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Эпилепсия
Л.Б. Марьенко, д. мед. н., кафедра 
неврологии, Львовский национальный 
медицинский университет им. Данила Галицкого

Научное заседание по проблемам эпилепсии 
началось с дебатов относительно правомер-
ности установления диагноза эпилепсии и на-
чала лечения после первого эпилептического 
приступа. A. Guekht (Российская Федерация) 

отстаивала мнение о целесообразности такого подхода, по-
скольку в исследованиях доказано, что первый зарегистри-
рованный приступ в половине случаев не является действи-
тельно первым, а риск возникновения следующего приступа 
составляет от 23 до 71%. Кроме того, лечение целесообразно 
сразу назначать пациентам с детскими эпилептическими эн-
цефалопатиями, абсансной эпилепсией. Докладчик подчерк-
нула, что необходим дальнейший поиск биомаркеров повто-
рения приступов. Противоположное мнение высказал W. 
Theodore, утверждавший, что в настоящее время отсутствуют 
четкие критерии отбора пациентов, которым следует назна-
чать лечение после первого приступа. Кроме того, установле-
ние диагноза эпилепсии и последующее лечение (в котором, 
возможно, нет необходимости) приводит к ряду негативных 
последствий: стигматизации пациентов, неоправданным за-
тратам на препараты,невозможности управлять транспорт-
ными средствами и т.д.

Дебаты между Joanna Jedrzejczak (Польша) и Manjari 
Tripathi (Индия) касались возможности диагностики пси-
хогенных неэпилептических приступов (psychogenic non-
epileptic seizures  – PNES) только путем оценки поведения 
пациента без сопутствующей записи электроэнцефало-
граммы (ЭЭГ). Распространенность PNES составляет от 
2 до 33 случаев на 100 тыс. населения, особенно в возрасте 
20-30 лет. 10% таких пациентов также имеют и эпилептиче-
ские приступы. Ошибочный диагноз у пациентов с PNES 
устанавливается в 20-26% случаев из-за недостаточно каче-
ственного изучения анамнеза и гипердиагностики патоло-
гических изменений на ЭЭГ. Докладчики привели примеры 
установления возможного, вероятного и подтвержденного 
диагноза PNES на основании клинической картины и прин-
ципов дифференциальной диагностики с эпилептическими 
приступами.

***
Недостаточно изученным остается профиль гормональных 

побочных эффектов некоторых новых противоэпилепти-
ческих препаратов (ПЭП). Этот вопрос особенно актуален 
в аспекте женского репродуктивного здоровья. M. Bosak 
и D. Wloch-Kopec (Польша) представили результаты иссле-
дования концентрации половых гормонов у 20 женщин ре-
продуктивного возраста с эпилепсией, которые длительно 
принимали монотерапию ПЭП. Ни одна из пациенток не 
страдала эндокринными расстройствами до включения 
в исследование и не принимала других препаратов, кото-
рые могли бы повлиять на гормональный фон. 10 женщин 
принимали леветирацетам, 10 – ламотриджин как мини-
мум 2 года. Концентрации эстрадиола, тестостерона, дегид
роэпиандростерона (DHEA) и глобулина, связывающего 
половые гормоны (SHBG), определяли в фолликулярную 
фазу, уровень прогестерона – в лютеиновую фазу менстру-
ального цикла. Уровни эстрадиола у всех женщин оставались 
в пределах нормы. У 5 пациенток (25%) отмечены изме-
нения уровня тестостерона: повышение в четырех случаях 
(2 – на фоне леветирацетама и 2 – на фоне ламотриджина), 
снижение – в одном случае. Концентрация DHEA увеличи-
лась у 5 женщин (2 – на фоне леветирацетама и 3 – на фоне  
ламотриджина). Повышение SHBG отмечали у 4 женщин 
(2 – на фоне  леветирацетама и 2 – на фоне  ламотрид-
жина). Уровень прогестерона снижался у 9 (45%) пациенток 
(6 – на фоне  леветирацетама и 3 – на фоне ламотриджина). 
В целом любые гормональные отклонения были обнаружены 
у 10 (50%) участниц исследования (6 – на фоне леветираце-
тама и 4 – на фоне ламотриджина). Эти предварительные 
данные указывают на  то, что лечение женщин с эпилепсией 
новыми ПЭП может влиять на уровни половых гормонов.

 Когнитивные нарушения и деменция
Д.Н. Храмцов, к. мед. н., ассистент кафедры 
неврологии, руководитель инсультной 
службы Университетской клиники Одесского 
национального медицинского университета

Многие доклады конгресса, посвященные 
проблемам диагностики и лечения когни-
тивных нарушений и деменции, содержали 

практически важные сообщения. Ознакомление с опытом 
зарубежных коллег – это всегда возможность внести что-то 
новое в нашу клиническую практику.

Профессор Amos Korczyn (Израиль) в своем выступлении 
призвал рассмотреть проблему болезни Альцгеймера (БА) 
с новых позиций. Хотя БА считается заболеванием, это скорее 
синдром, и маловероятно, что атака на апоптоз или накоп
ление b-амилоида может ее вылечить или предотвратить про-
грессирование. Вероятно, старческое слабоумие является 
результатом сочетания нескольких процессов, работающих 
по-разному у каждого человека. Эпидемиологические иссле-
дования выявили множество факторов риска «старческого 
слабоумия типа Альцгеймера», многие из которых поддаются 
коррекции. Борьба с эпидемией слабоумия должна вестись 
путем агрессивных действий против его факторов риска, и эта 
битва должна начаться в середине жизни, а не в старости.

***
Умеренные когнитивные нарушения (УКН) считаются про-

межуточным состоянием между нормальным старением мозга 
и деменцией. Несовершенство диагностических критериев 
УКН и неопределенность стратегии ведения таких пациентов 
заставляют искать новые возможности скрининга и раннего 
вмешательства. A. Batzicosta (Греция) обратил внимание на 
диагностическую роль расстройств сна у пациентов с УКН. 
По мнению автора, бессонница может служить дифференци-
ально-диагностическим признаком, позволяющим отличить 
когнитивное снижение при нормальном старении от УКН 
с риском перехода в деменцию. Принимая во внимание, что 
диагноз УКН основывается на результатах нейропсихоло-
гического тестирования, можно оценить вклад нарушений 
сна в происхождение когнитивного дефицита. Данную точку 
зрения автор подкрепляет систематическим обзором опубли-
кованных по этой теме работ с 2006 по 2016 г. Доказано, что 
расстройства сна более часто выявляются у пациентов с УКН, 
чем у здоровых лиц пожилого возраста. Более того, лечение 
инсомнии может отсрочить переход УКН в деменцию. Тем 
не менее взаимоотношения расстройств сна и когнитивных 
нарушений остаются малоизученными и могут стать перспек-
тивной темой для новых научных работ.

J. Crawford (Великобритания) предложил еще один способ 
ранней диагностики деменции – определение нарушений 
ингибиторного контроля саккадических движений глазных 
яблок. По результатам полного нейропсихологического обсле-
дования 18 пациентов с ранней деменцией и 18 здоровых по-
жилых лиц контрольной группы, 33% участников соответство-
вали статистическим критериям Crawford и Garthwaite (2005) 
для «сильной» диссоциации между когнитивными функциями 
и ингибиторным контролем движений глаз. В ходе лонги-
тудинального наблюдения участников исследования было 
установлено, что дефект ингибиторного контроля проявлялся 
за 12 мес до того, как когнитивный дефицит достиг уровня де-
менции по результатам мини-теста психического статуса (Mini 
Mental State Examination – MMSE). Таким образом, снижение 
ингибиторного контроля движений глаз начинается задолго 
до явного дефицита памяти и других когнитивных функций.

В области лечения БА большое внимание привлекают воз-
можности, связанные с комбинированной терапией. Иссле-
дователи V. Kapetivadze и соавт. (Грузия) сравнивали эффектив-
ность терапии БА ингибиторами холинестеразы – донепезилом 
или галантамином – в комбинации с антагонистом NMDA-
рецепторов мемантином. Авторы сделали выводы, что добав-
ление мемантина эффективно стабилизировало когнитивные 
функции больных на четвертом месяце и аффективную сферу 
на восьмом месяце терапии в подгруппе донепезила, а также 
достоверно улучшало оценки по батарее тестов лобной дис-
функции (FAB) на четвертом месяце в подгруппе галантамина.

Генетическое тестирование в менеджменте 
головной боли

А.И. Кальбус, к. мед. н., кафедра неврологии 
и офтальмологии, ГУ «Днепропетровская 
медицинская академия МЗ Украины»

Конгресс CONy-2017 традиционно был 
ярким, интересным, емким. Множество воп
росов, множество ответов и снова множество 
вопросов… Неврология не стоит на месте, 

прогресс науки впечатляет, окрыляет, дает надежду.
Очень интересными были доклады, посвященные проб

леме лечения и профилактики мигрени. В одной из новых 

НЕВРОЛОГІЯ
КОНГРЕС

11-й Всемирный конгресс
по противоречиям в неврологии

23-26 марта, г. Афины, Греция
World Congress on Controversies in Neurology (CONy) – 
один из самых интересных международных 
научных форумов, привлекающий внимание 
неврологов, психиатров, психологов и многих 
других специалистов. Концепция мероприятия 
предусматривает обсуждение противоречивых 
гипотез, пробелов в фундаментальных знаниях и 
клинических подходах, новых экспериментальных 
методов ранней диагностики и лечения 
труднокурабельных заболеваний нервной системы. 
Рассказать о наиболее интересных материалах 
конгресса, представленных в рамках постерной 
сессии, мы попросили членов украинской 
делегации конгресса.
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теорий развития мигрени доказана значительная роль 
CGRP-рецепторов. Известный специалист из Дании в 
области изучения цефалгий Messoud Ashina осветил пред-
варительные результаты ряда клинических исследований 
по изучению эффективности антагонистов и моноклональ-
ных антител к указанным рецепторам для профилактики 
и купирования приступов мигрени. По мнению доктора 
Ashina, именно за этой группой препаратов будущее в 
лечении мигрени: некоторые из них потенциально могут 
избавить человека от приступов мигрени на 6-8 мес и 
больше, что  особенно актуально для пациентов с хро-
нической мигренью. Доктор Christian Lampl из Австрии 
считает наоборот: данные препараты слишком «молоды» 
для их массового использования, ведь отдаленные послед-
ствия их применения на сегодня не известны. Более того, 
по мнению доктора Lampl, в настоящее время на рынке 
представлено достаточно много эффективных препаратов 
для купирования и профилактики приступов мигрени, 
по доступным ценам с хорошо известными побочными 
эффектами.

Дискуссии в ходе конгресса еще раз продемонстриро
вали, что медицина дуалистична по своей сути и не предо
ставляет универсальных рецептов и подходов к лечению 
заболеваний. Разные точки зрения заставляют думать, 
не останавливаться на месте, искать и находить ответы. 
Именно этим интересен конгресс CONy.

***
Нерешенной проблемой неврологии является кластер-

ная головная боль (КГБ) – первично нейроваскулярное 
расстройство с доказанным наследственным характером. 
В развитии заболевания установлена роль полиморфизма 
rs2653349 гена рецепторов гипокретина‑2 (HCRTR2), отно-
сящихся к орексиновой системе возбуждающих нейропеп-
тидов. Более редкая аллель А этого гена связана с меньшей 
восприимчивостью к развитию КГБ. Также установлено, 
что полиморфизм rs5443 гена GNB3, кодирующего серото-
нинергические рецепторы 5-HT, ассоциируется с положи-
тельным терапевтическим ответом на триптаны. Носители 
мутантной аллели Т лучше отвечают на терапию трипта-
нами, чем носители гомозиготы С:С.

M. Papasavva и соавт. (Греция) изучали распределение 
указанных полиморфизмов в случайной выборке 1464 не-
родственных жителей. Варианты полиморфизма rs2653349 
распределились следующим образом: G:G  –  77,8%; 
G:A – 20,3%; A:A – 1,9%. Встречаемость дикой аллели G, 
определяющей предрасположенность к  КГБ, составила 
92,3%, а протективной аллели А – всего 7,7%. По дан-
ным других исследований, в  европейской популяции 
распространенность аллели А  достигает 18,4%. Муж-
чины в 2 раза чаще являются гомозиготами по протектив-
ной аллели А, чем женщины. Варианты полиморфизма 
rs5443 распределились следующим образом: С:С – 44,8%; 
С:Т – 41,9%; Т:Т – 13,3%. Встречаемость дикой аллели С, 
определяющей резистентность к  триптанам, составила 
70,0%, что согласуется с данными других европейских ис-
следований. Таким образом, генотипирование может дать 
важную информацию для оценки прогнозирования течения 
КГБ и эффективности терапии.

Депрессия и коморбидность
A. Paraschakis и соавт. (Греция) провели систематический 

обзор и метаанализ рандомизированных плацебо-контроли-
руемых исследований (РКИ) эффективности антидепрес-
сантов у пациентов с депрессивными расстройствами после 
черепно-мозговых травм. В обзор включили четыре РКИ, 
опубликованных с 1990 по ноябрь 2016 г. Во всех четырех 
работах применяли селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина – циталопрам и сертралин. Отсутствие 
терапевтического ответа реже наблюдалось в группах актив-
ной терапии по сравнению с плацебо (отношение шансов 
0,42; 95% доверительный интервал, ДИ 0,15-1,17), хотя эти 
различия не были статистически достоверными (р=0,10). 
Подгрупповой анализ исследований, в которых были до-
ступными данные о средних оценках по шкале депрессии 
Гамильтона и различиях между группами активной терапии 
и плацебо до и после лечения, показал, что объединенная 
средняя разница уменьшилась с 2,11 (95% ДИ от -1,25 до 
5,46) до -2,36 (95% ДИ от -5,59 до 0,87) в пользу терапии 
антидепрессантами. Статистическая достоверность этих 
изменений была пограничной (р=0,06). Доказательств ге-
терогенности или предвзятости исследований, включенных 
в обзор, не получено. Авторы сделали вывод об эффектив-
ности циталопрама и сертралина в терапии посттравмати-
ческой депрессии.

O. Valentina и соавт. (Албания) изучали распространен-
ность депрессии и тревоги среди пациентов, перенесших 
инсульты. Психосоциальные работники университетской 
неврологической клиники (г. Тирана, Албания) наблюдали 
186 пациентов с диагнозом ишемического инсульта в тече-
ние 4-12 мес после выписки. В результате критериям боль-
шой депрессии через 4 мес соответствовали 28% больных, 
а депрессия меньшей выраженности была диагностирована 
у 12% участников. Гендерные и возрастные различия были 
несущественными. 43% мужчин и 31% женщин имели также 
ассоциированные тревожные расстройства. Через 12 мес 
42% мужчин и 26% женщин все еще находились в состоя-
нии депрессии. Эти данные еще раз обращают внимание на 
роль инсульта в структуре причин тревожно-депрессивных 
расстройств, актуальность ранней диагностики и терапев-
тического вмешательства у данной категории неврологи-
ческих больных.

Болезнь Паркинсона (БП) и двигательные нарушения
В.И. Пашковский, заведующий отделением 
неврологии № 1 Днепропетровской  
областной клинической больницы 
им. И.И. Мечникова, врач-невролог  
высшей категории

Исследователи S.-M. Choi и соавт. из Южной 
Кореи обратили внимание на высокую рас-

пространенность такого немоторного проявления БП, как 
болевой синдром. Обследовав 161 пациента, авторы устано-
вили наличие хронической боли у 120 из них (74,5%). Самой 
распространенной была мышечно-скелетная боль, за ней по 
частоте выявления следовали радикулярные/нейропатические 
болевые синдромы, дистоническая и центральная боль. Неза-
висимо от типа боли все пациенты отметили низкое качество 
жизни по опроснику PDQ‑39 с достоверными отличиями 
от подгруппы больных без болевых синдромов. Многовари-
антный регрессионный анализ показал, что высокие оценки 
по PDQ‑39 связаны с возрастом дебюта БП, баллом по шкале 
UPDRS-II, оценкой по шкале депрессии Бека и оценкой ин-
тенсивности боли по визуальной аналоговой шкале. Авторы 
заключили, что боль наряду с депрессией, сниженной повсе
дневной активностью и ранним дебютом БП ассоциируется 
с ухудшением качества жизни пациентов независимо от типа 
болевого синдрома.

Прогресс в изучении патогенеза БП постепенно прибли-
жает нас к доклинической диагностике этого заболевания. 
Возможность диагностировать патологию за несколько лет 
до критического истощения дофаминергических нейронов 
нигростриарной системы (<70%) и манифестации двигатель-
ных симптомов открывает многообещающие перспективы 
ранней превентивной терапии. М.В. Угрюмов (Институт био­
логии развития им. Н.К. Кольцова РАН (ИБР РАН), Российская 
Федерация) сделал интересный доклад на эту тему. Ученый 
отметил, что биомаркеры, определяемые у пациентов с кли-
нически явной БП, необязательно характеризуют доклини-
ческую стадию заболевания. Отдельные биомаркеры имеют 
низкую специфичность, что заставляет искать комбинации 
(батареи) биомаркеров для повышения достоверности резуль-
татов и удорожает диагностику. Вместо этого ученый пред-
лагает новый подход – провокативные тесты. В настоящее 
время коллектив лаборатории нейрофизиологии ИБР РАН 
проводит валидизацию этой методики в экспериментальных 
исследованиях. На мышиной модели доклинической стадии 
БП удалось вызвать транзиторные двигательные симптомы 
путем введения обратимого ингибитора синтеза дофамина 
(Г.Р. Хакимова, Е.А. Козина, М.В. Угрюмов и др., 2016).

М.В. Угрюмов также доложил результаты исследования 
механизмов нейропластичности при БП. Известно, что данная 
патология длительное время компенсируется стимуляцией 
функциональной активности оставшихся дофаминергических 
нейронов и повышением чувствительности целевых нейронов 
к дофамину. Кроме дофаминергических аксонов, восходящих 
из черной субстанции, стриатум содержит внутренние недо-
фаминергические нейроны, которые экспрессируют один из 
ферментов синтеза дофамина – тирозингидроксилазу или 
декарбоксилазу ароматических L-аминокислот. На MPTP-
модели БП у мышей российские исследователи впервые про-
демонстрировали, что 1) внутренние моноэнзиматические 
нейроны стриатума способны кооперативно продуцировать 
дофамин в условиях патологии, но не у здоровых животных; 
2) пропорция дофамина, синтезированного этими нейронами, 
возрастает по мере прогрессирования БП. Авторы исследова-
ния считают, что кооперативный синтез дофамина в условиях 
дофаминергической деафферентации стриатума является 
компенсаторной реакцией и одним из ключевых механизмов 
нейропластичности, сдерживающих развитие БП.

Доклад украинских ученых Т.И. Насонова (Националь­
ная медицинская академия последипломного образования 
им. П.Л. Шупика), Н.П. Ткачук, В.А. Гриб (Ивано-Франковский 
национальный медицинский университет) был посвящен тера-
пии синдрома беспокойных ног (СБН) у пациентов с диабе-
тической полинейропатией (ДПН). Эти два состояния имеют 
много общих симптомов: неприятные ощущения жжения, 
«ползания мурашек», судороги в нижних конечносях, которые 
могут исчезать во время движений ногами. Целью исследо-
вания была оценка эффективности агониста дофаминовых 
рецепторов прамипексола у пациентов с ДПН, резистент-
ной к стандартной терапии. Обследовали 84 пациента с са-
харным диабетом 2 типа, осложненным ДПН. 25 пациентов 
(29,76%) соответствовали критериям диагноза СБН. В пер-
вой группе (n=13) применяли габапентин с титрацией дозы 
до 2400 мг в сутки, во второй группе (n=12) – прамипексол 
в дозе 0,750 мг 1 раз в сутки. Пациентов опрашивали до лече-
ния и через 30 дней с оцениванием качества жизни по шкале 
СБН. Оценки социального функционирования составили 
в среднем 9,51±0,05 балла до лечения. После курса терапии 
в первой группе показатель улучшился до 18,21±0,12 балла 
(р=0,05). В группе прамипексола положительная динамика 
была более существенной – 21,51±0,11 балла (р=0,05). Рас-
стройства сна до начала лечения беспокоили всех пациентов 
(15,21±0,14 балла по шкале СБН). В первой группе оценки 
улучшились до 19,03±0,17 балла (р=0,05), во второй группе 
отмечено достоверное улучшение (26,15±0,18 балла; р<0,05). 
Авторы считают, что у пациентов с ДПН, которые не отвечают 
на терапию габапентином, следует заподозрить СБН и назна-
чить им специфическую терапию прамипексолом.
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