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В течение трех дней проходили тематические секции

по деменции и болезни Альцгеймера, эпилепсии, голов�

ной боли, расстройствам сна, двигательным расстройст�

вам, рассеянному склерозу, проблемам нейроофтальмо�

логии, реабилитологии и др. Уже в первый день были

представлены доклады, которые во всех отношениях яв�

ляются программными. В докладе сопредседателя конг�

ресса, профессора Laszlo Vecsei (Венгрия) о роли кинуре�

ниновой системы в патогенезе неврологических рас�

стройств были рассмотрены механизмы воспаления, об�

условленные нейромедиаторными нарушениями. Кину�

ренин – промежуточный продукт ферментативного

распада аминокислоты триптофана в биосинтезе никоти�

новой кислоты и серотонина. Избыток кинуренина ста�

новится источником нейротоксичных метаболитов,

таких как хинолиновая и ксантуреновая кислоты, кото�

рые вызывают неврологическое воспаление. Активация

провоспалительных факторов в нервной ткани играет

роль в происхождении депрессии, хронических болевых

синдромов, лихорадочных состояний, нарушает способ�

ность мозга к развитию. В нейропсихологии фенотипами

этой группы расстройств являются пессимистический

способ переживания жизненных событий, нарушение ре�

гуляции эмоций, личностных границ.

Доклад президента конгресса Amos D. Korczyn (Изра�
иль) был посвящен необъяснимым с точки зрения меди�

цины симптомам (medically unexplained symptoms, MUS).

Этим термином объединяют группу расстройств, кото�

рые относятся к психиатрическим и неврологическим

классификациям; симптомы которых не удается полнос�

тью объяснить органическими или метаболическими на�

рушениями с точки зрения современных научных пред�

ставлений (невроз; неврастения; истерия; ипохондрия;

конверсионные, соматоформные расстройства; функцио�

нальные неврологические симптомы и др.). А. Korczyn

отнес к MUS такие специфические расстройства, как

«солдатское сердце», «военная усталость», «военный нев�

роз», а также посттравматическое стрессовое расстройст�

во. К этому перечню присоединяются все новые рас�

стройства (Modern MUS), которым так и не найдено

удовлетворительного объяснения: фибромиалгия, бо�

лезнь системного невыносимого напряжения (systemic

exertion intolerance disease), местный болевой синдром,

головная боль напряжения, хроническая боль в спине,

головокружение, синдром хронической усталости, синд�

ром Мюнхгаузена (навязчивое желание лечиться от вы�

мышленных заболеваний).

Расстройства, относимые к MUS, являются сложными

для диагностики, дорогостоящими для общества и сис�

тем здравоохранения и не всегда доброкачественными.

Являются ли эти расстройства органическими или функ�

циональными? Дискуссии по этому вопросу продолжа�

ются. Существует стереотипная дихотомия: «органичес�

кое – это неврологическое», а «функциональное – это

психиатрическое». Но всегда ли возможно сделать такое

разграничение? Например, посттравматическое стрессо�

вое расстройство – органическое или функциональное?

Обсуждались предполагаемые механизмы и причины, ле�

жащие в основе MUS: разрешение внутренних конфлик�

тов, вторичная выгода, стресс, депрессия. Для некоторых

MUS характерны отрицание болезни, анозогнозия, осо�

бенно при таких расстройствах, как шизофрения, пара�

нойя, нервная анорексия, деменция. В меньшей степени

это наблюдается при психосоматических расстройствах,

таких как астма, синдром раздраженного кишечника;

при сексуальных расстройствах (импотенции и диспаре�

унии).

Еще один неразрешенный вопрос: как связаны между

собой депрессия и тревога, которые часто наблюдаются

вместе? Какая между ними связь: ассоциативная или

причинная? Не ясна роль стресса, в каких случаях и по

каким законам возникают посттравматическое стрессо�

вое расстройство, множество психогенных заболеваний.

При оценке состояния пациента и анализе причин, кото�

рые могли бы вызвать MUS, возникают различные вер�

сии, например, что это: симуляция или соматическое

симптоматическое расстройство? Однако вызывают не�

доумение несоответствие наивности способа получения

вторичной выгоды и высокого умственного уровня паци�

ента, когнитивный диссонанс.

Расстройства MUS необъяснимы с медицинской точки

зрения. Объяснимы ли они с точки зрения психиатричес�

кой? В конце концов многим пациентам ставятся диагно�

зы «истерия», «ипохондрия», при которых нет эффектив�

ных способов лечения. Эта проблема существует еще со

времен великого французского невролога Ж. Шарко, ко�

торый искал психотерапевтические подходы к пониманию

истерии, а впоследствии этот вопрос изучал его ученик,

также невролог, З. Фрейд. Нет достаточного количества

данных, чтобы обобщить историю изучения MUS. Не раз�

работано также и достаточно эффективного лечения.

В секции головной боли наибольший интерес вызвали

выступления президента Европейского общества голов�

ной боли Dimos Mitsikostas (Греция) и Marcelo Bigal
(США). Речь шла о концепции моноклональных антител

к кальцитонин ген�родственному пептиду (Calcitonin

Gene�Related peptide, CGRP). Этот пептид является со�

судорасширяющим и участвует в механизмах возникно�

вения головной боли. Препараты на основе антител

к данной молекуле изучаются как перспективные для

превентивного лечения мигрени. В дебатах также обсуж�

далась роль нарушений сна в возникновении приступов

мигрени. Она бесспорна, но признана не основной. Так�

же обсуждался феномен кортикальной распространяю�

щейся депрессии (cortical spreading depression, CSD). Это

волна вазоконстрикции, которая охватывает часть коры

головного мозга, как правило, в зрительной области.

Эксперты сошлись во мнении о том, что этот процесс иг�

рает важную роль в патогенезе мигрени с аурой и нужда�

ется в дальнейшем изучении при мигрени без ауры.

Уже традиционным для CONy стало обсуждение проб�

лем диагностики и лечения эпилепсии, которая и в наше

время, несмотря на появление новых, более совершен�

ных молекул противоэпилептических препаратов (ПЭП),

остается труднокурабельным и неизлечимым заболева�

нием. Международная противоэпилептическая лига

(ILAE) внесла предложение о том, чтобы диагностиро�

вать эпилепсию уже после первого эпилептического при�

падка, так как в 60% случаев припадок повторяется. Это

может быть целесообразным с точки зрения более ранне�

го принятия решения о начале терапии. В то же время

диагноз эпилепсии влечет за собой серьезные последст�

вия для пациента в социальной и правовой сферах.

Можно ли согласиться с новым критерием ILAE, или мы

должны поддержать требование, чтобы диагноз эпилеп�

сии ставился после двух припадков? Исследование

926 случаев диагностирования эпилепсии после одного

припадка показало, что при фокальных припадках это

CONy – Всемирный конгресс противоречий
в неврологии

26�28 марта в г. Будапеште (Венгрия) состоялся

9�й Всемирный конгресс противоречий в неврологии

(World Congress on Controversies in Neurology, CONy) – 

один из самых интересных научных форумов не только

для неврологов, но и для психиатров, психологов,

офтальмологов и других специалистов, работающих

с расстройствами нервной деятельности. Конгресс с каждым

годом становится все более популярным. В этот раз его

участниками стали более 2 тыс. специалистов из 60 стран,

в том числе 12 из Украины. Традиционно,

как предусматривает концепция конгресса, обсуждались

самые дискуссионные темы неврологии и смежных

дисциплин, противоречивые гипотезы и данные доказательной

медицины. Особое внимание уделялось расстройствам

и заболеваниям с неуточненными этиологией и патогенезом,

для которых не разработано эффективного лечения. 
О.П. Мостовая

О.П. Мостовая, д.м.н., руководитель нейропсихологического отдела медицинского центра «Пульс», г. Винница
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происходило в 34% случаев, при генерализованных –

в 17%, а при специальных, изолированных припадках –

в 47% случаев, что подтверждает такую возможность. В то

же время среди этих форм есть доброкачественные. Вы�

сокий риск эпилепсии существует при различных клини�

ческих состояниях. Это церебральные параличи, задерж�

ка умственного развития, травматические повреждения

мозга, инсульты, деменция, энцефалиты, бактериальные

и вирусные менингиты, рассеянный склероз.

Действующее определение эпилепсии предусматрива�

ет для постановки диагноза наличие двух или более не�

спровоцированных припадков. В пользу вероятного ди�

агноза эпилепсии свидетельствуют один неспровоциро�

ванный припадок с вторичными (суррогатными) марке�

рами, такими как отклонения на электроэнцефалограмме

(ЭЭГ); видимые поражения мозга по данным магнитно�

резонансной томографии (МРТ); генетическая предрас�

положенность; количество клинических данных. Пред�

положительно эпилепсия – один неспровоцированный

припадок и похожие на вторичные (суррогатные) марке�

ры, свидетельствующие о возможности повторения

припадка.

Когда врач поставлен в условия принятия решения –

это эпилепсия или не эпилепсия, ему приходится решать

несколько вопросов. Первый: приступ, который вызыва�

ет подозрения, эпилептический или неэпилептический?

Далее необходимо оценить следующее: каковы шансы

повторения; приступ был спровоцированным или нет;

фокальный или генерализованный; первый эпизод или

эпилепсия. Алгоритм поиска ответов на эти вопросы

предусматривает три шага: сбор анамнеза, объективное

обследование, дополнительные методы исследования.

При сборе анамнеза необходимо обратить внимание на

перенесенные заболевания или события, семейную исто�

рию, предшествующее медикаментозное лечение.

Выявить возможные причины припадка можно при

проведении общесоматического и неврологического об�

следования. Дополнительные исследования – ЭЭГ (меж�

приступная/в момент приступа), видеозаписи приступа,

компьютерная томография (КТ), МРТ и специфическая

функциональная визуализация (однофотонная эмисси�

онная КТ, позитронно�эмиссионная томография), мета�

болический скрининг, психометрия.

Очень показательно исследование, которое продемон�

стрировало связь между стигмой и качеством жизни при

эпилепсии. При всей роли генетических факторов, по�

вреждений головного мозга (в том числе пренатальных),

метаболических нарушений, нарушений развития вос�

приятие эпилепсии сильно зависит от хорошего нейро�

психологического и физического самочувствия пациен�

та, его материального состояния, социального положе�

ния. Психологическое консультирование, помощь в ста�

билизации жизни могут сыграть роль сдерживания

эпилептогенеза после первого припадка.

Установленный диагноз эпилепсии вносит значитель�

ные изменения в жизнь человека: стигматизация; дис�

криминация в обществе; ограничения в вождении транс�

порта, получении образования и профессии, трудо�

устройстве. Общество получает экономическую нагрузку

в виде расходов на лечение. Терапия эпилепсии дорого�

стоящая, длительная, недостаточно эффективная.

Мнения аудитории разделились. Я лично до этой

дискуссии придерживалась мнения о пользе установле�

ния диагноза эпилепсии после одного припадка, но в

конце дебатов стала принадлежать к числу противников

этой идеи. Еще больше в этом мнении меня утвердила

тема эффективности ПЭП. Несмотря на большой опти�

мизм, который вызвало появление новых препаратов в

последние два десятилетия, их эффективность состав�

ляет 50�75% в режиме моно� или дуотерапии по сравне�

нию с плацебо. То есть такая цель лечения, как «путь к

нулю», полному освобождению от припадков, является

практически недостижимой, хотя широко пропаганди�

руется на основании результатов клинических исследо�

ваний. Но эти результаты получены в искусственно соз�

данных условиях, а не в реальной практике. В клини�

ческих исследованиях эффективность лечения, как

правило, выше на 25%. То есть по данным клинических

исследований мы получаем ориентир, что правильный

диагноз, правильное определение типа припадка и ис�

ходящий отсюда правильный выбор ПЭП могут пол�

ностью устранить припадки. Но на деле это далеко не

так. Из дебатов о том, важно ли устанавливать тип при�

падков и эпилепсии, было понятно, что это действи�

тельно необходимо. Но в то же время очень неубеди�

тельно выглядят критерии назначения терапии. Спектр

действия препаратов широк, то есть не определен, эф�

фект лечения одним препаратом в среднем достигает

60%, двумя – 75%, тремя – плюс еще 5%. При этом на�

значение более одного ПЭП повышает риск побочных

эффектов, которых и так много, учитывая, что препара�

ты нужно принимать много лет, а по многочисленным

данным – пожизненно.

По рекомендациям ILAE, выбор ПЭП определяется

с учетом классификации припадков и возраста пациента

(T. Glauser et al., 2013). Эти таблицы в согласительном до�

кументе хорошо известны эпилептологам. В то же время

они предлагают выбор из нескольких ПЭП при одной си�

туации. Отсюда дебаты на тему лечения: что делать, если

первый препарат не подошел, как быть со вторым или

третьим? Очевидно, выбор должен происходить по более

сложным правилам. Какой препарат лучше выбрать, если

их можно выбрать несколько? Так, при фокальных при�

падках у взрослых первый выбор происходит между кар�

бамазепином, леветирацетамом, фенитоином, зонисами�

дом, причем всем перечисленным ПЭП присвоен уро�

вень доказательств А. При генерализованных припадках

нет рекомендаций с уровнем доказательств А и В. Пред�

лагается выбор между карбамазепином, вальпроатами,

ламотриджином и другими ПЭП с уровнем доказательств C.

У детей при фокальных припадках в качестве препарата

первой линии с уровнем доказательств А используется

только окскарбазепин, при генерализованных – такая же

неопределенность при широком выборе, как у взрослых.

Клинический опыт и реалии с этими рекомендациями

не совсем сходятся. Например, в нашей стране нет этосук�

цимидов. У детей в качестве ПЭП первой линии использу�

ется не только окскарбазепин. Нельзя утверждать, что фе�

нитоин – действительно хороший выбор. Доказательные

данные очень важны, но и очень неоднозначны. И выбор

первого препарата остается проблематичным. Следует

помнить о том, что выбор препарата и реакция на лечение

определяют и такой фатальный исход эпилепсии, как

смерть в результате эпилептического припадка (SUDEP).

Предрасполагают к этому продолжительность эпилепсии

более 15 лет, политерапия, генерализованные тоникокло�

нические припадки, симптоматические эпилепсии.

Особая ситуация наблюдается в странах с низким эко�

номическим уровнем, к которым, к слову, отнесли Укра�

ину по условиям оплаты регистрационного взноса на этот

и другие конгрессы такого уровня. Это меняет всю карти�

ну диагностики и лечения эпилепсии. Недоступность

МРТ, недоиспользование ночной ЭЭГ и ЭЭГ в целом для

уточнения диагноза и оценки эффективности лечения в

необходимом объеме, назначение некачественных препа�

ратов ведет к хронизации и утяжелению заболевания. Хо�

тя в экономически развитых странах также есть погреш�

ности в определении типа припадка у 20�30% пациентов.

Отдельной проблемой в лечении эпилепсии являются

побочные действия препаратов, которые приходится

применять очень долго. Например, вальпроевая кислота,

которая находится в первом выборе при генерализованных

судорожных припадках, а также, по некоторым исследова�

ниям, в первом выборе (уровень доказательств В) – при

парциальных. Но вальпроаты нежелательно назначать

женщинам репродуктивного возраста, так как эти

препараты обладают фетотоксичностью и могут пони�

жать IQ будущего ребенка. На этом фоне усилились пози�

ции леветирацетама: это ПЭП первого выбора при фо�

кальной эпилепсии с уровнем доказательств А (T. Glauser

et al., 2013) и при генерализованных судорожных припад�

ках с уровнем доказательств D.

Еще одни дебаты проводились по вопросу о том, при�

менять или не применять ПЭП при травматических по�

вреждениях головного мозга. Посттравматические при�

падки, которые возникают в первые 7 дней, – это острые

симптоматические припадки, но не эпилепсия. В более

позднем периоде может начинаться эпилептогенез, воз�

никают неспровоцированные припадки, развивается

эпилепсия. Риск развития эпилепсии в течение 10 лет

при первых острых симптоматических припадках оцени�

вается в 33%, после инсульта – в 71,5%. Острые симпто�

матические припадки при черепно�мозговой травме воз�

никают в 13,4% случаев, риск развития эпилепсии со�

ставляет 46,6% в течение 10 лет. После инфекционных

поражений ЦНС симптоматические припадки регистри�

руются у 16,6% больных, а десятилетний риск развития

эпилепсии составляет 63,5%. Поэтому при возникнове�

нии припадков в первые 7 дней рекомендуется назначать

ПЭП: фенитоин, карбамазепин, леветирацетам, но толь�

ко для превенции на этот период (1 нед). Невозможно

предотвратить эпилептогенез при перенесенной череп�

но�мозговой травме, у 86% пациентов возникает второй

неспровоцированный припадок в течение двух лет.

Нет препаратов, предотвращающих эпилептогенез.

Особенно интересной была секция разбора сложных

клинических случаев. На этих примерах можно было уви�

деть, какие высокие дозы новых ПЭП могут назначаться

пациентам для достижения эффекта, например леветира�

цетама в дозе 2�3000 мг.

Формат дискуссий и дебатов очень полезен как вари�

ант «мозгового штурма», помогает по�новому взглянуть

на старые проблемы. Такие дискуссии могут с пользой

проводиться и на заседаниях Украинской противоэпилеп�

тической лиги.
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