
66

О Б З О Р Ы

Эпилепсия представляет собой хроническое поли-

этиологическое заболевание, проявляющееся повторными

неспровоцированными судорожными или другими при-

падками, нарушением сознания и изменениями личности 

[1, 2]. В последнее время достигнут определенный про-

гресс в лечении эпилепсии [3], и наряду с достижением ре-

миссии также важными становятся изучение и коррекция

неконвульсивных проявлений заболевания, к которым от-

носятся изменения функций высшей нервной деятельно-

сти (ВНД) [4]. Во всем многообразии психической патоло-

гии выделяют собственно когнитивные нарушения, эпи-

лептические психозы, изменения эмоционально-аффек-

тивной сферы, обсессивно-компульсивные расстройства,

тревожные и панические состояния, эпилептические эн-

цефалопатии [4–7]. 

Уже в начале изучения проблемы грубые психические

изменения рассматривали как непременный атрибут забо-

левания. По наблюдениям французского психиатра Ж. Эс-

кироля [1], нарушения психических функций у больных

эпилепсией были разнообразными и имели тенденцию к утя-

желению по мере прогрессирования заболевания. В 1860 г.

Б. Морель предполагал наличие у больных эпилепсией «ин-

теллектуальной ауры» как эпилептического эквивалента.

Выделение отдельных функций коры больших полушарий и

теория Д.Х. Джексона об иерархичной структуре нервной

системы способствовали в XIX в. дальнейшему изучению

структурных изменений и их роли в развитии симптомов

эпилепсии. Характерные изменения гиппокампа, назван-

ные В. Зоммером (1880) гиппокампальным склерозом, на-

чали ассоциировать с развитием деменции при эпилепсии.

Однако этими находками не удалось полностью объяснить

разнообразие когнитивных нарушений. Первые психодиаг-

ностические исследования были выполнены в конце XIX –

начале XX в. и связаны с именами В.М. Бехтерева, Э. Кре-

пелина, А.Н. Бернштейна и других ученых [5]. Они подчер-

кивали особый тип расстройств ВНД при эпилепсии, отме-

чая ослабление памяти, внимания, замедленность мысли-

тельных процессов, нарушения речи и изменения личности.

После появления работ У. Пенфилда и Б. Милнер [1–3]

большая роль отводилась нейропсихологической диагно-

стике состояния высших психических функций с уточнени-

ем роли эпилептического очага. По данным Л.И. Вассермана

[6], нейропсихологические заключения о преимущественной

стороне поражения  совпадали с неврологическими (в 59%

случаев) и психопатологическими (в 71%), с патологически-

ми отклонениями при электроэнцефалографии (ЭЭГ) 
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(в 80–83%), данными компьютерной томографии – КТ

(в 87%). Некоторые авторы указывают на взаимосвязь коры

больших полушарий с лимбическими и стволовыми струк-

турами как на значимый фактор патоморфоза заболевания

и различных нарушений ВНД при эпилепсии [2]. 

В последние десятилетия отмечается, что, помимо

грубых нарушений в виде эпилептических психозов и эпи-

лептической деменции, часто наблюдаются изолированные

или сочетанные нарушения отдельных функций ВНД, кото-

рые тесно связаны с изменениями коры больших полуша-

рий головного мозга разной степени выраженности и в ряде

случаев имеют преходящий характер [8].

В развитии когнитивных нарушений важна роль само-

го эпилептического приступа как проявления заболевания.

Выделяют иктальные (приступные) и интериктальные (меж-

приступные) нарушения. Имеются описания возникновения

брадипсихии в продромальном периоде приступа по резуль-

татам видеомониторинга [9]. К приступным изменениям от-

носят иктальную и постиктальную амнезию, на которые мо-

гут жаловаться пациенты с эпилепсией при сборе анамнеза.

Также описаны случаи транзиторной эпилептической амне-

зии. Она наблюдается всего в 5% случаев, чаще при височной

эпилепсии у мужчин старше 60 лет. Приступы возникают

обычно 1 раз в месяц и длятся 30–60 мин. В это время чело-

век полностью утрачивает все виды памяти, а затем ощущает

этот период как «выпадение» из жизни [10]. Однако не менее

важными являются нарушения ВНД, регистрируемые в меж-

приступный период, которые, по выражению Ж. Айкарди,

«часто остаются в тени» [9] и не всегда учитываются при ве-

дении пациента. По современным представлениям межпри-

ступные когнитивные нарушения – это сложное взаимодей-

ствие биологических и социальных факторов, которые носят

вариативный характер и могут иметь некоторые различия в

зависимости от выбранных методов исследования. 

Значимую роль в развитии нарушений ВНД играют

анамнестические факторы эпилепсии [1–4, 9]. Возраст появ-

ления эпилептических приступов может быть одним из важ-

ных факторов в дальнейшем развитии когнитивных наруше-

ний. Наиболее опасным является детский возраст, когда

идет созревание головного мозга [8, 9]. D.S. O'Leary и соавт.

[11] отмечали более выраженные отклонения в психической

сфере у детей с дебютом заболевания в возрасте до 5 лет и

дальнейший прогресс изменений связывали с полиформно-

стью приступов и появлением их новых типов в течение за-

болевания. Эти наблюдения сопоставимы с данными работы

[12], в которой представлены результаты исследования груп-

пы взрослых пациентов. Было отмечено существенное раз-

личие в когнитивной сфере у больных с дебютом эпилепсии

до 5 лет и с более поздним дебютом. При дебюте болезни в

14–15 лет и после 18 лет ассоциации с когнитивными нару-

шениями не выявлено [13, 14]. Исследователи отмечают, что

раннее начало эпилепсии может также обусловливать низ-

кие интеллектуальные способности. 

Продолжительность заболевания в большей части ис-

следований [11–14] не являлась специфическим фактором

развития нарушений памяти. Ряд авторов показал, что при

височной эпилепсии [15] существует связь между продол-

жительностью заболевания и когнитивными нарушения-

ми. В некоторых случаях при первично-генерализованной

эпилепсии когнитивные нарушения связаны с длительно-

стью заболевания, однако корреляция наблюдается у детей

в возрасте до 11 лет [16]. Многие исследователи связывают

худшие когнитивные способности с частотой приступов

[8, 10]. У монозиготных близнецов с одинаковыми форма-

ми эпилепсии, но разной частотой приступов при более

частых приступах обнаружено развитие когнитивных на-

рушений [12]. 

Влияние половой принадлежности на когнитивные на-

рушения при эпилепсии до конца не выяснено. Некоторые

исследователи отмечают повышение риска развития когни-

тивных нарушений у мужчин с эпилепсией. Четких патофи-

зиологических объяснений этого нет, однако, по мнению 

M.L. Smith и соавт. [17], при выполнении тестов на вербаль-

ную память и оценке результатов функциональной магнит-

но-резонансной томографии (МРТ) на определенных эта-

пах кодирования и распознавания информации у женщин

левое полушарие активизировалось в большей степени, чем

у мужчин. 

Характерные различия в когнитивном статусе связаны

и с формой эпилепсии [1–10]. Среди фокальных неокорти-

кальных эпилепсий большая доля приходится на височную

эпилепсию, при которой чаще всего страдают консолидация

памяти, хранение и воспроизведение информации. При ле-

востороннем височном фокусе нарушается вербальная па-

мять, возможно развитие сенсорной афазии, тогда как при

правостороннем височном фокусе отмечается нарушение

пространственной и зрительной памяти. Нередко у пациен-

тов с височной эпилепсией возникают речевые нарушения,

но афазия наблюдается нечасто, в основном преобладают

бедный лексический запас, трудности с подбором слов. 

B. Hermann и соавт. [18] попытались выделить феноти-

пы когнитивных нарушений при височной эпилепсии, ис-

следовав большую выборку, включавшую 96 пациентов в воз-

расте от 14 до 59 лет. В зависимости от тяжести нейропсихо-

логических нарушений при височной эпилепсии выделено 

3 группы пациентов. В 1-й группе (47% всех наблюдений)

отмечались минимальные когнитивные расстройства в виде

статистически значимых по сравнению со здоровыми нару-

шений памяти, исполнительных функций и речи. У пациен-

тов 2-й группы (24% больных) обнаружено значительное

снижение интеллекта и памяти, исполнительных функций. 

В 3-й группе (29% больных) зарегистрированы тяжелые ког-

нитивные отклонения со статистически значимыми измене-

ниями всех сфер когнитивных функций по сравнению с дру-

гими группами. Пациенты 3-й группы были старше, имели

большую продолжительность заболевания и принимали

большее количество противоэпилептических препаратов. 

В дальнейшем им проведено МРТ-исследование и обнаруже-

на корреляция морфологических изменений височных долей

с увеличением тяжести когнитивных нарушений [19]. 

Рядом исследователей показано, что атрофия левого

гиппокампа сочеталась со снижением уровня вербально-

го обучения и памяти, а правого гиппокампа – с дефици-

том невербального обучения и памяти [20]. Был сделан

вывод, что изменения памяти более очевидны при атро-

фии левого гиппокампа. По современным представлени-

ям [21], изменение нейрональной пластичности в гиппо-

кампе способствует длительному поддержанию судорож-

ной активности с последующей генерацией судорог. Эти

процессы происходят в структурах мозга, отвечающих за

выполнение интегративных и мнемонических функций,

и влияют на когнитивные процессы. Поэтому представ-
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ляет интерес дальнейшее изучение повреждающего дей-

ствия эпилептической активности в эпилептогенной или

ирритативной зоне коры. 

При лобной эпилепсии, как правило, отсутствуют тяже-

лые нарушения памяти, которые наблюдаются у пациентов с

височной эпилепсей [1–7]. Тестируя преиктальный и постик-

тальный когнитивный профиль, M. Hernandez и соавт. [22]

не выявили нарушений вербальной памяти у пациентов с

лобной эпилепсией. Эти же авторы показали, что у детей в

большей степени страдает поддержание внимания, сниже-

но внимание на зрительные и слуховые стимулы. Обнару-

живают также вязкость мышления, поведенческие пробле-

мы, нарушение социализации. 

Особые изменения когнитивной сферы происходят

при ювенильной миоклонической эпилепсии (ЮМЭ), что,

возможно, связано с лобной дисфункцией. По мнению 

G. Rubboli и C.А. Tassinari [23], эпилептиформная актив-

ность и когнитивные изменения при ЮМЭ имеют сложную

реципрокную связь. С одной стороны, интериктальные

эпилептиформные изменения способны снижать когнитив-

ные способности при этой форме эпилепсии, а с другой –

сами когнитивные задачи, ставящиеся перед пациентом,

могут провоцировать эпилептиформные изменения при

ЭЭГ. По сравнению со здоровыми добровольцами у пациен-

тов с ЮМЭ обнаружены нарушения планирования и орга-

низации, снижение скорости мышления. В исследовании 

M.J. Koepp и соавт. [24] при ЮМЭ объем лобных долей не

коррелировал с нарушением исполнительных функций, од-

нако дефицит этих функций коррелировал с атрофией тала-

муса и хвостатого ядра. Данные нейровизуализации пред-

ставляются интересными в свете роли таламуса, так как ряд

авторов [25, 26] предполагает возникновение патологиче-

ского взаимодействия ретикулярных и релейных ядер тала-

муса с неокортикальными пирамидными нейронами при

некоторых формах генерализованной эпилепсии. 

Дополнительная когнитивная нагрузка может прово-

цировать эпилептиформные изменения, регистрируемые

при ЭЭГ. S. Ebus и соавт. [27] регистрировали при появле-

нии интериктальной эпилептиформной активности (ИЭА)

широкий спектр когнитивных изменений, но в большей

степени снижение скорости обработки информации. Отме-

чена важность латерализации межприступных эпилепти-

формных изменений [20]. При регистрации их в левом по-

лушарии наблюдаются речевые нарушения; эпилептиформ-

ная активность в правом полушарии или изолированно в

правой затылочной области сопровождается визуально-

пространственными нарушениями. У детей большое значе-

ние имеет частота межприступных эпилептиформных изме-

нений; при анализе 24-часовых амбулаторных ЭЭГ сниже-

ние скорости обработки информации и кратковременной

памяти выявлялось при наличии ИЭА более чем в 10% за-

писи бодрствования [27]. 

Выраженные когнитивные нарушения в сочетании с

агрессивными, стойкими изменениями на ЭЭГ при нали-

чии или отсутствии эпилептических приступов в младен-

ческом и детском возрасте обозначаются как «эпилепти-

ческая энцефалопатия» [13]. Концепция эпилептических

энцефалопатий основана на предположении, что агрес-

сивная иктальная активность в период созревания мозга

является главной причинной прогрессирующего когни-

тивного и нейропсихологического ухудшения или регрес-

са. В.А. Карлов [2] также отмечает, что это – состояние,

при котором персистирующая эпилептиформная актив-

ность сама по себе может вызывать прогрессирующее

ухудшение неврологических и психических функций.

G.M. Ovеrvliet и соавт. [28] обнаружили у детей с регрес-

сивным аутизмом и когнитивными нарушениями паттер-

ны эпилептиформной активности, схожие с таковыми

Ландау – Клеффнера. Они отметили, что у таких детей ча-

сто развивались эпилептические приступы. После начала

противоэпилептической терапии наблюдалось улучше-

ние, в частности в речевой сфере. 

Определенное значение имеют психосоциальные фак-

торы. Отношение общества, трудности социальной адапта-

ции, необходимость постоянной терапии серьезно влияют

на эмоциональный фон пациента. У больных эпилепсией

нередко встречаются депрессия и тревожность, что может

внести существенный вклад в когнитивные нарушения [29].

На развитие когнитивных нарушении влияет и ис-

пользование противоэпилептических препаратов (ПЭП). 

В 1926 г. L. Muskens [1] указывал, что изменения личности

могут быть следствием такой терапии, в частности примене-

ния барбитуратов. По данным исследований, от 30 до 60%

пациентов рассматривают проблемы с памятью и замедле-

нием мышления как побочный эффект ПЭП, хотя во мно-

гих работах показано, что когнитивный дефицит присутст-

вовал и до начала лечения [10]. Примечательно, что экспе-

риментальные данные подчеркивают роль длительной про-

тивоэпилептической терапии в нарушении клеточной про-

лиферации и появлении дендритных изменений в зоне CA1

гиппокампа [30]. В свою очередь это может приводить к на-

рушениям памяти.

Ведется дискуссия о различиях побочных эффектов

старых и новых ПЭП. Предпочтительной в лечении эпилеп-

сии является монотерапия, при которой отмечается меньше

таких эффектов [8]. Однако использование даже одного

препарата может вызывать нарушение функций ВНД. Есть

данные об одинаковом ухудшении когнитивных функций у

пациентов, принимавших карбамазепин, фенитоин и фено-

барбитал [31]. После приема фенитоина и карбамазепина в

течение 1 мес когнитивные функции (внимание, исполни-

тельные функции) ухудшались даже у здоровых доброволь-

цев. В многоцентровом исследовании HOLMFRID [32] при

отмене карбамазепина или фенитоина отмечалось улучше-

ние функций ВНД. Результаты оценки дозозависимого эф-

фекта карбамазепина не являлись достоверными, но было

показано, что когнитивные нарушения возникают в основ-

ном при использовании высоких доз препарата. 

При сравнении карбамазепина и габапентина было

установлено, что габапентин меньше влияет на функции

ВНД. Сравнение ламотриджина или препаратов вальпрое-

вой кислоты и карбамазепина [33] выявило положительное

влияние ламотриджина на когнитивные функции и даже

улучшение внимания при его использовании. Этот препа-

рат минимально влияет на когнитивную сферу как при по-

литерапии, так и при монотерапии [34]. 

Особый профиль когнитивных изменений ассоцииру-

ется с приемом топирамата. При его применении могут до-

статочно часто возникать речевые нарушения, расстройства

памяти и внимания [35]. 

При сравнении леветирацетама и карбамазепина ле-

ветирацетам оказывал меньшее действие на ВНД, в том
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числе на память [36]. Сравнение леветирацетама с плаце-

бо также показало отсутствие негативного влияния на

когнитивный профиль. 

Таким образом, изучение нарушений функций ВНД

при эпилепсии остается актуальной проблемой совре-

менной неврологии. Возникновение когнитивных нару-

шений является неотъемлемой составляющей течения

эпилепсии и отражается на общем состоянии пациента в

разные стадии развития заболевания. Однако даже совре-

менная классификация Международной противоэпилеп-

тической лиги (2001) не учитывает в полной мере нару-

шения функций ВНД. 

Достижение ремиссии и контроль побочных эффе-

ктов ПЭП – приоритетная задача невролога. Вместе с

тем  важны социальная адаптация пациента и коррекция

возможных когнитивных нарушений. Особенности про-

явлений и течения заболевания сформировали в общест-

ве негативное мнение об эпилепсии.Такие пациенты ис-

пытывают трудности при получении образования и тру-

доустройстве, создании семьи, у них  снижен уровень со-

циального функционирования, что существенно ухудша-

ет качество жизни. 

В настоящее время продолжается дискуссия о роли

каждого фактора в развитии когнитивных нарушений при

эпилепсии, предпринимаются попытки найти оптималь-

ное соотношение доз ПЭП, которые бы не оказывали вы-

раженного влияния на ВНД, изучаются дополнительные

методы терапии этих расстройств. Социализация пациен-

тов и помощь при когнитивных нарушениях остаются

важной задачей. 
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