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Председатель симпозиума – академик РАМН, 
профессор Гусев Е. И. 

С докладами выступили:
1. Профессор Авакян Г. Н. – «Профессор Георгий 

Серафимович Бурд: этапы научного пути». 
2. Профессор Федин А. И. – «Эпилептический ста-

тус при ургентных состояниях». 
3. Профессор Зенков Л. Р. – «Эпилепсия и аффек-

тивные расстройства». 
4. Профессор О. В. Воробьева – «Каналопатии 

и эпилепсия». 

Профессор Г. Н. Авакян – 
«Профессор Георгий Серафимович Бурд: 
Этапы научного пути» 

Бурд Георгий Серафимович родился 30 июля 1933 г. 
в Ростове-на-Дону. В 1951 г. поступил и в 1957 г.с от-
личием окончил Ростовский-на-Дону медицинский 
институт. Свою практическую деятельность врача 
начал в Курганской больнице (с 1957 по 1960 г. ). 
С 1960 г. жизнь и деятельность Г. С. Бурда связаны 
с кафедрой неврологии Российского государствен-
ного медицинского университета (ранее 2-й Мо-
сковский ордена Ленина государственный меди-

цинский институт им. Н. И. Пирогова). В 1960–
1963 гг. Г. С. Бурд был клиническим ординатором на 
кафедре нервных болезней (зав. кафедрой акаде-
мик АМН СССР Боголепов Н. К.). В 1963 г. по оконча-
нии ординатуры защитил кандидатскую диссерта-
цию по теме: «Церебральные сосудистые кризы и их 
профилактика». 

Деятельность Г. С. Бурда имела огромное значение 
для развития практического здравоохранения Рос-
сии. В 1962 г. Георгий Серафимович был одним из ор-
ганизаторов специализированной скорой неврологи-
ческой помощи в Москве, разработчиком оказания 
поэтапной помощи больным с инсультом. Был кон-
сультантом санитарной авиации и оказывал врачеб-
ную помощь в различных городах страны, а также в 
крупнейших московских стационарах. Работал асси-
стентом и доцентом кафедры, длительное время ру-
ководил студенческим научным кружком. В 1983 г. 
Г. С. Бурд защитил докторскую диссертацию, тема 
которой была посвящена дыхательной недостаточ-
ности у больных с острыми нарушениями мозгового 
кровообращения. В 1985 г. стал профессором кафе-
дры. В течение многих лет Г. С. Бурд являлся заме-
стителем заведующего кафедрой неврологии и ней-
рохирургии Российского государственного медицин-
ского университета. 

Симпозиум «Современная 
эпилептология», посвященный 
памяти профессора Бурда Г. С. 

Профессор Георгий Серафимович Бурд. 1933–1998 гг.

Кафедра нервных болезней 2-го МОЛГМИ 
им. Н. И. Пирогова. В центре — зав. кафедрой акад. АМН 
СССР Н. К. Боголепов, четвертый слева в верхнем ряду — 
Г. С. Бурд. 1960-е годы. 
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Научные интересы Г. С. Бурда были очень широки, 
что нашло отражение в его работах, посвященных 
многим вопросам неврологии. Главными направле-
ниями научных исследований Георгия Серафимовича 
являлись сосудистые заболевания головного мозга и 
эпилепсия. Г. С. Бурд являлся соавтором 3-х моногра-
фий, большого числа учебно-методических пособий, 
им опубликовано более 300 научных статей в веду-
щих отечественных и зарубежных журналах. Боль-
шую известность получили такие книги, как «Сосу-
дистые заболевания головного мозга» (в 1982 г. кни-
га была переведена на английский язык), «Коматоз-
ные состояния» (1983), «Эпилепсия» (1994). Г. С. Бурд 
был одним из соавторов учебников по неврологии 
для студентов медицинских институтов. 

В течение многих лет Г. С. Бурд был главным уче-
ным секретарем Всероссийского общества невроло-
гов, уделял большое внимание развитию филиалов 
общества в различных регионах России. Георгий Се-
рафимович являлся членом редколлегии «Невроло-
гического журнала» (Москва). Г. С. Бурд внес неоце-
нимый вклад в укрепление международного автори-
тета Всероссийского общества неврологов, которое 

при его активном участии плодотворно сотруднича-
ло с неврологами стран СНГ, Австрии, Германии, Ве-
ликобритании, США, Израиля и др. Данное сотрудни-
чество выразилось в организации ряда форумов ве-
дущих неврологов России и других стран по актуаль-
ным проблемам неврологии. 

В 1994 г. профессор Г. С. Бурд возглавил Россий-
скую Противоэпилептическую Лигу. В 1997 г.  Г. С. Бурд 
был удостоен звания «Заслуженный врач РФ». 

Георгий Серафимович Бурд был великолепным пе-
дагогом, воспитавшим не одно поколение студентов 
и неврологов. Молодые врачи учились у него не толь-
ко основам клинической неврологии и научному под-
ходу к анализу ее проблем, но и истинно врачебному 
искусству понимания больного человека и сострада-
ния к нему. Его ученики работают сейчас во многих 
регионах России. 

Георгия Серафимовича отличали глубокая поря-
дочность, доброта, искренняя благожелательность и 
стремление всегда прийти на помощь людям. Про-
фессор Г. С. Бурд пользовался огромной любовью и 
уважением со стороны коллег, больных, всех знав-
ших его людей. 

Учебники для студентов медициских вузов.Зав. кафедрой неврологии и нейрохирургии профессор 
Е. И. Гусев и доцент Г. С. Бурд. 1977 год. 

Монография «Эпилепсия» (1994).
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Воробьева О. В., ГОУ ВПО Первый МГМУ 
им. И. М. Сеченова, ФППОВ, профессор 
кафедры нервных болезней – «Ионные 
каналы и неврологические заболевания»

В последнее десятилетие мы стали свидетелями от-
крытий, приведших к пониманию общих звеньев пато-
генеза многих неврологических заболеваний, относя-
щихся к различным классам. Что может объединять 
периодические или пароксизмальные заболевания, 
такие как эпилепсия, мигрень, пароксизмальная дис-
кинезия, эпизодическая атаксия, периодический па-
ралич? В настоящее время становится понятным, что 
дисфункция ионных каналов нейронов может быть 
биологическим базисом, объединяющим эти заболе-
вания. Доступные новые молекулярные генетические 
методы привели к быстрому росту количества заболе-
ваний, в основе которых лежат генные мутации, при-
водящие к нарушению структуры и функции различ-
ных ионных каналов. Эта группа заболеваний получи-
ла название каналопатий. 

Ионные каналы – это порообразующие протеины, 
относящиеся к транспортным белкам, локализован-
ные в клеточных мембранах. Ионные каналы позво-
ляют клетке генерировать и передавать электриче-
ские сигналы. Они могут открываться или закры-
ваться в ответ на различные стимулы (связывание 
лигандов, трансмембранное напряжение, температу-
ра, механическое напряжение), т. е. каналы управля-
ются импульсами. 

Ионные каналы наиболее важны для возбудимых 
клеток, таких как нейроны, скелетные мышцы, кар-
диомиоциты. Неудивительно, что большинство кана-
лопатий затрагивает именно эти ткани. Мутация ге-
на, кодирующего специфический ионный канал, мо-
жет быть ассоциирована с гетерогенным фенотипом. 
Напротив, мутации в различных генах могут приво-
дить к похожим клиническим фенотипам. 

К генетическим каналопатиям относятся: 
• гипокалимический периодический паралич;
• гемиплегическая мигрень;
• эпизодическая атаксия тип 2; 
• доброкачественные семейные неонатальные судо-

роги;
• генерализованная эпилепсия с фебрильными 

судорогами.
Помимо генетических каналопатий открыты ауто-

иммунные и транскрипционные механизмы воздей-
ствия на ионные каналы. 

Транскрипционные каналопатии являются резуль-
татом изменений экспрессии немутантных генов ка-
налов. В частности, транскрипция генов натриевых 
каналов является высоко динамичным процессом; 
она регулируется в течение всего развития и может 
изменяться из-за недостатка нейротрофических 
факторов, под воздействием изменения гомеостати-
ческих показателей, например осмолярности. Транс-

крипция натриевых каналов может также меняться в 
ответ на патологические состояния. Например, по-
вреждения сенсорных периферических нервов вы-
зывают снижение экспрессии некоторых ранее ак-
тивных генов натриевых каналов и активацию генов 
других натриевых каналов, которые в норме неактив-
ны. Эти изменения ведут к гипервозбудимости сен-
сорных волокон и формированию нейропатической 
боли. Именно с нарушением деятельности натриевых 
каналов связывают ключевые симптомы нейропати-
ческой боли – гипералгезию и аллодинию. Имеются 
доказательства участия нарушения экспрессии кана-
лов в патогенезе симптоматических эпилепсий. 

Таким образом нарушение функционирования 
ионных каналов может быть ассоциировано с раз-
личными заболеваниями. Этот ключевой общий фак-
тор патогенеза предполагает лечение различных но-
зологий одним лекарством. В первую очередь на 
класс универсальных препаратов претендуют анти-
конвульсанты. Мы еще многого не знаем про систему 
мембранных каналов и их работу, но уже сейчас мо-
жем практически использовать наши малые знания. 

Зенков Л. Р., Клиника нервных болезней 
им. А. Я. Кожевникова, лаборатория 
клинической нейрофизиологии ПМГМУ 
им. И. М. Сеченова – «Эпилепсия 
и расстройства настроения»

Нарушения настроения при эпилепсии нередки и 
проявляются депрессией, биполярными расстрой-
ствами, значительно реже наблюдаются мании. 

Депрессия встречается среди больных эпилепси-
ей много чаще (30–70%), чем в среднем в популяции 
[1, 7, 9, 12]. Высокая частота депрессии при эпилеп-
сии определяется патогенетическим, генетическим и 
нейропатофизиологическим сродством этих двух 
расстройств. Возникновению эпилепсии часто пред-
шествует анамнез депрессии; пациенты с эпилепсией 
и расстройствами настроения происходят из одних и 
тех же семей. Нейротрансмиттерные системы (серо-
тонин, норадреналин, допамин, ГАМК) являются 
ключевыми в развитии обоих расстройств функцио-
нальная нейровизуализация показывает нарушения 
нейрометаболизма и нейротрансмиссии в лимбиче-
ской височной и префронтальной коре при депрес-
сии, а депрессия наиболее часто наблюдается у боль-
ных с височно-долевой лимбической эпилепсией с 
плохим контролем припадков [1, 9]. Помимо ключе-
вой роли эпилептической мозговой дисфункции в 
развитии депрессии при эпилепсии важную роль 
играют социальные ограничения, ложное мнение о 
неизлечимости заболевания и психической неполно-
ценности больных эпилепсией. 

Поскольку основным фактором развития депрес-
сии является эпилептическая активность в структу-
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рах лимбической системы, регулирующих настрое-
ние, а также тяжесть клинического течения самой 
эпилепсии, основным моментом в устранении (и пре-
дотвращении) депрессивных расстройств является 
оптимизация противосудорожной терапии [1, 2, 7, 9]. 
В этом плане большое значение имеет проблема вли-
яния самих противоэпилептических препаратов 
(ПЭП) на настроение. Важнейшим ее аспектом явля-
ется широко обсуждаемый в настоящее время во-
прос суицидальности, связанной с противоэпилепти-
ческой фармакотерапией. В январе 2008 г. Управле-
ние контроля продуктов питания и лекарств США 
(FDA – Food and Drug Administration) опубликовало 
заявление, касающееся риска суицида при лечении 
ПЭП. Заявление сформулировано на основе метаана-
лиза данных 199 плацебо-контролируемых исследо-
ваний применения 11 ПЭП (вaльпроатов, габапенти-
на, зонизамида, карбамазепина, леветирацетама, ла-
мотриджина, оскарбазепина, прегабалина, тиагаби-
на, топирамата, фелбамата) в разных группах пато-
логии. В ходе метаанализа выявилось, что суици-
дальные мысли и поведение при применении ПЭП на-
блюдаются в 2 раза чаще, чем на плацебо [5]. Исходя 
из этого, FDA первоначально требовало внесения в 
инструкции по применению, вкладываемые в короб-
ку с любым1 ПЭП, «предупреждения в черной рамке»2 
о возможности суицида. 

После серьезного возражения со стороны экспер-
тов в заявлении FDA в декабре 2008 г. требование 
«черной рамки» было снято, но рекомендуется дать 
указания на необходимость настороженности врача в 
отношении изменений настроения пациента, призна-
ков, которые могут подразумевать суицидальные 
мысли и планы. Врачу рекомендуется информировать 
пациента (заботящихся о нем) о возможных неожи-
данных изменениях настроения и поведения и призна-
ках идентификации этих состояний. Пациент или за-
ботящиеся о нем должны иметь возможность быстро 
сообщить врачу о любых необычных симптомах. 

Это заявление FDA вызвало немедленную реак-
цию Американского общества эпилепсии (AES), в за-
явлении которого указывается, что это предупре-
ждение повлечет страх и замешательство среди па-
циентов, опекающих лиц и рядовых врачей, с вытека-
ющими отсюда нарушением комплаентности (готов-
ности выполнять пациентом инструкции врача), пре-
рыванием критически необходимого лечения с се-
рьезными и даже фатальными последствиями. Это 
мнение обосновано критической оценкой выводов 

1 Курсив здесь и далее – выделение Л. Р. Зенкова. 
2 В США «предупреждение в черной рамке» на вклады-

ше к препарату означает, что медицинские исследова-
ния показали, что данный препарат влечет значитель-
ный риск серьезных или угрожающих жизни побочных 
эффектов. Это самое строгое предупреждение, требуе-
мое FDA. 

FDA. В заявлении, в частности, указывается, что в 
приведенной выше статистике явны методологиче-
ские изъяны сбора материала и его анализа, а обоб-
щение на все ПЭП, выходящее за пределы исследо-
ванных, неправомерно. Указано, что в материале не 
уточняются риски, связанные с конкретными препа-
ратами (в частности проигнорировано, что в анали-
зированных исследованиях вальпроаты и карбамазе-
пин дали риск меньший, чем плацебо), не учитывают-
ся конкретные формы патологии исследованных 
больных, что делает неправомерным вывод о при-
чинно-следственных отношениях обнаруженных ста-
тистических различий [14]. 

За этим заявлением AES последовала серия круп-
ных международных исследований проблемы. В Ве-
ликобритании проанализировали связь диагноза с 
попыткой или совершенным суицидом в период лече-
ния ПЭП в группе 5 130 795 пациентов с эпилепсией, 
депрессией, биполярными и другими расстройства-
ми, а также в сравнении с пациентами, не получавши-
ми ПЭП. Как и следовало ожидать, частота этих эпи-
зодов оказалась зависимой от формы заболевания: у 
больных с депрессией она была значительно, а при 
эпилепсии незначительно выше, чем у пациентов с 
другими диагнозами и пациентов, не получавших 
ПЭП. Статистический мультипараметрический анализ 
не выявил связи между лечением ПЭП и связанными с 
суицидом эпизодами при эпилепсии и биполярных 
расстройствах. Только при депрессии риск таких эпи-
зодов повышался при применении ПЭП, однако это 
повышение было значительно меньше, чем риск, свя-
занный с самим наличием депрессии. 

Авторы пришли к выводу, что статистически более 
высокий риск суицидальности на ПЭП при депрессии 
также не обязательно означает причинную зависи-
мость, поскольку ПЭП при этом расстройстве приме-
няют обычно у более тяжелых и рефрактерных к ан-
тидепрессантам пациентов, имеющих изначально 
более высокий риск суицидальности. Авторы приш-
ли к выводу, что их исследование не подтверждает 
выводов FDA о повышении риска суицидальности 
при лечении любыми ПЭП и указывает на то, что этот 
риск в первую очередь определяется формой пато-
логии [4]. 

К выводам о вероятной обусловленности разли-
чий в частоте суицидальных симптомов при разных 
формах патологии (расстройства настроения, эпи-
лепсия, болевые синдромы) при лечении ПЭП приш-
ли Patorno E. et al. (2010). Обнаруженный ими боль-
ший риск при лечении ламотриджином, окскарбазе-
пином и тиагабином объясняется тем, что лечение 
этими препаратами назначалось в группе пациентов, 
уже до назначения ПЭП имевшей большую пропор-
цию диагнозов, связанных с депрессией, чем рефе-
рентные группы. Поэтому, если это нарушение недо-
статочно эффективно контролируется, будет наблю-
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даться больший процент показателей суицидально-
сти, что, естественно, не означает, что именно ПЭП 
вызвали это увеличение. То же в отношении габапен-
тина: его назначение обычно обусловлено неперено-
симой и некурабельной болью, которая сама являет-
ся фактором повышенной суицидальности [11]. 
В следующем фармако-эпидемиологическом наблю-
дении когорты 47 918 пациентов с биполярными рас-
стройствами было показано, что ПЭП не увеличивают 
риска попыток суицида, сравнительно с пациентами, 
не получающими ПЭП, и с периодом до лечения ПЭП 
[6]. Далее в исследовании 112 000 случаев назначе-
ния ПЭП по разным показаниям пациентам старше 66 
лет было выявлено, что суицидальность не связана с 
ПЭП, а ее единственным предиктором является диа-
гноз аффективных расстройств до лечения ПЭП [13]. 

Специальный анализ зависимости риска суици-
дальности от препарата провели в Великобритании 
(Frank Andersohn et al., 2010). Первоначально иссле-
дователи, основываясь на мета-анализе плацебо-
контролируемых исследований новых препаратов, 
разделили их условно на препараты с высоким (1%) и 
низким (<1%) риском возникновения депрессии. ПЭП 
высокого риска оказались леветирацетам, тиагабин, 
топирамат, вигабатрин; ПЭП низкого риска – ламо-
триджин, габапентин, прегабалин, окскарбазепин. За-
тем 44 300 пациентов (из многолетней базы данных 
General Practice Research Database), леченных ПЭП, 
разделили на 4 группы: 1) барбитураты; 2) вальпроаты 
и карбамазепин; 3) новые с низким потенциалом суи-
цидальности; 4) новые с высоким потенциалом суици-
дальности. Статистический анализ, как и в вышепри-
веденных исследованиях, показал, что суицидальный 
риск отмечается только у пациентов с предшествовав-
шими ПЭП аффективными расстройствами. Что каса-
ется препаратов, то только использование новых 
средств с высоким риском депрессии (леветирацетам, 
тиагабин, топирамат, вигабатрин) сопровождалось 
увеличением риска суицидальности сравнительно с 
контрольным периодом и периодом до приема пре-
паратов. Использование других ПЭП не сопровожда-
лось увеличением риска [3]. 

В результате исследований, проведенных после 
заявления FDA на протяжении 3 лет, подтвердились 
известные и ранее факты, что использование неко-
торых ПЭП, обладающих по данным плацебо-
контролируемых исследований, повышенным ри-
ском депрессии, сопряжено с повышенным риском 
суицидальных мыслей и поведения. Вместе с тем это 
повышение риска меньше, чем риск, возникающий 
при отсутствии соответствующего лечения, и отме-
чается почти исключительно у пациентов, имеющих 
аффективные расстройства до применения ПЭП. 

Результаты этих исследований привлекают внима-
ние практикующих врачей к необходимости более 
внимательно относиться к возможному наличию у 
пациента с эпилепсией депрессивных настроений 
(что, как сказано выше, бывает нередко) и учитывать 
этот фактор при выборе препаратов, предпочитая 
ПЭП с низким риском депрессии (вальпроаты, карба-
мазепин, ламотриджин, габапентин, прегабалин, ок-
скарбазепин) [2, 4, 7-9, 12]. 

Возвращаясь к вопросу о лечении депрессивных 
расстройств при эпилепсии, следует помнить, что 
наиболее часто аффективные расстройства наблю-
даются при политерапии и, как указано выше, при 
применении ПЭП с высоким риском депрессии при 
наличии у пациента изначально депрессивных на-
строений. Переход на монотерапию ПЭП с низким де-
прессивным потенциалом (вальпроаты, карбамазе-
пин, ламотриджин, габапентин, прегабалин, окскар-
базепин) или даже обладающими тимолептическим 
эффектом (вальпроаты, карбамазепин, ламотрид-
жин) при хорошем контроле припадков – основной 
фактор в лечении депрессивных расстройств у боль-
ных эпилепсией. 

Вместе с тем в части случаев приходится прибе-
гать к антидепрессантам, если коррекция противосу-
дорожной терапии не контролирует депрессивных 
симптомов. При выборе препарата необходимо учи-
тывать то, что антидепрессанты обладают в разной 
мере выраженным проконвульсивным эффектом. 
Наиболее безопасными являются ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина: пароксетин, циталопрам, 
флюоксетин, флювоксамин, сертралин, трозадон. 
Значительным проконвульсивным потенциалом об-
ладают трициклические антидепрессанты (имипра-
мин, кломипрамин, амитриптилин). Часто провоци-
руют припадки даже в отсутствие эпилепсии ингиби-
торы обратного захвата норадреналина и дофамина 
бупропион и, особенно, мапротилин (15,6%) [12]. 

Таким образом наиболее частое расстройство на-
строения – депрессия – связано в большинстве слу-
чаев с недостаточным эффектом от лечения самой 
эпилепсии, с политерапией и неудачным выбором 
ПЭП. Лечение должно состоять в последовательных 
шагах:
1.  Оптимизация терапии с переходом на монотера-

пию ПЭП с низким риском депрессии. 
2.  Выявление семейных и социальных психотравми-

рующих факторов и возможное их устранение. 
3.  При необходимости – психофармакологическая 

симптоматическая терапия антидепрессантами 
с низким проконвульсивным потенциалом: парок-
сетин, циталопрам, флюоксетин, флювоксамин, 
сертралин, трозадон. 
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