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Цель обзора: провести анализ современных научных исследований клинической синдромологии, генетических факторов эпилепсии 
и церебрального паралича (ЦП), терапевтической тактики и исходов.
Основные положения. Возникновению ЦП способствуют множественные генетические факторы. При ЦП с риском развития эпилепсии 
связаны низкая масса тела при рождении, неонатальные судороги, эпилептические приступы в течение первого года жизни, отяго-
щенный семейный анамнез по эпилепсии, тяжесть ЦП и наличие изменений при нейровизуализации. У детей с ЦП могут наблюдаться 
синдромы Отахара, Веста, Леннокса — Гасто, фокальная эпилепсия детского возраста со структурными изменениями в мозге и добро-
качественными эпилептическими паттернами детства (ФЭДСИМ-ДЭПД). Подбор антиэпилептических препаратов у пациентов с эпи-
лепсией и ЦП определяется эпилептическим синдромом, когнитивными, моторными проявлениями и побочными эффектами препарата. 
Большинство срывов ремиссии происходит в течение первого года после отмены терапии. Срыв ремиссии ассоциирован с большей 
вероятностью последующего развития фармакорезистентной эпилепсии.
Заключение. Большое значение для оптимизации ведения пациентов с ЦП и эпилепсией могут иметь видео-ЭЭГ-мониторинг и спект-
ральный анализ биоэлектрической активности головного мозга. Кроме того, актуальным остается поиск ЭЭГ-критериев отмены анти-
эпилептических препаратов у пациентов с сочетанием ЦП и эпилепсии, а также предикторов срыва ремиссии.
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ABSTRACT
Objective of the Review: To analyze modern scientific research on clinical syndromology, genetic factors of epilepsy and cerebral palsy (CP), 
therapeutic tactics and outcomes.
Key points. Multiple genetic factors contribute to the emergence of CP. With CP, low birth weight, neonatal seizures, epileptic seizures during 
the first year of life, a burdened family history of epilepsy, the severity of CP and the presence of changes in neuroimaging are associated 
with the risk of developing epilepsy. Children with CP may have Otahar, West, Lennox — Gastaut, syndromes-focal epilepsy of childhood with 
structural brain changes and benign epileptiform discharges in EEG — FECSB-BEDC. The selection of antiepileptic drugs in patients with 
epilepsy and CP is determined by the epileptic syndrome, cognitive, motor manifestations and side effects of the drug. Most of the failures 
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of remission occur within the first year after discontinuation of therapy. Failure of remission is associated with a greater likelihood of 
subsequent development of pharmacoresistant epilepsy.
Conclusion. Video EEG monitoring and spectral analysis of bioelectric activity of the brain can be of great importance for optimizing 
the management of patients with CP and epilepsy. In addition, the search for EEG criteria for the withdrawal of antiepileptic drugs in patients 
with a combination of CP and epilepsy, as well as predictors of failure of remission, remains relevant.
Keywords: cerebral palsy, epilepsy, clinical syndromology, genetic factors, prognosis.
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Эпилепсия является важнейшей проблемой пациентов 
с церебральным параличом (ЦП) [1]. По данным раз-
ных авторов, эпилепсия встречается у 15–90% больных 

ЦП [2–4]. Цель настоящего обзора: провести анализ совре-
менных научных исследований клинической синдромологии, 
генетических факторов эпилепсии и ЦП, терапевтической 
тактики и исходов.

Несколько линий доказательств подтверждают теорию 
о том, что возникновению ЦП способствуют множественные 
генетические факторы. К фенотипу ЦП приводят мутации 
в нескольких генах, кроме того, несколько мутаций одного 
гена были идентифицированы в родословных с идиопатичес-
ким ЦП [5]. Распространенность врожденных аномалий у лиц 
с ЦП (11–32%) значительно выше, чем в общей популя-
ции (2–3%). В исследованиях, основанных на регистрах, сооб-
щается о значительно более высоком уровне конкордантности 
ЦП у монозиготных близнецов, чем у пар дизиготных близне-
цов (p = 0,0026), а также отмечен более высокий, примерно 
в 2,5 раза, риск ЦП в кровнородственных семьях [6].

Несмотря на то что роль генетических факторов в идио-
патических эпилепсиях предполагалась в течение длитель-
ного времени, их участие было четко продемонстрировано 
и при структурных, и при вероятно структурных эпилеп-
сиях [7]. В настоящее время известно, что почти 40% этио-
логии эпилепсии связаны с генетическими факторами [8]. 
Однако только около 1% эпилепсий имеют менделевский тип 
наследования. Интересно, что оценочный риск эпилепсии 
для потомков и братьев и сестер больных эпилепсией состав-
ляет всего 2–5% [7].

Предикторы развития эпилепсии у детей с ЦП изуча-
лись в ряде исследований. По данным Y.H. Abdel Maksoud 
и соавт. (2021), при ЦП с риском возникновения эпилепсии 
связаны низкая масса тела при рождении, неонатальные 
судороги, эпилептические приступы в течении первого 
года жизни, отягощенный семейный анамнез по эпилепсии, 
тяжесть ЦП и наличие изменений на КТ [9].

По данным другого исследования, значимыми предиктора-
ми развития эпилепсии у детей с ЦП являются неонатальные 
судороги, наличие хотя бы одного структурного изменения 
при нейровизуализации, рождение в срок на фоне низкого 
балла по шкале Апгар на 5-й минуте жизни [4].

В работе E. Karatoprak и соавт. (2019) показано, что важ-
ные и независимые предикторы возникновения эпилепсии 
у детей с ЦП — неонатальные судороги, семейный анам-
нез эпилепсии и задержка умственного развития. При этом 
наличие неонатальных судорог увеличивает риск эпилепсии 
в 8 раз, отягощенный семейный анамнез — в 5,5 раза, 
задержка умственного развития — в 4 раза [10].

Высокая частота эпилепсии у пациентов с неонаталь-
ными судорогами выявлена также при анализе результа-

тов 22 исследований: у больных с неонатальными судо-
рогами ЦП развивается в 12–84,6%, эпилепсия — в 11,3– 
38,9% случаев [11].

В исследовании F. Hanci и соавт. (2020) показано, что риск 
эпилепсии при ЦП увеличивается при тяжелой двигательной 
недостаточности, нарушениях развития речи и слуха, а также 
при наступлении первого приступа в неонатальный период [12].

Риск эпилептических приступов выше у детей с ЦП при 
наличии коморбидных психических заболеваний, в частнос-
ти расстройств аутистического спектра. Риск развития эпи-
лепсии также выше у больных с микроцефалией, квадрипле-
гической формой ЦП, при наличии фокальной и генерализо-
ванной эпилептической активности на ЭЭГ [12].

По данным обследования 181 ребенка с ЦП, установлено, 
что факторами риска эпилепсии при ЦП являются неонаталь-
ные судороги, АГ у матери и родоразрешение путем кесарева 
сечения [13]. E. Karatoprak и соавт. (2019) определяют сле-
дующие факторы риска развития эпилепсии при ЦП: семей-
ный анамнез эпилепсии, неонатальные судороги (особен-
но в первые 72 часа после рождения), квадриплегический 
тип ЦП, тяжелые нарушения моторной функции, задержка 
умственного развития средней и тяжелой степени [10].

При анализе клинической синдромологии ЦП и эпилепсии 
установлены формы ЦП, при которых наиболее часто разви-
вается эпилепсия: при спастической тетраплегии (71%), сме-
шанной форме (54%), дискинетической форме (33%), спасти-
ческой гемиплегии (32%), спастической диплегии (21%) [10]. 
Сходные данные получены M. Sadowska и соавт. (2020): наи-
более часто эпилепсия выявлялась при спастической тетра-
плегии (65,6%), реже — при других формах ЦП. В исследо-
вании M. Sadowska и соавт. показано, что чаще всего эпи-
лепсия диагностируется при атонико-диплегичес кой, дисто-
нической, тетраплегической и гемиплегической формах ЦП. 
Эпилептические приступы наиболее часто встречаются при 
спастической гемиплегии, несколько реже — при квадри-
плегии и диплегии [10, 13]. При этом генерализованные при-
ступы чаще наблюдаются при спастической квадриплегии 
и диплегии, а парциальные приступы — при гемиплегии.

По данным M. Sadowska и соавт., эпилепсия наибо-
лее часто встречается при тетраплегии (75%), атаксичес-
кой (83%) и смешанной (80%) формах ЦП, реже — при геми-
плегии (38%) и диплегии (32%) [13]. В исследовании, про-
веденном Y. Tsubouchi и соавт., выявлено, что чаще всего 
у детей с ЦП и эпилепсией выявляется спастическая квадри-
плегия, реже — смешанная, гемиплегическая и диплеги-
ческая формы [14].

Наличие эпилепсии у больных ЦП в значительной сте-
пени зависит от этиологии заболевания [14]. Так, у детей 
с диффузными кортикальными мальформациями эпилепсия 
встречается в 50–94% случаев [15], у детей с ЦП вследствие  
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перенесенного ишемического инсульта — в 50% случаев, 
у детей с поражением белого вещества — в 26–43% случа-
ев [10]. Анализ этиологии ЦП у детей при наличии эпилепсии 
показал, что чаще эпилепсия развивается при недоношен-
ности в анамнезе (22%) и внутричерепных кровоизлияниях 
(21%), немаловажными факторами являлись церебральная 
ишемия инфарктов мозга (15%), гипоксическая ишемичес-
кая энцефалопатия (15%), реже выявлялись церебраль-
ные мальформации (10%), инфекционные поражения (9%) 
и черепно-мозговые травмы (8%) [5, 13].

На первом году жизни эпилепсия манифестирует у 
47–78,6% детей с ЦП и только у 4–10% детей без ЦП [4]. 
По данным P. Pavone и соавт., эпилепсия дебютирует на пер-
вом году жизни у 69,7% пациентов с ЦП [2]. По результа-
там другой работы, манифестация эпилепсии на первом году 
жизни отмечается в 47% случаев [3, 4].

В крупном исследовании K.L Chiang и соавт. (2019) обнару-
жено, что средний возраст дебюта эпилепсии при ЦП состав-
ляет 18 месяцев, при этом в 60,95% случаев первый приступ 
развивается на первом году жизни [3]. При спастической 
тетраплегии дебют эпилепсии на первом году жизни наблю-
дается у 68% больных, при этом средний возраст начала эпи-
лепсии при спастической тетраплегии статистически значимо 
меньше, чем при спастической диплегии и гемиплегии.

Медиана возраста дебюта эпилепсии у детей с ЦП состав-
ляет 2 года, при этом установлена корреляция возраста раз-
вития первого приступа со степенью выраженности двига-
тельных нарушений. Необходимо отметить, что, по данным 
работы [14], возраст манифестации эпилепсии не был связан 
с предполагаемой этиологией, формой заболевания, нейро-
визуализационными изменениями и рядом других проанали-
зированных признаков.

Эпилептические приступы у детей с ЦП достаточно раз-
нообразны. Нередко у них могут возникать эпилептические 
синдромы, такие как синдром Отахара, синдром Веста (СВ), 
синдром Леннокса — Гасто (СЛГ) или фокальной эпилепсии 
детского возраста со структурными изменениями — синдром 
ФЭДСИМ-ДЭПД.

Синдром Отахара является самой ранней из возраст-за-
висимых эпилептических энцефалопатий. Основными причи-
нами развития данного синдрома становятся структурные 
поражения головного мозга. В большинстве случаев наблюда-
ются морфологические признаки гипоксически-ишемической 
перинатальной энцефалопатии. В отдельных случаях причи-
ной развития может стать фокальная кортикальная дисплазия.

Синдром клинически характеризуется ранним началом 
судорог, проявляющихся в 30% случаев в течение первых 
10 дней жизни, серийными тоническими спазмами, нередко 
сочетающимися с фокальными приступами.

Наиболее характерным ЭЭГ-признаком синдрома Отахара 
является паттерн «вспышка — подавление», возникающий 
постоянно или периодически в состоянии сна и бодрство-
вания. Этот паттерн характеризуется высоковольтажными 
разрядами, сменяющимися практически плоскими фазами 
угнетения активности. Разряды состоят из нерегулярных 
высокоамплитудных медленных волн до 150–350 мкВ, пере-
межающихся со спайками и колеблющихся от 1 до 3 секунд 
по продолжительности. Длительность фазы угнетения — 
около 3–4 секунд. Интервалы, подсчитанные от начала одного 
разряда до начала другого, составляют 5–10 секунд. Прогноз 
неблагоприятный, с выраженной задержкой умственного раз-
вития, резистентностью к медикаментозному лечению и кето-
генной диете. Часто наблюдается переход в СВ [16].

СВ характеризуется триадой симптомов: эпилептические 
спазмы, изменения на ЭЭГ в виде гипсаритмии и задержка 
психомоторного развития [17]. СВ дебютирует на первом 
году жизни, как правило, отмечается у пациентов со спас-
тической тетраплегией [18]. Причины возникновения 
эпилептических спазмов могут иметь пренатальное, пери-
натальное и постнатальное происхождение. Гипоксически-
ишемическая энцефалопатия считается одной из наиболее 
частых причин СВ [18].

Семиотика приступов зависит от того, какая группа мышц 
преимущественно вовлечена в процесс — флексорная или 
экстензорная, а также бывают смешанные флексорно-экстен-
зорные варианты [19]. Спазмы имеют тенденцию возникать 
чаще сразу после пробуждения или при засыпании. Для них 
характерна серийность, интервал между последовательны-
ми спазмами составляет менее 1 минуты. Частота спазмов 
варьирует от единичных до нескольких сотен в день. Особое 
значение имеет симметричность спазмов, поскольку асим-
метричность может свидетельствовать о фокально-корти-
кальном поражении [19, 20].

СЛГ — эпилептическая энцефалопатия с дебютом в детс-
ком возрасте, проявляющаяся частыми полиморфными при-
ступами, включая тонические аксиальные, выраженными 
когнитивными нарушениями, диффузной медленной (2,5 Гц 
и менее) активностью «острая — медленная волна» в меж-
приступном периоде на ЭЭГ, пробегами быстрой активности 
с частотой 10–20 Гц, нередко ассоциированными с тони-
ческими приступами, и резистентностью к терапии.

СЛГ подразделяется на криптогенный и симптоматичес-
кий варианты. Причинами СЛГ могут быть нарушения кор-
тикального развития (нередко — фокальные кортикальные 
дисплазии), перинатальные энцефалопатии, опухоли голов-
ного мозга, энцефалиты, нейрокожные синдромы, пороки 
развития, наследственные болезни метаболизма, хромосом-
ные аномалии и другие факторы.

Структурный вариант встречается приблизительно в 70– 
80% случаев [21]. При структурной форме отмечается более 
ранний дебют, чем при криптогенной. В 20–40% случа-
ев СЛГ трансформируется из СВ. Развитию СЛГ c частотой 
до 60% предшествуют инфантильные спазмы, чаще при 
структурном варианте СЛГ [21].

При СЛГ встречаются различные виды приступов: атипич-
ные абсансы, аксиальные тонические и атонические. Наличие 
тонических приступов во сне — постоянный признак. Могут 
наблюдаться и другие типы приступов: миоклонические, гене-
рализованные тонико-клонические, фокальные. На ЭЭГ — 
диффузные медленные пик-волновые комплексы и разряды 
быстрых ритмов с частотой 10–12 Гц во сне.

Дополнительные факторы неблагоприятного прогноза  
при СЛГ включают предшествующий СВ, ранний возраст 
дебюта, структурную форму СЛГ, нарушения при нейрови-
зуализации, высокую частоту приступов или эпилептический 
статус и фокальные/мультифокальные нарушения, по дан-
ным ЭЭГ [21, 22].

Благоприятное течение эпилепсии имеют дети с ЦП 
и фокальной эпилепсией детского возраста со структур-
ными изменениями в мозге и доброкачественными эпи-
лептиформными паттернами на ЭЭГ (ФЭДСИМ-ДЭПД) [23]. 
Доброкачественные эпилептиформные паттерны детст-
ва (ДЭПД) — особый электроэнцефалографический пат-
терн, характеризующийся мигрирующими спайками в цент-
рально-височных областях [24]. Основные критерии 
ФЭДСИМ-ДЭПД: дебют эпилептических приступов в детском  
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возрасте, наличие фокальных и/или вторично-генерали-
зованных приступов, ДЭПД на ЭЭГ; структурные изменения 
в головном мозге перинатального генеза при нейровизуа-
лизации, полное купирование эпилептических приступов 
при достижении взрослого возраста [23].

Некоторые авторы показали, что, по результатам рутин-
ной ЭЭГ, ЦП при отсутствии эпилепсии ассоциирован с ДЭПД 
более чем в 20% случаев. При анализе ЭЭГ-мониторингов 
с включением сна определили, что у детей с ЦП без эпи-
лептических приступов морфологические критерии ДЭПД 
выявлены в 48% случаев. Из всех детей с ДЭПД без эпи-
лептических приступов 3% страдают ЦП. Но у детей с ЦП 
без эпилептических приступов частота встречаемости ДЭПД 
в 10 раз превышает популяционные данные. Однако выявле-
ние ДЭПД на ЭЭГ при отсутствии эпилептических приступов 
не является маркером эпилепсии [24].

В нескольких исследованиях проводился анализ клини-
ческой семиологии эпилептических приступов у детей с ЦП. 
При анализе категорий эпилептических приступов у детей 
с эпилепсией и ЦП (n = 32) показано, что чаще всего выявля-
ются парциальные эпилептические приступы (37,5%); гене-
рализованные приступы обнаружены у 9 (28,1%), инфан-
тильные спазмы — у 3 (9,4%) детей, СЛГ — в одном случае. 
Необходимо отметить высокую частоту при ЦП полиморфных 
приступов (n = 7, 21,9%), которая статистически значимо 
больше частоты полиморфных приступов у детей с эпилепси-
ей без ЦП. Генерализованные приступы у детей с ЦП встреча-
ются реже, чем у больных эпилепсией [13].

При обследовании 120 детей с ЦП и эпилепсией у 45 из них 
выявили один тип приступов (28 случаев — парциальные при-
ступы, 17 случаев — генерализованные), у 62 — несколько 
типов приступов; 16 пациентов соответствовали диагности-
ческим критериям СВ, 7 больных — СЛГ, у 5 детей была эпи-
лепсия с миоклоническими-астатическими приступами [25].

У детей с ЦП отмечена достаточно высокая частота генера-
лизованных приступов по сравнению с таковой у детей с эпи-
лепсией без ЦП. Показано, что в структуре эпилептических 
приступов у детей с ЦП преобладают генерализованные при-
ступы, реже встречаются парциальные приступы, инфантиль-
ные спазмы, миоклонические приступы [14]. Преобладание 
при ЦП генерализованных приступов (53%) показано также 
в исследовании I. Tokatly Latzer и соавт. (2020), парциаль-
ные приступы определены в 29% случаев, комбинированные 
(генерализованные и парциальные) — в 18% случаев [26]. 
Выявлено, что у детей с ЦП преобладают лобные и височные 
формы эпилепсии, реже встречаются затылочная эпилепсия, 
комбинированная и неуточненная формы заболевания [27].

Для детей с ЦП и эпилепсией характерна более высокая 
частота развития эпилептического статуса, чем у детей с эпи-
лепсией без ЦП [14, 26].

ЭЭГ является ключевым методом инструментального 
подтверждения эпилептического генеза приступов [15]. 
В дополнение к традиционному визуальному анализу могут 
применяться различные методы математических обработок 
ЭЭГ-сигнала. Спектральный анализ, основанный на быстром 
преобразовании Фурье, зарекомендовал себя как надежный 
метод количественной оценки функционального состояния 
головного мозга. Спектральные показатели успешно приме-
няются для улучшения диагностики эпилепсии, составления 
прогноза течения этого заболевания и определения эффек-
тивности терапии [28].

Расчет спектральной мощности позволяет количествен-
но объективизировать выраженность патологической цере-

бральной активности и исследовать особенности ее про-
странственного распределения [29].

Несмотря на то что наличие эпилептиформной активности, 
по данным ЭЭГ, не является обязательным критерием постанов-
ки диагноза эпилепсии, согласно определению International 
League Against Epilepsy (ILAE), именно ЭЭГ позволяет опре-
делить тип приступов и эпилептического синдрома, количест-
венно оценить частоту приступов, иктальной и интерикталь-
ной активности, а при использовании видео-ЭЭГ-мониторин-
га — проводить дифференциальную диагностику эпилепсии 
и неэпилептических пароксизмальных состояний [15].

Последнее крайне важно для пациентов с ЦП, поскольку 
у них могут встречаться неэпилептические пароксизмальные 
моторные симптомы. Кроме того, видео-ЭЭГ используется для 
локализации эпилептогенной зоны при предхирургическом 
обследовании пациентов с фокальными структурными при-
ступами, которые часто наблюдаются у лиц с ЦП [14, 25, 30].

Согласно современным рекомендациям, для диагностики 
эпилепсии используется длительный видео-ЭЭГ-мониторинг, 
поскольку вероятность регистрации пароксизмальных собы-
тий возрастает с увеличением длительности мониторинга. 
Так, по данным исследований, в первые сутки мониторинга 
зафиксированы только 15% из всех зарегистрированных 
приступов [31], по другим данным, их доля может быть 
больше (около 50%), в то время как к пятым суткам клини-
ческие события регистрируются уже у 98% пациентов [32]. 
Чувствительность и специфичность долговременного мони-
торинга (длительностью более суток) для диагностики 
эпилепсии составляют 95 и 99,6% соответственно [33, 34], 
в то время как для 4-часового мониторинга чувствительность 
в отношении детекции эпилептических приступов — всего 
69,3%, а для 1-часового — 49,3% [34]. В связи с этим опти-
мальная длительность мониторинга для детекции приступов 
составляет 3–5 суток [35, 36].

При проведении ЭЭГ у детей с эпилепсией и ЦП изменения 
выявляются в 92,7% случаев, чаще всего в виде генерали-
зованной медленноволновой эпилептиформной активнос-
ти (острые волны, спайки, комплексы «спайк — медленная 
волна»), в более редких случаях — в виде гипсаритмии [9].

По данным другой работы, изменения на ЭЭГ есть у 
70,5% детей с ЦП и эпилепсией [26]. При обследовании 
118 детей с ЦП и эпилепсией изменения на ЭЭГ обнару-
жили в 78% случаев, чаще всего в виде фокальной (36%) 
или генерализованной (29%) эпилептиформной активнос-
ти; реже — в виде мультифокальной активности (9%). 
У 4% детей выявлена гипсаритмия [37, 38]. Необходимо 
отметить, что в 34% случаев была определена медленновол-
новая активность на интериктальной ЭЭГ [26].

Эпилепсия развивается у 9,7% детей старше 2 лет с ДЦП 
и эпилептиформной активностью на ЭЭГ [24].

ТЕРАПИЯ ЭПИЛЕПСИИ У ДЕТЕЙ 
С ЦЕРЕБРАЛЬНЫМ ПАРАЛИЧОМ
Терапия эпилепсии у детей с ЦП остается значительной 
медицинской проблемой. Выбор противоэпилептического 
препарата у детей с эпилепсией и ЦП является сложной зада-
чей, при решении которой необходимо учитывать не толь-
ко эффективность препарата в отношении эпилепсии, но 
и влия ние на коморбидные заболевания, а также социаль-
ную адаптацию.

Подбор антиэпилептических препаратов (АЭП) у пациен-
тов с эпилепсией и ЦП определяется как типом эпилептичес-
ких приступов, так и особенностями когнитивных и моторных  
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проявлений ЦП и побочными эффектами препарата. Согласно 
методическим рекомендациям, в качестве терапии первой 
линии рассматриваются препараты вальпроевой кислоты 
у мальчиков и ламотриджин у девочек, а в качестве второй 
линии — леветирацетам, зонисамид, перампанел, топирамат 
и клоназепам [4, 27]. При этом леветирацетам относится 
к одним из наиболее хорошо переносимых АЭП и характери-
зуется достаточно низкой частотой отмены [39]. Кроме того, 
по данным описаний отдельных клинических случаев, его 
прием может быть безопасен даже в дозах, превышающих 
максимальную рекомендованную [40]. В России леветира-
цетам разрешен в качестве монотерапии с 16 лет.

Поскольку эпилепсия у пациентов с ЦП часто дебютирует 
в раннем возрасте и им требуется назначение АЭП, важным 
аспектом является минимизация риска влияния терапии 
на развитие нервной системы. Относительно безопасный 
в этом отношении препарат — леветирацетам, в то время 
как прием фенобарбитала статистически значимо ухудшал 
моторные и когнитивные показатели [41].

Необходимо отметить, что у детей с ЦП эффектив-
ность фармакотерапии ниже, чем при изолированной эпи-
лепсии [4, 26]. В целом ряде исследований показано, что 
эпилепсия при ЦП в целом характеризуется высокой часто-
той фармакорезистентности, в том числе при применении 
препаратов первого выбора (карбамазепина и вальпроевой 
кислоты) [42].

Частота контроля над эпилептическими приступами, 
по данным проведенных исследований, варьирует в широ-
ких пределах, что может быть связано с методологичес-
кими особенностями, характеристиками обследованной 
когорты пациентов, временем проведения исследования. 
Расхождения также могут касаться определения фармакоре-
зистентности. Согласно определению ILAE, фармакорезис-
тентность констатируется «при сохранении эпилептических 
приступов, несмотря на полноценные попытки применения 
двух и более переносимых и корректно подобранных схем 
приема противоэпилептических препаратов» [35]. В некото-
рых случаях эффективность лечения оценивается на основа-
нии отсутствия рецидивов приступов в течение 1 года, 2 лет, 
3 лет или без уточнения срока наблюдения [26].

При анализе данных 72 больных достижение ремиссии 
показано у 47% пациентов с эпилепсией и ЦП, средний 
возраст достижения ремиссии — 11 лет, а средняя продол-
жительность времени от первого приступа до достижения 
ремиссии — 7 лет 6 месяцев (от 2 до 23 лет). Несколько 
бо’льшая частота достижения ремиссии выявлена при анали-
зе данных только пациентов старше 10 лет (64%). При этом 
не обнаружены различия в возрасте наступления ремиссии 
в зависимости этиологии ЦП, формы заболевания, выражен-
ности двигательных нарушений, изменений при нейровизуа-
лизации и ЭЭГ [14].

В целом полученные данные свидетельствуют о повышении 
частоты ремиссии по мере увеличения возраста пациентов, что 
соответствует общим тенденциям эпидемиологии эпилепсии 
у детей. Снижение частоты приступов с возрастом, наиболее 
вероятно, связано с уменьшением рецепторов глутамата и уве-
личением рецепторов γ-аминомасляной кислоты [43].

Большое значение может иметь обнаружение у детей с ЦП 
факторов, связанных с наступлением ремиссии эпилептичес-
ких приступов. Установлено, что для прогноза течения эпи-
лепсии при ЦП и определения вероятности достижения 
ремиссии необходимо принимать во внимание различные 
факторы, среди которых следует отметить форму заболе-

вания, выраженность двигательных нарушений, наличие 
умственной отсталости, особенности изменений при нейро-
визуализации и другие. Частота наступления ремиссии 
зависит от формы ЦП: она выше при атетоидной, смешанной 
форме, а также при спастической диплегии, в то время как 
относительно низкая частота достижения ремиссии отмеча-
ется при спастической диплегии и квадриплегии.

Другим важным фактором, влияющим на частоту достиже-
ния ремиссии эпилептических приступов, является выражен-
ность двигательных нарушений. Кроме того, частота дости-
жения ремиссии ассоциируется с выраженностью интел-
лектуальных нарушений, при этом наиболее часто ремиссия 
достигается у пациентов с умственной отсталостью легкой 
и средней степени выраженности, в то время как при тяже-
лой и глубокой умственной отсталости — реже.

Необходимо отметить, что частота достижения ремиссии 
не связана с возрастом первого приступа, типом приступов, 
наличием в анамнезе эпилептического статуса [14].

Определенное прогностическое значение в отноше-
нии вероятности достижения ремиссии могут иметь также 
результаты нейровизуализации. МРТ является основным 
инструментальным методом визуализации головного мозга 
при эпилепсии у детей, поскольку она обладает высоким 
разрешением, универсальностью применения и не сопряже-
на с лучевой нагрузкой.

Проведение МРТ головного мозга не только позволяет 
уточнить этиологию и локализацию патологического процес-
са, но и дает определенную прогностическую информацию, 
в том числе в отношении риска развития медикаментозной 
рефрактерности и когнитивных нарушений [36]. Достижение 
ремиссии описано во всех случаях при типичных изменени-
ях на МРТ (5 случаев из 5); при диффузной/мультифокаль-
ной патологии ремиссия была достигнута в 21 случае из 41; 
при очаговой патологии — в 5 случаях из 18, при пороках 
развития — ни в одном случае (5 наблюдений) [14, 30].

При анализе временной эволюции контроля над приступа-
ми с использованием метода Каплана — Майера показано, что 
доля пациентов с активной эпилепсией (не достигших ремис-
сии) была высокой среди больных с квадриплегией и спа-
стической гемиплегией (p < 0,001), среди лиц с нормальным 
интеллектом и глубокой умственной отсталостью (р = 0,016), 
а также среди больных с пороками развития и очаговыми 
изменениями, по данным нейровизуализации (р = 0,012).

При проведении парных тестов показано, что статисти-
чески значимые различия в частоте активной эпилепсии 
наблюдаются при сравнении спастической квадриплегии 
и смешанной формы ЦП (p < 0,001), спастической квадри-
плегии и атетоидного типа ЦП (p = 0,019), пациентов с легкой 
и выраженной (p = 0,034) и умеренной и глубокой (p = 0,003) 
умственной отсталостью, а также при сравнении больных 
с типичными находками и очаговыми изменениями (p = 0,07) 
и типичными находками и пороками развития, по данным 
нейровизуализации (p = 0,033).

При построении многомерной модели определены 4 фак-
тора, связанные с недостижением ремиссии эпилепсии 
у пациентов с ЦП. К ним относятся спастическая квадри-
плегия, выраженные двигательные нарушения (пациент при-
кован к кровати), наличие умственной отсталости, очаговые 
изменения на ЭЭГ [14, 30].

До настоящего времени малоизученным является вопрос 
интегральных критериев оценки эффективности терапии 
у детей с эпилепсией и ЦП. Наблюдение за данной катего-
рией пациентов может иметь большое значение с учетом  
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возможного развития побочных эффектов противоэпилепти-
ческих препаратов. В связи с этим рекомендовано периоди-
ческое наблюдение за такими детьми для оценки эффектив-
ности контроля приступов, возможных побочных эффектов, 
влияния терапии на когнитивные функции и поведение, 
а также качества жизни [44].

Актуальная проблема лечения пациентов с эпилепси-
ей — оценка предикторов срыва ремиссии, который являет-
ся одним из факторов неблагоприятного прогноза [36, 45]. 
Особенно важным этот вопрос становится при наличии 
у пациентов коморбидных состояний, включая когнитивные 
нарушения при ЦП, которые могут отягощаться при повтор-
ном появлении эпилептических приступов.

Согласно данным проведенного недавно исследования, 
большинство срывов ремиссии у пациентов с эпилепси-
ей и ЦП происходит в течение первого года после отмены 
терапии [25]. Однако на сегодняшний день проблема поиска 
предикторов срыва ремиссии отдельно в группе пациентов 
с эпилепсией и ЦП изучена мало. Что касается общих предик-
торов срыва ремиссии у больных с эпилепсией, можно выде-
лить ятрогенные факторы, связанные с приемом АЭП (отме-
на на несколько дней, быстрая смена одного АЭП на другой 
и быстрая отмена АЭП у пациентов, получавших препарат 
в течение нескольких лет, а также смена производителя 
препарата), нарушения приверженности к терапии (пропуск 
приема препарата, депривация сна, употребление алкоголя, 
сильный стресс), а также интеркуррентные, в особенности 
инфекционные, заболевания.

Следует отметить, что срыв ремиссии ассоциирован 
с большей вероятностью последующего развития фармако-
резистентной эпилепсии, в связи с чем проблема поиска его 
предикторов становится особенно актуальной [45].

ИСХОДЫ ЭПИЛЕПТИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА 
ПРИ ЦЕРЕБРАЛЬНОМ ПАРАЛИЧЕ
Одним из важнейших при ведении пациентов с ЦП и эпилепси-
ей является вопрос о прекращении терапии АЭП. В одном из 
исследований показано, что терапия АЭП была успешно пре-
кращена у 10 пациентов с ЦП из 34 больных, достигших ремис-
сии. Средний возраст прекращения противо эпилептической 
терапии в этой когорте пациентов составил 16 лет и 6 меся-
цев, средний промежуток времени от инициа ции до прекра-
щения лечения — 11 лет и 6 месяцев [14]. При длительном 
наблюдении за детьми с ЦП (средняя продолжительность — 
9,2 года) обнаружено, что в 75,3% случаев возможна отмена 
терапии АЭП в связи с отсутствием эпилептических приступов 
в течение последних 3 лет.

В то же время у 18 из 134 пациентов выявлены рециди-
вы эпилептических приступов после 3-летнего периода без 
приступа и отмены противоэпилептического лечения. Таким 
образом, частота рецидивов эпилепсии составила 13,4% [39].

При обсуждении критериев отмены АЭП необходимо при-
нимать во внимание целый ряд факторов, включая возраст 
пациентов, особенности изменений на ЭЭГ и нейровизуали-
зации. Так, при анализе результатов обследования 24 боль-
ных с ЦП и эпилепсией, у которых продолжалась терапия 
противоэпилептическими препаратами, у 16 пациентов 
выявлены эпилептиформные изменения на ЭЭГ. В некоторых 
случаях требуется 10 лет и более для достижения ремиссии, 
что может свидетельствовать о более медленном созревании 
тормозных механизмов при ЦП, чем при других патологиях. 
В связи с этим у детей с ЦП и эпилепсией может быть оправ-
данным более длительный период наблюдения с повторным 

проведением ЭЭГ, чем у больных идиопатическими детскими 
эпилепсиями [14, 39, 45].

С учетом высокой частоты фармакорезистентных форм 
эпилепсии у пациентов с ЦП важное место в их ведении 
занимают нефармакологические методы, включая кетоген-
ную диету и хирургические вмешательства. Эффективность 
кетогенной диеты в отношении частоты эпилептических 
приступов в группе больных с ЦП изучена мало. С другой 
стороны, ее применение может быть оправдано у пациентов 
с ЦП и эпилепсией, поскольку в проведенном недавно иссле-
довании показано ее положительное влияние на показатели 
когнитивного и поведенческого развития у пациентов с ЦП 
и эпилепсией, коррелирующее с редукцией эпилептиформ-
ной активности на ЭЭГ [46].

Хорошо изучен эффект кетогенной диеты при синдроме 
де Виво. Синдром дефицита транспортера GLUT-1 (синдром 
Де Виво) — редкое генетическое заболевание, связанное 
с недостатком транспортера глюкозы GLUT-1, проявляется 
эпилептическими приступами с дебютом до 3 лет, двигатель-
ными, когнитивными и речевыми нарушениями. При этом 
синдроме отмечают резистентность приступов к базовой 
антиэпилептической терапии.

С учетом патогенеза в качестве основного метода лече-
ния предлагается кетогенная диета [47], на фоне которой 
наблюдается как купирование эпилептических приступов, 
так и улучшение двигательного, когнитивного и речево-
го развития [47].

Хирургические вмешательства при эпилепсии условно 
можно разделить на каузальные, когда удаляется эпилепто-
генная зона, и поддерживающие, включающие гемисферэк-
томию, каллозотомию, субпиальные глиальные насечки, 
резекцию полюса височной доли или удаление амигдалы 
и гиппокампа [4, 44]. Хирургические вмешательства явля-
ются методом выбора у пациентов с фокальной фармакоре-
зистентной эпилепсией, если возможно удаление эпилепто-
генного субстрата, однако детальное обсуждение аспектов 
предхирургической подготовки и оперативных вмешательств 
выходит за рамки данной работы.

В отдельных группах пациентов могут рассматриваться 
инвазивные методы нейростимуляции, включая электрости-
муляцию блуждающего нерва, также известную как VNS-те-
рапия (vagus nerve stimulation), и глубокую стимуляцию 
мозга (deep brain stimulation), однако пока не проводились 
рандомизированные исследования их эффективности [48].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В проведенных к настоящему времени исследованиях описаны 
множественные генетические факторы развития эпилепсии 
при церебральном параличе (ЦП). При ЦП с риском появле-
ния эпилепсии связаны неонатальные судороги, отягощен-
ный семейный анамнез по эпилепсии и наличие структурных 
изменений при нейровизуализации. Изучена синдромология 
эпилептических приступов при ЦП. Подбор антиэпилептичес-
ких препаратов у пациентов с эпилепсией и ЦП определяется 
эпилептическим синдромом, когнитивными, моторными про-
явлениями и побочными эффектами препарата.

Большое значение для оптимизации диагностики эпи-
лепсии у пациентов с ЦП могут иметь проведение длитель-
ного видео-ЭЭГ-мониторинга и спектральный анализ био-
электрической активности головного мозга.

Значительной проблемой остается ведение больных 
с фармакорезистентными формами ЦП и эпилепсии, что свя-
зано с необходимостью применения немедикаментозных  
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методов лечения. До настоящего времени окончательно 
не изученным является вопрос о контроле эффективнос-
ти терапии эпилепсии и периодичности проведения кон-
трольных ЭЭГ у детей с ЦП. Кроме того, актуальным остается 
поиск ЭЭГ-критериев отмены антиэпилептических препара-

тов у больных с сочетанием ЦП и эпилепсии, а также предик-
торов срыва ремиссии. Большинство срывов ремиссии про-
исходит в течение первого года после отмены терапии. Срыв 
ремиссии ассоциирован с большей вероятностью последую-
щего развития фармакорезистентной эпилепсии.
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