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АННОТАЦИЯ

Актуальность.  Эпилепсия и расстройства сна являются коморбидными состояниями, объединёнными слож-
ными двунаправленными патофизиологическими связями. Нарушения сна у пациентов с эпилепсией часто 
остаются недиагностированными, а существующие обзоры редко интегрируют данные о роли противоэпи-
лептических препаратов в модуляции этой взаимосвязи.
Цель.  Систематизация и актуализация результатов современных клинических и доклинических исследований, 
посвящённых взаимосвязи эпилепсии и расстройств сна, оценка роли противоэпилептических препаратов 
в модуляции этих процессов и обоснование необходимости расширения диагностических подходов.
Материалы и  методы.  Проведён поиск литературы в  базах данных PubMed, Google Scholar, eLibrary.ru 
и «КиберЛенинка» за период с 2016 по 2026 г. Критерии включения: оригинальные исследования и системати-
ческие обзоры на русском и английском языках, посвящённые эпилепсии, расстройствам сна и фармакологии 
противоэпилептических препаратов. Поисковые запросы включали релевантные комбинации ключевых слов. 
После процедуры отбора для анализа было использовано 40 публикаций.
Результаты.  Проведённый анализ подтвердил двунаправленную связь между сном и эпилепсией: депри-
вация сна и фрагментация его структуры выступают в роли мощных триггеров приступов, в то время как 
интериктальная эпилептиформная активность и сами приступы нарушают архитектуру сна. Различные классы 
противоэпилептических препаратов по-разному влияют на цикл сон – бодрствование: нормализуют струк-
туру сна, подавляя эпилептиформную активность, или избыточно угнетают фазу быстрого сна и вызывают 
дневную сонливость. 
Заключение.  Выбор противоэпилептической терапии необходимо осуществлять с  учётом хронобиологи-
ческого профиля препарата и индивидуальной оценки характеристик сна пациента. Представленный обзор 
освещает проблему диссомнических расстройств у пациентов с эпилепсией через призму фармакодинамики 
противоэпилептических препаратов, и оценку взаимосвязи различных форм эпилепсии и характерных для 
них расстройств сна. Понимание механизмов, связывающих эпилепсию и сон, позволит добиться улучшения 
контроля над приступами и повышения качества жизни пациентов с эпилепсией.
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ABSTRACT

Background.  Epilepsy and sleep disorders are comorbid conditions and linked by complex bidirectional pathophysi-
ological relationships. Sleep disorders in patients with epilepsy often remain undiagnosed, and existing reviews rarely 
integrate data on the role of antiepileptic drugs in modulating this relationship.
The aim.  To systematize and update the results of modern clinical and preclinical studies on the relationship between 
epilepsy and sleep disorders, evaluate the role of antiepileptic drugs in modulating these processes, and substantiate 
the need to expand diagnostic approaches.
Materials and methods.  We conducted a literature search in PubMed, Google Scholar, eLibrary.ru, and CyberLeninka 
databases for 2016–2026. Inclusion criteria: original studies and systematic reviews in Russian and English on epilepsy, 
sleep disorders, and antiepileptic drugs pharmacology. Search queries included relevant keyword combinations. Fol-
lowing the selection process, 40 publications were used for analysis.
Results.  The analysis confirmed a bidirectional relationship between sleep and epilepsy: sleep deprivation and sleep 
structure fragmentation act as powerful seizure triggers, while interictal epileptiform activity and the seizures themselves 
disrupt sleep architecture. Different classes of antiepileptic drugs affect the sleep-wake cycle differently: they normalize 
sleep structure by suppressing epileptiform activity, or excessively suppress REM sleep and induce daytime sleepiness.
Conclusion.  The choice of antiepileptic therapy should be based on the drug chronobiological profile and an individual 
assessment of the patient’s sleep. This review highlights the problem of dyssomnia in patients with epilepsy through 
the prism of antiepileptic drugs pharmacodynamics and assesses the relationship between various forms of epilepsy 
and the sleep disorders which are associated with them. Understanding the mechanisms linking epilepsy and sleep 
will improve seizure control and quality of life for patients with epilepsy.
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ВВЕДЕНИЕ

Эпилепсия представляет собой хроническое забо-
левание головного мозга, характеризующееся стой-
кой предрасположенностью к возникновению эпи-
лептических приступов, а  также нейробиологиче-
скими, когнитивными и социальными последстви-
ями этого состояния [1]. В основе патофизиологии 
эпилепсии лежит аномальное синхронное возбужде-
ние нейронов в каком-либо участке мозга или во всём 
мозге в целом, когда сети формируются неправиль-
но или нарушаются в результате структурных, ин-
фекционных или метаболических нарушений. У де-
тей наиболее распространёнными причинами судо-
рог являются генетические, перинатальные травмы 
и пороки развития коры головного мозга [2]. Эпилеп-
тогенез является сложным многофакторным процес-
сом, ассоциированным с изменениями в нейронных 
лигандах и потенциал-зависимых ионных каналах, 
дисбалансом между возбуждающими и тормозящи-
ми нейромедиаторами, митохондриальной дисфунк-
цией и активацией микроглии и макроглии (астроци-
тов) [3–5]. Важнейшими связующими звеньями меж-
ду этими процессами являются системный воспали-
тельный ответ и индуцированный им окислительный 
стресс [6]. Они не только нарушают функцию гема-
тоэнцефалического барьера (ГЭБ) и усугубляют ней-
родегенерацию и эпилептогенез [4, 5], но и выступа-
ют самостоятельными факторами дисрегуляции цик-
ла «сон – бодрствование» доменом метаболического 
синдрома, индуцированного противоэпилептически-
ми препаратами (ПЭП-МетС) [7, 8].

Эпилепсия поражает около 50  млн человек 
в мире, а в Российской Федерации этот показатель 
составляет примерно 2–3 случая на 1000 населения 
[9]. Одной из проблем современной эпилептологии 
являются нарушения сна [10], наиболее часто про-
являющиеся в виде инсомнии, обструктивного ап-
ноэ сна, синдрома беспокойных ног и повышенной 
дневной сонливости. Всё это вносит вклад в ухудше-
ние качества жизни и психического здоровья у па-
циентов с эпилепсией, а также может способство-
вать увеличению частоты и тяжести эпилептических 
приступов [11]. Коморбидность эпилепсии и нару-
шений сна проявляется широко: пациенты с фарма-
корезистентной эпилепсией сталкиваются с ними го-
раздо чаще. Эпидемиологические данные подтверж-
дают актуальность изучения данной коморбидно-
сти. Метаанализ 25 исследований, включавших в об-
щей сложности 8196 человек, в т. ч. 2964 пациента 
с эпилепсией, показал, что последние имеют более 
плохое качество сна, но при этом схожие показате-
ли чрезмерной дневной сонливости по сравнению 
с контрольной здоровой группой [12]. В целом на-
рушения сна, по-видимому, наиболее распростра-
нены среди пациентов с фармакорезистентной эпи-
лепсией [13]. В когорте больных эпилепсией доволь-
но распространено обструктивное апноэ сна. В ис-
следовании R. Manni и M. Terzaghi среди пациентов 

с фармакорезистентной эпилепсией обструктивное 
апноэ сна выявлялось как у взрослых, так и у детей 
(30 % и 20 % соответственно) [14]. Сон и эпилепсия 
взаимосвязаны, и эта взаимосвязь затрагивает мно-
гие клинические аспекты [15]. Нарушения сна ухуд-
шают контроль над эпилепсией, а её прогрессирова-
ние ведёт к дальнейшей дезорганизации сна и утя-
желению состояния пациента. В период сна возрас-
тает риск эпилептических приступов и регистрации 
межиктальной активности. Кроме того, ПЭП могут 
оказывать как положительное, так и негативное вли-
яние на структуру сна [16].

Понимание механизмов, лежащих в основе взаи-
модействия эпилептогенеза и нарушений сна, прин-
ципиально важно, поскольку раннее выявление и эф-
фективное лечение диссомнических расстройств мо-
гут способствовать снижению частоты эпилептиче-
ских приступов и  потенциально уменьшают риск 
синдрома внезапной неожиданной смерти при эпи-
лепсии (SUDEP, sudden unexpected death in epilepsy), 
являющегося серьёзной причиной смертности сре-
ди пациентов с плохо контролируемым течением за-
болевания [17].

ДВУНАПРАВЛЕННАЯ СВЯЗЬ ЭПИЛЕПСИИ 
И РАССТРОЙСТВ СНА

Исследования последних лет подтверждают, 
что сон и эпилепсия находятся в тесном и двунаправ-
ленном взаимодействии. В рамках данного раздела 
основное внимание уделяется первому направлению 
этой связи – влиянию состояния сна на возникнове-
ние и модуляцию эпилептической активности [18].

Ключевую роль играет архитектура сна, а имен-
но циклическое чередование фаз медленного 
(NREM, non-rapid eye movement) и быстрого (REM, 
rapid eye movement) сна. Многочисленные иссле-
дования свидетельствуют о том, что эти фазы об-
ладают диаметрально противоположным модули-
рующим эффектом в отношении эпилептиформной 
активности. Фаза NREM-сна, особенно стадии N2 
и N3 (глубокий сон), является мощным провокато-
ром как  межприступных (интериктальных) разря-
дов на электроэнцефалограмме (ЭЭГ), так и клини-
ческих эпилептических приступов. Это явление об-
условлено характерной для медленного сна высо-
кой степенью синхронизации нейронной активности 
в таламокортикальных сетях. Синхронные осцилля-
ции (сонные веретена, дельта-волны) создают усло-
вия, облегчающие генерацию, усиление и распро-
странение патологического эпилептического разряда 
среди нейронов коры головного мозга [19]. Напро-
тив, фаза REM-сна, для которой характерна десин-
хронизированная, быстрая активность на ЭЭГ, на-
поминающая бодрствование, обладает выраженным 
подавляющим (ингибирующим) действием на эпи-
лептические разряды и существенно реже ассоции-
рована с возникновением приступов [20].



Байкальский медицинский журнал, 2026, Том 5, № 2 Baikal Medical Journal, 2026, Vol. 5, No 2

26
Научные обзоры литературы 

Scientific literature reviews

Нарушения в  цикле «сон  –  бодрствование», 
в частности депривация (лишение) сна, являются од-
ним из наиболее сильных неспецифических прово-
цирующих факторов [21]. У пациентов с установлен-
ным диагнозом эпилепсии депривация сна часто при-
водит к значительному учащению эпилептиформной 
активности на ЭЭГ и повышает риск развития при-
ступов, что активно используется в диагностической 
практике для активации скрытых паттернов во вре-
мя ЭЭГ-мониторинга. Также показано, что в редких 
случаях депривация сна может спровоцировать эпи-
лептиформные феномены даже у лиц, не страдаю-
щих эпилепсией [22]. 

Доля пациентов, у  которых эпилептические 
приступы возникают исключительно или  преи-
мущественно во время сна, варьируется в различ-
ных популяциях от 7,5 % до 45 % [23]. Для таких 
«ночных» приступов характерна высокая стабиль-
ность паттерна: они имеют тенденцию повторяться 
именно в ночное время, и эта временная привязка 
сохраняется на протяжении многих лет. Присту-
пы, «привязанные» к определённым стадиям цик-
ла «сон – бодрствование», обычно лучше отвеча-
ют на ПЭП, чем происходящие в любое время су-
ток. ПЭП, в свою очередь, могут не только пода-
влять приступы, но и «размазывать» их по всему 
циклу «сон – бодрствование»; другими словами, 
если в начале заболевания у пациентов с эпилеп-
сией припадки были приурочены к одной из фаз 
цикла, то по мере развития болезни или назначе-

ния медикаментозной терапии они происходи-
ли уже в  любую фазу [24]. Выявленные законо-
мерности лежат в основе целого ряда специфиче-
ских эпилептических синдромов, тесно связанных 
со сном (табл. 1).

Таким образом, влияние сна на эпилепсию явля-
ется многогранным и включает в себя фазозависи-
мую модуляцию (провокация в NREM- и подавле-
ние в REM-сне) и провокацию при депривации сна 
и формирование стабильного паттерна ночных при-
ступов у  значительной части пациентов. Эти дан-
ные подчёркивают, что оценка качества и структу-
ры сна является неотъемлемой частью диагностиче-
ского процесса и должна учитываться при планиро-
вании терапии [23, 29].

С другой стороны, ночные эпилептические при-
ступы оказывают прямое деструктивное влияние 
на  сон, грубо фрагментируя его  непрерывность. 
Это  приводит к  сокращению продолжительности 
наиболее важных глубоких стадий (N3) и  фазы 
REM-сна, которые критичны для  восстановления. 
В результате формируется феномен «невосстанав-
ливающего» сна, несмотря на его нормальную дли-
тельность. Недостаток качественного отдыха зако-
номерно проявляется дневной гиперсомнией – вы-
раженной сонливостью и снижением когнитивных 
функций. Таким образом, возникает порочный круг: 
приступы ухудшают архитектуру сна, а это наруше-
ние, в свою очередь, может способствовать сниже-
нию порога судорожной активности [30].

Т А Б Л И Ц А   1

ВЗАИМОСВЯЗЬ ФОРМ ЭПИЛЕПСИИ И РАССТРОЙСТВ 
СНА 

T A B L E   1

THE RELATIONSHIP BETWEEN EPILEPSY FORMS 
AND SLEEP DISORDERS

Форма эпилепсии
Типичное  

расстройство сна
Патофизиологическая  

гипотеза
Клинические  
проявления

Ссылка

Фокальная эпилепсия, 
связанная со сном. 
Аутосомно-доминантная 
ночная лобная эпилепсия. 
Гипермоторная эпилепсия, 
связанная со сном

Парасомнии,  
инсомния.  
Приступы  
резко нарушают  
непрерывность 
сна, приводя  
к фрагментациям

Приступы возникают пре-
имущественно в фазу NREM-
сна (чаще в N2). Связаны 
с очагами в лобной доле. 
Генетические формы связаны 
с мутациями в никотиновых 
ацетилхолиновых рецепторах.

Стереотипные,  
резкие двигательные 
эпизоды, вокализации. 
Часто остаются нерас-
познанными или оши-
бочно диагностируются 
как парасомнии.

[25]

Доброкачественная  
эпилепсия детского  
возраста с центротем-
поральными спайками 
(Роландическая)

Ночные  
двигательные па-
роксизмы

Центротемпоральные спайки 
резко активируются во время 
NREM-сна, что может  
провоцировать приступы.

Ночные фокальные 
моторные приступы  
(судороги, слюнотечение, 
нарушение речи)

[26]

Височная эпилепсия
Обструктивное 
апноэ сна,  
инсомния

Дисфункция лимбических 
структур, влияющих  
на дыхательный контроль; 
постприступная активация.

Храп, остановки  
дыхания во сне,  
фрагментированный 
сон, дневная усталость.

[27]

Эпилептические  
энцефалопатии

Выраженная  
гиперсомния,  
нарушение  
архитектуры сна

Поражение широких областей 
коры и подкорковых структур, 
регулирующих сон.

Постоянная дневная 
сонливость, частые 
ночные приступы,  
отсутствие чёткого  
циркадного ритма.

[28]
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ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФИЯ 
В ДИАГНОСТИКЕ РАССТРОЙСТВ СНА 
ПРИ ЭПИЛЕПСИИ 

В настоящее время подавляющее большинство 
аппаратных комплексов для записи ЭЭГ включают 
8–32  отдельных канала и  используют расположе-
ние активных скальповых электродов по стандарт-
ной международной системе «10–20». Однако дан-
ная система обеспечивает регистрацию биоэлектри-
ческой активности только поверхностных областей 
коры головного мозга, ограничиваясь участками, до-
ступными для наложения электродов. Это приводит 
к  утрате значительного объёма информации, осо-
бенно касающейся глубоких структур мозга и кор-
ковых зон, расположенных далеко от поверхности 
головы. Вследствие этого ЭЭГ-исследования зача-
стую сводятся к фиксации изолированных электри-
ческих феноменов, не позволяющих полноценно ин-
тегрировать полученные данные с результатами ней-
ровизуализации [31].

Для повышения чувствительности ЭЭГ рекомен-
дуется применять длительный ЭЭГ-мониторинг, ко-
торый значительно повышает выявляемость эпилеп-
тиформной активности на ЭЭГ у больных эпилепси-
ей. Запись ЭЭГ во сне повышает выявляемость эпи-
лептиформных изменений до 85–90 % [32]. Во время 
эпилептического приступа представленность икталь-
ной эпилептиформной активности на ЭЭГ достига-
ет уже 95 %, однако при некоторых фокальных эпи-
лептических приступах, исходящих из  глубинных 
отделов коры с  небольшой проекцией на поверх-
ность, характерные для эпилептического приступа 
изменения на ЭЭГ могут не регистрироваться [33]. 
Кроме этого, ЭЭГ имеет более низкую чувствитель-
ность у пациентов, имевших одиночный эпилепти-
ческий приступ или уже принимающих антиэпилеп-
тические препараты.

Важно помнить, что ЭЭГ обладает ограниченной 
специфичностью. Так, нормальная ЭЭГ не исклю-
чает диагноза эпилепсии и, наоборот, обнаружение 
эпилептиформной активности на ЭЭГ необязательно 
связано с эпилепсией, поэтому для обнаружения эпи-
лептиформной активности у больных эпилепсией мо-
жет потребоваться проведение нескольких ЭЭГ [34]. 

Рутинная ЭЭГ, проводимая в  состоянии бодр-
ствования, часто оказывается недостаточной для вы-
явления эпилептиформной активности и оценки на-
рушений сна. Золотым стандартом диагностики яв-
ляется длительный видео-ЭЭГ-мониторинг, включа-
ющий полный цикл сна и бодрствования. Этот ме-
тод позволяет [35]:

1.  Зафиксировать клинически нераспознанные 
ночные приступы.

2.  Выявить индекс эпилептиформной активно-
сти во сне и его связь со стадиями сна.

3.  Оценить базовую архитектуру сна (латент-
ность, длительность стадий, количество пробуж-
дений).

Комбинация полисомнографии с ЭЭГ представ-
ляет собой наиболее полный инструмент для объек-
тивной оценки расстройств сна у пациентов с эпи-
лепсией. Метод основан на одновременной записи 
нескольких физиологических показателей во время 
сна, включая активность мозга (ЭЭГ), мышечную 
активность, движения глаз, сердечный ритм и ды-
хание. Полисомнография позволяет детально ана-
лизировать стадии сна, выявить нарушения дыха-
ния (например, апноэ), периоды бодрствования но-
чью и другие важные характеристики сна. Благода-
ря этому методу удаётся установить точный диагноз 
нарушений сна и оценить эффективность терапии 
[17, 35].

ЭЭГ служит основным инструментом монито-
ринга электрической активности мозга, позволяя 
определить специфические особенности мозговой 
активности во время сна. Она помогает обнаружить 
паттерны активности, характерные для разных ста-
дий сна, зафиксировать возникновение эпилептиче-
ских разрядов и спонтанных пробуждений, характер-
ных для многих форм эпилепсии. Типичными при-
знаками нарушений сна, регистрируемыми на ЭЭГ 
у пациентов с эпилепсией, являются [17, 36]:

•  дельта-периоды (медленные волны высо-
кой амплитуды), появляющиеся преимущественно 
во вторую половину ночи, что отражает замедлен-
ную динамику восстановительных процессов и воз-
можное повреждение мозга [36];

•  спайковые разряды, возникающие в дельта-фа-
зе сна, что нередко наблюдается у пациентов с ви-
сочной эпилепсией [17, 33];

•  пароксизмальные колебания типа «спайк – мед-
ленные волны», которые характерны для передней 
области мозга и указывают на возможный локаль-
ный эпилептический очаг [36];

•  чрезмерно удлинённая REM-фаза сна, что ино-
гда сопровождают повреждения стволовых структур 
мозга или гипоталамуса [17, 34].

Такой комплексный подход даёт возможность 
не только точно диагностировать причину плохого 
сна, но  и  обеспечить индивидуальный подбор ле-
чения, направленный на улучшение структуры сна 
и уменьшение количества эпилептических присту-
пов [17, 31, 33].

ВЛИЯНИЕ ПРОТИВОЭПИЛЕПТИЧЕСКИХ 
ПРЕПАРАТОВ НА СОН

Влияние ПЭП на сон является важным, но ча-
сто недооцененным аспектом терапии. Это влияние 
опосредовано действием препаратов на нейромеди-
аторные системы и ядра мозга, регулирующие цикл 
«сон – бодрствование». Фармакодинамические ми-
шени ПЭП, связанные со сном, включают различ-
ные механизмы:

1.  Модуляция гамма-аминомаслянокислотно 
(ГАМК)-ергической системы: Усиление торможения 
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через рецепторы ГАМК-A (бензодиазепины, барби-
тураты) оказывает седативно-снотворный эффект, 
модулируя активность вентролатерального преоп-
тического ядра (главного центра сна) [37].

2.  Гистаминергическая и  орексинергическая 
системы: Некоторые ПЭП могут косвенно влиять 
на туберомамиллярное ядро (гистамин) и латераль-
ный гипоталамус (орексин), отвечающие за поддер-
жание бодрствования. Их угнетение ведёт к седа-
ции. Например, ламотриджин уменьшает выделение 
гистамина из туберомамиллярного ядра, что при-
водит к повышенной дневной сонливости. Топира-
мат снижает продукцию орексинов в латеральном 
гипоталамусе, увеличивая риск нарколепсии и по-
стоянного ощущения усталости. Напротив, мода-
финил стимулирует орексиновые рецепторы, по-
вышая уровень бодрствования и уменьшая потреб-
ность во сне. Следовательно, влияние препаратов 
на эти системы определяет степень выраженности 
седативного эффекта или повышенного бодрство-
вания. [38].

3.  Ионные каналы (натриевые, кальциевые): ста-
билизация мембран нейронов (ламотриджин, карба-
мазепин) может модулировать активность таламиче-
ских пейсмейкеров, влияющих на цикл «сон – бодр-
ствование» [39].

КЛАССИФИКАЦИЯ 
ПРОТИВОЭПИЛЕПТИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ 
ПО ВЛИЯНИЮ НА СОН [37]

1.  Препараты, преимущественно улучшающие 
сон и его архитектуру (гипнотический эффект).

Эти препараты усиливают ГАМК-ергическое 
торможение, что приводит к облегчению засыпания, 
увеличению длительности сна и часто – к увеличе-
нию доли медленного сна (глубокого сна). 

Фенобарбитал (и другие барбитураты)
Механизм: классический позитивный аллосте-

рический модулятор ГАМК-A-рецептора. Увели-
чивает время открытия хлорного канала, вызывая 
сильное торможение центральной нервной систе-
мы [39].

Влияние на  сон: выраженный снотворный эф-
фект. Укорачивает латентность засыпания, увели-
чивает общее время сна. 

Недостаток: сильно нарушает архитектуру сна, 
уменьшая REM-фазу и  существенно удлиняя ста-
дию N2. Барбитураты могут вызывает привыкание, 
толерантность и синдром отмены с развитием дис-
смонических расстройств [37, 39]. 

Бензодиазепины (Клоназепам, Клобазам,  
Диазепам)

Механизм: модуляторы ГАМК-A-рецепторов. 
Действие более «физиологично» по  сравнению 
с барбитуратами.

Влияние на сон: эффективно облегчают засыпа-
ние, уменьшают количество ночных пробуждений 
(консолидируют сон). 

Ключевой недостаток: как  и  барбитураты, 
уменьшают продолжительность медленноволно-
вой стадии N3 (глубокий сон) и REM-фазы, но мо-
гут увеличивать продолжительность стадии  N2 
(поверхностный сон). Длительный приём ведёт 
к  толерантности, зависимости и  синдрому «ри-
кошета» – утяжелению инсомнии после отмены 
[40, 41].

Габапентин и прегабалин
Механизм: связываются с  α2-δ-субъединицей 

потенциал-зависимых кальциевых каналов. 
Это снижает высвобождение возбуждающих ней-
ромедиаторов (глутамата, норадреналина). Косвен-
но могут повышать уровень ГАМК [42].

Влияние на сон: улучшение архитектуры сна, 
увеличение продолжительность медленноволно-
вого сна (стадия  N3), который наиболее важен 
для физического восстановления и консолидации 
памяти [43].

2.  Препараты, способные вызывать инсомнию 
или фрагментацию сна (активирующий эффект)

Механизм действия часто связан с подавлением 
ГАМК или усилением глутаматергической или мо-
ноаминергической передачи.

Ламотриджин 
Механизм: блокада натриевых каналов и инги-

бирование высвобождения глутамата.
Влияние на сон: парадоксальный эффект. Не-

смотря на подавление глутамата, у  значительной 
части пациентов (особенно при титровании дозы) 
вызывает нарушения засыпания, инсомнию, яр-
кие сны или  ночные кошмары. Предполагается, 
что это связано с непрямым активирующим влия-
нием через другие системы (возможно, дофаминер-
гическую). После стабилизации дозы эффект часто 
ослабевает [37, 40].

Леветирацетам
Механизм: связывается с синаптическим вези-

кулярным белком SV2A. Точный механизм проти-
воэпилептического и побочных эффектов до кон-
ца не ясен.

Влияние на сон: один из наиболее частых по-
бочных эффектов – психоэмоциональная активация 
(нервозность, раздражительность, агрессия, трево-
га, депрессия). Это напрямую ведёт к трудностям 
засыпания, фрагментации сна и инсомнии. Эффект 
индивидуален [44].

Фенитоин
Механизм: блокада натриевых каналов.
Влияние на сон: может оказывать как седатив-

ное, так и активирующее влияние. Часто вызыва-
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ет нарушение архитектуры сна: уменьшение общей 
продолжительности, влияние на все стадии сна, со-
кращая стадии N1 и N2 и REM-фазу и увеличивая 
число пробуждений. Может приводить к  бессон-
нице [41].

Фелбамат
Механизм: блокада глутаматэргических NMDA-

рецепторов.
Влияние на сон: оказывает преимущественно ак-

тивирующее влияние, провоцируя бессонницу, тре-
вожность и анорексию. Уменьшает продолжитель-
ность стадии N1 (дремота), парадоксально снижает 
количество ночных пробуждений [37, 41] 

3.  Препараты с вариабельным или нейтраль-
ным эффектом 

Вальпроаты обладают множеством механиз-
мов воздействия на нервную систему, что отра-
жается на эффективности и побочных эффектах 
препарата. Они  могут действовать следующим 
образом: 

•  ингибируют ацетилирование гистонов, моду-
лируя экспрессию генов, участвующих в  форми-
ровании нейропластичности и функционирования 
нейронов [45];

•  блокируют натриевые каналы, что  стабили-
зирует мембраны нервных клеток и предотвраща-
ет гипервозбудимость [38];

•  повышают аффинитет к рецепторам ГАМК, 
основного тормозного нейромедиатора, что может 
вести к расслаблению и успокоению [38].

В зависимости от дозировки, времени приёма 
и индивидуальных особенностей пациента валь-
проаты могут вызывать разные эффекты. Неко-
торым пациентам приём вальпроата облегчает 
переход ко сну, тогда как другим, наоборот, ме-
шает заснуть или нарушает глубину сна. Низкие 
дозы и постепенное начало лечения могут со-
провождаться повышением чувства релаксации 
и улучшением сна. Высокие дозы и быстрое ти-
трование препарата, наоборот, могут вызвать бес-
покойство, раздражительность и затруднять засы-
пание, а также увеличивать стадию N1 и умень-
шать REM-фазу [41]. 

Таким образом, реакция на вальпроаты варьи-
рует индивидуально, и пациенты могут сообщать 
как о сонливости, так и о трудностях с засыпани-
ем или бессоннице.

Блокаторы пресинаптических натриевых кана-
лов карбамазепин и  окскарбазепин также демон-
стрируют похожую зависимость эффектов от дозы, 
чаще увеличивая продолжительность NREM-фазы 
и уменьшая REM-фазу [37, 41].

4.  ПЭП нового поколения: лакосамид, брива-
рацетам, перампанел

Эта группа характеризуется в целом лучшим про-
филем переносимости и меньшим влиянием на ког-

нитивные функции и сон, что является их ключевым 
преимуществом.

Лакосамид
Механизм: селективный усилитель медленной 

инактивации натриевых каналов.
Влияние на  сон: считается нейтральным 

или оказывает минимальный седативный эффект. 
Не вызывает значимых изменений в  архитектуре 
сна, что делает его предпочтительным для паци-
ентов с  жалобами на  сонливость или  инсомнию. 
Ранее проведённые систематические обзоры так-
же не обнаружили негативного влияния лакосами-
да на параметры сна [37, 41].

Бриварацетам 
Механизм: модулирующий лиганд белка SV2A 

с более высоким сродством к нему, чем у левети-
рацетама.

Влияние на сон: обладает благоприятным со-
мнологическим профилем. Седация отмечается 
реже, чем  у  леветирацетама, особенно при  мед-
ленной титрации. В исследованиях частота сон-
ливости сопоставима с плацебо или незначитель-
но выше. Активирующих эффектов (бессонницы) 
также значительно меньше, чем у леветирацета-
ма. Данных о глубоком влиянии на архитектуру 
сна (N3, REM) мало, но  оно  считается незначи-
тельным [46].

Перампанел 
Механизм: неконкурентный антагонист AMPA-

рецепторов глутамата.
Влияние на сон: наиболее частый побочный эф-

фект – седация. Это может положительно влиять 
на засыпание при вечернем приёме. За счёт пода-
вления глутамата увеличивает стадию N3, укора-
чивая при этом стадию N1, однако эти данные по-
лучены на небольшой выборке. У некоторых па-
циентов субъективно отмечалось улучшение ка-
чества сна в виде увеличения продолжительности 
и эффективности сна. Сокращает время наступле-
ния REM-фазы, а также может вызывать или усу-
гублять расстройства поведения в  REM-фазе – 
это  важный побочный эффект, связанный с  воз-
действием на REM-сон [37, 46].

Современные противоэпилептические препа-
раты демонстрируют сопоставимую с препаратами 
ранних генераций эффективность, однако характе-
ризуются лучшей переносимостью, меньшим ри-
ском межлекарственных взаимодействий и более 
благоприятным профилем безопасности в отноше-
нии влияния на архитектуру сна [37–47]. 

ОБСУЖДЕНИЕ 

Тесная взаимосвязь сна и  эпилепсии, извест-
ная ещё со времён Аристотеля, продолжает являться 
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предметом дискуссий, а проведённый анализ лите-
ратуры подтверждает, что изучение коморбидности 
расстройств сна и эпилепсии остаётся клинически 
релевантным. Важным направлением исследований 
является изучение влияния противоэпилептичских 
препаратов на структуру сна, структуры сна на эпи-
лепсию и, наконец, самой эпилепсии на сон. Так, раз-
личные формы эпилепсии могут характеризоваться 
специфическими расстройствами сна, по которым 
возможно провести дифференциальную диагности-
ку. Перспективным является исследование электро-
энцефалографических паттернов сна для оценки эф-
фективности и  безопасности противоэпилептиче-
ской терапии.

По  данным анализа зарубежных баз данных, 
в мировой неврологической практике данному на-
правлению уделяется возрастающее внимание: ак-
тивно изучаются паттерны сна при различных фор-
мах эпилепсий, проводятся исследования по оптими-
зации терапии с учётом влияния ПЭП на сон, разра-
батываются протоколы когнитивно-поведенческой 
терапии инсомнии для группы пациентов с эпилеп-
сией [48, 49]. 

Однако анализ публикаций в национальных ба-
зах eLibrary и  РИНЦ позволяет констатировать, 
что в отечественной науке и клинической практике 
комплексный подход к данной проблеме только на-
чинает развиваться. Преобладают работы, посвящён-

ные либо, собственно, эпилептологии, либо сомно-
логии, в то время как междисциплинарные исследо-
вания, сочетающие длительный видео-ЭЭГ-монито-
ринг, детальный анализ полисомнограмм и фармако-
логический анализ, единичны. Существует дефицит 
крупных проспективных российских исследований, 
регламентирующих алгоритм диагностики и коррек-
ции нарушений сна у пациентов с эпилепсией, с по-
следующей разработкой соответствующих клиниче-
ских рекомендаций и протоколов. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Расстройства сна выступают частыми скрыты-
ми коморбидными состояниями при эпилепсии, су-
щественно отягощающими течение основного забо-
левания и снижающими качество жизни пациентов. 
Их выявление и коррекция должны быть неотъемле-
мой частью терапевтической стратегии.

Для повышения эффективности диагностики не-
обходимо расширить рутинный диагностический ар-
сенал, включив в него стандартизированные опрос-
ники по оценке сна и, в сложных случаях, проведе-
ние длительного ночного видео-ЭЭГ-мониторинга 
с полисомнографией для анализа архитектуры сна.

При  выборе и  коррекции противоэпилептиче-
ской терапии обязательно следует учитывать про-

Т А Б Л И Ц А   2

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАЗНЫХ 
ПОКОЛЕНИЙ ПРОТИВОЭПИЛЕПТИЧЕСКИХ 
ПРЕПАРАТОВ

T A B L E   2

COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF DIFFERENT 
GENERATIONS OF ANTISIEZURE MEDICATIONS

Параметры оценки Традиционные ПЭП Современные ПЭП

Механизм действия Широкий спектр механизмов Специфичный механизм действия 

Эффективность Средняя Высокая

Безопасность Частые побочные эффекты Менее выраженные побочные эффекты

Подавление сна Выраженное подавление REM-фазы
Не вызывают сильного подавления REM-
фазы

Толерантность и зависимость Развитие зависимости Отсутствие толерантности и зависимости

Седация днём Сильная дневная сонливость Значительно ниже дневная сонливость

Масса тела Повышение массы тела Практически не влияют на массу тела

Побочные эффекты поведения Возможны нарушения поведения Меньший риск поведенческих нарушений

Активация и бессонница
Могут вызывать активацию 
и бессонницу

Нечасто провоцируют бессонницу

Фармацевтический профиль Большое число метаболитов
Улучшенный фармакокинетический 
профиль

Стоимость Относительно доступнее Дороже

Мониторинг концентрации Постоянный контроль уровня в крови Контроль реже необходим

Фармакологические 
взаимодействия

Обширные лекарственные 
взаимодействия

Минимальное количество 
взаимодействий
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филь влияния ПЭП на сон. Индивидуальный подбор 
препарата и времени его приёма с учётом характера 
нарушений сна у конкретного пациента может улуч-
шить приверженность лечению, контроль над при-
ступами и общий клинический исход.
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