может отмечаться снижение настроения, чувство равноду-
шия, чувство вины, раздражительность, которые наблюдаются и далее 
в постприступном периоде. Симптомы депрессии наиболее выражены 
в межприступном периоде и проявляются снижением настроения в те-
чение 2 недель и более, утратой прежних интересов и/или способности 
испытывать удовольствие, снижением энергичности, активности и по-
вышенной утомляемостью. К  дополнительным симптомам относятся 
снижение способности к концентрации внимания, снижение самооцен-
ки, нарушения сна, снижение аппетита. Патогенетические механизмы 
развития депрессии включают нарушение метаболизма трансмиттеров 
(серотонина, норадреналина, допамина, ГАМК, глутамата) в централь-
ной нервной системе, атрофические изменения височных и лобных до-
лей, структурные изменения в медиальных височных областях, височ-
ной, префронтальной, орбитофронтальной и медиафронтальной коре, 
таламусе и базальных ганглиях. При этом по данным функциональной 
нейровизуализации определяются функциональные расстройства в ви-
сочных и лобных долях, характеризующиеся нарушением связывания 
серотонина с рецепторами в медиальных структурах, ядре шва, таламу-
се и поясной извилине. Чаще всего депрессия развивается у пациентов 
с височной и лобной локализацией очага. К депрессии могут привести 
диагноз «эпилепсия», стигматизация, связанная с наличием диагноза, 
необходимость изменения образа жизни, социальные ограничения. 
Используемые при лечении эпилепсии АЭП (топирамат, зонисамид, 
леветирацетам, фенобарбитал) могут вызвать возникновения депрес-
сивных симптомов. Дефицит фолиевой кислоты может способствовать 
развитию когнитивных и депрессивных нарушений [40].
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Тревожно-депрессивные нарушения транзиторного или постоянно-
го характера могут возникать после хирургического лечения эпилепсии 
(височная лобэктомия). Однако нередко после хирургических вмеша-
тельств существенно снижается выраженность тревоги и  депрессии, 
поскольку избавление от приступов повышает возможности социаль-
ной адаптации, что благотворно влияет на настроение пациентов и ме-
няет их взгляды на жизнь.

Когнитивные и психические нарушения тесно переплетаются с од-
ним из «краеугольных камней» успеха терапии  – комплаентностью. 
Отмечено, что данные нарушения могут существенно снижать привер-
женность пациентов к выполнению рекомендаций врача. Это соответ-
ствующим образом отражается на качестве контроля над приступами, 
что может привести к  еще большей дестабилизации в  когнитивной 
и  психической сфере [29]. Повторные визиты к  врачу, рациональное 
уменьшение кратности приема АЭП, полноценная информированность 
пациентов и  родственников о  заболевании позволяют повысить ком-
плаентность и качество терапии.

Когнитивные и психические нарушения – один из основных факто-
ров снижения качества жизни больных. Необходимо их активное вы-
явление и коррекция у пациентов с эпилепсией. В целях профилактики 
данных нарушений обязательна своевременная диагностика и адекват-
ная стартовая терапия эпилепсии с быстрым установлением контроля 
над приступами, а также устранение специфических побочных эффек-
тов АЭП.

Ремиссия и рецидив приступов
Достижение ремиссии является несомненным успехом и  главной 

целью антиэпилептической терапии. Однако благоприятное течение 
заболевания на этапе ремиссии тесно связано с другим процессом – ри-
ском развития рецидива приступов. Периоды ремиссии с последующим 
рецидивом в  анамнезе пациентов встречаются часто и  связаны с  так 
называемой нетерминальной ремиссией  – временным прекращением 
приступов. В литературе описаны десятки причин, приводящих к воз-
обновлению приступов и факторов неблагоприятного течения заболе-
вания, повышающих риск рецидива. К эндогенным причинам относят-
ся пубертат, беременность, менопауза, эндокринные нарушения, к экзо-
генным – некомплаентность, провокация приступов (депривация сна, 
стресс и др.), сопутствующая патология, комедикация. Необоснованная 
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отмена или снижение дозы АЭП, замена оригинальных препаратов на 
дженерики, а  также развитие толерантности к  препарату  – наиболее 
частые причины срыва ремиссии. Возобновление адекватного лечения 
после нарушения схемы терапии позволяет добиться ремиссии толь-
ко в  30–60%  случаев. Частота рецидивов, связанных с  прекращением 
приема препарата, даже после пятилетней медикаментозной ремиссии, 
составляет в среднем 34%, в некоторых случаях возрастая до 70% [10]. 
Нередко причина отмены терапии связана с  побочными эффектами 
АЭП, их тератогенными свойствами, стоимостью и доступностью пре-
паратов. Для принятия решения о целесообразности отмены АЭП или 
коррекции лечения пациентам с  длительной ремиссией необходимо 
учитывать ряд факторов, которые повышают риск рецидива в будущем. 
К ним относятся парциальный характер приступов, наличие провока-
торов, эпилептиформные изменения на ЭЭГ, структурные изменения 
головного мозга, очаговые неврологические симптомы.

Возобновление приступов может быть обусловлено развитием толе-
рантности к  АЭП. Фармакокинетические механизмы возникновения 
этого феномена обусловлены изменениями в распределении и метабо-
лизме препарата, фармакодинамические – адаптацией клеток-мишеней 
в  результате изменения молекулярной структуры натриевых каналов 
под воздействием АЭП или собственно эпилептогенеза. При этом утра-
чивается тормозное влияние препаратов на эти каналы. Ряд авторов 
приводят данные о перекрестной толерантности при применении пре-
паратов с похожим механизмом действия, однако это не всегда являет-
ся правилом, как, например, в случае с фенитоином и карбамазепином, 
в то же время использование АЭП с разным механизмом действия не 
всегда исключает развитие этого феномена, что можно наблюдать на 
примере леветирацетама и карбамазепина [44]. С развитием толерант-
ности к  препаратам, возможно, связан и  феномен «медового месяца», 
наблюдаемый при фармакорезистентных формах эпилепсии. Суть фе-
номена заключается в том, что в ответ на новый препарат, введенный 
в  схему лечения, отмечается кратковременный положительный эф-
фект, как правило, длящийся около 1–3 месяцев. После этого периода 
показатели частоты и  тяжести приступов возвращаются на прежние 
уровни (пациенты данной группы изначально имеют высокую частоту 
приступов). Феномен «медового месяца» может наблюдаться у пациен-
тов с эпилепсией вне зависимости от этиологии заболевания и типа по-
вреждения головного мозга и развивается после повторных схем тера-
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пии. «Медовый месяц» может отмечаться на фоне приема любых АЭП. 
Его констатация у пациентов с изначально высокой частотой приступов 
служит прогностически значимым фактором в связи с тем, что у боль-
шинства из них в дальнейшем развиваются рефрактерные приступы.

В ряде случаев отмечается спонтанное возникновение ремиссии с по-
следующим рецидивом. По мнению пациентов, основной причиной ре-
цидива в таких случаях являются внешние провокаторы. Несмотря на 
желание больных объяснить возникновение приступов ятрогенными 
факторами, как правило, и спонтанная ремиссия, и последующий реци-
див являются особенностями течения заболевания. Рецидив после дли-
тельной спонтанной ремиссии  – типичная особенность течения МВЭ 
с гиппокампальным склерозом и фебрильными приступами в анамнезе. 
Фебрильные приступы раннего детского возраста самостоятельно про-
ходят к  3–5  годам. После длительного периода ремиссии заболевание 
«дебютирует» вновь в подростковом и юношеском возрасте (11–20 лет) 
и  проявляется уже афебрильными приступами в  рамках МВЭ с  гип-
покампальным склерозом. Дебют афебрильных приступов характерен 
и для первых двух лет жизни, но не типичен для среднего детского воз-
раста (5–10  лет). МВЭ с  гиппокампальным склерозом в  большинстве 
случаев отличается резистентным течением. Достичь ремиссии у таких 
пациентов удается лишь в  30%  случаев [2]. Неоднократные рецидивы 
служат проявлением неблагоприятного патоморфоза эпилепсии и  ас-
социируются с высокой вероятностью развития фармакорезистентного 
течения. Данные ЭЭГ и нейровизуализации у пациентов с рецидивом 
приступов часто не коррелируют с возможностью повторной ремиссии 
при возобновлении адекватной терапии. Приоритетными факторами 
в этом случае выступают форма эпилепсии и характер ее течения.

Феномен аггравации эпилепсии
Аггравация эпилепсии – парадоксальный эффект, суть которого за-

ключается в возможности утяжеления течения эпилепсии, потери кон-
троля над приступами, вплоть до развития эпилептического статуса, 
и  появления новых типов приступов в  результате применения АЭП. 
Связь между учащением приступов и  приемом противосудорожных 
средств была установлена еще в 60-х гг. XX в. Аггравация приступов при 
лечении эпилепсии описана и у детей, и у взрослых, и чаще наблюдается 
у пациентов с идиопатической генерализованной эпилепсией. Схожесть 
клинических симптомов при аггравации с возможными проявлениями 
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патоморфоза заболевания может привести к ошибочной оценке эффек-
тивности терапии. Своевременное распознавание данного феномена 
позволяет не допустить наращивания АЭП с аггравирующим действи-
ем или отмены потенциально эффективного препарата. Важно также 
уметь дифференцировать аггравацию от других состояний, утяжеляю-
щих течение эпилепсии. В  пользу аггравации говорит учащение, утя-
желение, видоизменение эпилептических приступов после приема или 
увеличения дозы АЭП, а  также обратимость побочных реакций при 
снижении или отмене препарата. Однако необходимо избегать гипер-
диагностики феномена. Учащение и утяжеление приступов может быть 
связано со спонтанным изменением течения заболевания, проявлением 
синдрома отмены препарата при его замене на другой, провокацией 
приступов, формированием фармакорезистентности, прогрессирова-
нием эпилепсии в результате эволюции структурных изменений голов-
ного мозга. Методами диагностики и мониторинга нежелательных по-
бочных реакций, к которым относят и аггравацию, являются: постоян-
ный и полноценный контроль лекарственного анамнеза, установление 
связи между нежелательными побочными реакциями и приемом АЭП, 
лабораторное исследование с определением концентрации АЭП в плаз-
ме крови, ЭЭГ, клинико-неврологический осмотр в  динамике. Стоит 
отметить, что аггравация может отмечаться и при нормальном уровне 
плазменной концентрации препарата. Для оценки достоверности связи 
между приемом АЭП и возникновением нежелательных побочных ре-
акций можно использовать шкалу Наранжо (таблица).

Вероятность аггравации выше у  пациентов с  фокальными форма-
ми эпилепсии лобной локализации при наличии феномена вторичной 
билатеральной синхронизации, верифицированного с  помощью ЭЭГ. 
В  группе риска находятся и  пациенты с  нераспознанными идиопати-
ческими формами эпилепсии при наличии миоклонических приступов 
и абсансов, которым в качестве антиэпилептической терапии назначен 
карбамазепин. К дополнительным предикторам аггравации относятся 
женский пол, наличие нескольких типов приступов, высокая исходная 
частота приступов, политерапия, быстрое введение препарата в схему 
лечения, аггравация в анамнезе. Потенциально аггравирующим эффек-
том может обладать любой препарат, но чаще всего в практике врача по-
мимо карбамазепина этот феномен можно наблюдать при применении 
фенитоина, габапентина, вигабатрина, ламотриджина, фенобарбитала, 
топирамата.
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По данным отечественной и  мировой литературы, частота встре-
чаемости феномена аггравации варьирует от 2–3% при использовании 
бензодиазепинов и вальпроатов до 10% при применении барбитуратов 
и топирамата. Аггравация по типу парадоксальной интоксикации слу-
жит результатом неспецифической реакции организма на передози-
ровку АЭП и может быть нивелирована снижением дозы или отменой 
«лишнего препарата» [20]. Данный тип аггравации может ассоцииро-
ваться с другими симптомами интоксикации, включая нарушения со-
знания, сердечного ритма, галлюцинации, хореиформные гиперкинезы, 
миоклонии и атаксии. Иногда, как в случае с зонисамидом, аггравирую-
щий эффект может возникнуть при повышении дозы в рамках рекомен-
дованной схемы титрации, после установления полного контроля над 

Шкала Наранжо (шкала оценки достоверности связи между приемом 
антиэпилептических препаратов и нежелательными побочными реакциями)

Критерий Да Нет Неизвестно

Описание НПР в литературе +1 0 0

Развитие НПР после назначения 
препарата

+2 -1 0

Исчезновение НПР после отмены 
препарата

+1 0 0

Возникновение НПР при повторном 
применении препарата

+2 -1 0

Наличие других причин, объясняющих 
возникновение НПР

-1 +2 0

Развитие реакции при назначении 
плацебо

-1 +1 0

Повышенная концентрация препарата 
в крови

+1 0 0

Дозозависимый характер НПР +1 0 0

Ранее перенесенные НПР при 
назначении препаратов этой группы

+1 0 0

Наличие изменений лабораторных 
показателей

+1 0 0

Интерпретация результатов: ≥ 9 баллов – достоверная связь развития НПР 
с приемом антиэпилептических препаратов; 5–8 баллов – вероятная связь; 
1–4 балла – возможная связь; < 1 балла – маловероятная связь

НПР – нежелательные побочные реакции
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приступами. В этих случаях рекомендуется снизить дозу до эффектив-
ной, но не обладающей аггравирующим потенциалом. 

Селективная аггравация обусловлена специфическими фармакоди-
намическими эффектами АЭП, приводящими к  утяжелению течения 
определенных форм эпилепсии при одновременном положительном 
эффекте в  отношении других форм. Такой вид аггравации более ха-
рактерен для АЭП с  одним механизмом действия (карбамазепин, фе-
нитоин, габапентин, тиагабин, вигабатрин), в то время как препараты 
с  комплексным механизмом действия редко вызывают развитие дан-
ного феномена. Одно из первых описаний в  литературе такого типа 
аггравации связано с развитием статуса тонических приступов, спро-
воцированного введением бензодиазепинов у  пациента с  синдромом 
Леннокса  – Гасто [48]. Классический пример селективной аггравации 
можно наблюдать при применении карбамазепина. С высокой степенью 
вероятности препарат аггравирует абсансы при идиопатических гене-
рализованных эпилепсиях, но в  то же время высокоэффективен при 
фокальных приступах в рамках фокальных эпилепсий. При невозмож-
ности дифференцировать приступы и форму эпилепсии рекомендовано 
назначать препараты с широким спектром действия (вальпроаты, леве-
тирацетам).

Таким образом, развитие феномена аггравации сопряжено с разви-
тием неблагоприятных вариантов патоморфоза. Профилактика в груп-
пе риска, своевременная диагностика феномена и  рациональная кор-
рекция терапии при его возникновении улучшают прогноз заболева-
ния и качество жизни пациентов.

Формирование фармакорезистентности
В 25–30%  случаев, а  при некоторых формах эпилепсии и  чаще, те-

рапия не позволяет достичь эффективного контроля над приступами. 
Формируется резистентное течение заболевания, обусловленное нечув-
ствительностью приступов к АЭП. Фармакорезистентность эпилепсии – 
мультифакторный феномен, в  основе которого лежат генетические 
и приобретенные механизмы. Говорить о резистентности можно в том 
случае, когда отсутствует эффект после двух попыток монотерапии од-
ним из препаратов первого ряда в максимально переносимых дозиров-
ках или политерапии в виде комбинации двух базовых АЭП или базо-
вого АЭП с препаратом 3-го поколения (леветирацетам, ламотриджин, 
топирамат). По мнению ряда авторов, резистентными считаются при-
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ступы, не поддающиеся контролю после применения трех АЭП в моно- 
или комбинированной терапии. Вывод о резистентности к конкретному 
АЭП можно сделать, если он применялся в соответствии с формой эпи-
лепсии и типом приступов и назначался с учетом правил рациональной 
моно- или политерапии. Важным аспектом проблемы является ее ги-
пердиагностика, которая влечет за собой отказ от поиска эффективного 
лечения в случаях, когда фактически еще не исчерпаны возможности 
установления контроля над приступами с помощью АЭП. Для исклю-
чения подобной ситуации необходима достоверная верификация фар-
макорезистентности на основе ее классификации и знаний о факторах, 
способствующих формированию ложных выводов. Различают абсо-
лютную, относительную и псевдофармакорезистентность. Абсолютная 
фармакорезистентность констатируется в отсутствие эффекта от при-
менения рациональных схем терапии в соответствии с вышеизложен-
ным определением. При относительной удается достичь частичного, но 
значимого успеха, улучшающего качество жизни пациента, при непол-
ном контроле над приступами. В этом случае улучшение состояния об-
условлено уменьшением частоты приступов или элиминацией тяжелых 
приступов, что существенным образом повышает возможности соци-
альной адаптации пациента. Псевдофармакорезистентность обуслов-
лена не отсутствием чувствительности приступов к АЭП, а внешними 
и внутренними причинами, служащими следствием дефекта первичной 
диагностики, нерациональной стартовой и последующей терапии, не-
желательных парадоксальных эффектов (аггравация) препаратов, мета-
болизма АЭП в организме, некомплаентности [28]. Соматический статус 
пациента, влияющий на метаболизм препаратов, коморбидные наруше-
ния, прием лекарственных средств других групп могут существенным 
образом препятствовать работе АЭП, создавая ложное впечатление 
о  его неэффективности. В  связи с  этим необходимо в  максимальной 
степени исключить влияние ятрогенных факторов, обусловливающих 
резистентное течение. Это поможет избежать гипердиагностики фар-
макорезистентности.

Формирование фармакорезистентности  – наиболее отрицательный 
вариант патоморфоза эпилепсии. К предикторам развития рефрактер-
ного течения у взрослых относятся высокая частота в дебюте и фокаль-
ный характер приступов, комбинация фокальных и ВГСП, склонность 
к серийному и статусному течению, неэффективность стартовой тера-
пии, полиморфная фокальная и мультифокальная активность на ЭЭГ, 
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склонность к вторичной билатеральной синхронизации, анатомо-элек-
троклиническая корреляция очага эпилепсии, высокоэпилептогенные 
изменения на МРТ (склероз гиппокампа, фокальные кортикальные 
дисплазии), выраженные изменения по данным функциональной МРТ 
у пациентов с дебютом в возрасте 12–20 лет. Отмечено, что риск разви-
тия резистентного течения минимален при дебюте эпилепсии в возрас-
те от 3 до 12 лет.

Дополнительные факторы, способствующие формированию фарма-
корезистентного течения, включают дефект первичной диагностики, 
несвоевременное начало лечения, нерациональную стартовую и  по-
следующую терапию, некомплаентность, коморбидные когнитивные 
и психические нарушения. Своевременное установление контроля над 
приступами, во многом зависимое от вышеперечисленных факторов, 
продиктовано необходимостью прервать развитие фармакорезистент-
ности по одному из его основных механизмов – киндлингу, при кото-
ром под воздействием эпилептических приступов происходит мор-
фологическая и  функциональная перестройка ГАМК-ергических ней-
ротрансмиттерных систем с  формированием патологических систем 
с  аберрантным функционированием, своего рода индуцированный 
эпилептическими приступами приобретенный эпилептогенез [6].

Нарушение принципов рациональной фармакотерапии  – одна из 
основных причин невозможности контроля над приступами или ре-
цидива после установления ремиссии. Среди ошибок терапии, спо-
собствующих формированию резистентного течения, можно отметить 
применение препаратов в  низких дозах, назначение без учета формы 
эпилепсии и типа приступов, использование препаратов не первой ли-
нии в  качестве стартовой терапии, нерациональную отмену АЭП или 
замену оригинальных препаратов на аналоги, нерациональные ком-
бинации препаратов, назначение без учета возможных побочных эф-
фектов и  сопутствующей патологии, применение препаратов с  потен-
циалом аггравации. Отдельно следует отметить роль дженериковых 
аналогов АЭП в  формировании фармакорезистентности в  связи с  их 
широким распространением. Замена оригинального препарата на дже-
нерик связана с высоким риском срыва ремиссии или учащения и утя-
желения имеющихся приступов, после чего не всегда удается повторно 
вернуть контроль над течением заболевания. Чаще других отрицатель-
ный эффект такой коррекции в  нашем исследовании наблюдался при 
замене на аналоги оригинальных препаратов топирамата, ламотрид-
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жина, вальпроевой кислоты, что согласуется с данными отечественной 
и зарубежной литературы. Основной причиной применения дженери-
ковых аналогов является экономическая целесообразность, но, на наш 
взгляд, к  этому вопросу нужно подходить более избирательно. Не во 
всех случаях экономия на препарате действительно снижает стоимость 
терапии, поскольку срыв ремиссии в конечном счете может привести 
к  еще большим потерям для системы здравоохранения. В  некоторых 
случаях применение аналогов на старте терапии эффективнее, чем их 
применение в последующем, в качестве замены оригинальному препа-
рату, а в целом эффективность их в стартовой монотерапии сопоставима 
с оригиналом. По нашим наблюдениям, это можно отметить, к приме-
ру, в отношении леветирацетама. Оригинальный топирамат, напротив, 
на данный момент предпочтительнее для стартовой терапии, чем его 
дженерики, а переход на них в последующем часто ведет к ухудшению 
течения эпилепсии [21, 22]. В связи с вышеизложенным рекомендуется 
индивидуальный подход при решении вопроса о замене оригинального 
АЭП на дженериковый аналог.

Важным фактором успеха терапии и профилактики развития фар-
макорезистентности признается комплаентность пациентов. Одной из 
основных причин некомплаентности, по нашим наблюдениям, является 
недостаточная осведомленность пациента о своем заболевании. В связи 
с этим они иногда не признают эпилептическую природу своих пере-
живаний, не знают о факторах провокации, а те, кто принимает АЭП, 
часто не имеют представления о правилах их приема. Именно поэтому 
важный вклад в стабилизацию состояния пациента можно внести, по-
высив его грамотность в вопросах, касающихся эпилепсии [31].

Половые и возрастные особенности  
патоморфоза фокальной эпилепсии

Течение эпилепсии у  женщин и  круг проблем, которые могут воз-
никнуть в разные возрастные периоды, определяются главным образом 
влиянием заболевания на репродуктивную функцию. С этих позиций 
выделяют следующие периоды жизни женщины: детство, период поло-
вого созревания, половая зрелость, климактерический и  постклимак-
терический периоды. Актуальность имеют ряд вопросов, связанных 
с нарушениями менструального цикла, катамениальной зависимостью 
эпилепсии, дебютом приступов с менархе, беременностью, родами, лак-
тацией, контрацепцией, сексуальными нарушениями, течением заболе-
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вания в пери- и постменопаузу. Репродуктивная функция женщин регу-
лируется структурами гипоталамо-гипофизарно-яичниковой системы, 
активность которой оказывает влияние на течение эпилепсии и эпилеп-
тогенез. В  гипоталамусе синтезируется гонадотропин-рилизинг-гор-
мон, регулирующий секрецию гипофизом гонадотропных гормонов 
(фолликулостимулирующий гормон, лютеинизирующий гормон), кото-
рые, в свою очередь, отвечают за выработку половых гормонов эстро-
гена (проконвульсанта) и прогестерона (антиконвульсанта). Чем выше 
соотношение эстроген/прогестерон, тем выше риск провокации и  ча-
стота приступов. Гиперэстрогенемия может потенцировать структур-
ные и функциональные изменения в нейронах гиппокампа, трансфор-
мируя клетки в эпилептогенные. В свою очередь, сами эпилептические 
приступы нарушают секрецию гонадотропных гормонов и  вызывают 
нарушения репродуктивной функции.

Дебют и течение фокальной эпилепсии в детстве, до начала полового 
созревания, у представителей обоих полов существенно не различают-
ся. У таких пациентов рекомендуется добиться наступления ремиссии 
до пубертата. Это обосновано тем, что пубертат, особенно у  женщин, 
характеризуется выраженными колебаниями гормонов, обладающих 
проэпилептогенными свойствами. Повышение уровня эстрогенов 
в этот период часто утяжеляет течение активной эпилепсии. По тем же 
причинам в это время не рекомендуется отменять терапию у пациен-
ток, находящихся в длительной ремиссии [35]. Почти в половине случа-
ев дебют эпилепсии у женщин отмечается в возрасте 10–18 лет, у боль-
шинства из них он совпадает с  менархе, которое в  норме приходится 
на период 12–14 лет и служит фактором риска дебюта эпилепсии. Если 
приступы отмечались до этого, с приходом менархе они могут учащать-
ся и  утяжеляться, поэтому терапия, назначенная в  детстве, нередко 
требует пересмотра. Начало эпилепсии в этот период не влияет в после-
дующем на частоту приступов и их тяжесть, но может быть фактором 
риска развития катамениальной эпилепсии, которая характеризуется 
тесной временной связью между приступами и менструацией и может 
отличаться резистентным течением. При этой форме до 75% приступов 
отмечаются в перименструальный период [39]. В чистом виде катамени-
альная эпилепсия встречается реже и характеризуется появлением при-
ступов только в период за 3 дня до, во время и в течение 4 дней после 
менструации. В случае отсутствия эффекта от терапии улучшение при 
катамениальных формах может наступить с менопаузой.



41

Эпилептические приступы, как уже было отмечено, нарушают выра-
ботку гонадотропных гормонов. В  сочетании с  некоторыми АЭП этот 
эффект может суммироваться и  приводить к  менструальным наруше-
ниям, которые в 44% случаев ассоциируются с избыточным весом, сни-
жением фертильности, структурными аномалиями яичников и беспло-
дием, риск которого у женщин с височной эпилепсией в 8 раз выше, чем 
в популяции. Нередко достижение ремиссии приводит к нормализации 
менcтруального цикла. Гормональный дисбаланс, вызванный эпилепси-
ей и/или АЭП, часто ассоциируется с поликистозом яичников, несколь-
ко реже – с синдромом поликистозных яичников, характеризующимся 
нарушением менструального цикла, гирсутизмом, ожирением, беспло-
дием, гиперандрогенемией, ановуляторными циклами. Ряд авторов свя-
зывают высокую частоту структурных аномалий яичников с примене-
нием вальпроатов. По данным других исследований, роль вальпроатов 
не является ведущей в развитии синдрома поликистозных яичников, од-
нако клинический опыт показывает, что среди женщин, принимающих 
вальпроаты, чаще регистрируются эндокринные нарушения, избыточ-
ный вес, менструальная дисфункция. В связи с этим рекомендуется не 
назначать данный препарат женщинам детородного возраста, особенно 
при характерном преморбидном статусе. О  возможных гормональных 
нарушениях может свидетельствовать тип телосложения, в особенности 
евнухоидный и  андрогеноидный, который служит результатом гипо-
гонадизма и гиперандрогенемии. В связи с этим возрастает роль физи-
кального осмотра на приеме у эпилептолога, поскольку полученная ин-
формация может помочь скорректировать терапию с учетом нарушений 
в гормональной сфере. При назначении лечения в данном случае пред-
почтение нужно отдавать препаратам нового поколения.

Эпилепсия во время беременности может протекать с  учащением, 
урежением или без изменения частоты и тяжести приступов. На каждый 
из вариантов приходится примерно 30% случаев. Реже отмечается пол-
ная ремиссия с возобновлением приступов после родов или дебют эпи-
лепсии, связанный с  беременностью [49]. Учащение приступов может 
отмечаться в любой из периодов, однако более высоким риском отли-
чаются конец первого триместра и начало второго. Беременность часто 
сопровождается депривацией сна и некомплаентностью, которые слу-
жат провокаторами приступов. Решение об отмене или снижении дозы 
препаратов часто принимается самостоятельно, как правило, уже после 
определения факта беременности, на 2–3-й  неделе. Пациентки оправ-
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дывают свой шаг желанием не навредить плоду. Как правило, к этому 
моменту риск формирования врожденных аномалий уже не высокий, 
поэтому отмена АЭП нецелесообразна и только повышает вероятность 
рецидива или учащения приступов. Ряд препаратов (вальпроаты, кар-
бамазепин) обладают тератогенными свойствами в  высоких дозах. 
Политерапия в сравнении с монотерапией усиливает данный нежела-
тельный эффект, поэтому стандартом лечения беременных признается 
монотерапия в минимально эффективных дозах с одновременным на-
значением фолиевой кислоты в дозе 2–4 мг в сутки. В целом риск воз-
никновения аномалий развития плода у пациенток с эпилепсией, при-
нимающих АЭП, в 2 раза выше, чем в популяции, и составляет 4–6%. 
При отягощенном семейном анамнезе по порокам рекомендуется избе-
гать назначения вальпроатов и карбамазепина. К возможным осложне-
ниям беременности у женщин с эпилепсией можно отнести преждевре-
менные роды и низкий вес плода. Вместе с тем более чем у 90% пациен-
ток беременность и роды протекают так же, как и у здоровых женщин. 
Для эффективного контроля приступов у беременных необходимо ни-
велировать колебания АЭП в плазме, возникшие в связи с физиологи-
ческими изменениями. К учащению приступов может привести повы-
шение метаболизма АЭП в печени. В начале беременности повышается 
экскреторная функция почек, что приводит к  снижению плазменной 
концентрации АЭП, выведение которых осуществляется почками (ла-
мотриджин, леветирацетам). Даже если сохранны исходные параметры 
метаболизма, к снижению плазменной концентрации приводит повы-
шение веса и объема жидкости в организме, а соответственно, и объема 
распределения препарата. Замечено, что в первом триместре значитель-
ное снижение плазменной концентрации может наблюдаться при при-
менении ламотриджина, фенобарбитала, фенитоина, габапентина, ле-
ветирацетама, в третьем триместре – при применении леветирацетама. 
В связи с этим рекомендуется проводить ежемесячный лекарственный 
мониторинг плазменной концентрации, что также оправдано при появ-
лении симптомов интоксикации АЭП. Беременным показан полноцен-
ный сон, хорошее питание, исключение вредных привычек, способных 
спровоцировать приступ. Абсолютных противопоказаний к грудному 
вскармливанию после родов нет, однако ряд препаратов (например, фе-
нобарбитал) могут в значительной концентрации находиться в молоке, 
поэтому решение о естественном вскармливании принимается индиви-
дуально с учетом соотношения польза/вред [36].
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Учащение приступов может быть обусловлено применением ораль-
ных гормональных контрацептивов, которые в  случае ламотриджина 
могут снижать плазменную концентрацию до 50%. Обратное влияние 
наблюдается и  со стороны АЭП. Индукторы печеночных ферментов 
(карбамазепин, окскарбазепин, фенитоин, фенобарбитал, топирамат 
в  дозе более 200  мг в  сутки) снижают свободную фракцию гормонов 
и делают контрацепцию неэффективной. Это требует повышения дози-
ровки эстрогена минимум до 50–100 мг, что, в свою очередь, повышает 
риск возникновения приступов.

Следующий период, связанный с  резкими колебаниями женских 
половых гормонов,  – менопауза. Дебют приступов у  женщин климак-
терического возраста в 45% случаев отмечается в период перименопа-
узы [14]. Если эпилепсия отмечалась и ранее, с наступлением менопа-
узы частота приступов может не меняться, а  может повышаться или 
снижаться. Каждый из вариантов наблюдается примерно в трети слу-
чаев. У женщин с высокой частотой приступов в анамнезе отмечается 
раннее наступление менопаузы. Длительность и тяжесть течения эпи-
лепсии существенно не влияют на выраженность климактерического 
синдрома. Применяемая при лечении климактерических нарушений 
заместительная гормональная терапия может спровоцировать учаще-
ние приступов, а АЭП (индукторы печеночных ферментов) – снизить ее 
эффективность. В связи с этим у женщин с эпилепсией рациональным 
сочетанием считаются комбинированные эстроген-гестагенные препа-
раты и АЭП нового поколения.

Депрессивные нарушения у  больных женского пола наблюдаются 
существенно чаще, чем у мужчин. С депрессией ассоциируются тяже-
лые частые приступы, правовисочный очаг при легких, левовисочный 
очаг при тяжелых депрессивных нарушениях, применение АЭП старо-
го поколения (фенобарбитал). Помимо барбитуратов депрессогенным 
эффектом обладает топирамат при быстрой титрации. Ламотриджин, 
напротив, нивелирует данные расстройства. Выраженность депрессии 
коррелирует с длительностью эпилепсии. Отмечено, что наличие при-
ступов без нарушения сознания (ППП) или с фокальным началом ока-
зывает неблагоприятное влияние на эмоциональный фон в связи с пе-
реживаниями симптомов аффективного или вегетативного характера 
на фоне сохранного сознания [33]. Такие типы приступов способствуют 
более частому развитию стойких депрессивных нарушений в отличие 
от приступов, дебютирующих с нарушения сознания и амнезии проис-
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ходящего. Ряд исследований отражают низкие показатели тревоги у па-
циенток с катамениальными формами эпилепсии. Это может быть свя-
зано с  антидепрессивными свойствами эстрогенов, уровень которых 
повышается в этот период. Жесткая связь приступов с перименструаль-
ным периодом повышает предсказуемость времени их возникновения, 
что в определенной степени способствует и снижению тревожности.

У мужчин симптоматические формы эпилепсии встречаются чаще, 
чем у женщин. В большинстве случаев этиология связана с ЧМТ раз-
личной степени тяжести и наличием структурного дефекта. Фактором 
риска ЧМТ и провокатором приступов у мужчин чаще, чем у женщин, 
выступает употребление алкоголя. Вне зависимости от формы по анало-
гии с женщинами эпилептические приступы и структурные поражения 
височной доли приводят к  дисфункции гипоталамо-гипофизарно-по-
ловой системы на всех уровнях.

Гормональные изменения характеризуются понижением уровня те-
стостерона в 40% случаев, гиперпролактинемией, что приводит к сексу-
альной дисфункции и репродуктивным нарушениям [48]. Нормализация 
половой функции в некоторых случаях может отмечаться после резек-
ции «поврежденной» височной доли. Расстройства половой сферы мо-
гут быть обусловлены приемом АЭП и усиливаться при коморбидных 
тревожно-депрессивных нарушениях. Понижать уровень тестостерона 
способны ферментиндуцирующие АЭП, которые, с одной стороны, по-
вышают уровень его метаболизма, с другой – уровень связывающих его 
глобулинов. И у мужчин, и у женщин АЭП, влияя на гормональную ре-
гуляцию, могут приводить к снижению плотности костной ткани.

Второй пик дебюта эпилепсии отмечается у  людей старше 50  лет, 
а  после 70  лет показатели заболеваемости выше в  1,5–2  раза по срав-
нению с детским возрастом. Ведение пациентов старшего возраста со-
пряжено с  двумя важными аспектами: особенностями диагностики 
и  дифференциальной диагностики и  особенностями фармакотерапии 
эпилепсии, связанными с метаболизмом АЭП и комедикацией. С точ-
ки зрения патоморфоза можно выделить два термина, характеризую-
щих особенности течения заболевания в  старшей возрастной группе: 
«поздняя» эпилепсия с дебютом после 50 лет и «стареющая» эпилепсия, 
когда пациент вошел в этот возраст с установленным ранее диагнозом. 
Патоморфоз в  этих случаях может различаться, поскольку часто раз-
личаются причины, вызвавшие заболевание. Например, для «поздней» 
эпилепсии характерна высокая частота (до 38%) симптоматических 
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форм, обусловленных перенесенными острыми цереброваскулярными 
нарушениями. В группе «стареющей» эпилепсии криптогенные формы 
превалируют над симптоматическими. В  редких случаях  – менее чем 
у 2% пациентов с «поздней» эпилепсией – констатируется поздняя ма-
нифестация идиопатических форм. По этим и ряду других причин про-
гноз в отношении течения и эффективности терапии в каждом случае 
может существенно различаться. «Поздняя» эпилепсия ассоциируется 
с трудностями дифференциальной диагностики, поскольку в старшем 
и пожилом возрасте часто отмечаются состояния, при которых парок-
сизмы имитируют эпилептические приступы. Схожесть эпилептиче-
ских приступов с  пароксизмальными нарушениями сознания, когни-
тивной сферы и двигательной функции у возрастных пациентов может 
обусловить как гипо-, так и гипердиагностику эпилепсии. Как правило, 
диагностические трудности возникают у  пациентов с  сопутствующи-
ми цереброваскулярными и кардиоваскулярными заболеваниями [35]. 
К  гиподиагностике часто приводит неправильная трактовка проявле-
ний СПП, при которых иктальный страх и тревогу могут расценить как 
сенильные психотические нарушения, а  амбулаторные автоматизмы 
на фоне спутанного сознания – как эпизоды хронической ишемии го-
ловного мозга или дементной спутанности. В  ряде случаев за афазию 
принимают иктальные речевые автоматизмы, а повторные статусы аб-
сансов могут принять за декомпенсацию хронической ишемии голов-
ного мозга. Гипердиагностика в старшей возрастной группе чаще всего 
связана с  кардиогенными, синокаротидными, ортостатическими син-
копе, а также с транзиторными ишемическими атаками, которые могут 
проявляться изменением сознания, падением, афазией. Эпизоды тран-
зиторной амнезии, остановки речи, апраксии, агнозии, психомоторно-
го возбуждения на фоне измененного сознания могут отмечаться при 
дисциркуляторных энцефалопатиях. С  возрастом патоморфоз клини-
ческой картины эпилепсии характеризуется усилением выраженности 
когнитивных и психических расстройств, что часто приводит к соци-
альной дезадаптации [50]. В  целом дебют после 29  лет ассоциируется 
с  высоким риском формирования фармакорезистентности, но вместе 
с тем «поздняя» эпилепсия в сравнении со «стареющей» характеризует-
ся лучшим контролем.

Атрофические процессы могут играть важную роль в эволюции за-
болевания наряду с другими повреждающими факторами. Подобно им 
атрофия может запустить процессы эпилептогенеза. В некоторых слу-
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чаях, прежде всего при резистентном течении, наблюдается обратная 
картина, при которой углубление атрофии способствует снижению 
риска вторичной генерализации и частоты приступов. В старшей воз-
растной группе часто отмечаются изолированные СПП или ППП в де-
бюте с последующей трансформацией во ВГСП. В большинстве случаев 
фокальные приступы не тяжелые, но при вторичной генерализации от-
личаются более длительными и выраженными постприступными нару-
шениями. Статусное течение у пожилых отмечается в 2 раза чаще, чем 
у молодых пациентов. Частота приступов при «поздней» эпилепсии, как 
правило, не высокая, а  своевременная терапия отличается эффектив-
ностью. АЭП пациентам старшего возраста должны назначаться с уче-
том сопутствующей патологии, потенциала межлекарственного взаи-
модействия и возможных побочных эффектов. Препараты не должны 
вызывать декомпенсацию имеющейся соматической патологии, кото-
рая может возникнуть в результате влияния АЭП на метаболизм дру-
гих лекарственных средств. Частыми сопутствующими нарушениями 
у пожилых пациентов становятся дислипидемия, артериальная гипер-
тензия, инсульт, заболевания сердца, сахарный диабет, психические 
заболевания, болезнь Паркинсона, нарушения функции печени и  по-
чек [25]. Побочные эффекты у них могут быть связаны с замедлением 
метаболизма АЭП в печени или выведения их почками. Для снижения 
риска интоксикации применяется медленная титрация препаратов. 
У пожилых людей предпочтительна монотерапия эпилепсии препара-
тами нового поколения. Нередко эффективность отмечается при при-
менении низких доз АЭП. При возможности необходимо учитывать по-
ложительный эффект АЭП в отношении сопутствующих заболеваний. 
Например, карбамазепин оказывает благотворный эффект при бипо-
лярных расстройствах и тригеминальной невралгии, вальпроаты – при 
биполярных расстройствах и мигрени, примидон – при эссенциальном 
треморе, габапентин – при нейропатической боли, окскарбазепин – при 
биполярных расстройствах, прегабалин  – при нейропатической боли 
и  тревожных расстройствах, ламотриджин  – при биполярных рас-
стройствах и  депрессии, топирамат  – при ожирении и  мигрени [42]. 
Уровнем доказательности А  (эффективность доказана) для стартовой 
терапии фокальной эпилепсии у пациентов старшей возрастной группы 
обладают ламотриджин и габапентин, уровнем С (эффективность воз-
можна) – карбамазепин, уровнем D (эффективность не исключена) – то-
пирамат и вальпроаты. При этом нужно учитывать, что недостаточная 
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эффективность АЭП с позиции доказательной медицины не означает, 
что назначение данного препарата будет малоэффективным в каждом 
случае. Идеальным АЭП для пожилых пациентов признается препа-
рат, эффективно контролирующий приступы, с  минимальным потен-
циалом межлекарственных взаимодействий, низким коэффициентом 
связывания с белками, не оказывающий влияния на ферментативную 
систему печени, не вызывающий декомпенсации соматического статуса 
и побочных эффектов.
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Тестовые вопросы

1.  Какие типы приступов выделяют в классификации эпилепсии 
от 2017 г.?

а) фокальные
б) генерализованные
в) неуточненные
г) все вышеперечисленные

2. Какой тип эпилепсии не включен в классификацию от 2017 г.?
а) фокальная 
б) псевдогенерализованная
в) генерализованная
г) комбинированная
д) неуточненная

3.  Для оценки взаимосвязи приема АЭП и развития побочных эф-
фектов используют:

a) пробу Вальсальвы
б) тест Тьюринга
в) шкалу Наранжо
г) опросник QOLIE-31

4.  К  основным провокаторам развития эпилептических присту-
пов относится:

а) прием алкоголя
б) недосыпание
в) стресс
г) все вышеперечисленное

5.  Какова распространенность когнитивных и психических нару-
шений у пациентов с эпилепсией?

а) до 5%
б) до 20%
в) не менее 55%
г) не менее 90%
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6. Что такое феномен аггравации эпилепсии?
а) утяжеление течения эпилепсии, утрата контроля над приступами
б) изменение распределения приступов в течение суток
в) уменьшение числа приступов
г) ничто из вышеперечисленного не верно

7.  К  дополнительным факторам, способствующим формирова-
нию фармакорезистентности, относятся:

а) дефекты первичной диагностики заболевания
б) несвоевременное начало лечения
в) нерациональная стартовая терапия
г) некомплаентность
д) все вышеперечисленное

8.  Какова частота фармакорезистентной эпилепсии в популяции 
больных?

а) 0–5%
б) 10–15%
в) 25–30%
г) 40–45%
д) 70–75%

9. Комплаентность – это:
а) регистрация пациентом наличия приступов
б) выполнение пациентом рекомендаций врача
в) юридическая регуляция взаимоотношений пациента и врача
г) ничто из вышеперечисленного не верно

10.  Что относится к основным видам эпилептических приступов 
согласно «классической» классификации 1981 г.?

а) простые парциальные приступы
б) сложные парциальные приступы
в) вторично генерализованные судорожные приступы
г) все вышеперечисленное
д) ничто из вышеперечисленного не верно
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Ответы

1 – г; 2 – б; 3 – в; 4 – г; 5 – в; 6 – а; 7 – г; 8 – в; 9 – б; 10 – г.
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