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По определению ВОЗ эпилепсия – хроническое 
заболевание головного мозга, характеризу- 

ющееся повторными припадками, которые возникают 
в результате чрезмерных нейронных разрядов и сопро-
вождаются разнообразными клиническими и паракли-
ническими симптомами. Во всем мире около 50 миллио-
нов человек страдают эпилепсией, и с каждым годом 
растет количество беременностей у женщин с данной 
патологией, что может быть обусловлено увеличением 
частоты ремиссий на фоне применения противоэпи-
лептических препаратов (ПЭП) [12].

Эпилепсия известна с древних времен. Еще в 400 г. 
до н. э. Гиппократ свой первый трактат посвятил эпи-
лепсии. Величайший врачеватель полагал, что болезнь 
передается по наследству, а припадок могут спровоци-
ровать солнце, ветер, холод, изменяющие консистен-
цию головного мозга. Довольно долго считали, что эпи-
лепсия – это сугубо наследственное заболевание. Так, 

в США, вплоть до окончания Второй мировой войны, в не-
которых штатах существовали законы, запрещающие 
вступление в брак больным эпилепсией, рождение детей 
и даже призывали их к принудительной стерилизации. 

С тех пор и по настоящее время представления 
об этиопатогенезе эпилепсии претерпели ряд суще-
ственных изменений.

Согласно современной концепции, о возникновении 
эпилептической активности значительную роль играют 
нейрохимические механизмы, а именно нарушения, свя-
занные с расстройством ионных, медиаторных и энер-
гетических процессов, которые ведут к повышению 
мембранной проницаемости и усилению деполяриза-
ции нейронов, их сверхвозбудимости, эпилептизации, 
гиперсинхронизации и, как следствие, формированию 
эпилептического очага, а в дальнейшем – эпилептиче-
ской системы , что при недостаточности антиэпилепти-
ческой системы (состоящей из хвостатого ядра, мозжеч-
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ка, латеральных ядер гипоталамуса, каудального рети-
кулярного ядра моста) приводит к развитию эпилепсии 
как болезни [12, 14].

В последнее время особое внимание исследова-
телей привлекают каналопатии – патологические изме-
нения в рецепторах К+ и N+-каналов (каналопатия), 
которые делают невозможным поддержку нормально-
го градиента концентрации ионов по обе стороны 
мембраны и обусловливают пароксизмальную деполя-
ризацию мембран. Известны два типа каналопатий: 
генетические, при которых функция ионных каналов 
аномальна или отсутствует в результате мутаций (гене-
тические каналопатии являются основной причиной 
идиопатической генерализованной формы эпилепсии), 
и аутоиммунные, при которых антитела нарушают функ-
цию каналов. Появляются доказательства существова-
ния третьего типа каналопатий – транскрипционных, 
которые являются результатом изменений экспрессии 
немутантных генов каналов. Эти дефектные натрие-
вые каналы остаются открытыми слишком долго, в ре-
зультате чего нейроны становятся гипервозбудимыми 
и провоцируют возникновение припадка [19].

В норме в ответ на сильное возбуждение происхо-
дит выброс гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) в си-
наптическую щель, что приводит к активации ионных ка-
налов ГАМКA- и ГАМКC-рецепторов, приводящих к инги-
бированию нервного импульса за счет увеличения 
вхождения ионов хлора в клетку и последующего раз-
вития гиперполяризации нейрона, приводящей к сни-
жению нейрональной активности. Так, препараты, сти-
мулирующие количество ГАМК в тканях, действуют как 
антиконвульсанты, обеспечивая тормозной эффект, ко-
торый зависит от поступления ГАМК [17].

Также важную роль в индукции эпилепсии отво- 
дят глутаминергической системе, включающей в себя 
NMDA-рецептор – ионотропный рецептор глутамата, се-
лективно связывающий метил-аспартат (NMDA) и нейро-
трансмиттер глутамат. Глутамат (глутаминовая кислота) 
является одной из  20  основных аминокислот в орга-
низме человека. Кроме участия в  синтезе белков 
он является базисным нейротрансмиттером для воз-
буждающих синапсов. Синапсы, которые используют 
в качестве трансмиттера глутамат, локализуются при-
близительно в 50 % в нейронах центральной нервной 
системы. Наибольшее их количество содержится в пе-
реднем мозге (telencephalon) и гиппокампе [12].

У глутамата, как и у большинства других медиато-
ров, есть два типа рецепторов – ионотропные (кото-
рые открывают мембранную пору для ионов в ответ 
на присоединение лиганда) и метаботропные (которые 
при присоединении лиганда вызывают метаболиче-
ские перестройки в клетке). 

Метаботропные глутаматные рецепторы относятся 
к семейству G-связанных белков, семикратно прони-
зывающих цитоплазматическую мембрану и участву-
ющих в активации сигнальных путей клетки, тем самым 
опосредуя множество процессов в головном мозге, 
таких как обучение и память, моторная координация 

и боль, пролиферация и дифференцировка нейронов 
в процессе эмбриогенеза.

В свою очередь, ионотропные глутаматные рецеп-
торы отвечают за быструю синаптическую передачу. 
В зависимости от того, с каким селективным агони-
стом (синтетическим аналогом глутаминовой кислоты) 
взаимодействуют глутаматные рецепторы, они подраз-
деляются на NMDA-, AMPA- и каинатный подтипы. Харак-
терной чертой ионотропных рецепторов NMDA-класса 
является присущая им функция регуляции проводимо-
сти ионных каналов для Ca2+. Благодаря этому NMDA-
рецепторы играют важную роль в регуляции длитель-
ности возбуждающего потенциала, тем самым уча-
ствуя в осуществлении когнитивных функций [4].

Глутаматные рецепторы NMDA-класса играют основ-
ную роль в запуске экзайтотоксических процессов. 
Их чрезмерная активация сопровождается резким уве-
личением трансмембранного кальциевого тока внутрь 
клетки, последующим высвобождением ионов Ca2+ 
из внутриклеточных депо, деполяризацией митохонд
риальной мембраны и, как следствие, длительным 
увеличением уровня ионизированного кальция в цито-
плазме (кальциевой дисрегуляции). Это инициирует 
множество необратимых деструктивных реакций, при-
водящих в конечном итоге к увеличению внутрикле-
точного уровня свободно-радикальных соединений и ги-
бели нейронов. 

В норме NMDA-рецепторы активируются миллимо-
лярными концентрациями глутамата, который присут-
ствует в синаптической щели в течение нескольких 
миллисекунд. То есть при патологической импульсации 
рецепторы активируются микромолярными концентра-
циями, но в течение значительно большего времени. 
В результате этого происходит увеличение концентра-
ции Са2+ в клетках и накопление ионов К+ во внеклеточ-
ном пространстве. Насыщение нейронов ионами каль-
ция служит триггером для мобилизации ионов калия 
из внутриклеточного депо, что способствует возникно-
вению эпилептичекого очага в головном мозге [8, 13].

За последние десятилетия накоплены многочислен-
ные данные, свидетельствующие о взаимосвязи эпи-
лепсии с иммунологической дезорганизацией. Суще-
ствует мнение о возможной взаимосвязи органических 
изменений головного мозга и нарушением иммунного 
гомеостаза, дисбаланс которого причастен к эпилепто-
генезу [6, 7].

По данным Липатовой Л. В. иммунный статус пациен-
тов эпилепсией характеризуется сенсибилизацией лим-
фоцитов к нейроспецифическим антигенам (белку S-100, 
мембранозному антигену и галактоцереброзидам-С-I). 
Отмечается наличие лабораторного синдрома имму-
нодефицита: иммуносупрессией популяций и субпопу-
ляций Т-лимфоцитов, нарушением их количественного 
соотношения, утрате свойственного норме баланса 
между Т-хелперами и супрессорами, снижением цито-
литической активности естественных киллеров, угне-
тением функциональной активности сегментоядерных 
нейтрофилов и В-лимфоцитов. Таким образом, клини-
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чески иммунопатологические синдромы у больных эпи-
лепсией представлены синдромами вторичной иммун-
ной недостаточности (инфекционным, аллергическим, 
аутоиммунным и их сочетанием) [15, 16, 20].

К наиболее частым триггерам эпилептического при-
ступа относятся:

1. Прекращение приема или снижение дозы ПЭП.
При отсутствии приступов в течение длительного 

времени, или боязнь пагубного влияния ПЭП для плода, 
беременные считают возможным самостоятельно пре-
кратить лечение или снизить дозу препаратов. В этих 
случаях часто бывает возобновление приступов в тя-
желом варианте, а нередко и развитие эпилептическо-
го статуса, что является показанием для досрочного 
родоразрешения.

2. Недостаточный сон и нарушение режима сна. 
Неизбежная депривация сна, обусловленная ухо-

дом за ребенком и ночными кормлениями, возможные 
пропуски приема ПЭП из-за усталости или низкой ком-
плаентности матери к режиму дозирования ПЭП могут 
увеличить риск срыва ремиссии или привести к учаще-
нию эпилептических приступов. Поэтому важна органи-
зация режима сна и бодрствования и избегание сокра-
щений продолжительности ночного сна для предотвраще-
ния эпилептических приступов. Однако не разработаны 
четкие рекомендации по профилактике нарушения сна 
у беременных, рожениц, родильниц с эпилепсией.

3. Стресс и эмоциональное возбуждение.
Как положительные, так и отрицательные стрессы 

могут спровоцировать приступ эпилепсии. Однако в каж-
дом конкретном случае следует обратить внимание, 
нет ли связи между сильным эмоциональным возбуж-
дением и приступом, в результате чего возникает воп
рос об эффективности применения седативной терапии 
во время беременности и ведение родов через есте-
ственные родовые пути на фоне адекватного обезбо-
ливания. Изучение психологических особенностей лич-
ности, тревожности, уровень боли, и в целом, качество 
жизни позволит в определенной степени профилакти-
ровать судорожный синдром.

Современная классификация эпилептических при-
ступов и синдромов представлена международной про-
тивоэпилептической лигой (International League Against 
Epilepsy – ILAE) в 2017 году и содержит несколько 
уровней, что обусловлено большой вариабельностью 
доступных методов обследования пациентов с эпилеп-
сией в мире [3, 10].

На первом этапе (уровне) идет определение типа 
приступа: фокальный, генерализованный или с не- 
известным (или неустановленным) началом. Предпо-
лагается, что на этом этапе проведена дифференциаль-
ная диагностика и четко установлена эпилептическая 
природа приступа.

Фокальный приступ имеет происхождения из сетей 
нейронов, которые ограничены одной гемисферой. 
Эти сети могут быть локальными или широко распро-
странёнными. Генерализованный приступ возникает 
в определённой точке головного мозга с быстрым во-

влечением нейронных сетей обеих гемисфер. Может 
включать корковые и подкорковые структуры, но не- 
обязательно всю кору.

Второй этап (уровень) – заключается в определе-
нии формы эпилепсии: фокальная, генерализованная 
или сочетанная фокальная и генерализованная, или не-
известная [unknown]. 

Для генерализованной эпилепсии характерно на-
личие генерализованной спайк-волновой активности 
на ЭЭГ, включая абсансы, миоклонические, атониче-
ские, тонические и тонико-клонические приступы. Диаг
ноз ставится на основании клинических проявлений 
и типичных межприступных разрядов. 

Фокальные эпилепсии – это эпилепсии с одним 
или несколькими фокусами, а также эпилепсии с во-
влечением одной гемисферы головного мозга. Для них 
характерен целый спектр клинических проявлений 
и фокальные эпилептиформные разряды на ЭЭГ. Соче-
танные генерализованные и фокальные эпилепсии – 
эпилепсии с фокальными и генерализованными типа-
ми приступов, при которых активность на ЭЭГ может 
быть любой: могут регистрироваться как фокальные, 
так и генерализованные разряды.

Третий этап (уровень) – это установление эпилеп-
тического синдрома, который представляет собой со-
вокупность характеристик, включая тип приступа, дан-
ные ЭЭГ и нейровизуализации. Синдром может иметь 
ассоциированные этиологические, прогностические 
и терапевтические последствия. Он часто не соответ-
ствует этиологии эпилепсии, но определяет тактику ле-
чения и наблюдения за пациентом [3, 10].

Четвертый этап (уровень) заключается в установ-
лении этиологии эпилепсии. Согласно новой классифи-
кации, все эпилепсии делятся на структурные, генети-
ческие, инфекционные, метаболические, иммунные 
и с неизвестной этиологией [3, 10].

Структурные эпилепсии – эпилепсии, при которых 
структурный дефект, вероятно, является причиной эпи-
лепсии. Например, эпилепсии, развивающиеся после 
травмы, инсульта, инфекции, на фоне порока разви- 
тия головного мозга. Подчеркивается, что структурные 
эпилепсии могут быть как генетическими, так и при- 
обретенными. Так, порок развития головного мозга 
в виде полимикрогирии может быть вызван и мутацией 
в гене CPR56, и внутриутробной цитомегаловирусной 
инфекцией [10].

Генетические эпилепсии. Концепция генетических 
эпилепсий заключается в том, что заболевание вызы-
вается определенной мутацией. Но не всегда это можно 
подтвердить данными генетического обследования; 
иногда утверждение основано на семейном анамнезе. 
Констатация генетической этиологии эпилепсии не озна-
чает наследования заболевания. Многие мутации, вы-
зывающие развитие как тяжелых, так и не тяжелых 
эпилепсий, являются мутациями de novo, и, следова-
тельно, прогноз дальнейшего деторождения в таких 
семьях благоприятный. Но сам пациент, который имеет 
данную мутацию, может передать ее по наследству.
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Инфекционные эпилепсии – состояния, которые 
являются прямым следствием конкретного инфекционно-
го заболевания, в их клинической картине доминируют 
эпилептические приступы. Эпилептические приступы 
в остром периоде менингита или энцефалита не являют-
ся эпилепсией. Инфекционная этиология считается наи-
более распространённой. В определенных регионах 
мира эпилепсия может вызываться нейроцистицерко-
зом, туберкулезом, ВИЧ-инфекцией, подострым склеро-
зирующим панэнцефалитом, токсоплазмозом и други-
ми внутриутробными инфекциями, включая вирус Зика. 
Эпилепсия может развиваться после окончания инфек-
ции, например, после перенесенного вирусного энце-
фалита. Установление инфекционной этиологии важно, 
так как за этим следует специфическая терапия [3, 10].

Метаболические эпилепсии являются прямым ре-
зультатом известного или предполагаемого метаболи-
ческого нарушения, при этом эпилепсия доминирует 
в клинической картине. Часто это хорошо известные 
метаболические нарушения, такие как уремия, порфи-
рия, нарушения обмена аминокислот и пиридоксинза-
висимые судороги. Метаболическая эпилепсия может 
быть приобретенной и генетической. При ней также 
возможна специфическая терапия [3, 10].

Иммунные эпилепсии – прямое последствие иммун-
ных нарушений и основное клиническое проявление 
заболевания. Такой диагноз возможен, когда имеются 
доказательства аутоиммнного воспаления в централь-
ной нервной системе [3, 10].

Классификация типов эпилептических приступов 
не менее важна, чем классификация эпилепсий и также 
служит обеспечению понимания между разными спе-
циалистами, вовлеченными в обследование и лечение 
пациентов с эпилепсией. Кроме того, классификация 
позволяет сгруппировать пациентов по подходам к те-
рапии. Иногда тип приступа прямо указывает на кон-

кретную терапию (например, эпилептические спазмы 
при туберозном склерозе). Классификация позволяет 
исследователям сфокусировать свое внимание на ме-
ханизмах развития различных типов эпилептических при-
ступов и, наконец, дает пациентам термины для опи-
сания их болезни. В 2017 г. была опубликована новая 
классификация типов эпилептических приступов ILAE: 
документ с изложением позиции Комиссии ILAE по клас-
сификации и терминологии» (таблица 1).

Электроэнцефалография (ЭЭГ) является важным ком-
понентом в диагностике эпилепсии. ЭЭГ дает важную 
информацию о состоянии биоэлектрической активно-
сти мозга и форме эпилептического припадка и являет-
ся обязательным методом исследования для диагности-
ки специфических электроклинических эпилептических 
синдромов. ЭЭГ-подтверждение диагноза эпилепсии / 
эпилептического синдрома несет в себе важную про-
гностическую информацию, влияет на выбор противо-
эпилептического препарата, а при достижении клини-
ческой ремиссии определяет момент и темп отмены 
антиконвульсантов.

Современный подход к ЭЭГ-диагностике связан 
с ее продолжительностью и методами анализа. Считает-
ся, что минимальная продолжительность первичного 
исследования 3 часа, что определяется выявляемой 
эпилептической активностью, подтверждающей тип при-
ступа и форму эпилепсии или эпилептического синдро-
ма. Обязательно использовать дополнительные мето-
ды анализа ЭЭГ (фрактальные методы анализа) и при-
менять метод вызванных потенциалов (ВП) головного 
мозга. Обоснование использования длиннолатентных 
зрительных ВП в дополнительной диагностике эпилеп-
сии представлено в ряде работ как показатель эффек-
тивности проводимой терапии и стойкости ремиссии. 
Следует отметить, что применение данного метода 
не противопоказано при беременности [9, 11].

Таблица 1. Классификация типа приступа ILAE (2017) [10]

Начальные проявления – очаговые Начальные проявления – генерализованные Начальные проявления неизвестны
С сохраненным 
сознанием

С нарушением 
сознания

Двигательные тонико-клонические Двигательные тонико-клонические

Двигательные симптомы на момент 
начала приступа

Клонические Эпилептические спазмы

автоматизм миоклонические
тонические миоклонически-тонически-клонические Недвигательные:
клонические миоклонически-атонические нарушение поведения
эпилептические спазмы атонические
гиперкинетические эпилептические спазмы
миоклонические Не двигательные (абсанс): Неклассифицируемые
тонические типичные

Недвигательные симптомы на момент на-
чала приступа:

атипичные

автономные миоклонические
нарушение поведения миоклония век (eyelid myoclonia)
когнитивные нарушения
эмоциональные нарушения
нарушения чувствительности

От фокального к двустороннему тонико-кло-
ническому
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Международная лига против эпилепсии (ILAE) в ка-
честве основного метода нейровизуализации у пациен-
тов с эпилепсией уже с 1997 г. рекомендует стандарт-
ный протокол магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
для всех пациентов с впервые возникшим припадком 
или впервые выявленной эпилепсией, но, кроме того, 
комиссия ILAE по нейровизуализации рекомендует эпи-
лептический протокол МРТ у всех пациентов с рези-
стентной эпилепсией. В настоящее время подчерки- 
вается необходимость использования «эпилептической 
программы» МРТ с толщиной среза 1,5 мм без пробе-
лов с переформатированием результатов в нескольких 
плоскостях [2].

Из современных, но пока не общедоступных функ-
циональных методов нейровизуализации следует назвать 
позитронно-эмиссионную томографию (ПЭТ), однофотон-
ную эмиссионную компьютерную томографию (SPECT), 
магнитно-резонансную спектроскопию (MRS), образ маг-
нитного источника (MSI), функциональную магнитно-
резонансную томографию (fMRI), позволяющие макси-
мально точно локализовать эпилептогенную зону и кар-
тировать функциональные зоны коры головного мозга, 
например язык и двигательные функции [5, 18].

В последние годы одной из информативных мето-
дик, применяемых в эпилептологии, стало генетическое 
тестирование. Вклад генетических факторов в разви-
тие эпилепсии достаточно высок и составляет 70–80 % 
от всех случаев. Сегодня определена связь с возник-
новением эпилепсии более чем для 400 генов. Боль-
шинство из этих генов экспрессируются в головном 
мозге и кодируют структуры ионных каналов или нейро-
рецепторов, играющих жизненно важную роль в ста-
билизации и распространении нейрональной активно-
сти. Мутации в этих генах изменяют работу ионных ка-
налов, нарушают процессы нейронной возбудимости 
либо дифференцировки коры головного мозга, тем са-
мым вызывая эпилептические припадки. Один ген мо-
жет быть связан с различными формами эпилепсии, 
но и один тип эпилепсии может возникнуть в результа-
те дефектов различных генов. Сложность диагностики 
состоит и в том, что эпилепсия способна вызываться 
взаимодействием нескольких генов, и это взаимодей-
ствие не всегда может быть определено. Современ-
ные методики полногеномных (секвенирование ново-
го поколения, хромосомный микроматричный анализ) 
и таргетных тестов (ПЦР, детекция тринуклеотидных 
повторов, секвенирование по Сэнгеру для подтверж-
дения найденных мутаций) позволяют наиболее точно 
установить причину эпилепсии, спрогнозировать даль-
нейшее ее развитие, провести медико-генетическое 
консультирование родственников пациента [2].

Фармакогенетическое тестирование – одно из на-
правлений современных генетических исследований, 
которое позволяет оценить индивидуальный генетиче-
ский профиль пациента с целью прогнозирования отве-
та на лекарственный препарат и выбора оптимальной 
тактики лечения. Учитывая, что противоэпилептические 
препараты назначаются на длительное время и обла-

дают широким спектром потенциальных побочных дей-
ствий, использование данной методики позволяет по-
добрать эффективное лекарственное средство при ми-
нимизации побочного действия. 

В настоящее время доступным является тестирова-
ние ряда генов изоферментов цитохрома печени Р450, 
играющих важную роль в фармакокинетике вальпрое-
вой кислоты, карбамазепина, окскарбазепина и других 
ПЭП. Важная роль в прогнозировании ответа на АЭП 
отводится гетеро- и гомозиготному носительству мутант-
ного полиморфного аллельного варианта гена-транспор-
тера лекарственных препаратов MDR1 (C3435T) [22].

Результаты исследования K. Viinikainen и соавто-
ров (2006) не выявили повышения риска преждевре-
менных родов у женщин эпилепсией. Частота преэкламп-
сии у данных пациенток, по словам авторов, встречает-
ся не чаще, чем у пациенток без эпилепсии [23].

В отношении повышения числа такого осложнения 
беременности и родов, как кровотечение, авторы де-
лают заключение о возможном умеренном повышении 
риска, который, однако, статистически не подтвержден 
из-за высокой вариабельности данных и отсутствия 
соответствующей статистической точности исследова-
ний. Что касается частоты развития артериальной гипер-
тензии во время беременности и спонтанных абортов, 
то формулировка заключения характеризуется недоста-
точным количеством в настоящее время данных для под-
тверждения, либо опровержения повышения риска дан-
ных осложнений у больных эпилепсией женщин. 

Согласно популяционным исследованиям в 15–30 % 
наблюдений имеется учащение приступов эпилепсии 
во время беременности, что объясняется фармакоки-
нетическими изменениями: возрастанием объема рас-
пределения, более высокой почечной элиминацией 
ПЭП, измененной активностью печеночных фермен-
тов, а также снижением уровня белка в плазме крови. 
По данным европейского регистра, генерализован-
ные судорожные припадки (ГСП) регистрировались 
у 15,2  % беременных. Ухудшение контроля над эпи-
лептическими приступами в течение I и II триместров 
беременности отмечено в 15,8 % наблюдений, а риск 
развития эпиприпадка во время родов составляет 
около 2,5  %, при этом вероятность его наступления 
выше при наличии ГСП в течение беременности, что 
служит основанием для оперативного родоразрешения.

Методы обезболивания женщин с эпилепсией 
не отличаются от общепринятых, предпочтение отдает-
ся региональным методам анестезии. Взаимодействие 
между анестетиками и ПЭП зависит от типа антикон-
вульсанта. Ферментиндуцирующие антиконвульсанты 
увеличивают распад опиоидов, миорелаксантов и инга-
ляционных анестетиков, что в свою очередь влияет 
на дозу лекарственного средства и продукцию токси-
ческих метаболитов. В условиях гипокапнии некото-
рые анестетики обладают эпилептогенным потенциа-
лом, например, петидины и их метаболиты с длитель-
ным периодом полураспада вызывают возбуждение 
центральной нервной системы (ЦНС).
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Эпидуральная аналгезия обеспечивает хорошее 
обезболивающее действие и не оказывает угнетающе-
го действия на ЦНС. Считается, что низкие дозы ане-
стетиков при эпидуральной аналгезии для обезболива-
ния родов и при операции кесарева сечения позволяют 
избежать высокой плазменной концентрации местного 
анестетика. Выбор общей или регионарной анестезии 
при плановом оперативном вмешательстве определяет-
ся сочетанием материнских, плодовых и акушерских 
факторов. Эпилептический статус, постприступная и ме-
дикаментозно индуцированная сонливость являются 
показаниями для проведения общей анестезии с ИВЛ.

Послеродовой период для женщин, страдающих эпи-
лепсией, является уязвимым в связи с изменением фар-
макокинетики ПЭП, нарушением качества и продолжи-
тельности ночного сна, проблемами грудного вскармли-
вания и послеродовой депрессией, что может привести 
к учащению эпилептических приступов. 

Обеспокоенность по поводу содержания ПЭП в груд-
ном молоке и их влияния на ребенка, нарушение сна, 
связанное с грудным вскармливанием, приводят к пре-
кращению грудного вскармливания некоторыми жен-
щинами. Большинство женщин с эпилепсией, принима-
ющих ПЭП, могут кормить грудью успешно, без ослож-
нений, однако часть женщин отказываются от грудного 
вскармливания, опасаясь негативного влияния ПЭП 
на ребенка. В то же время к настоящему времени убе-
дительно показано, что через грудное молоко ребенок 
получает меньшее количество ПЭП, чем через плацен-
ту во время своего внутриутробного развития.

Таким образом, проведенный анализ литературных 
источников по этиологии и патогенезу эпилепсии у бе-
ременных женщин не позволяет окончательно (досто-
верно) утверждать, что же является триггером возник-
новения эпиприпадков, как на фоне проводимой те- 
рапии, так и без нее. Не изучены вопросы качества 
жизни, уровень боли, психологические особенности лич-
ности (тревожность, ситуативная тревожность), значи-
мость различных форм нарушения сна в возникнове-
нии приступов эпилепсии.

Безусловно, решение указанных вопросов помо-
жет практическому акушер-гинекологу, неврологу в ве-
дении беременных женщин с эпилепсией. Исследова-
ния вышеизложенных вопросов продолжаются. 
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