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Тесная взаимосвязь эпилепсии и сна не вызы-
вает сомнений, однако данные литературы не 
позволяют однозначно трактовать это явление 
с  точки зрения общности патогенетических 
механизмов. Дефицит ГАМКергических систем 
рассматривается как нейрохимическая основа 
близости механизмов сна и  эпилептогенеза. 
Сон влияет на эпилептиформную активность: 
частота эпилептиформных разрядов увели-
чивается в  период NREM-сна и  уменьшается 
во время REM-сна. Депривация сна отягощает 
течение эпилепсии, а наличие эпилептических 
приступов может изменять структуру и  каче-
ство сна. Противоэпилептические препараты 
оказывают разнонаправленное действие на 
архитектуру сна  – они могут вызывать седа-
цию или повышать уровень бодрствования. 
Наши возможности коррекции результатов 
патологического взаимодействия механизмов 
сна и  эпилепсии весьма ограничены и  часто 

переоцениваются клиницистами. Изучение 
взаимосвязи эпилептических приступов и сна, 
применение полисомнографии могут суще-
ственно помочь в  диагностике эпилептиче-
ского синдрома и  определении дальнейшего 
прогноза.
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Эпилепсия  – распространенное невро-
логическое заболевание, сопровожда-
ющееся эпилептическими приступа-
ми [1], возникающими периодически 

вследствие аномальной синхронизации нейро-
нов. К  отличительным чертам эпилептических 
приступов относят нейрональную гипервозбу-
димость и  гиперсинхронизацию нейрональных 
сетей. У  одной трети пациентов с  эпилепсией 

эпилептические приступы возникают во время 
сна [2, 3]. При эпилепсии наблюдаются различ-
ные нарушения сна: бессонница, гиперсомния, 
нарушения циркадианного ритма, обструктив-
ное ночное апноэ и др. [4, 5], при этом их часто-
та значительно превышает общепопуляционную, 
составляя от  24 до  55%. Среди сопутствующих 
эпилепсии заболеваний следует выделить бессон-
ницу  – вследствие ее высокой частоты, а  также 
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неблагоприятного влияния на контроль эпи-
лептических приступов и  качество жизни [6]. 
В.А.  Карлов и  соавт. установили наличие досто-
верной взаимосвязи между дневной сонливостью 
в  покое или во время активной деятельности 
и  показателями шкалы субъективной характе-
ристики сна, трудностью поддержания сна, на-
рушением засыпания и уровнем тревожности [2, 
7]. Эпилепсия влияет также на архитектуру сна; 
полисомнографические исследования у  людей 
с эпилепсией обнаруживают качественные и ко-
личественные изменения [8–10]. Наряду с  этим 
стоит отметить трудности дифференциальной 
диагностики различных состояний, возникаю-
щих во время сна, как у детей, так и у взрослых 
[11, 12].

В этой связи нашей целью было осветить па-
тогенетическую взаимосвязь механизмов сна 
и эпилептогенеза по данным литературы. Поиск 
публикаций проводился в  электронных базах 
данных Medline (PubMed) и  Elibrary. Для по-
иска статей на английском языке использова-
ли ключевые слова “epilepsy”, “sleep”, “seizures”, 
“anticonvulsant drugs”, “interaction”, “NREM sleep”, 
«REM sleep”, “sleep architecture”, на русском – «эпи-
лепсия», «сон», «эпилептический приступ», «ан-
тиэпилептические препараты», «структура сна». 
Оценку приемлемости англоязычных оригиналь-
ных источников выполняли в  несколько этапов: 
просматривали заголовки, аннотации и  полно-
текстовые статьи. Кроме того, осуществлялся 
дополнительный поиск ссылок из документов. 
Публикации отдельных наблюдений, исследова-
ния на животных, а также статьи, в которых были 
приведены предварительные результаты исследо-
вания или дублировались результаты исследова-
ний, были исключены из анализа.

Патогенетическая взаимосвязь 
механизмов сна и эпилептогенеза
Сон  – особое генетически детерминированное 
состояние организма человека и  других тепло-
кровных животных, характеризующееся зако-
номерной последовательной сменой циклов, фаз 
и стадий [13]. 

В соответствии с  определением, предло-
женным R.S. Fisher и  соавт., эпилепсия пред-
ставляет собой расстройство головного мозга, 
проявляющееся в  стойкой предрасположенно-
сти к  эпилептическим приступам [14]. В  2014  г. 
Международная лига по борьбе с  эпилепсией 
(англ. International League Against Epilepsy  – 
ILAE) приняла рекомендации рабочей группы 
по формулировке практического определения 

эпилепсии у  пациентов [15], предполагающего 
наличие двух неспровоцированных эпилепти-
ческих приступов с  интервалом более 24  часов. 
Соответственно, с  практической точки зрения 
эпилепсией следует считать заболевание головно-
го мозга, отвечающее следующим критериям:

1) не менее двух неспровоцированных (или 
рефлекторных) эпилептических приступов с ин-
тервалом более 24 часов;

2) один неспровоцированный (или рефлек-
торный) приступ и вероятность повторения при-
ступов, близкая к общему риску рецидива (≥ 60%) 
после двух спонтанных приступов, в  последую-
щие 10 лет;

3) диагноз эпилептического синдрома.
Сон как набор определенных функциональ-

ных состояний характеризуется неоднознач-
ной связью с  эпилепсией [3]. Согласно гипо-
тезе А.Д.  Сперанского (1932), имеются общие 
механизмы реализации пароксизмальной актив-
ности в физиологических и патологических усло-
виях, или в авторской формулировке: «Основные 
части нервных механизмов сна и  эпилептиче-
ского припадка по природе своей одинаковы» 
[цит. по: 16, с. 526]. Сон представляет собой ста-
дию функционирования сознания, когда оно об-
ратимо отключается от окружающей среды, что 
подразумевает отсутствие чувствительного вос-
приятия и  невосприимчивость спящего челове-
ка к  окружающим стимулам [17]. Сон у  человека 
может быть разделен на фазу быстрых движений 
глаз (REM) и медленный сон (NREM), в котором, 
в  свою очередь, вычленяют три стадии  – N1, N2 
и N3 [18]. При REM-фазе отмечается полное отсут-
ствие мышечного тонуса, наличие быстрых дви-
жений глаз и способность видеть красочные сны. 
Генерализованная синхронная активность в пери-
од NREM-сна может влиять на мышечный тонус 
и облегчать возникновение стереотипных движе-
ний, типичных для большинства эпилептических 
приступов. Напротив, в  период REM-сна, когда 
двигательные нейроны подавлены, эпилептифор-
мная активность может быть заблокирована.

В связи с  тем что эпилептические приступы 
преимущественно возникают в  период NREM-
сна, обсуждение будет касаться его механизмов.

Состояние бодрствования регулируют две 
противодействующие системы: пробуждения 
(поддерживает бодрствование) и  засыпания (за-
пускает и поддерживает сон). Несмотря на то что 
в период сна большая часть нейронов головного 
мозга становится менее активной, чем в  период 
бодрствования, вентролатеральная преоптиче-
ская область, расположенная в  гипоталамусе, 
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остается активной в  течение всего периода 
NREM-сна [19]. Подобным образом медианное 
преоптическое ядро действует в качестве иници-
атора сна [20]. Эти две области, взаимодействуя 
с системой бодрствования, образуют модель сна, 
предложенную C.B. Saper и соавт. [21]. В регуля-
ции цикла «сон – бодрствование» участвует и су-
прахиазмальное ядро. Его повреждение приводит 
к  равномерному перераспределению периодов 
сна в течение 24-часового цикла [22, 23] и может 
увеличивать общую продолжительность сна [24]. 
Расположенные в центральной части супрахиаз-
мального ядра ГАМКергические нейроны, поло-
жительные по вазоактивному интестинальному 
пептиду, получают от нейронов шва среднего моз-
га входящий серотонинергический сигнал, свя-
занный с пробуждением [25]. Супрахиазмальное 
ядро также имеет проекции в субпаравентрику-
лярную зону и в дорсомедиальный гипоталамус. 
А  он тесно связан с  нейронами вентролатераль-
ной преоптической области и  областями, ответ-
ственными за пробуждение, включая базальные 
отделы переднего мозга, латеральный и  задний 
гипоталамус, а также ствол мозга [25, 26].

Поскольку NREM-сон представляет собой 
синхронизацию мозговой активности [3, 27], 
важность исследований взаимосвязи NREM-сна 
и эпилепсии невозможно переоценить. При объе-
динении данных, полученных в фазу NREM-сна, 
с  результатами функциональной нейровизуа-
лизации, нейрофизиологических исследований 
и  клиническими данными становится ясно, что 
NREM-сон и  идиопатическая генерализованная 
эпилепсия имеют общие таламокортикальные 
нейрональные сети [28]. Таким образом, индук-
ция NREM-сна может вызывать проявления 
идиопатической генерализованной эпилепсии. 
Схожий механизм может лежать в  основе вза-
имосвязи депривации сна и  эпилептического 
синдрома [29]. Комплексы «пик  – волна», харак-
терные для типичных абсансов по данным элек-
троэнцефалографии (ЭЭГ), обнаруживаются при 
нескольких типах идиопатической генерализо-
ванной эпилепсии [28].

Р. Gloor и  соавт. еще в  1978  г. выдвинули ги-
потезу о  том, что та же нейрональная сеть, что 
генерирует сонные веретена, может быть ответ-
ственна и за возникновение комплексов «спайк – 
волна» [30]. Однако если бы это было столь 
однозначно, то у  всех пациентов с  эпилепсией 
наблюдались бы те или иные нарушения памяти, 
так как сонные веретена участвуют в механизмах 
ее консолидации. Данная гипотеза подразуме-
вает, что ингибирующий сигнал, образующийся 

в  нейронах ретикулярного ядра таламуса, пе-
реключается на релейные ядра таламуса и  что 
сложные таламокортикальные нейрональные 
связи состоят из кортикальных пирамидальных 
нейронов, релейных ядер таламуса, а также ней-
ронов ретикулярных ядер таламуса [28]. И  это 
было подтверждено в  ряде исследований in  vivo 
и  in  vitro [31, 32]. Однако образование комплек-
сов «спайк  – волна» и  веретен сна может опре-
деляться различной степенью ГАМКергического 
ингибирования в таламусе [33]. В рамках этой ги-
потезы синхронизация нейронов ретикулярного 
ядра и  таламокортикальной нейрональной сети 
зависит от степени ГАМКергического ингибиро-
вания. Снижение ингибирующего воздействия 
приводит к повышению степени синхронизации, 
что, в свою очередь, способствует переходу вере-
тен сна в  таламические осцилляции и  облегче-
нию формирования эпилептиформных разрядов 
[34, 35].

В данном процессе принимают участие нейро-
модуляторы. В  нескольких исследованиях была 
показана возможность предотвратить возникно-
вение межприступных спайков за счет повыше-
ния концентрации аденозина и  количества его 
рецепторов [36, 37]. Исследование, проведенное 
на нескольких типах мышей [38], выявило, что 
для подавления приступов необходим проста-
гландин D2, образуемый гемопоэтической про-
стагландин-D-синтазой и  действующий на ре-
цептор простагландина. Кроме того, сон после 
эпилептического приступа контролируется той 
же системой, что и при физиологическом сне [38].

В патогенез эпилепсии также вовлечен мела-
тонин [39, 40]. C.W. Bazil и соавт. обнаружили рез-
кое повышение уровня мелатонина относительно 
исходно низкого уровня после эпилептического 
приступа при фармакорезистентной эпилепсии – 
142 ± 52 против 45 ± 7 пг/мл (p < 0,05) [41]. В сочета-
нии с результатами других исследований [42] эти 
данные позволяют предположить, что мелатонин 
влияет на снижение частоты эпилептических 
приступов благодаря либо улучшению качества 
сна, либо нейропротективному действию [43]. 
Помимо аденозина и  мелатонина противоэпи-
лептическим эффектом, предположительно, об-
ладают серотонин и гистамин.

Вместе с тем орексин, также способствующий 
бодрствованию, может провоцировать возник-
новение эпилептических приступов; его уровень 
повышен как в животных моделях эпилепсии, так 
и у пациентов с эпилепсией [44].

Наличие эпилептических приступов влия-
ет на циркадианные ритмы. В  исследованиях 
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на различных животных моделях установлено, 
что цикл смены светлого и  темного времени су-
ток может изменять влияние приступов на сон 
[45]. После эпилептического приступа наблюда-
ется снижение экспрессии гена c-Fos в  супрахи-
азмальном ядре [46]. P.L.  Yi и  соавт. выдвинули 
гипотезу о  влиянии центрального ядра минда-
левидного тела, латеральной гипоталамической 
области и  супрахиазмального ядра на измене-
ния концентрации белка циркадианных часов 
1-го  типа после эпилептического приступа [47]. 
Отмечено также снижение порога судорожной 
готовности у  мышей, нокаутных по гену ARNT 
(aryl hydrocarbon receptor nuclear translocator-like 
protein 1)-подобного белка 1-го типа, что позволя-
ет предполагать его участие в регуляции возник-
новения эпилептических приступов [48].

Нейрохимические основы близости 
механизмов сна и эпилептогенеза
В настоящее время показано наличие общего 
радикала при эпилепсии и во время сна – дефи-
цитарность ГАМКергических систем. Система 
ГАМКергической трансмиссии зависит от осо-
бенностей ГАМКА- и  ГАМКБ-рецепторов. 
Активация ГАМКА-рецепторов открывает хло-
ридные каналы, а ГАМКБ-рецепторов – калиевые 
каналы, что приводит к гиперполяризации – ос-
новному механизму ингибирования эпилептиче-
ской активности [49].

Гамма-аминомасляная кислота (ГАМК)  – ос-
новной тормозной нейротрансмиттер коры го-
ловного мозга, ингибирующее влияние которого 
обеспечивает баланс с  возбуждающими нейро-
медиаторами. Результаты экспериментальных 
и клинических исследований указывают на важ-
ную роль ГАМК в  механизмах возникновения 
эпилепсии и лечении данного состояния [49, 50], 
проявляющуюся в следующем:
• на животных моделях генетически детерми-

нированной и приобретенной эпилепсии реги-
стрируются нарушения ГАМКергических ме-
ханизмов: редукция числа ГАМКергических 
нейронов и их терминалей, нарушение обрат-
ного захвата ГАМК, снижение чувствительно-
сти пирамидных нейронов к ГАМК, мутации 
ГАМК-рецепторов;

• при исследовании тканей человеческого моз-
га при эпилепсии обнаруживается снижение 
ГАМКопосредованного тормозного влияния, 
активности глутаматдекарбоксилазы, воздей-
ствия на области связывания ГАМКА и бензо-
диазепинов, уровня ГАМК в спинномозговой 
жидкости и  тканях головного мозга, а  также 

уровня ГАМК, выявленного методом микро-
диализа. Уменьшение уровня ГАМК также 
подтверждается результатами магнитно-резо-
нансной спектроскопии;

• агонисты ГАМК подавляют судорожную ак-
тивность, тогда как антагонисты вызывают 
судорожные приступы;

• препараты, подавляющие синтез ГАМК, могут 
провоцировать возникновение эпилептиче-
ских приступов;

• бензодиазепины и  барбитураты ока-
зывают свое действие за счет усиления 
ГАМКергического торможения.
Наконец, все препараты, повышающие уро-

вень ГАМК в синаптической щели, обладают про-
тивоэпилептическими свойствами [51].

Что касается сна, ГАМК рассматривается в ка-
честве основного нейромедиатора, запускающего 
NREM-сон и  подавляющего системы пробужде-
ния [52]. Вместе с тем механизм действия ГАМК 
значительно более сложный и  многообразный. 
Этот нейромедиатор играет ключевую роль и во 
всех состояниях бодрствования. Он не просто 
«выключает» мозг, но необходим для поддержа-
ния «активированных» состояний бодрствова-
ния и  REM-сна. Многочисленные популяции 
ГАМКергических нейронов участвуют в  регуля-
ции NREM- и  REM-сна, а  также пробуждения. 
Эти группы нейронов расположены в структурах 
мозга от коры до продолговатого мозга. Если го-
ворить о регуляции REM-сна, в настоящее время 
обнаружены ГАМКергические нейроны, которые 
«выключают» либо «запускают» REM-сон [53].

Влияние сна на эпилептиформную 
активность
Сон влияет на течение эпилепсии. В фазе NREM-
сна эпилептиформные разряды становятся чаще 
и  распространяются. Этот феномен наблюдает-
ся по мере углубления NREM-сна и  регистри-
руется как при генерализованной, так и при фо-
кальной эпилепсии [54], однако эпилептические 
приступы обычно возникают на II  стадии сна 
[55–57]. Предположительно, это объясняется тем, 
что увеличение межприступных разрядов в пери-
од NREM-сна представляет собой нарастающую 
синхронизацию нейронов, наблюдающуюся на 
стадиях глубокого сна. В период REM-сна, наобо-
рот, снижается и частота, и распространенность 
межприступных эпилептиформных разрядов. 
Степень выраженности и  латерализация меж-
приступных эпилептиформных разрядов помо-
гают выявить расположение эпилептогенных 
очагов при рефрактерной височной эпилепсии 
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[54]. У детей с генерализованными разрядами при 
регистрации ЭЭГ и  нормальной магнитно-резо-
нансной томограмме или с наличием минималь-
ных изменений обнаружение в ходе обследования 
межприступных эпилептических разрядов в  пе-
риод REM-сна позволяло определить пораженное 
полушарие и перейти к хирургическому лечению 
[55]. В  фазе REM-сна эпилептические приступы 
регистрируются значительно реже [57]. 

Влияние депривации сна на течение 
эпилепсии
Депривация сна приводит к  нарушению памяти 
и  снижению дневной функциональной активно-
сти [58, 59]. В.Б.  Дорохов и  соавт. в  эксперимен-
тальной модели однодневного обучения у  крыс 
выявили негативное влияние 24-часовой депри-
вации сна после обучения, выражающееся в пре-
пятствии закрепления (консолидации) простран-
ственной памяти [60]. В опытах in vivo R. Havekes 
и соавт. показали, что 5-часовая депривация сна 
селективно уменьшает активность волокнистых 
дендритов в  гиппокампальной области и, как 
следствие, приводит к  дефициту симпатической 
пластичности в гиппокампе и снижению памяти 
[61]. Депривация сна при эпилепсии способствует 
повышению дневной сонливости, снижению ка-
чества жизни, уменьшению концентрации внима-
ния, ухудшению памяти и здоровья в целом [59].

Возможно отягощение течения эпилепсии 
на фоне депривации сна, особенно у  пациентов 
с  эпилепсией, возникающей в  период бодрство-
вания. Одной из причин может быть повышение 
нейрональной возбудимости на фоне деприва-
ции сна [62]. В проспективном когортном иссле-
довании с  участием 104  пациентов депривация 
сна оказалась вторым по распространенности 
фактором (71%  случаев), провоцирующим при-
ступы, при этом наиболее часто генерализован-
ные [63]. Депривация сна может провоцировать 
эпилептиформные разряды на ЭЭГ [64], особенно 
при регистрации в  период бодрствования [65]. 
В сравнительных исследованиях активация эпи-
лептиформных разрядов регистрируется в широ-
ких пределах – у 23–93% пациентов с подтверж-
денной или подозреваемой эпилепсией [66].

В ходе исследования, включившего 85 пациен-
тов с подозрением на эпилепсию, которых случай-
ным образом распределили в группы проведения 
рутинной ЭЭГ, ЭЭГ с депривацией сна и ЭЭГ в пе-
риод лекарственного сна, вероятность обнару-
жения межприступных эпилептиформных раз-
рядов была значительно выше при регистрации 
ЭЭГ после депривации сна [67]. В  аналогичном 

исследовании, в котором приняли участие 963 па-
циента с подозрением на эпилепсию, в группе про-
ведения ЭЭГ на фоне депривации сна вероятность 
регистрации межприступных эпилептиформных 
разрядов была выше, чем в группе рутинной ЭЭГ, 
как при фокальной, так и при генерализованной 
эпилепсии [68]. Регистрация ЭЭГ после деприва-
ции сна в рамках протокола обследования у мо-
лодых пациентов с  подозрением на эпилепсию 
позволяет снизить число ЭЭГ-обследований, на-
значаемых в данной популяции. Многие авторы 
предполагают, что активация межприступной 
эпилептиформной активности при депривации 
сна представляет собой специфический эффект 
ограничения сна, то есть не связана только с от-
сутствием или ограничением сна [69, 70].

Влияние эпилепсии на структуру сна 
Наличие эпилептических приступов может изме-
нять структуру и качество сна. Вместе с тем само 
наличие эпилепсии при достаточном контроле 
над приступами не оказывает на него значитель-
ного воздействия. Изменение структуры и  каче-
ства сна при эпилептических приступах может 
проявляться в  виде постиктальной сонливости, 
сниженной эффективности сна, повышенной 
доли бодрствования во время сна, частых смен 
стадий сна, частых микропробуждений, выра-
женного снижения доли REM-сна (последнее во 
взаимосвязи со сложными парциальными и гене-
рализованными тонико-клоническими присту-
пами) [71]. При проведении полисомнографиче-
ского исследования пациентов с  эпилепсией без 
судорожных приступов [72] не обнаружено раз-
личий в  продолжительности каждой стадии сна 
между группами с лобной и височной эпилепси-
ей, а также по сравнению с контрольной группой. 
У  пациентов с  височной эпилепсией по сравне-
нию с пациентами с лобной эпилепсией отмеча-
лась более высокая степень бодрствования после 
начала сна, что приводило к  снижению эффек-
тивности сна. Специфическую роль эпилепти-
ческих приступов в  структуре сна у  пациентов 
с  височной эпилепсией исследовали с  помощью 
видео-ЭЭГ мониторинга [73]. При обследовании 
пациентов после перенесенных в  дневное время 
комплексных парциальных или вторично генера-
лизованных судорожных приступов зарегистри-
ровано значительное снижение продолжительно-
сти REM-сна в течение ночи, при этом не отмечено 
изменений других стадий сна или его качества. 
При возникновении эпилептических приступов 
во время сна наблюдалось более выраженное сни-
жение продолжительности REM-сна (16  против 
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7%) в  сочетании с  увеличением продолжитель-
ности I  фазы сна и  снижением эффективности 
сна. У пациентов с эпилептическим статусом по-
сле фокального приступа, сопровождающегося 
утратой сознания, зафиксировано значительное 
подавление REM-сна, сохраняющееся в  течение 
нескольких дней [74]. Таким образом, фокальные 
приступы могут приводить к  стойкому наруше-
нию нормального сна, особенно фазы REM-сна, 
сохраняясь от 1 ночи до нескольких дней (в слу-
чае эпилептического статуса). Этим, возможно, 
объясняется то, что многие пациенты с эпилепси-
ей жалуются на снижение трудоспособности на 
следующий день после эпилептического присту-
па, особенно при ночных приступах.

Противоэпилептические препараты 
и архитектура сна
Поскольку эпилептические приступы оказы-
вают негативное влияние на сон, прием про-
тивоэпилептических препаратов (ПЭП) может 
приводить к  его улучшению за счет повыше-
ния контроля над приступами. ПЭП могут вы-
зывать седацию либо, наоборот, повышать уро-
вень бодрствования, а  также оказывать прямое 
влияние на структуру сна. Кроме того, крайне 
сложно отделить эффект ПЭП на сон от основ-
ного противо эпилептического действия и, со-
ответственно, оценить этот эффект. Именно 
поэтому результаты таких исследований следу-
ет интерпретировать с  осторожностью. Следует 
также учитывать вероятность возникновения 
фармакокинетических или фармакодинамиче-
ских взаимодействий при применении препара-
тов в  комбинации. При этом для большинства 
препаратов подобные исследования на здоровых 
добровольцах не проводились. Ситуация ослож-
няется еще и тем, что ПЭП могут оказывать раз-
личное воздействие на пациентов с  эпилепсией 
и на здоровых людей, вне зависимости от влия-
ния на эпилептические приступы или от их на-
личия. Плацебоконтролируемые исследования 
у пациентов с эпилепсией, хотя и целесо образны 
с научной точки зрения, связаны с чрезмерным 
риском возникновения приступов, и  это тоже 
может привести к смещению результатов.

Несмотря на перечисленные ограничения, 
существует достаточное количество данных 
о  применении ПЭП у  пациентов с  эпилепси-
ей и  о  различных аспектах действия ПЭП на сон 
[75]. Так, фенитоин способствует сокращению 
продолжительности периода до наступления сна. 
Фенобарбитал и габапентин уменьшают как про-
должительность периода до наступления сна, так 

и  количество пробуждений. Увеличение продол-
жительности медленноволнового сна наблюдает-
ся при применении прегабалина, карбамазепина 
и габапентина, тогда как леветирацетам и этосук-
симид вызывают его уменьшение. Этосуксимид 
и габапентин потенцируют REM-сон, увеличивая 
его продолжительность, а фенобарбитал и фенито-
ин снижают долю REM-сна. Дневная сонливость, 
оцениваемая по объективным показателям (тест 
на определение периодов скрытой сонливости), 
не возникает при применении топирамата, ламо-
триджина, зонисамида и вигабатрина. Сонливость 
может возникать при приеме высоких доз фено-
барбитала и, возможно, вальпроевой кислоты 
и  леветирацетама. Бензодиазепины увеличивают 
продолжительность REM-сна и  уменьшают про-
должительность медленноволнового сна и перио-
да до его наступления [76]. Вальпроаты могут уве-
личивать частоту пробуждений [77]. Топирамат 
и зонисамид не оказывают значимого действия на 
структуру сна у пациентов, а лакосамид – у здоро-
вых добровольцев [78, 79].

В одном из исследований применения ламо-
триджина в  качестве дополнительного ПЭП от-
мечено увеличение доли REM-сна [75], однако 
у включенных в исследование пациентов исходно 
наблюдался укороченный REM-сон, что может 
быть связано с  сопутствующим приемом ПЭП. 
В  ходе более строго контролируемого исследо-
вания 10  пациентов с  фокальной эпилепсией 
принимали ламотриджин в  дополнение к  кар-
бамазепину или фенитоину [76]. Сон оценивали 
с  помощью амбулаторной полисомнографии до 
и после добавления ламотриджина к лечению. На 
фоне терапии отмечалось значительное умень-
шение продолжительности медленноволнового 
сна с  увеличением продолжительности II ста-
дии сна, в  то время как все другие параметры 
(включая REM-сон) оставались неизменными. 
Субъективные показатели сна не изменялись. 
В  другом исследовании монотерапия ламотрид-
жином не оказывала влияния на сон [80].

Габапентин увеличивает продолжительность 
медленноволнового сна в  качестве монотера-
пии и  дополнительного ПЭП [75, 80]. Отмечено 
увеличение продолжительности REM-сна [75] 
и улучшение качества сна [81]. Прегабалин также 
увеличивает продолжительность медленновол-
нового сна и уменьшает число пробуждений [82]. 
Рандомизированное исследование леветирацета-
ма у  здоровых добровольцев не продемонстри-
ровало различий по сравнению с  плацебо [83]. 
В ходе небольшого исследования тиагабина у здо-
ровых пожилых добровольцев зарегистрировано 
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повышение качества сна и  продолжительности 
медленноволнового сна [84].

Таким образом, влияние ПЭП на сон может 
варьировать в широких пределах в зависимости 
от исходных характеристик сна, особенностей 
заболевания и применяемого ПЭП. Знания о дей-
ствии ПЭП на сон могут помочь в  выборе пре-
парата на основании анамнеза. В частности, при 
бессоннице предпочтительней назначить ПЭП 
с  более высоким седативным эффектом или пе-
ренести большую часть дозы на вечерний прием. 
У пациентов с гиперсомнией или дневной сонли-
востью приемлемым выбором могут оказаться 
ПЭП с  более низким уровнем седации или спо-
собствующие повышению уровня бодрствования 
в утренние часы.

Заключение
В настоящем обзоре рассмотрены вопросы слож-
ного взаимоотношения эпилепсии и  нарушений 
сна, имеющие значение для диагностики и  ле-
чения. Многие аспекты этой проблемы не ясны. 
Так, на механизмы эпилептогенеза существенное 

влияние может оказывать активность некоторых 
гормонов, подверженных циркадным законам ак-
тивации, в  том числе циклам «сон  – бодрствова-
ние». Уровень мелатонина в  плазме крови не за-
висит исключительно от сна и бодрствования, он 
подвержен сезонным колебаниям, когда в популя-
ции больных эпилепсией резко увеличивается ча-
стота приступов [85]. Наши возможности коррек-
ции результатов патологического взаимодействия 
механизмов сна и  эпилепсии весьма ограничены 
и часто переоцениваются клиницистами.

Изучение взаимосвязи эпилептических при-
ступов и сна, применение полисомнографии мо-
гут существенно помочь в диагностике эпилепти-
ческого синдрома и  определении дальнейшего 
прогноза. Даже если приступы регистрируются 
только во сне, они могут оказывать влияние на 
качество жизни за счет нарушения структуры 
сна, потенциально внося вклад в  развитие на-
рушений памяти, на которые жалуются многие 
пациенты. Это следует учитывать и при консуль-
тировании пациентов с нарушениями сна, и при 
подборе ПЭП. 
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Close links between epilepsy and sleep is doubt-
less; however, the available literature does not 
allow for its unequivocal interpretation from the 
common pathophysiological mechanisms' per-
spective. GABAergic neuronal deficiency is be-
lieved to be the neurochemical background of the 
intimate mechanisms of sleep and epileptogene-
sis. Sleep impacts the epileptiform activity, with an 
increase in epileptiform discharge during NREM 
and a decrease during REM phases. Sleep depriva-
tion may complicate the course of epilepsy, while 
epileptic attacks may change the sleep structure 
and quality. Anti-epileptic agents exert diverse 
effects on the sleep architectonics; they can in-
duce sedation or increase alertness. Our potential 
to correct the results of the pathological interplay 
between sleep mechanisms and epilepsy are 

rather limited and are frequently overestimated 
by clinicians. Investigation of the interrelationship 
between epileptic seizures and sleep and the use 
of polysomnography can substantially add to the 
diagnosis of the epileptic syndrome and define 
the subsequent outcomes. 
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