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Обращение главного редактора журнала 
«Эпилепсия и пароксизмальные состояния 

имени В.А. Карлова»

Глубокоуважаемые коллеги, здравствуйте!

Лето в самом разгаре, а на Вашем столе очередной номер журнала «Эпи-
лепсия и пароксизмальные состояния имени В.А. Карлова» – теперь жур-
нал будет носить имя нашего Учителя.

Первая статья посвящена биоэтическому и социально-психологическому 
сопровождению пациентов, страдающих эпилепсией с суицидальностью. Это 
последняя статья Президента РПЛ, профессора В.А. Карлова с соавторами.

Оригинальное проспективное исследование по препарату «Зонисамид» 
фокусирует внимание читателей не только на его эффективности при фо-
кальной эпилепсии, но и на благоприятном свойстве снижать массу тела у 
пациентов, особенно с повышенным индексом массы. Переедание, отсутст-
вие должной физической активности и как следствие – ожирение, являются 
настоящей мировой проблемой современного общества.

В марте 2026-го года состоялось заседание экспертов Российской Противо-
эпилептической Лиги, посвященное обсуждению персонализированного под-
хода в выборе противоэпилептической терапии коморбидным пациентам с 
эпилепсией и метаболическим синдромом, избыточной массой тела, синдро-
мом обструктивного апноэ во сне. По итогам дискуссии принята Резолюция 
заседания экспертов РПЛ, которую мы предлагаем вашему вниманию.

Также публикуются тезисы конференции «Эпилепсия и женщина – 5», про-
шедшей с большим успехом в начале июня 2026 года под эгидой РПЛ.

Информируем и приглашаем всех, интересующихся проблемой эпилеп-
тологии, просматривать ленту Российской Противоэпилептической Лиги, 
где публикуются результаты современных исследований. Она размещена на 
платформе МАКС и Телеграмм. Желаю отлично отдохнуть за лето и с новыми 
силами включиться в работу по изучению объединяющей всех нас эпилеп-
тологии!

Главный редактор,
д. м. н., профессор кафедры неврологии
научно-образовательного института 
клинической медицины им. Н.А. Семашко 
ФГБОУ ВО «Российский университет медицины»
Минздрава России, Заслуженный врач РФ Власов П.Н.
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Abstract. The article addresses physi-
cians’ motivation to apply bioethical 
principles, consider social factors, and 
utilize an interdisciplinary approach, 
while considering its implications in 
treatment of the patients with epilep-
sy and comorbid suicide risk. The au-
thors propose an algorithm of ethical 
and psychosocial applications to the 
medical care of patients with epilepsy 
and comorbid suicide risk at different 
stages of treatment. It is argued that 
stigmatization can be a serious bar-
rier to the patients’ engagement in 
care and their willingness to accept 
help. The article looks at the ways 
to increase adherence to treatment 
in the context of the doctor-patient 
relationship and explores alterna-
tives to a strictly medical model by 
suggesting that a shift to a holistic 
approach to the patient as a person 
can provide a more effective solution 
to meeting the patients’ clinical and 
psychosocial needs. The article con-
cludes that bioethical education plays 
the key role in helping Russian phy-
sicians embrace this approach and, 
therefore, should become an integral 
part of medical education.

Keywords: epilepsy, suicide, comor-
bid depression, bioethics, stigmatiza-
tion, psychotherapy
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Лечение эпилепсии у пациентов 
с коморбидной суицидальностью: 
биоэтическое, клиническое 
и социально-психологическое 
сопровождение

Е.П. МИХАЛОВСКА-КАРЛОВА1, В.А. КАРЛОВ  1, О.Н. МИХАЙЛОВА2, 
М.А. ПЛЕШКЕВИЧ3

1 ФГБОУ ВО «Российский университет медицины» Минздрава России, Москва
2 Институт Ливинг (The Institute of Living) Хартфорд, Коннектикут, США
3 Комплексный центр эпилепсии, отделение неврологии, Нью-Йоркский университет (NYU Langone), 
Нью-Йорк, Нью-Йорк, США

 РЕЗЮМЕ В статье рассматривается мотивация врачей использовать 
биоэтические принципы, учитывать социальные факторы и 
применять междисциплинарный подход, при этом рассма-
тривая их последствия для лечения пациентов с эпилеп-
сией и коморбидным риском суицида. Авторы предлагают 
алгоритм этических и психосоциальных приложений к ме-
дицинской помощи, которая оказывается таким пациентам 
на разных стадиях лечения. Статья поднимает проблему 
стигматизации как одного из самых серьезных препят-
ствий, стоящих на пути оказания помощи коморбидным 
пациентам, особенно, когда речь заходит о психиатриче-
ской помощи. В статье рассматриваются способы вовлече-
ния пациента в процесс лечения и создания условий, при 
которых пациент становится активным участником этого 
процесса. В этом контексте особую роль приобретает от-
ношение врача и пациента, а традиционная медицинская 
модель уступает место целостному подходу к пациенту как 
личности. Предполагается, что такой подход лучше отвеча-
ет клиническим и психосоциальным потребностям пациен-
тов. В статье делается вывод, что биоэтика как дисциплина 
играет ключевую роль во внедрении целостного подхода 
в российской медицине, и утверждается, что она должно 
стать неотъемлемой частью медицинского образования в 
российских медицинских вузах.

 КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: эпилепсия, суицид, коморбидная депрессия, биоэтика, стиг-
матизация, психотерапия

” Для цитирования: Михаловска-Карлова Е.П.,  Карлов В.А., Михайлова О.Н., Плешкевич М.А. Ле-
чение эпилепсии у пациентов с коморбидной суицидальностью: биоэтическое, клиническое и соци-
ально-психологическое сопровождение. Эпилепсия и пароксизмальные состояния им. В.А. Карлова. 
2026, №+2: 7-13. https://doi.org/10.34707/EpiKar.2026.4.2.001

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии возможных конфликтов интересов.

Введение

Одним из наиболее серьезных и опасных коморбидных состояний явля-
ется суицидальность. Замечено, что среди больных, страдающих от эпилеп-
сии, в пять раз чаще встречаются суицидальные люди (те, которые думают 
о самоубийстве, пытаются покончить с собой или успешно завершают акт 
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самоубийства) [1]. Таким образом, пациенты с эпилеп-
сией и коморбидной суицидальностью, будь то суици-
дальные мысли или попытки, представляют особую 
группу риска, которая несомненно должна находить-
ся в центре внимания врачей. Это мнение отражено 
в рекомендациях ILAE (International League Against 
Epilepsy), которая призвала эпилептологов быть вни-
мательными к коморбидным состояниям, включая су-
ицидальность. Эти рекомендации были представлены 
международными экспертами в заключении, в кото-
ром были выделены секции по депрессии, тревожности 
и суицидальности [2].

Цель: обозначить биоэтические, клинические и 
социально-психологические аспекты в лечении чрез-
вычайно уязвимой группы пациентов, страдающих от 
эпилепсии и коморбидной суицидальности; определить 
степень мотивации врачей применять биоэтические 
принципы, принимать во внимание социальные фак-
торы и использовать междисциплинарный подход при 
лечении коморбидных пациентов.

Концепция коморбидности не просто объясняет и 
описывает сосуществование и взаимодействие двух или 
более клинических состояний – она также предъявляет 
особые требования к процессу лечения этих состояний 
и нередко предписывает определенный тип терапии. 
Цель этого исследования состоит в том, чтобы разрабо-
тать алгоритм лечения коморбидной эпилепсии с точки 
зрения его биоэтического и социально-психологическо-
го сопровождения.

Методы

Опросы, проведенные среди 315 студентов медицин-
ских вузов, 235 аспирантов медицинских вузов, 265 вра-
чей-неврологов; социологические исследования, анке-
тирование, интервью с 265 российскими неврологами 
в период с 2011 по 2016 год; двадцатипятилетний опыт 
преподавания биоэтики и профессиональной этики сту-
дентам медицинских вузов и врачам на курсах повы-
шения квалификации по неврологии и эпилептологии, 
участие в экспертных этических комитетах на различ-
ных уровнях, более десяти лет клинического опыта ра-
боты с суицидальными пациентами; опыт проведения 
индивидуальной и групповой психотерапии в стаци-
онаре и амбулаторных клиниках; более 5 лет опыта в 
управлении и разработке исследовательских программ, 
изучающих двунаправленную взаимосвязь между де-
прессией и эпилепсией.

Результаты

Большинство российских неврологов использует 
биоэтические принципы при лечении больных эпи-
лепсией, отягощенной коморбидными расстройства-
ми. Как показали результаты исследования, более 60% 
респондентов начинают лечение после получения ин-
формированного согласия пациента; 57% руководст-
вуются в своей практике принципами уважения к дос-
тоинству и автономии личности пациента; около 55% 

придерживаются партнерской и контрактной моделей 
лечения.

Индекс мотивации (ИМ) врачей в отношении 
внедрения биоэтических принципов весьма высок: 
0,8–0,95. Однако, в то время как 97% респондентов пы-
таются следовать этим принципам в своей клинической 
и исследовательской практике, 29% не могут идентифи-
цировать модель, которую они используют в своей ра-
боте. Почти 70% признались, что они испытывают су-
щественный дефицит знаний в области биоэтики и ее 
применения.

Многие неврологи направляют пациентов с комор-
бидной суицидальностью к психиатрам за психотроп-
ными препаратами. Мы утверждаем, что эффективное 
лечение таких пациентов неизбежно выходит за рамки 
фармакологии. Оно должно включать психотерапию, 
которая на разных стадиях болезни приобретает разные 
функции.

Дискуссия

Несомненно, придерживаться этических принци-
пов необходимо на всех стадиях лечения эпилепсии, 
точно так же, как учитывать социально-психологиче-
ские факторы важно на протяжении всего течения бо-
лезни. И, тем не менее, с точки зрения биоэтического 
и социально-психологического сопровождения, две 
фазы заболевания представляются наиболее критиче-
скими: это фаза дебюта заболевания/активного тече-
ния эпилепсии и фаза ремиссии. На них мы и остано-
вимся.

Дебют болезни обычно совпадает с началом лече-
ния. На этой стадии этические принципы уважения к 
автономии и достоинству пациента реализуются через 
концепцию информированного согласия. Врач обязу-
ется информировать своих пациентов как об ориги-
нальных медикаментах, так и их заместителях (дже-
нериках), которые есть на рынке. Информированное 
согласие означает, что больной имеет реальное пред-
ставление о плюсах и минусах применения различных 
лекарственных препаратов. Согласно общепринято-
му правилу максимы [3], для того чтобы сделать вы-
бор в условиях неопределенности, следует начинать 
терапию с оригинального препарата, эффективность 
которого уже доказана. Это правило особенно важно, 
когда речь идет об уязвимой группе пациентов. В этих 
случаях врач должен руководствоваться не только 
класси ческими биоэтическими принципами, но также 
и принципами признания человеческой уязвимости и 
целостности.

К числу таких уязвимых групп, безусловно, относят-
ся больные эпилепсией с коморбидными психическими 
нарушениями. Доктору, который выписывает лекарства 
этим больным, необходимо учитывать взаимодействие 
между антиэпилептическими и психиатрическими 
препаратами и быть хорошо знакомым с обеими груп-
пами лекарств: известно, например, что антидепрес-
санты, если их применять без учета неврологического 
анамнеза сами по себе, могут спровоцировать эпилеп-
тогенез.
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С нейробиологической точки зрения, предполага-
ется, что в основе депрессии и эпилепсии лежат общие 
биомеханизмы. Поэтому представляется логичным, что 
при лечении обоих заболеваний врачи в первую оче-
редь обращаются к фармакотерапии. Популяционные 
исследования демонстрируют выраженную двунаправ-
ленную связь между депрессией и эпилепсией: депрес-
сия ассоциируется с более высоким риском постановки 
диагноза эпилепсии и наоборот [4]. Аналогичным обра-
зом, усиление психиатрических симптомов связано с 
увеличением частоты эпилептических приступов [5], 
преморбидная депрессия предсказывает лекарствен-
ную резистентность при эпилепсии [6], а преиктальное 
депрессивное состояние прогнозирует более выражен-
ное ухудшение настроения после приступа [7]. Исследо-
вания определили несколько биомеханизмов, лежащих 
в основе этой коморбидности (Kanner, 2014), включая 
нейровоспалительные и иммунологические процессы, 
а также гиперактивность гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой оси [8]. Эти механизмы, наряду с за-
частую вовлеченными нейромедиаторами, такими как 
снижение уровня серотонина, хорошо поддаются фар-
макологическим вмешательствам.

Поэтому не удивительно, что неврологи пытаются 
направить своих суицидальных больных к психиатрам 
за антидепрессантами. Однако в России, с ее печаль-
ной историей карательной психиатрии и отсутстви-
ем веры в принцип конфиденциальности, пациенты 
не всегда на это соглашаются. Диагноз эпилепсии как 
таковой уже подвергает их стигматизации и дискри-
минации. Дополнительный психиатрический диагноз 
может существенно усугубить положение. Кроме того, 
исследования показали, что рассмотрение депрессии 
через нейробиологическую призму, например с пози-
ции научно некорректной теории «химического дис-
баланса», которой объясняют депрессию и которая во 
многом лежит в основе стремления назначать антиде-
прессанты [9], приводит к более негативным ожидани-
ям от лечения и худшим клиническим исходам [10, 11]. 
Это нужно иметь в виду при выборе исключительно 
фармакологического подхода к лечению депрессии при 
эпилепсии, поскольку качество жизни людей с фарма-
корезистентной эпилепсией определяется уровнем 
депрессии, а не частотой приступов как таковой [12]. 
Имеет смысл принимать во внимание и другой факт: 
в русской культуре, которая традиционно относится к 
душевным страданиям как к экзистенциальному об-
щечеловеческому состоянию, многие воспринимают 
диагноз клинической депрессии с большим скепти-
цизмом.

Итак, стигматизация, с одной стороны, и недоверие 
к традиционной психиатрии, с другой, создают ситуа-
цию, при которой люди стараются избегать психофар-
макологических средств и предпочитают альтернатив-
ные методы лечения психических расстройств. Неко-
торые из таких методов, в частности, психотерапия, 
обещают эффективную помощь. Нередко, начав с пси-
хотерапии и под влиянием психотерапевта, пациент 
меняет свое отношение к психотропным препаратам 
и в конечном счете соглашается на медикаментозное 
лечение.

Приходится признать, что, работая в рамках био-
медицинской модели, врачи неохотно рассматривают 
психотерапию как метод первой линии лечения де-
прессии при эпилепсии. А между тем, исследования 
показывают, что эффективность когнитивно-пове-
денческой терапии (КПТ) – наиболее изученной пси-
хотерапевтической методики – сопоставима с эффек-
тивностью фармакологических методов [13]. Кроме 
того, имеются данные о том, что психотерапия влияет 
на биомаркеры, лежащие в основе депрессии и эпи-
лепсии, например, за счет снижения уровня прово-
спалительных цитокинов у взрослых с серьезным де-
прессивным расстройством [14]. Однако необходимы 
дополнительные исследования общих биомаркеров и 
влияния психотерапии на их проявление у пациентов 
с коморбидной депрессией и эпилепсией. Учитывая, 
что распространенность суицидальности у людей с 
эпилепсией в два раза выше, чем в общей популяции, 
оценка суицидального риска и психотерапевтическое 
лечение являются как крайне важными, так и этически 
обоснованными уже на момент постановки диагноза 
эпилепсии [8].

Роль психотерапии на стадии дебюта эпилепсии 
неоднозначна. Она помогает пациенту преодолеть 
первый страх, который нередко ведет к отрицанию бо-
лезни и нежеланию принимать новые ограничения в 
образе жизни – ограничения, неизбежные при любом 
серьезном диагнозе. Психотерапия выполняет и обуча-
ющую функцию: с помощью психотерапевта человек 
овладевает приемами и механизмами регуляции на-
строения. Поддерживающая функция, которая, пожа-
луй, наиболее важна на данном этапе, обеспечивает 
сочувствие и понимание. Она направлена на то, чтобы 
помочь больному сохранить позитивную самооценку 
и чувство достоинства в обществе, где, к сожалению, 
стигматизация и дискриминация людей с невроло-
гическими и психическими заболеваниями остается 
большой проблемой.

На стадии дебюта психoтерапия также помогает па-
циентам пережить утрату своего здоровья и пройти че-
рез процесс, подобный процессу скорби. Этот процесс 
затрагивает в основном тех, у кого дебют эпилепсии 
случился не в младенческом возрасте и не в раннем 
детстве, а позже, когда уже сформировалась концепция 
своего Я: более или менее устойчивое представление о 
себе, своем физическом теле, своих жизненных целях, 
планах и надеждах. Это скорбь о потере своего здоро-
вого Я с его здоровыми стремлениями и здоровыми 
требованиями к жизни и себе. То, что еще вчера каза-
лось «нормой», с новым диагнозом становится весьма 
проблематичным, а возможно, и нереальным, и требует 
пересмотра ценностей и приоритетов. С особой остро-
той встает вопрос «кто я, что я могу, и чего я достоин?» 
В этот кризисный период сложившиеся ответы переста-
ют работать.

Безусловно, эмпатия и сопереживание, на которых 
зиждется любая поддерживающая психотерапия, яв-
ляются на этом этапе основополагающими принципа-
ми лечения, однако на них дело не заканчивается [15]. 
Вступает в силу еще одна, так называемая повествова-
тельная функция психотерапии. В то время как задача 
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психотерапевта – создать атмосферу доверия, сочувст-
вия и сострадания, задача пациента состоит в том, что-
бы интегрировать свое новое физическое состояние в 
концепцию своего Я, найти для него место в контексте 
истории своей жизни и, вместо того чтобы отрицать 
или закрывать на него глаза, сделать его предметом по-
вествования. Интегрировать – значит принять. Неспо-
собность принять свое хроническое заболевание ведет 
к неспособности принять себя самого, что, в свою оче-
редь, отражается в чувствах стыда, никчемности, не-
нависти и презрения к самому себе, то есть в чувствах, 
которые считаются одними из главных эмоциональных 
факторов самоубийства [16].

Подростки и молодые люди представляют особую 
группу риска: дебют эпилепсии ставит под сомнение их 
жизненные планы и подвергает угрозе то, что чрезвы-
чайно важно в этом возрасте, с точки зрения становле-
ния личности, а именно, их стремление к независимо-
сти (Cramer, 1994). Повышенная уязвимость этой группы 
увеличивает вероятность самоубийства.

Чтобы распознать коморбидную суицидальность, 
неврологам необходимо быть знакомыми с основными 
инструментами скрининга [17]. Другой фактор, не ме-
нее, а возможно и более важный для распознания по-
тенциального суицида – это доверительные отношения 
между врачом и пациентом. В англоязычной литературе 
этот тип взаимоотношений обозначается словом союз, 
заимствованным из психоаналитической практики. 
Союз – это взаимоотношение, основанное на взаимном 
доверии, общих целях и сотрудничестве. Очевидно, что 
коллегиальная, или партнерская, модель врачебной 
практики является более продуктивной основой для со-
здания такого союза, нежели патерналисткая модель, в 
которой врач, в силу своих экспертных знаний, навыков 
и авторитета, определяет и предписывает ход лечения 
без консультации с пациентом. В коллегиальной мо-
дели пациент, напротив, – не послушный исполнитель 
врачебных предписаний, а активный партнер, мнение 
которого имеет вес.

В то время как коллегиальная модель представляет-
ся более эффективной в плане распознавания суици-
дальности, она сталкивается с существенными трудно-
стями, когда речь заходит о принятии решения. В слу-
чаях, когда суицидальный риск является хроническим, 
а не сиюминутным, невролог может и, в принципе, 
обязан направить пациента на консультацию к психи-
атру или психологу для дальнейшего обследования и 
оказания психологической помощи. Если же присутст-
вует острая угроза суицида и нет мгновенного досту-
па к психиатрической консультации, неврологу (как и 
любому другому медицинскому доктору в аналогичной 
ситуации) приходится самому решать вопрос о госпи-
тализации. С технической точки зрения, это, скорее во-
прос о принудительной отправке пациента в приемное 
отделение, где будет определено – есть или нет осно-
вания для стационарного лечения. Как бы то ни было, 
амбулаторный врач (в данном случае, невролог) при-
нимает первое решение и делает это зачастую против 
воли пациента.

На первый взгляд, за исключением разве что тю-
ремного заключения, нет, пожалуй, ничего более отда-

ленного от коллегиальности, чем принудительная пси-
хиатрическая госпитализация. В этих случаях невролог 
неизбежно переключается с коллегиальной модели на 
патерналистскую. Наше общество, как правило, не сан-
кционирует самоубийство. Поэтому, когда речь заходит 
о жизни и смерти и врач чувствует, что больной не мо-
жет или не хочет отказаться от мысли покончить с со-
бой, врачу не остается ничего другого, как принять од-
ностороннее решение в интересах пациента, даже если 
и против его воли.

Разумеется, вопрос о том, сделано ли это решение в 
интересах пациента или в интересах общества, которое 
не приемлет самоубийства (за исключением эвтаназии, 
легализованной в некоторых странах), остается откры-
тым. Люди убивают себя разными способами и по очень 
разным причинам. Стоит заметить, однако, что любое 
самоубийство как целенаправленный акт определяет 
одна черта – амбивалентность. На это указывают мно-
гочисленные психологические аутопсии самоубийств 
и интервью с людьми, совершившими попытки само-
убийства [18].

Исследования показывают, что суицидальные люди 
действительно хотят умереть, но в то же время они 
столь же отчаянно хотят жить [19]. Психоаналитики ут-
верждают, что все человеческие поступки, даже, каза-
лось бы, самые бессмысленные и необъяснимые, имеют 
определенную сознательную или бессознательную цель. 
Сам факт того, что пациент решил открыться доктору о 
своих суицидальных мыслях, свидетельствует о том, что 
часть его, наиболее сильная часть, которая еще сохрани-
ла волю к жизни, хотела, чтобы его спасли.

Как бы то ни было, решение о принудительной го-
спитализации порой разрушает союз между врачом и 
пациентом. Однако, после того, как кризис спал, боль-
шинство пациентов в состоянии понять и оценить дей-
ствия доктора и возобновить лечение на коллегиальной 
основе. Заметим, что и во время кризиса, принимая 
решение о госпитализации, не стоит с порога отметать 
коллегиальную модель как непригодную. Имеет смысл 
приложить максимум усилий, чтобы убедить пациента 
лечь в больницу на добровольных началах. У пациента, 
который чувствует себя не только объектом, но и субъ-
ектом лечебного процесса и осознает, что он наряду с 
доктором может контролировать его, гораздо больше 
шансов на успех.

Независимо от фазы лечения, клиницисты, работаю-
щие с коморбидно суицидальными пациентами, долж-
ны быть готовы к сильным эмоциональных реакциям: 
это может быть всепоглощающая жалость и стремление 
спасти пациента любой ценой, но может быть и раздра-
жение, злость, даже ненависть. Не так просто бороться 
за здоровье больного, который хочет себя убить! В пси-
хиатрическом лексиконе такие реакции называются 
«обратным переносом» (термин, который пришел в 
психиатрию из психоанализа и, в какой-то степени, 
утратил свое изначальное узкое значение) и считаются 
вполне нормальными.

В то время как в среде психиатров обсуждение эмо-
циональных реакций к пациентам, будь они позитив-
ные, негативные, эротические, и т.п., является не только 
нормой, но и профессиональной необходимостью, сре-
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ди докторов медицинских профилей подобные обсу-
ждения не приняты. Медикам бывает трудно согласить-
ся с тем, что их ненависть к пациенту «нормальна» – 
ведь врачебная профессия основана на сострадании. Те, 
кто выбирают эту стезю, выбирают ее, как правило, из 
желания помочь людям. Недоброжелательные чувства к 
пациенту вызывает у них, естественно, состояние глу-
бокого эмоционального дискомфорта, а то и сомнение 
в собственной профпригодности. Однако, как показы-
вает практика, те врачи, которые осознают «нормаль-
ность» своих чувств и не пытаются их от себя скрывать, 
способны более эффективно контролировать их и не 
допускать, чтобы они проявлялись в их поведении по 
отношению к пациентам.

Напротив, когда эмоции отрицаются и не удостаи-
ваются анализа, они становятся весьма проблематич-
ны в том смысле, что могут повлиять на клинический 
процесс и врачебные решения самым неблагоприят-
ным образом. Например, доктор, который испыты-
вает неприязнь к пациенту, но предпочитает об этом 
не думать, может «забыть» спросить пациента об его 
суицидальных мыслях или предположить, что паци-
ент преувеличивает уровень своих страданий и по-
тому не подлежит госпитализации. Результат такой 
небрежности в клиническом процессе может быть ле-
тальным.

Фаза ремиссии эпилепсии чревата неожиданными 
проблемами, потому что оказывается, что коморбидные 
аффективные расстройства влияют на качество жизни 
пациента в большей степени и более деструктивно, чем 
сама эпилепсия (Карлов, 2010). На стадии ремиссии би-
оэтическая модель взаимного согласия выходит на пер-
вый план. Коллегиальная модель, которая базируется на 
тесном и постоянном сотрудничестве врача и пациента, 
перестает работать по той простой причине, что в ста-
дии ремиссии пациенты перестает регулярно ходить на 
прием к врачу. По мере того как визиты к неврологу со-
кращаются, задача поддерживать стабильное состояние 
все в большей степени ложится на плечи самого больно-
го. Модель взаимного согласия отличается от традици-
онно принятой контрактной модели тем, что последняя 
сосредоточивается в основном на обязательствах врача 
по отношению к пациентам. Что касается обязательств 
пациентов, то она ставит вопрос лишь о финансовых 
обязательствах пациентов в обмен на предоставленные 
им медицинские услуги.

Модель взаимного согласия, наряду с ответственно-
стью доктора, подчеркивает ответственность самого па-
циента за свое здоровье. Способность придерживаться 
разработанной медикаментозной схемы, соблюдать ре-
жим сна и питания, следовать здоровому образу жизни 
и при возобновлении симптомов обращаться к врачу – 
это лишь некоторые факторы, которые защищают че-
ловека от срыва ремиссии и за которые отвечает никто 
иной, как он сам.

Психотерапия на этой стадии не теряет актуально-
сти, но меняет свой фокус. Фокусом становится автоно-
мия пациента и способность его ощущать себя актив-
ным агентом собственных действий. Психотерапевт 
помогает своим пациентам осознать, что они несут 
ответственность за успех своего лечения не в меньшей 

степени, чем их доктор, и что их здоровье, как ни три-
виально это звучит, находится в их руках.

Парадокс фазы ремиссии заключается в том, что ис-
чезновение эпилептических припадков не ведет к ис-
чезновению суицидальных мыслей. Более того, оказы-
вается, что риск суицида не только не снижается на этом 
этапе, но скорее наоборот – возрастает. Согласно Verrotti 
et al (2008), «по мере того, как припадки сокращаются и 
становятся более контролируемыми, симптомы дисфо-
рии и психоза (то есть состояния, которые традиционно 
ассоциируются с повышенным суицидальным риском) 
имеют тенденцию усиливаться или неожиданно прояв-
ляться» [20]. Авторы утверждают, что отсутствие при-
падков в течение длительного времени, особенно если 
до этого они были очень частыми, увеличивает вероят-
ность самоубийства.

Избавление от припадков не означает устранение 
эпилептического процесса. Поскольку эпилептический 
процесс сохраняется, то сохраняется и характерное для 
эпилепсии нарастание дисфории и внутреннего напря-
жения, но только нет припадка, позволяющего разря-
дить это напряжение и на какое-то время восстановить 
душевное равновесие и эмоциональный комфорт. Эпи-
лептический припадок, как это было давно замечено, 
имеет свойство регулировать настроение. Это свойство 
положено в основу электро-конвульсивной терапии, ко-
торая намеренно стимулирует микро-припадок в целях 
лечения депрессии. Электросудорожная терапия часто 
прописывается для лечения суицидальной депрессии, 
особенно когда многочисленные медикаментозные 
формы терапии оказались безуспешными. Таким обра-
зом, припадки, которые делают эпилепсию столь опа-
сным и потенциально разрушительным заболеванием, 
также выполняют и защитную функ цию [21].

Поскольку в стадии ремиссии пациенты теряют не-
врологический механизм, который до этого спонтанно 
регулировал их аффективное состояние, им необходимо 
развить навыки и способы поведения, которые возьмут 
на себя его роль. Многие психотерапевтические модаль-
ности предлагают различные, хотя и во многом сходные 
способы решения проблемы. Когнитивно-бихевиори-
стическая и диалектико-бихевиористическая терапии 
ставят своей целью научить пациентов модулировать 
их эмоции. Ту же задачу преследуют особо популярные 
на сегодняшний день и интегрированные в различные 
психотерапевтические модальности теории осознанно-
сти и ментализации.

Диалектико-бихевиористическая терапия (ДБТ), 
разработанная М. Линехан для лечения пограничного 
нарушения личности, фокусируется на суицидальности 
[22]. Ее цель – сформировать у человека толерантность 
к своим эмоциям. Будь то страх, злость, ненависть, 
ревность, зависть или мириады других неприятных и 
«недостойных» аффектов – ДБТ учит принимать их как 
естественное проявление человеческой природы и сви-
детельство душевного здоровья, а не болезни. С этим, 
собственно говоря, согласны все без исключения школы 
психотерапии. Не подвергая сомнению здоровую при-
роду эмоций, нельзя, однако, не признать, что эмоции 
имеют свойство причинять нам сильнейшую, порой 
невыносимую душевную боль. Некоторые, не находя 
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другого выхода, пытаются спастись от этой боли само-
убийством. Способность переносить болезненные эмо-
ции, не подвергая себя опасности – в этом и состоит 
основная идея ДБТ. Для людей, которые чувствуют себя 
заложниками своих аффектов, импульсивности, резких 
перепадов настроения и хронических суицидальных 
мыслей, ДБТ предлагает не только шанс на выживание, 
но и на облегчение страданий [23–26].

Отдавая должное ДБТ и аналогичным терапевти-
ческим модальностям, важно помнить, что психоте-
рапия, построенная на определенной системе навы-
ков и умений, эффективна лишь в том случае, если у 
пациента есть мотивация этими навыками овладеть, 
и мотивация эта настолько сильна, что способна пре-
одолеть сопротивление, без которого не обходится ни 
один психотерапевтический процесс. Иными слова-
ми, психическое здоровье также является продуктом 
совместных усилий клинициста и пациента, причем 
последнему в этом дуэте принадлежит гораздо более 
активная роль.

Заключение

В то время как большинство врачей отмечают у себя 
высокую мотивацию использовать биоэтические прин-
ципы в своей клинической работе, они признаются, 
что им не хватает знаний для того, чтобы грамотно и 
целенаправленно придерживаться этих принципов. Та-
ким образом, существует заметное расхождение между 
уровнем мотивации клиницистов применять биоэти-
ку и уровнем их подготовки в этой области, что может 
привести к порочной практике, усугубляющей стигма-
тизацию больных. Биоэтическое образование не только 
способствует внедрению биоэтических принципов, но 
и заставляет врача-специалиста обратить внимание 
на целостного человека в разнообразии его индиви-
дульных проявлений и проблем, что, в свою очередь, 
стимулирует сотрудничество эпилептологов с предста-
вителями других профессий и ставит вопрос о междис-
циплинарном подходе к решению клинических и соци-
ально-психологических нужд пациента.
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RESULTS OF A PROSPECTIVE 
OBSERVATIONAL 
PROGRAM FOR THE USE OF 
ZONISAMIDE (ZONEGRAN) 
IN PATIENTS WITH FOCAL 
EPILEPSY AND OVERWEIGHT
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Abstract. Overweight and obesity are 
among the most common comorbid 
pathologies in patients with epilepsy. 
The purpose of the observational 
program was to evaluate the efficacy 
and safety of zonisamide (Zonegran) 
in the treatment of focal epilepsy in 
overweight patients, as well as its 
effect on obstructive sleep apnea 
syndrome (OSA), cognitive func-
tions, and the emotional sphere. In 
this prospective program, 88 patients 
with focal epilepsy and overweight 
received Zonegran for 6 months as 
initial monotherapy, alternative 
monotherapy, initial duotherapy, or 
alternative duotherapy.
According to the results of the Zon-
egran program, it has shown high 
effi cacy and safety in the treatment 
of focal forms of epilepsy in patients 
with an increased body mass index, 
a statistically signifi cant decrease in 
body weight and obesity. There was 
no negative effect on cognitive func-
tions during Zonegran therapy, posi-
tive effects on concomitant anxiety 
and depression were noted, as well as 
a tendency to reduce the risk of de-
veloping and clinical manifestations 
of OSA, which makes Zonegran one of 
the drugs of choice in patients with 
epilepsy, overweight and OSA.

Keywords: epilepsy, metabolic syn-
drome, obesity, obstructive sleep 
apnea syndrome, antiepileptic drugs, 
zonisamide.
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Результаты проспективной 
наблюдательной программы 
применения зонисамида 
(Зонеграна) у пациентов 
с фокальной эпилепсией 
и избыточной массой тела
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 РЕЗЮМЕ Избыточная масса тела и ожирение являются одними из на-
иболее частых коморбидных патологий у пациентов с эпи-
лепсией. Целью наблюдательной программы была оценка 
эффективности и безопасности Зонисамида (Зонегран) в 
терапии фокальной эпилепсии у пациентов избыточной 
массой тела, а также его влияние на синдром обструктивно-
го апноэ сна (СОАС), когнитивные функции, эмоциональ-
ную сферу. В данной проспективной программе 88 паци-
ентов с фокальной эпилепсией и избыточной массой тела 
получали Зонегран в течение 6 месяцев в качестве старто-
вой монотерапии, альтернативной монотерапии, стартовой 
дуотерапии или альтернативной дуотерапии.

  По результатам программы Зонегран показал высокую эф-
фективность и безопасность в терапии фокальных форм 
эпилепсии у пациентов с повышенным индексом массы 
тела, статистически значимое снижение массы тела и сте-
пени ожирения. Не выявлено негативного влияния на ког-
нитивные функции на фоне терапии Зонеграном, отмече-
ны положительное влияние на  сопутствующие состояния 
тревоги и депрессии, а также тенденция к снижению риска 
развития и клинических проявлений СОАС, что делает Зо-
негран  одним из препаратов выбора у пациентов с эпилеп-
сией, избыточной массой тела и СОАС.

 КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: эпилепсия, метаболический синдром, ожирение, синдром 
обструктивного апноэ во сне, противоэпилептические пре-
параты, зонисамид.
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Введение

В настоящее время признано, что эпилепсия – это не 
только приступы, а сопутствующие заболевания теперь 
включены в структуру классификации эпилепсий [1]. 
Эпилепсия редко встречается сама по себе, и более 50% 
людей с эпилепсией имеют одну или несколько допол-
нительных медицинских проблем [2]. На ранних этапах 
развития эпилептологии единственной целью терапии 
эпилепсии являлось купирование эпилептических при-
ступов. Современная эпилептология, с учетом бурного 
развития фармацевтической науки и появления новых 
и новейших противоэпилептических препаратов (ПЭП), 
характеризуется персонализированным подходом к вы-
бору ПЭП, учитывая не только тип приступов и форму 
эпилепсии, но также биологические и социальные ха-
рактеристики пациента [3].

Избыточная масса тела и ожирение являются одни-
ми из наиболее частых коморбидных патологий у па-
циентов с эпилепсией [4]. Частота избыточного веса и 
ожирения у пациентов с эпилепсией выше в сравнении 
с населением в целом и связана как с самой эпилеп-
сией, так и пре-/коморбидными нейроэндокринными 
факторами и менее регулярной физической активно-
стью. Кроме того, набор веса может быть вызван при-
емом некоторых противоэпилептических препаратов 
[5]. Коморбидное ожирение повышает риск развития 
сердечно-сосудистых событий, сахарного диабета, ар-
териальной гипертензии, синдрома обструктивного 
апноэ сна, депрессии, а также ассоциировано с повы-
шением рисков интраоперационных осложнений при 
хирургическом лечении эпилепсии [5, 6]. Взаимосвязь 
эпилепсии и ожирения широко известна и подтвер-
ждена множественными исследованиями и метаана-
лизами [6–8]. Для минимизации последствий мета-
болических нарушений, предотвращения набора веса 
и снижения рисков развития фармакорезистентной 
эпилепсии необходим надлежащий и тщательный 
подбор ПЭП без ущерба для терапевтической эффек-
тивности.

Другой коморбидной патологией является синдром 
обструктивного апноэ сна (СОАС). СОАС у пациентов 
с эпилепсией наиболее вероятен у мужчин, пожилых 
людей, пациентов с избыточной массой тела и паци-
ентов с ночными приступами, при этом примерно в 
трети случаев данный синдром может быть недиаг-
ностированным [9]. Это объясняется тем, что дневная 
сонливость, характерная для СОАС у пациентов с эпи-
лепсией, обычно связывается с побочными эффекта-
ми противоэпилептических препаратов или ошибоч-
ной трактовкой клинических проявлений СОАС как 
эпилептических приступов [10]. ПЭП, оказывающие 
седативный эффект, расслабление мышц и набор веса, 
а также стимуляция блуждающего нерва (за счет ин-
дуцированной стимуляцией аддукции левой голосовой 
связки) могут усугублять синдром обструктивного ап-
ноэ сна [11]. При этом ПЭП нового поколения оказы-
вают меньшее влияние на структуру сна [12]. Наруше-
ния сна и эпилепсия формируют «порочный круг», где 
ухудшение качества сна усугубляет течение эпилепсии, 
а это, в свою очередь, приводит к еще большей выра-

женности диссомнии [13]. Таким образом, необходим 
тщательный подбор противоэпилептической терапии, 
а также альтернативные методы лечения СОАС в до-
полнение к СИПАП-терапии, которые могут улучшить 
контроль над приступами за счет снижения выражен-
ности СОАС.

Зонисамид в терапии эпилепсии 
и коморбидных расстройств

Зонисамид – противоэпилептический препарат 
III поколения, впервые вошедший в клиническую пра-
ктику в Японии в 1989 году и в 2011 году зарегистри-
рованный в РФ. Препарат имеет мультимодальный 
механизм действия: блокирует вольтаж-зависимые 
натриевые каналы, а также увеличивает время их ина-
ктивации, ингибирует карбоангидразу (в значительно 
меньшей степени, чем ацетазоламид), блокирует каль-
циевые каналы Т-типа, потенциирует эффекты ГАМК 
и подавляет выброс глутамата [14–16]. Зонисамид 
обладает высокой биодоступностью (90–100%), вне 
зависимости от приема пищи. Препарат связывается 
с белками плазмы крови на 40–50%, имеет линейную 
фармакокинетику и метаболизируется в печени до 
неактивных метаболитов при участии изофермента 
цитохром P450 (CYP3A4). Период полувыведения зо-
нисамида составляет 50–70 часов, что позволяет при-
нимать препарат однократно в сутки. У пациентов, 
получающих сопутствующую терапию ПЭП-индукто-
рами печеночных ферментов (фенитоин, фенобар-
битал, карбамазепин и примидон), концентрация зо-
нисамида в плазме крови может снижаться, и период 
полувыведения может сокращаться до 25–40 часов. Тем 
не менее, эти эффекты не являются клинически значи-
мыми, коррекция дозы зонисамида не требуется. Зо-
нисамид выводится почками, большей частью в виде 
метаболитов (около 70%) и частично в неизмененном 
виде (около 30%). Важным преимуществом зонисамида 
является низкий потенциал межлекарственных взаи-
модействий, а также возможность комбинирования с 
любыми противоэпилептическими препаратами (кро-
ме ингибиторов карбоангидразы) [14, 15, 17].

Зонисамид зарегистрирован в РФ в монотерапии, а 
также в составе дополнительной терапии у взрослых, 
подростков и детей с 6-ти лет с фокальными присту-
пами, а также билатеральными тонико-клонически-
ми приступами с фокальным дебютом [18, 19]. Доза 
зонисамида подбирается с учетом клинического эф-
фекта. Для монотерапии у взрослых начальная доза 
составляет 100 мг в сутки однократно, далее увеличе-
ние на 100 мг в сутки с двухнедельным интервалом до 
3–500 мг в сутки. В дополнительной терапии начальная 
доза у взрослых составляет 50 мг в сутки, разделенная 
в два приема. Далее увеличение на 50 мг с двухнедель-
ными интервалами без препаратов, индуцирующих 
изофермент CYP3A4, или при почечной, или печеноч-
ной недостаточности. С препаратами, индуцирую-
щими изофермент CYP3A4, зонисамид назначается в 
первую неделю в дозе 50 мг в сутки в два приема, во 
вторую неделю лечения – 100 мг в сутки в два приема, 
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далее с 3 по 5 недели – увеличение дозы на 100 мг с не-
дельным интервалом [19].

Эффективность и безопасность зонисамида в тера-
пии эпилепсии подтверждена множественными клини-
ческими исследованиями. В рандомизированном кли-
ническом исследовании III фазы M Baulac et al. (2012) с 
участием 583 пациентов с впервые диагностированной 
фокальной эпилепсией в возрасте 18–75 лет сравнивали 
эффективность монотерапии зонисамидом (n = 282) с 
карбамазепином замедленного высвобождения (n = 301) 
[20]. Зонисамид продемонстрировал эффективность 
сравнимую с карбамазепином в монотерапии фокаль-
ной эпилепсии. Свободу от приступов продемонстриро-
вали 79,4 % пациентов, получавших зонисамид, и 83,7 % 
пациентов, получавших карбамазепин. В продолжен-
ной фазе исследования на протяжении l24 месяцев не 
отмечалось приступов в группе зонисамида – у 38,6% 
пациентов (95% ДИ 31,8; 45,4) – и в группе карбама-
зепина – у 42,6% (95% ДИ 35,8; 49,4). Препарату зо-
нисамид был присвоен уровень «A» доказательности 
эффективности в монотерапии фокальных эпилепти-
ческих приступов наряду с карбамазепином, фенито-
ином, леветирацетамом.

В исследовании T Yang и соавторов 118 пациентов с 
диагнозом фокальной эпилепсии в возрасте 18–75 лет 
получали зонисамид в качестве дополнительной те-
рапии к основному ПЭП. Чаще зонисамид добавляли 
к вальпроевой кислоте, окскарбазепину, леветираце-
таму, карбамазепину. При этом включенные в иссле-
дование пациенты имели сопутствующие психоневро-
логические расстройства. У 34 пациентов (12,5 ± 8,0) 
наблюдалась депрессия от легкой до тяжелой степе-
ни течения (HAMD-17), у 38 пациентов (14,1 ± 7,3) — 
тревожность, варьирующаяся от легкой до тяжелой, 
по шкале тревожности Гамильтона. У 30 пациентов 
наблюдались когнитивные нарушения от легкой до 
умеренной степени (22,3 ± 5,1), оцененные по шкале 
MMSE. Все пациенты принимали только один ПЭП в те-
чение предыдущих 4 недель. Средняя доза зонисамида 
составила 200–400 мг в сутки. Через 5 месяцев наблю-
дений общая частота ответа на лечение зонисамидом 
составила 75,5%, при этом у 51% пациентов был отме-
чен полный контроль приступов. Важно отметить, что 
количество пациентов с депрессией уменьшилось с 34 
до 13 (12,5 ± 8,0 vs. 7,4 ± 5,1); число пациентов с трево-
гой снизилось с 38 до 23 (14,1 ± 7,3 vs. 8,5 ± 5,7); с ког-
нитивными нарушениями – с 30 до 14, MMSE (22,3 ± 5,1 
vs. 24,9 ± 3,9). Наиболее частыми нежелательными яв-
лениями были снижение веса (11,8%), головокружение 
(6,9%) и головная боль (3,9%). Хотя, снижение веса в 
ряде случаев можно рассматривать как дополнитель-
ное свойство зонисамида, а не как нежелательное яв-
ление [21].

По данным Рудаковой И.Г. и соавт. (2019), при ана-
лизе переносимости и удержания больных на терапии 
зонисамидом с участием 92 пациентов из 20 эпилеп-
тологических центров, зонисамид продемонстрировал 
снижение частоты приступов более чем на 50% у 91% 
пациентов. Наиболее частыми нежелательными явле-
ниями были: сонливость, головокружение, снижение 
концентрации внимания, памяти, заторможенность 

(у 18,5% пациентов). Снижение аппетита и массы тела 
было отмечено у 10,9% пациентов. Кожная сыпь и эози-
нофилия – у 3,3% пациентов. Тревожно-депрессивное 
расстройство, раздражительность, снижение фона на-
строения – у 4,3% пациентов. Сухость во рту – у 2,2% 
пациентов [22].

При оценке эффективности зонисамида у 85 паци-
ентов с фокальной эпилепсией в возрасте 60–81 лет в 
моно или дополнительной терапии, более 67% паци-
ентов достигли полного контроля приступов при не-
высоких суточных дозах Зонисамида (средняя доза 
212,9 ± 84,2 мг/сут). Показатель удержания составил 
83,5%. Самые высокие показатели эффективности (80%) 
и удержания (90%) были продемонстрированы в группе 
пациентов с постинсультной эпилепсией. У 26 пациен-
тов были отмечены НЯ, 16 из них отменили лечение. 
Снижение массы тела наблюдалось у 1/3 пациентов, 
двое из них отменили терапию по этой причине. Ре-
зультаты исследования продемонстрировали, что зони-
самид является эффективным и хорошо переносимым 
ПЭП у пожилых пациентов. [23]. В зарубежных публи-
кациях продемонстрирована эффективность зониса-
мида и при генерализованных формах эпилепсии, что 
позволяет задуматься о клинической целесообразности 
расширения показаний для применения зонисамида в 
РФ [22, 24, 25].

В клинических исследованиях одним из побочных 
эффектов лечения зонисамидом отмечается сниже-
ние веса. При этом данный «побочный эффект» может 
быть значимым и определяющим для выбора тера-
пии пациентам с избыточной массой тела. Зонисамид 
демонстрирует положительный эффект в отношении 
снижения веса у пациентов с ожирением и метаболи-
ческим синдромом. По данным Huang et al (2021) среди 
81 пациента у 32,8% было выявлено снижение массы 
тела l5% на фоне терапии зонисамидом. Также отмеча-
лось статистически значимое снижение уровня глики-
рованного гемоглобина в сыворотке, триглицеридов, а 
также снижение индекса печеночного стеатоза, и тем 
самым – снижение сердечно-сосудистых рисков у паци-
ентов с эпилепсией и метаболическим синдромом [26]. 
В другом исследовании пациенты, получающие терапию 
зонисамидом, показали большую среднюю потерю веса 
в сравнении с контрольной группой (9,2 кг vs 1,5 кг) на 
фоне гипокалорийной диеты [27].

Литературные данные демонстрируют, что пре-
параты, обладающие свойствами ингибирования 
карбоангидразы, снижают выраженность симптомов 
СОАС и количество эпизодов апноэ сна, вероятно, за 
счет смещения кислотно-щелочного баланса в сторо-
ну ацидоза, что приводит к респираторной стимуля-
ции [28–30]. В клинических исследованиях зонисамид 
снижал проявления СОАС независимо от массы тела 
пациентов. Авторы связывают данный эффект с ин-
гибированием карбоангидразы. Несмотря на тот факт, 
что эффект, достигаемый с помощью СИПАП-терапии, 
более выраженный [28], исследователи рассматривают 
зонисамид и топирамат в качестве препаратов выбора 
у пациентов с СОАС и эпилепсией за счет их влияния 
на карбоангидразу, а также способности к снижению 
веса [10].
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Цель исследования

Целью нашего исследования была оценка эффек-
тивности зонисамида (Зонеграна) в терапии фокальной 
эпилепсии у пациентов с избыточной массой тела, а так-
же его влияния на СОАС, когнитивные функции, эмоци-
ональную сферу.

Характеристика выборки

В исследование включены 88 пациентов, в возрасте 
18–65 лет (54 мужчины и 34 женщины), с диагнозом 
фокальной эпилепсии и сопутствующим коморбид-
ным ожирением или избыточной массой тела. Средний 
возраст 38,27 лет, ME 39,5 [51,9; 24,6]. У 18 пациентов 
длительность заболевания на момент нулевого визита 
составила менее 1 года, у 28 пациентов – от 1 до 5 лет, 
у 42 пациентов – более 5 лет. Согласно дневникам при-
ступов, предоставленных пациентами, частота присту-
пов менее 1 раза в месяц отмечалась у 12 пациентов, 
1–2 раза в месяц – у 45 пациентов, 2–4 раза в месяц – у 
31 пациента. Ожирением страдали 48 пациентов (54,5%), 
из них ожирение 1 степени (ИМТ, кг/м2 30–34,9) – у 
26 человек, 2 степени (ИМТ, кг/м2 35–39) – у 18 человек, 
3 степени (ИМТ, кг/м2 >40) – у 4 человек. 40 пациен-
тов имели нормальную массу тела или предожирение 
(ИМТ, кг/м2 < 29,9). Все пациенты получали зонисамид 
в торговом наименовании Зонегран в суточной дозе от 
200 до 400 мг/сут. 16 пациентам (18%) Зонегран был на-
значен в качестве инициальной монотерапии, 8 паци-

ентам (9%) – в качестве альтернативной монотерапии, 
30 пациентам (34%) – в качестве первичной дуотерапии, 
34 пациентам (39%) – в качестве альтернативной дуоте-
рапии. Наиболее частыми комбинациями были сочета-
ние Зонеграна с вальпроевой кислотой (25% пациентов 
с дуотерапией), ламотриджином (17%), леветирацета-
мом (17%), лакосамидом (13%). Основные характери-
стики выборки пациентов представлены в таблицах 1–4.

Методы исследования

Набор пациентов проводился с апреля по июнь 
2025 года, период наблюдения составлял не менее 
180 дней. Контрольные визиты проводились через 1,5–2 
и через 3,5–4 месяцев после назначения зонеграна. Фи-
нальный визит проводился через 6 месяцев после на-
значения зонеграна. Шкалы и опросники, используемые 
в текущем исследовании, представлены в таблице 5.

На первом и контрольном визитах включенным в 
наблюдение пациентам проводился анализ частоты 
эпилептических приступов по дневникам, предостав-
ленным пациентом, оценка нежелательных явлений и 
их выраженности, на фоне терапии зонеграном, изме-
рение массы тела. На нулевом и финальном визитах вы-
полнялся лабораторный контроль (клинический и био-
химический анализы крови, клинический анализ мочи), 
ЭЭГ, ЭКГ, заполнение шкал и опросников.

Обработка полученных данных проводилась с по-
мощью статистических программ обработки данных 
Exсel и IBM SPSS Statistic 22. Для оценки нормального 

Таблица 1
Распределение пациентов по степени ожирения

Норма/Предожирение 
(ИМТ, кг/м2 < 29,9)

1 степень 
(ИМТ, кг/м2 30–34,9)

2 степень 
(ИМТ, кг/м2 35–39)

3 степень 
(ИМТ, кг/м2 >40)

Количество пациентов 40 человек 26 человек 18 человек 4 человека

Таблица 2
Распределение пациентов по частоте приступов

Менее 1 раза в месяц 1–2 раза в месяц 2–4 раза в месяц

Количество пациентов 12 человек 45 человек 31 человек

Таблица 3
Распределение пациентов по длительности заболевания

Менее 1 года 1–5 лет Более 5 лет

Количество пациентов 18 человек 28 человек 42 человека

Таблица 4
Распределение пациентов по назначенной схеме терапии

Инициальная 
монотерапия

Альтернативная
монотерапия

Первичная 
дуотерапия

Альтернативная
дуотерапия

Количество пациентов 16 человек 8 человек 30 человек 34 человека
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распределения количественных результатов применял-
ся графический метод оценки нормального распределе-
ния. В связи с тем, что по результатам методик не было 
получено нормального распределения, использовался 
непараметрический метод для сравнения двух зависи-
мых выборок Т-критерий Вилкоксона.

Результаты и обсуждение

Средняя суточная доза Зонеграна на финальном ви-
зите 6 месяцев составила 279,5 мг/сут. Медиана доз со-
ставила 300 мг/сут. На фоне терапии Зонеграном было 
выявлено статистически значимое снижение частоты 
приступов. Средняя частота приступов снизилась с 
2,21 ± 0,67 на нулевом визите до 1,3 ± 0,51 на финальном 
визите (P < 0,001). Отсутствие приступов на финальном 
визите отмечалось у 64 пациентов (72,7%). Снижение 
приступов на 50% и более – у 16 пациентов (18,2%), от-
сутствие эффекта – у 7 пациентов (6,8%), учащение при-
ступов у 1 пациента (1,1%) (рис. 1).

Необходимо отметить, что у нескольких пациентов 
не в полной мере были заполнены методики тестирова-
ния, а именно из 88 пациентов: шкала СОАС полноцен-
но заполнена в нулевой и третий завершающий визит 
через 6 месяцев – у 87 пациентов, шкала оценки днев-
ной сонливости – у 74 пациентов, монреальская шкала 
оценки когнитивных функций – у 84 пациентов, HADS – 
у 86 пациентов, опросник качества жизни и удовлетво-
ренности пациентов – у 84 пациентов.

При оценке динамики массы тела и степени ожире-
ния на фоне терапия Зонеграном было отмечено ста-
тистически значимое снижение средней массы тела с 
89,66 ± 21,8 на нулевом визите до 83,38 ± 23,61 на фи-
нальном визите (P < 0,001). Число пациентов с нормаль-
ным ИМТ или предожирением увеличилось на 12 чело-
век, пациентов с 1 степенью ожирения уменьшилось 
на 4 человека, со 2 степенью ожирения – уменьшилось 
на 6 человек, с 3 степенью ожирения – уменьшилось на 
2 человека (рис. 2). У 12 пациентов (13,6%) не отмечено 
существенной динамики массы тела за период наблю-
дения. У 2 пациентов (2,3%) отмечено увеличение мас-
сы тела (не более 2 кг), у 1 пациентки (1,1%) отмечено 
снижение ИМТ ниже нормы (16,7), не потребовавшее 
коррекции доз препарата.

Таблица 5
Методики исследования

Методика исследования Описание методики

Анкета скрининга СОАС Опросник состоит из 8 вопросов, на которые нужно ответить «да» или «нет». За каждый 
ответ «да» начисляется балл от 1 до 3. Баллы суммируются. Итоговый балл выше 4 свиде-
тельствует о высокой вероятности СОАС

Шкала STOP-BANG Опросник для расчета риска СОАС. Состоит из двух разделов «STOP» и «BANG». Раздел 
«STOP» включает 4 вопроса для пациента с вариантами ответа «да–нет» для субъективной 
оценки пациентом своих симптомов. Раздел «BANG» состоит из 4 вопросов с вариантами 
ответа «да-нет», включающие в себя оценку объективных данных пациента. Высокий риск 
наличия СОАС определяется при 5–8 ответах «да», средний риск – при 3–4 ответах «да», 
низкий риск – при 0–2 ответах «да»

Шкала оценки дневной сонливости 
Эпворта

Состоит из 8 вопросов, где пациент должен оценить степень своей сонливости в различных 
ситуациях от 0 до 3, где 0 – нет сонливости, 1 – слабая сонливость, 2 – средняя сонливость, 
3 – сильная сонливость. Полученные баллы суммируются, и балл оценивает степень 
дневной сонливости: до 6 баллов – нет признаков избыточной дневной сонливости; от 6 
до 12 – умеренная дневная сонливость; от 13 до 16 баллов – значительная сонливость; от 
17 баллов и более – резкая дневная сонливость

Монреальская шкала когнитивных 
функций (MoCA)

Направлена на скрининговую оценку состояния когнитивных функций: внимание, кон-
центрацию внимания, исполнительные функции, память, речь, зрительно-конструктивные 
навыки, абстрактное мышление, счет, ориентацию во времени и пространстве. Норма – 
26 баллов и выше

Госпитальная шкала тревоги 
и депрессии HADS

Направлена на оценку эмоциональной сферы пациента. Состоит из 14 вопросов (7 на 
тревогу, 7 на депрессию), за которые ставится от 0 до 3 баллов. Результат по каждому 
разделу от 0 до 7 балла оценивается как «норма». От 8 до 10 баллов – сукблиническая 
тревога/депресссия, от 11 и выше – клиническая тревога/депрессия

Опросник качества жизни и 
удовлетворенности пациентов

Пациента просили оценить качество своей жизни и удовлетворенности от 1 до 5, где 1 – 
очень плохо, 2 – плохо, 3 – удовлетворительно, 4 – хорошо, 5 – очень хорошо

Рис. 1. Динамика частоты приступов на финальном визите
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При оценке динамики рисков СОАС была выявлена 
тенденция к снижению риска апноэ после 6 месяцев 
приема Зонеграна. При анализе динамики средних 
показателей шкалы STOP-BANG отмечается статисти-
чески значимое снижение среднего балла с 2,82 ± 1,97 
на нулевом визите до 2,55±1,88 на финальном визите 
(P = 0,013). Число пациентов с низким риском апноэ уве-
личилось с 41 до 51, со средним риском уменьшилось с 
34 до 24 (рис. 3).

По результатам анкеты скрининга синдрома об-
структивного апноэ в динамике отмечено уменьшение 
количества пациентов с высоким риском наличия СОАС 
на 6 человек (рис. 4).

Также нами была проведена оценка различия между 
результатами пациентов по шкалам скрининга СОАС и 
шкале оценки дневной сонливости. Ниже представлена 
динамика средних значений по данным шкалам (рис. 5). 
Различия по шкалам были в диапазоне 1 балла, но при 
этом наблюдается преимущественно положительная 
динамика. Возможно, при большей выборке можно бу-
дет выявить статистически значимые различия между 
средними значениями по данным показателям.

В то же время, динамика шкалы оценки дневной 
сонливости (рис. 6) демонстрирует увеличение количе-
ства пациентов с умеренной дневной сонливостью на 
4 пациента, что противоречит средним результатам по 
данной шкале (где средний балл с 6,41 снизился до 6,05). 
Таким образом, несмотря на то, что у пациентов на 
фоне приема Зонеграна в целом наблюдается снижение 
показателя дневной сонливости, есть вероятность того, 
что препарат может вызвать дневную сонливость.

Также было оценено влияние Зонеграна на эмоци-
ональный фон пациентов и качество жизни. Зонегран 
продемонстрировал статистически значимое сниже-
ние средних показателей тревоги (7,98 ± 3,06 на первом 
визите и 6,3 ± 2,77 на финальном визите через 6 меся-
цев (p < 0,001)) и депрессии (5,4 ± 3,89 на первом визи-
те и 4,35 ± 3,37 на финальном визите через 6 месяцев 
(p = 0,003)) по шкале HADS. Через шесть месяцев лече-

Рис 6. Частотная гистограмма различий по результатам 
шкалы дневной сонливости Эпворта у пациентов с эпи-
лепсией до и через 6 месяцев приема Зонеграна

Рис. 5. Гистограмма средних значений результатов по 
анкете скрининга синдрома обструктивного апноэ сна, 
шкале оценки дневной сонливости Эпворта у пациентов с 
эпилепсией до и через 6 месяцев приема Зонеграна

Рис. 4. Динамика по результатам анкеты скрининга син-
дрома обструктивного апноэ до приема и после 6 месяцев 
приема Зонеграна

Рис. 3. Динамика по степени выраженности риска СОАС до 
и через 6 месяцев приема Зонеграна

Рис. 2. Динамика пациентов с эпилепсией по степени ожи-
рения до и через 6 месяцев приема Зонеграна
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ния Зонеграном у пациентов отмечены изменения ко-
морбидных состояний тревоги и депрессии: число па-
циентов с нормальным уровнем тревоги увеличилось с 
36 до 60; пациентов с субклиническим уровнем тревоги 
уменьшилось с 32 до 20 человек; пациентов с клиниче-
ским уровнем тревоги уменьшилось с 18 до 6 человек. 
Также отмечено увеличение числа пациентов без при-
знаков депрессии (с 60 до 74 человек), уменьшение ко-
личества пациентов с признаками субклинической де-
прессии (12 до 6), уменьшение количества пациентов с 
признаками клинической депрессии (14 до 6). Опросник 
удовлетворенности качеством жизни также продемон-
стрировал положительную динамику на фоне терапии 
Зонеграном. Средний балл данного опросника демон-
стрирует статистически значимое повышение удовлет-
воренности пациентов качеством жизни (3,07 ± 0,74 на 
первом визите и 3,81 ± 0,7 на финальном визите через 
6 месяцев (p < 0,001)). Через 6 месяцев приема Зонеграна 
значительно увеличилось количество пациентов, оце-
нивающих качество своей жизни на уровень «хорошо» 
(20 до 52 человек); «очень хорошо» (2 до 10). Важно так-

же отметить, что уменьшилось количество пациентов, 
оценивающих качество своей жизни на уровень «удов-
летворительно» (44 до 18); «плохо» (с 18 до 4) (рис. 7).

Таким образом, через 6 месяцев терапии Зонегра-
ном у пациентов с фокальной эпилепсией и коморбид-
ным ожирением/или избыточной массой тела отмече-
но достоверно значимое снижение частоты приступов, 
массы тела, степени ожирения, риска СОАС. Также на-
блюдается достоверно значимое повышение субъек-
тивного восприятия качества жизни и удовлетворен-
ность ею, снижение выраженности тревоги и депрес-
сии. Положительный эффект в эмоциональной сфере 
может быть связан, в том числе, с результатом лечения 
в виде снижения частоты и контроля приступов и сни-
жением веса.

По результатам исследования не выявлено негатив-
ного влияния на когнитивные функции на фоне тера-
пии Зонеграном. По параметрам когнитивной сферы 
отмечено увеличение среднего балла шкалы MoCA у 
пациентов на терапии Зонеграном в течение 6 месяцев 
(24,9 ± 5,16 против 25,58 ± 3,31), однако данные разли-
чия статистически не значимы (р = 0,067).

В таблице 6 представлены значимые различия и тен-
денции к значимым различиям по частоте приступов, 
весу пациентов, степени ожирения, а также методикам 
исследования, направленных на оценку качества сна и 
эмоциональной сферы пациентов.

Помимо снижения веса, иные нежелательные явле-
ния в период исследования регистрировались у 29 па-
циентов (32,9%). Головокружение – у 4 пациентов (4,5%), 
головная боль – у 4 пациентов (4,5%), тошнота – у 4 па-
циентов (4,5%), сонливость – у 12 пациентов (13,6%), 
снижение памяти – у 2 пациентов (2,3%), раздражи-
тельность – у 2 пациентов (2,3%), учащение приступов – 
1 пациент (1,1%). В подавляющем большинстве случаев 
нежелательные явления носили легкую или умеренную 
степень выраженности и не потребовали коррекции доз 
или отмены препарата. У одного пациента в связи с жа-

Рис 7. Динамика показателей оценки качества жизни и 
удовлетворенности пациентов до и через 6 месяцев при-
ема Зонеграна

Таблица 6
Результаты сравнительного анализа различий средних значений и стандартного отклонения показателей у пациентов 
с фокальной эпилепсией до и через 6 месяцев приема Зонеграна

До приема Через 6 месяцев
T-Критерий 

Вилкоксона (z) Значимость (р)
Среднее и SD Среднее и SD

Вес пациентов 89,66 ± 21,8 83,38 ± 23,61 –4,69 p < 0,001

Степень ожирения 0,84 ± 0,91 0,59 ± 0,81 –7,36 p < 0,001

Частота приступов 2,21 ± 0,67 1,3 ± 0,51 –1,02 p < 0,001

Шкала STOP-BANG 2,82 ± 1,97 2,55 ± 1,88 –2,47 0,013

Монреальская шкала когнитивных 
функций

24,9 ± 5,16 25,58 ± 3,31 –1,83 0,067

HADS (тревога) 7,98 ± 3,06 6,3 ± 2,77 –5,09 p < 0,001

HADS (депрессия) 5,4 ± 3,89 4,35 ± 3,37 –2,97 0,003

Опросник качества жизни и 
удовлетворенности пациентов

3,07 ± 0,74 3,81 ± 0,7 –5,60 p < 0,001
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лобами на раздражительность и вспышки агрессии доза 
Зонеграна была снижена с 400 до 300 мг в сутки и до-
бавлена сопутствующая нормотимическая терапия, на 
фоне чего выраженность эмоциональных расстройств 
уменьшилась. У одной пациентки отмечено учащение 
приступов на фоне терапии Зонеграном, в связи с чем 
препарат был отменен. У одного пациента при обсле-
довании выявлен рентгеннегативный конкремент в об-
ласти лоханочно-мочеточникового сегмента. Решение 
вопроса о коррекции терапии данному пациенту будет 
приниматься после консультации уролога и нефро лога.

Выводы

Избыточная масса тела и ожирение представляют со-
бой хроническое состояние многофакторной этиологии, 
поражающее многие системы и органы, являясь факто-
ром риска сердечно-сосудистых катастроф. Частота из-
быточного веса и ожирения у пациентов с эпилепсией 
выше в сравнении с общей популяцией и связана с те-
чением и длительностью заболевания, коморбидными 
нейроэндокринными факторами, снижением физиче-
ской активности, стигматизацией пациентов. СОАС и 
эпилепсия усугубляют друг друга по принципу положи-
тельной обратной связи за счет воздействия на нейрон-
ные сети, участвующие в контроле дыхания, регуляции 
сна и изменения кортикальной возбудимости, которые 
могут происходить при обоих состояниях. СОАС может 
приводить к учащению эпилептических приступов и 
вызывать или усиливать когнитивные нарушения. Зони-
самид – современный противоэпилептический препа-
рат с мультимодальным механизмом действия, облада-
ющий широким спектром клинической эффективности, 

с благоприятными фармакокинетическими свойствами, 
а также «положительным» побочным эффектом в виде 
снижения массы тела, особенно у пациентов с изначаль-
но высоким ИМТ. Известен потенциальный двойной 
эффект Зонисамида на снижение массы тела и измене-
ние контроля дыхания у пациентов с синдромом апноэ 
сна и эпилепсией, что подтверждают результаты наших 
клинических наблюдений у пациентов с эпилепсией и 
данным коморбидным состоянием.

Значимым и крайне важным результатом данного 
исследования явилось отсутствие негативного влия-
ния на когнитивные функции, получены результаты по 
Монреальской шкале, свидетельствующие об увеличе-
нии среднего балла, т.е. улучшение показателей когни-
тивного статуса, хотя и не достигшие статистической 
значимости. Следует отметить, что МоCA-тест чувстви-
телен к проявлениям когнитивной дисфункции на ста-
дии умеренных когнитивных нарушений, возможно, 
положительная тенденция обусловлена значимым вли-
янием на симптомы СОАС, что позволяет рекомендо-
вать Зонисамид в качестве препарата выбора у данной 
категории пациентов.

В проведенном исследовании Зонегран показал вы-
сокую эффективность для терапии фокальных форм 
эпилепсии у пациентов с повышенным индексом мас-
сы тела. Отсутствие приступов или снижение приступов 
более чем на 50% на финальном визите отмечалось у 
подавляющего большинства пациентов (90,9%). Кро-
ме того, Зонегран продемонстрировал статистически 
значимое снижение массы тела и степени ожирения, а 
также тенденцию к снижению риска развития и клини-
ческих проявлений СОАС, что делает его одним из пре-
паратов выбора у пациентов с эпилепсией, избыточной 
массой тела и СОАС.
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 РЕЗЮМЕ 9 апреля 2026 года состоялось заседание экспертов Россий-
ской Противоэпилептической Лиги (РПЛ), посвященное 
обсуждению персонализированного подхода в выборе про-
тивоэпилептической терапии (ПЭТ) коморбидным пациен-
там с эпилепсией и метаболическим синдромом, избыточ-
ной массой тела, синдромом обструктивного апноэ во сне 
(СОАС). По итогам дискуссии принята Резолюция заседания 
экспертов РПЛ, представленная в данном материале.

 КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: эпилепсия, метаболический синдром, ожирение, синдром 
обструктивного апноэ во сне, противоэпилептические пре-
параты, зонисамид.
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9 апреля 2026 года состоялось заседание экспертов Российской Противо-
эпилептической Лиги (РПЛ), посвященное персонализированному подходу 
к выбору противоэпилептических препаратов (ПЭП) у пациентов с эпилеп-
сией и метаболическим синдромом, избыточной массой тела, синдромом 
обструктивного апноэ во сне (СОАС). Предпосылкой для встречи и прове-
дения Совета экспертов РПЛ стала необходимость актуализации проблемы 
и обсуждение результатов проспективной наблюдательной программы по 
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применению оригинального препарата зонисамид в 
торговом наименовании Зонегран у пациентов данно-
го профиля.

Коморбидные расстройства при эпилепсии. 
Избыточный вес, метаболический синдром, СОАС

У пациентов в возрасте 18–44 лет частота встречае-
мости коморбидных состояний составляет 69%; в возра-
сте 45–64 лет – 93%; старше 65 лет – 98% [1, 2].

Сопутствующие соматические заболевания у паци-
ентов с эпилепсией встречаются в 2–5 раз чаще, чем 
в общей популяции. Наиболее распространенные из 
них – метаболический синдром, сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ), синдром обструктивного апноэ во 
сне (СОАС), нарушения сна, ожирение, заболевания ЖКТ, 
психоневрологические заболевания, заболевания опор-
но-двигательной системы, мигрень, болезни легких [3–5].

Метаболические нарушения у пациентов с эпилеп-
сией встречаются почти в два раза чаще, чем в общей 
популяции, являясь следствием длительности и тяжести 
течения заболевания, приема ПЭП, психоневрологиче-
ского статуса, стигматизации, образа жизни [5–7].

Наличие метаболического синдрома приводит к уве-
личению риска развития ССЗ в 1,5–3 раза, сахарного ди-
абета 2 типа – в 3,5–5 раз, хронической болезни почек 
(ХБП) – в 2,6 раз [8, 9]. Чем больше симптомов метаболи-
ческого синдрома выявляется у пациента, тем выше риск 
смертности от ССЗ. Наиболее опасный метаболический 
профиль (инсулинорезистентность, повышение высоко-
чувствительного С-реактивного белка и снижение липо-
протеинов высокой плотности) по сравнению с лицами 
без ожирения имеют пациенты при недавно возникшем 
ожирении (3 года) и длительном ожирении (8 лет) [10].

В России в 2023 г. «предожирение» было зафик-
сировано почти у 44% населения, в 2018 г. – у 40%. 
В 2023 г. доля взрослого населения старше 18 лет с пре-
дожирением (ИМТ 25-29.9) и ожирением (ИМТ 30 и бо-
лее) составила 62,5% (против 61,7% – в 2018 г.). В период 
2018–2023 гг. общий уровень заболеваемости ожирени-
ем среди детей до 15 лет увеличился на 36,1%; в группе 
15–17 лет – на 9,2% [2].

По данным многочисленных исследований [2, 4, 8, 
11, 12] лишний вес у пациентов с эпилепсией ассоци-
ирован с повышенным риском сердечно-сосудистых 
событий, развитием и прогрессированием имеющихся 
нарушений в когнитивной сфере, снижением привер-
женности и, как следствие, эффективности ПЭТ, ухудше-
нием качества жизни. Некоторые ПЭП: вальпроевая ки-
слота и ее соли, карбамазепин, прегабалин, габапентин, 
вигабатрин могут способствовать увеличению массы 
тела и развитию ожирения [11]. Механизм этого явле-
ния связан с лептином, концентрация которого прямо 
пропорциональна количеству жировой ткани, инсули-
норезистентностью и гиперинсулинемией, повыше-
нием уровня свободных жирных кислот, подавлением 
липолиза, увеличенному потреблению пищи, тягой к 
углеводам [10, 11], что ограничивает применение этих 
ПЭП у данной группы пациентов.

Избыточный вес и ожирение связаны с высоким ри-
ском развития СОАС. Отложение жира в области шеи 

приводит к сужению дыхательных путей и прогресси-
рованию СОАС. Эпилепсия может усугублять СОАС и 
наоборот. Приступы (особенно ночные) могут нарушать 
сон, приводят к депривации сна, способствующей но-
вым эпилептическим приступам [12]. Кроме того, при-
ступы могут ослаблять мышцы верхних дыхательных 
путей, что усугубляет апноэ [13–14].

По данным исследования, проведенного в Швейца-
рии, вероятность развития COAC увеличивается у па-
циентов с гипертонией – на 60%, диабетом – на 100%, 
депрессией – на 92%, метаболическим синдромом – на 
180%. Ожирение и метаболический синдром способст-
вуют развитию СД 2 типа, артериальной гипертензии, 
повышенному риску инфаркта, инсульта и, как следст-
вие, когнитивной дисфункции. Избыточная масса тела 
увеличивает риск развития гипоксии во время сна. 
Гипоксия на фоне СОАС ведет к возникновению и уси-
лению когнитивного дефицита. Приступы, вызванные 
гипоксией во время сна, затрудняют оценку эффектив-
ности ПЭТ. ПЭП могут оказывать как положительное, 
так и негативное влияние на структуру сна: снижать 
чувствительность дыхательного центра и тонус верхних 
дыхательных путей, вызывать прибавку в весе, что спо-
собствует формированию СОАС. В свою очередь, СОАС 
вызывает нарушения сна, фрагментацию, уменьшение 
REM фазы сна, учащение приступов и когнитивное сни-
жение [3, 12, 15, 16].

Важно отметить, что таким пациентам следует из-
бегать назначения ПЭП с седативным действием. По 
данным метаанализа 26 исследований, распространен-
ность COAC среди пациентов с эпилепсией встречается 
достоверно чаще: СОАС выявлен у 33,4 % пациентов с 
эпилепсией (40% взрослых и 26% детей с COAC от сред-
ней до тяжелой степени течения). 32% пациентов имели 
фокальные приступы; 28,2% – генерализованные. Рас-
пространенность СОАС в мужской взрослой популяции 
выше (44,8%), чем в женской (25,5%). Распространен-
ность COAC при фармакорезистентной эпилепсии зна-
чительно не отличается от общей популяции пациентов 
с диагнозом эпилепсия. Несмотря на то, что основным 
методом лечения СОАС является СИПАП-терапия, мно-
гие пациенты не переносят лечение методами СИПАП, и 
единственным вариантом для них является медикамен-
тозная терапия ПЭП [13, 17].

Проспективная наблюдательная программа 
оценки эффективности и безопасности зонисамида 
(Зонеграна®)* в лечении пациентов с фокальной 
эпилепсией и метаболическим синдромом, 
избыточной массой тела, СОАС

Зонисамид – современный ПЭП с мультимодальным 
механизмом действия, является слабым ингибитором 
карбоангидразы, может способствовать снижению веса, 
особенно у пациентов с повышенным ИМТ. Cдвигая 
кислотно-щелочной баланс в сторону более кислого 
состояния и стимулируя дыхание, Зонисамид улучшает 

* Все пациенты исследования принимали препарат Зонисамид 
в торговом наименовании Зонегран®.
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состояние пациентов за счет расширения дыхательных 
путей [2, 18].

На основании представленных данных, в 2025 г. 
было принято решение о проведении проспективной 
наблюдательной программы применения Зонисамида 
у пациентов с установленным диагнозом фокальной 
эпилепсии, избыточной массой тела и метаболическим 
синдромом. Было включено 88 амбулаторных пациен-
тов в возрасте 18–65 лет: 54 мужчины и 34 женщины. 
В программе приняли участие специалисты в области 
эпилептологии из различных городов РФ. Зонисамид 
(Зонегран®) назначали впервые в период с апреля по 
июнь 2025 г. В монотерапии препарат получали 27% 
пациентов, в дополнительной терапии – 73% пациен-
тов. Целью программы было оценить эффективность и 
безопасность зонисамида (Зонеграна®) в терапии фо-
кальной эпилепсии у взрослых, влияние зонисамида на 
массу тела, синдром обструктивного апноэ сна (СОАС), 
когнитивные функции, эмоциональную сферу, каче-
ство жизни. Оценка влияния на проявления синдрома 
обструктивного апноэ сна проводилась при помощи 
опросников «анкета скрининга синдрома обструктив-
ного апноэ сна», «шкала STOP-BANG», «шкала оценки 
дневной сонливости Эпворта»; влияние на когнитивные 
функции – с помощью Монреальской шкалы когнитив-
ных функций (MoCA); влияние на эмоциональный фон – 
с помощью госпитальной шкалы тревоги и депрессии 
HADS; на динамику качества жизни – данные опросника 
качества жизни и удовлетворенности па циентов.

Период наблюдений за применением зонисамида 
(Зонеграна®) составил не менее 180 дней. Средняя су-
точная доза на финальном визите через 6 месяцев тера-
пии Зонисамидом была 279,5 мг в сутки, медиана доз – 
300 мг в сутки. Эффективность терапии зарегистрирова-
на у 90,9%, в том числе полный контроль приступов – у 
72,7% пациентов. Снижение частоты приступов зареги-
стрировано с 2,21 ± 0,67 на нулевом визите до 1,3 ± 0,51 
на финальном третьем визите (p < 0,001) через шесть 
месяцев лечения.

Важно отметить, что 54,5% пациентов страдали со-
путствующим ожирением. У большинства пациентов за-
регистрировано статистически значимое снижение сред-
ней массы тела с 89,66 ± 21,8 до 83,38 ± 23,61 (P < 0,001). 
Через 6 месяцев лечения число пациентов с нормальным 
ИМТ или предожирением увеличилось с 40 до 52, с 1 сте-
пенью ожирения – уменьшилось с 26 до 22, со 2 степенью 
ожирения уменьшилось – с 18 до 12, с 3 степенью – с 4 
до 2. При анализе динамики средних показателей шка-
лы STOP-BANG отмечено статистически значимое сни-
жение среднего балла с 2,82 ± 1,97 на нулевом визите до 
2,55 ± 1,88 на финальном визите (p = 0,013). Число паци-
ентов с низким риском апноэ увеличилось с 41 до 51, со 
средним риском – уменьшилось с 34 до 24. По данным 
шкалы СОАС выявлена тенденция к снижению риска 
апноэ. По шкале HADS зарегистрировано статистиче-
ски значимое снижение средних показателей тревоги 
(7,98 ± 3,06 на первом визите и 6,3 ± 2,77 на финальном 
визите (p < 0,001)) и депрессии (5,4 ± 3,89 на первом визи-
те и 4,35 ± 3,37 на финальном визите (p = 0,003)). Количе-
ство пациентов с клиническим уровнем тревоги умень-
шилось с 18 до 6 пациентов, с субклиническим уровнем 

тревоги – с 32 до 20 человек; количество пациентов с 
нормальным уровнем тревоги увеличилось с 36 до 60.

По данным среднего балла опросника качества жиз-
ни и удовлетворенности пациентов было установлено 
статистически значимое повышение среднего балла 
(с 3,07 ± 0,74 до 3,81 ± 0,7 через 6 месяцев приема зони-
самида (p < 0,001)).

Нежелательные явления были зарегистрированы у 
29 пациентов (32,9%): головокружение – у 4 пациентов 
(4,5%), головная боль – у 4 пациентов (4,5%), тошнота – у 
4 пациентов (4,5%), сонливость – у 12 пациентов (13,6%), 
снижение памяти – у 2 пациентов (2,3%), раздражитель-
ность – у 2 пациентов (2,3%), учащение приступов – у 
1 пациента (1,1%). В основном, нежелательные явления 
были легкой и средней степени тяжести, имели тран-
зиторный и дозозависимый характер. Только в одном 
случае препарат был отменен в связи с учащением при-
ступов.

По истечении 6 месяцев лечения пациентов с эпи-
лепсией и повышенным индексом массы тела зониса-
мид (Зонегран®) в моно- и дополнительной терапии 
продемонстрировал высокую эффективность и безопа-
сность, способствовал статистически значимому сни-
жению степени ожирения и нормализации массы тела 
(рисунок). Не было отмечено негативного влияния на 
когнитивные функции на фоне терапии зонисамидом 
(Зонеграном®) в используемых дозах. Никто из пациен-
тов не прекратил прием препарата по причине сниже-
ния веса. У пациентов наблюдалась тенденция к сниже-
нию риска развития и клинических проявлений СОАС, 
что в итоге способствовало предотвращению прогресси-
рования когнитивной дисфункции, которая может быть 
связана с персистирующей гипоксией во время сна.

Применение зонисамида у взрослых пациентов 
с фокальной эпилепсией

Зонисамид – единственный зарегистрированный в 
РФ ПЭП с однократным приемом в стартовой монотера-
пии фокальной эпилепсии у взрослых. Несомненными 
преимуществами зонисамида являются его фармакоки-
нетические и фармакодинамические свойства [19, 20]. 
Полимодальный механизм действия обеспечивает эф-
фективность в отношении различных типов приступов 

Динамика изменений степени ожирения пациентов с 
эпилепсией до и после 6 месяцев терапии зонисамидом*
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[21] и потенциирует возможности для более широкого 
применения у пациентов с эпилепсией [5, 20, 22, 23, 24].

В России зонисамид зарегистрирован для лечения 
фокальных приступов с вторичной генерализацией и 
без в монотерапии у взрослых, в дополнительной тера-
пии – у взрослых, подростков и детей с 6-ти лет [25, 26].

В рандомизированном двойном слепом клиниче-
ском исследовании III фазы с участием 583 пациентов 
в возрасте 18–75 лет с впервые выявленной фокальной 
эпилепсией эффективность монотерапии зонисамидом 
была сопоставима с карбамазепином (уровень убеди-
тельности рекомендаций А, уровень достоверности 1). 
Свободу от приступов продемонстрировали 79,4 % па-
циентов, получавших зонисамид, и 83,7 % пациентов, 
получавших карбамазепин, в монотерапии в течение 
как минимум 26 недель наблюдений [31].

Зонисамид имеет уникальный мультимодальный 
механизм действия с потенциально благоприятным 
влиянием на массу тела, особенно у пациентов с изна-
чально высоким ИМТ [30, 32]. В исследованиях было до-
казано, что зонисамид может способствовать снижению 
массы тела, улучшению биохимических показателей 
сосудистого риска: HbA1 (гликированный гемоглобин), 
статистически значимому снижению уровня триглице-
ридов, С-реактивного белка. Зонисамид уменьшает ри-
ски развития жировой болезни печени (снижает индекс 
стеатоза печени, АСТ и АЛТ); способствует снижению 
липогенеза за счет ингибирования цитозольных и ми-
тохондриальных карбоангидраз [11, 27].

По некоторым данным литературы, зонисамид сни-
жает проявления СОАС независимо от массы тела па-
циентов [15]. Эффект снижения веса при приеме зони-
самида также связан с серотониновой и дофаминовой 
системами головного мозга, поскольку препарат дей-
ствует как ингибитор моноаминоксидазы B (МАО-B). 
Ингибиторы моноаминоксидазы B (МАО-B) блокируют 
фермент МАО-В, разрушающий дофамин, «спасают» 
дофамин от расщепления, повышая его уровень, что 
улучшает передачу нервных импульсов, двигательную 
активность и настроение [9, 18].

– На основании проведенной наблюдательной про-
граммы и данных литературы Совет Экспертов Россий-
ской Противоэпилептической Лиги (РПЛ) сделал заключе-
ние, что зонисамид является препаратом первого выбора 
в инициальной монотерапии, а также в ранних схемах ле-
чения фокальной эпилепсии пациентов в возрасте 18 лет 
и старше с избыточной массой тела, метаболическим 
синдромом, СОАС.

Особое внимание эксперты уделили пациентам с 
эпилепсией пожилого возраста из-за высокого риска 
развития метаболического синдрома и сопутствующих 
коморбидных состояний. Проф. И.Г. Рудакова сделала 
акцент на то, что у пожилых пациентов с эпилепсией 
вальпроевая кислота провоцирует тремор и усугубляет 
симптомы паркинсонизма, являясь пусковым механиз-
мом в развитии болезни Паркинсона (БП) и других экс-
трапирамидных расстройств. При этом после отмены 
препаратов вальпроевой кислоты компенсировать и 
вернуть пациента в прежнее состояние крайне сложно.

Многокомпонентный механизм действия зониса-
мида обеспечивает контроль приступов, положительно 

влияет на симптомы паркинсонизма. Зонисамид эф-
фективен для лечения фокальных и генерализованных 
эпилепсий, эссенциального тремора, БП, мигрени и т.д. 
[20, 22, 28, 30, 33–36]. В Японии с 2009 г. зонисамид одо-
брен к применению в качестве дополнительного препа-
рата с леводопой при БП [28].

Механизмами действия зонисамида при паркинсо-
низме являются:
•  блокирование Na+-каналов и Ca2+-каналов (Т-типа);
• ингибирование моноаминоксидазы-B (MAO-B);
• усиление синтеза дофамина, повышение внутрикле-

точной концентрации дофамина при ежедневном 
приеме препарата в течение 3 недель;

• эффект зонисамида обусловлен модуляцией метабо-
лизма леводопы/дофамина в полосатом теле;

• снижение активности аденозиновых А2 рецепторов;
• уменьшение гибели дофаминергических нейронов, 

повышение уровня нейротрофических факторов, 
ингибирование оксидативного стресса и апоптоза, 
уменьшение нейровоспалений, что доказывает ней-
ропротективные свойства зонисамида [11, 27–30].
– Зонисамид может применяться как препарат пер-

вого выбора в монотерапии пожилых пациентов с фо-
кальной эпилепсией, особенно с риском развития болезни 
Паркинсона и других экстрапирамидных расстройств.

По результатам Российского многоцентрового ре-
троспективного анализа применения зонисамида в 
монотерапии фокальной эпилепсии у взрослых под 
руководством проф. И.Г. Рудаковой препарат проде-
монстрировал высокие показатели эффективности 
(у 91% пациентов), переносимости и ретенции. В ис-
следование было включено 92 пациента в возрасте 
18–78 лет, медиана доз зонисамида составила 200 мг 
в сутки. Пациенты принимали зонисамид в иници-
альной или альтернативной монотерапии, 1/3 – были 
фармакорезистентными. Максимальный период на-
блюдения составил 50 месяцев, среднее время приема 
препарата — 42,4 мес. Наиболее часто встречающиеся 
побочные эффекты редко достигали клинической зна-
чимости (снижение аппетита, снижение массы тела). 
Частота других нежелательных явлений (НЯ) была со-
поставима с частотой НЯ при приеме других новых 
ПЭП у взрослых, часто имели транзиторный характер 
и были дозозависимы [37].

По данным другого зарубежного исследования зони-
самид продемонстрировал высокие показатели эффек-
тивности (80%) и удержания (90%) в группе пациентов 
с постинсультной эпилепсией в возрасте 60–81 лет [38]. 
67,1% пациентов с диагнозом фокальная эпилепсия 
достигли полного контроля приступов при невысоких 
суточных дозах (212,9±84,2 мг в сутки). Средний пери-
од наблюдения составил 28 месяцев. Не было выявлено 
статистически значимой разницы в показателях между 
политерапией и монотерапией зонисамидом. У 37,6% 
пациентов было отмечено снижение массы тела. Наи-
более частыми нежелательными явлениями были го-
ловокружения (10,6%) и сонливость (15,3%). Результа-
ты исследования продемонстрировали, что зонисамид 
является эффективным и хорошо переносимым ПЭП у 
пожилых пациентов с фокальной эпилепсией с цереб-
роваскулярными заболеваниями [38].
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– Рекомендуется применять зонисамид в моноте-
рапии и дополнительной терапии пожилых пациентов 
с фокальной эпилепсией и сопутствующими метаболи-
ческим синдромом, СОАС, сахарным диабетом, а также 
у пациентов с цереброваскулярными причинами эпи-
лепсии.

Зонисамид – современный ПЭП с низким риском 
лекарственных взаимодействий и возможностью сов-
местного приема со всеми ПЭП (кроме ингибиторов 
карбоангидразы) [25]. Зонисамид не взаимодействует с 
гормональными контрацептивами даже в максималь-
ной дозе 500 мг в сутки; с прямыми оральными антико-
агулянтами (ривароксабаном, апиксабаном, дабигатра-
ном), которые часто принимают пациенты с ССЗ и после 
перенесенных инсульта, инфаркта и других сердечно-
сосудистых событий; не оказывает негативного влияния 
на сердечную проводимость. Важно отметить удобство 
однократного приема в сутки [2, 30, 39].

– Рекомендуется назначение зонисамида в ранних схе-
мах лечения фокальной эпилепсии у коморбидных пациен-
тов, получающих терапию сопутствующих соматических 
заболеваний, у пациентов с низким комплаенсом и тен-
денцией к пропуску препаратов [37].

Применение зонисамида у детей 
с фокальной эпилепсией

Эксперты выразили общее мнение, что терапия 
эпилепсии у детей требует особого внимания, обсудили 
дополнительные потенциальные возможности приме-
нения зонисамида, ссылаясь на Международные и Рос-
сийские публикации [22, 30, 33, 35, 40].

Накопленный опыт применения зонисамида опре-
деляет его многочисленные преимущества, создающие 
стабильный фундамент для его применения в моно-
терапии при многих формах эпилепсии (в том числе 
при эпилептических энцефалопатиях) в ранней до-
полнительной терапии благодаря фармакокинетиче-
ским преимуществам препарата (длительный период 
полувыведения 60 ч, возможность приема однократно 
в сутки, недлительная простая схема титрации, отсут-
ствие индуцирующего влияния на ферменты печени) 
и широкому спектру действия [20–22, 33]. Мультимо-
дальный механизм действия зонисамида обеспечива-
ет эффективность в резистентных к терапии случаях 
[21, 40]. Нейропротекторное действие зонисамида мо-
жет предот вращать гибель нейронов в результате реци-
дивирующих приступов [11].

Данные РКИ, международные и российские по-
стмаркетинговые исследования зонисамида позволяют 
сделать вывод об эффективности и возможностях его 
применения в терапии у детей с эпилепсией, в том чи-
сле с метаболическими нарушениями, с апноэ сна; де-
тей с генетическими энцефалопатиями развития, при 
миоклонии век с и без абсансов [20, 22, 29, 30, 33, 34].

– Эксперты РПЛ рекомендуют применение зонисамида 
в качестве ранней дополнительной терапии пациентам 
6-ти лет и старше для лечения фокальных приступов с 
или без перехода в билатеральные тонико-клонические с 
сопутствующими метаболическими нарушениями, избы-
точной массой тела, СОАС.

– Рекомендуется применение зонисамида в качестве 
ранней дополнительной терапии детям, получающим 
Вальпроевую кислоту, с целью улучшения переносимости 
ПЭТ, повышения качества жизни и возможности сниже-
ния дозы Вальпроевой кислоты, особенно в случаях, когда 
полностью отказаться от ее приема невозможно.

– Рекомендуется применение зонисамида в качестве 
ранней дополнительной терапии фокальной эпилепсии у 
детей с 6-ти лет и подростков с низким комплаенсом и 
тенденцией к пропуску препаратов.

Заключение Совета экспертов (9 апреля 2026 г.)

Участники экспертного Совета считают целесообраз-
ным при пересмотре клинических рекомендаций, согла-
сно правилам пересмотра (приказ МЗ РФ от 28 февраля 
2019 года №�103н «Об утверждении порядка и сроков 
разработки клинических рекомендаций и требований к 
их структуре, составу и научной обоснованности вклю-
чаемой в клинические рекомендации информации») 
рекомендовать зонисамид:

– в качестве стартовой монотерапии для лечения 
взрослых пациентов с фокальной эпилепсией в сочета-
нии с метаболическим синдромом, избыточной массой 
тела и синдромом обструктивного апноэ во сне;

– в качестве моно- и дополнительной терапии фо-
кальной эпилепсии у пожилых пациентов с сопут-
ствующими нейродегенеративными заболеваниями 
[11, 27–30];

– в качестве ранней дополнительной терапии фо-
кальной эпилепсии у детей, в том числе с метаболиче-
ским синдромом, избыточной массой тела и синдро-
мом обструктивного апноэ во сне в возрасте 6 лет и 
старше;

– в качестве дополнительного ПЭП у детей с миокло-
нией век с и без абсансов в возрасте 6 лет и старше при 
отсутствии ответа на другие ПЭП [20, 21, 34, 35, 38, 39].

На основании вышеизложенного, с учетом россий-
ских и международных данных эффективности и пере-
носимости зонисамида, результатов Российской про-
спективной наблюдательной программы (2025 г.) эк-
сперты РПЛ рекомендуют использовать в повседневной 
клинической практике препарат Зонисамид в качестве 
препарата выбора для лечения и улучшения прогноза 
пациентов взрослого и детского возраста с диагнозом 
фокальной эпилепсии и коморбидными заболевани-
ями: метаболическим синдромом, ожирением, СОАС, 
тремором [6, 18, 20, 26–28, 30, 34, 37, 40–42].

Авторы выражают благодарность участникам 
наблюдательной программы, а так же их участие 
в качестве приглашенных членов экспертного Со-
вета: Беляеву О.В. (г. Волгоград), Вагиной М.А. (г. Ека-
теринбург), Зубову А.В. (г. Благовещенск), Скорой Н.В. 
(г. Рязань), Карась А.Ю. (г. Саратов), Кирилловских О.Н. 
(г. Екатеринбург), Коноваловой Т.И. (г. Волгоград), Ми-
хайличенко Н.В. (г. Владивосток), Москвичевой-Арсен-
тьевой А.В. (г. Чебоксары), Пантиной Н.В. (г. Москва), 
Рублевой Ю.В. (г. Москва), Руденко С.Н. (г. Ставрополь), 
Халиной В.Б. (г. Сургут), Шариковой О.В. (г. Пенза), Юрь-
евой Н.В. (г. Смоленск).
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Оценка эффективности и переносимости 
препарата Сейзар при терапии фокальной 
и генерализованной эпилепсии различной 
этиологии у детей от 3 до 17 лет

А.Х. АИТОВА

СПб ГБУЗ «Детская городская больница святой Ольги», врач-невролог 
первой категории, эпилептолог (Санкт-Петербург)

Введение
Эпилепсия – одно из наиболее распространенных 

неврологических заболеваний, имеющее в основе стой-
кую предрасположенность к возникновению эпилепти-
ческих приступов, приводящую к разнообразным ме-
дико-социальным последствиям и снижению качества 
жизни.

Основной принцип фармакологического лечения 
эпилепсии может быть сформулирован так: «максимум 
терапевтической эффективности при минимуме побоч-
ных эффектов».

Сейзар (ламотриджин; «Алкалоид АО», Республика 
Северная Македония) – противоэпилептический препа-
рат (ПЭП) нового поколения, зарегистрированный в РФ 
в 2009 г. Опубликован целый ряд работ, демонстрирую-
щих преимущества Сейзара в лечении фокальной и ге-
нерализованной эпилепсии как в моно-, так и в полите-
рапии. Преимуществом применения Сейзара в лечении 
эпилепсии является отсутствие негативного влияния 
на репродуктивную систему не только у лиц женского 
пола, но и мужского. Доказан положительный эффект в 
виде улучшения когнитивной и эмоциональной сферы, 
что важно при психиатрической коморбидности. Сейзар 
применяется как во взрослой, так и в детской практике.

Цель исследования
Оценка эффективности и переносимости препара-

та Сейзар при терапии фокальной и генерализованной 
эпилепсии различной этиологии у детей от 3 до 17 лет.

Материалы и методы
Период набора пациентов, применяющих препарат 

Сейзар, – с 25.10.2024 г. по 12.04.2025 г. Период наблю-
дения: с 25.10.2024 г. по 06.02.2026 г. (более 15 месяцев).

Критерии включения в исследование: информиро-
ванное добровольное согласие пациентов/законных 
представителей на проведение исследования и лече-
ния, диагноз эпилепсии, установленный в соответствии 
с классификацией эпилепсии Международной противо-
эпилептической лиги 2017 года, возраст пациентов от 
3 до 17 лет, регулярный прием противоэпилептических 
препаратов, ведение дневника приступов.

Критерии исключения: пациенты, не давшие до-
бровольного согласия, неустановленный диагноз эпи-
лепсии, нерегулярный прием противоэпилептической 
терапии.

Всем пациентам проводились тщательный сбор 
жалоб и анамнеза; оценка неврологического статуса; 
оценка по шкалам HADS, тревоги и депрессии Бэка, 
ВАШ; общеклинический и биохимический (трансами-
назы, щелочная фосфатаза) анализы крови; ультразву-
ковое исследование органов брюшной полости и орга-
нов малого таза, ЭКГ; видео-ЭЭГ мониторинг в состоя-
нии активного и пассивного бодрствования, дневного 
сна, включая функциональные пробы (гипервентиля-
ция, ритмическая фотостимуляция в диапазоне частот 
2–50 Гц); МРТ головного мозга с разрешающей способ-
ностью 1,5 Тл; по показаниям выполнялась высокораз-
решающая МРТ по эпилептологической программе.

В исследование включено 53 ребенка в возрасте от 
3 до 17 лет; из них от 3 до 6 лет – 5 детей, от 7 до 10 лет – 
9, от 11 до 13 лет – 17, от 14 до 17 лет – 22. Среди них 
28 пациентов женского и 25 – мужского пола. В наблю-
дение вошли пациенты с фокальной эпилепсией (n = 20) 
и генерализованной эпилепсией (n = 33).

Структура фокальной и генерализованной эпилеп-
сии представлена в таблице 1 и таблице 2 соответст-
венно.

Сейзар в качестве стартовой терапии был назначен 
30 пациентам, из них с ФЭ – 12 пациентов и с ГЭ – 18.

DOI: https://doi.org/10.34707/EpiKar.2026.4.2.004
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Таблица 1
Структура фокальной эпилепсии

Генети-
ческая 

(n)

Струк-
турная 

(n)

Иммун-
ная 
(n)

Инфек-
ционная 

(n)

Неуточ-
ненная 

(n)

2 6 2 1 9
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Переход на монотерапию Сейзаром с ПЭП другой 
группы произведен у 13 пациентов, с ФЭ – 6 детей, с 
ГЭ – 7. Причиной замены являлось развитие побочных 
явлений (леветирацетам – агрессивность, возбудимость, 
нарушение сна; вальпроевая кислота – увеличение веса, 
алопеция, тремор рук, топирамат – потеря аппетита, 
снижение веса, тошнота).

8 человек принимали Сейзар в составе комбиниро-
ванной терапии, из них 2 пациента с ФЭ и 6 пациентов 
с ГЭ.

Двум пациентам с ГЭ, со срывом длительной ре-
миссии в связи с переходом с Сейзара на ламотриджин 
другого производителя, проведена обратная замена на 
Сейзар.

Результаты
Оценка эффективности терапии Сейзаром прово-

дилась по динамике количества и качества эпилепти-
ческих приступов и изменения картины ЭЭГ/видео-ЭЭГ 
мониторинга. Также проводился анализ оценка по шка-
лам психоэмоционального статуса до начала терапии и 
через 3, 6, 12, 15 мес. При оценке переносимости пре-
парата учитывалось отсутствие побочных эффектов, 
лабораторных изменений, патологии при инструмен-
тальном исследовании внутренних органов; также учи-
тывались субъективные ощущения пациента.

Наибольшая эффективность Сейзара отмечена в 
качестве стартового препарата. В 21 случае (70%) на-
блюдалась полная клиническая ремиссия и отсутствие 
эпилептиформной активности на ЭЭГ. У 6 (20%) паци-
ентов частота и выраженность приступов снизилась 
более, чем на 50%; при этом индекс эпилептиформной 
активности на ЭЭГ уменьшился более, чем на 60–70%. 
У 2 пациентов (6%) прослежен эффект снижения при-
ступов менее, чем на 50%, и снижение индекса менее, 
чем на 30–40%. У одного пациента (3%) с ЮМЭ Сейзар 
был заменен на леветирацетам в связи с аггравацией 
приступов. Данные отражены на рис. 1.

7 пациентов (54%), которым произведена замена 
первого ПЭП другой группы на Сейзар, достигли пол-
ной клинической ремиссии, на ЭЭГ также отсутствова-

ла эпилептиформная активность. У 3 пациентов (23%) 
наблюдается снижение приступов на 50% и более, у 
3 пациентов (23%) не было прослежено выраженного 
терапевтического эффекта или наблюдалось снижение 
приступов менее, чем на 50% (рис. 2).

Из 8 пациентов на комбинированной терапии кли-
нической ремиссии достигли 5 пациентов (62%), при 
этом у 2 из них, получавших средние терапевтические 
дозы Сейзара, на ЭЭГ сохранялась эпилептиформная 
активность низким индексом. У 2 пациентов (25%) за-
фиксировано снижение числа приступов более, чем на 
50%. Один пациент (12%) отмечает снижение приступов 
менее, чем на 50% (рис. 3).

У 2 пациентов, переведенных с ламотриджина дру-
гого производителя вновь на Сейзар, удалось купиро-
вать приступы на 100%.

Помимо снижения количества приступов, отмечено 
также изменение их характера: приступы стали менее 
тяжелыми, иктальный и постиктальный периоды – ме-
нее продолжительными.

Пациенты отмечают хорошую переносимость препа-
рата. У 1 пациентки на этапе титрации дозы отмечены 
головокружение и головная боль, прошедшие по дости-
жении средней терапевтической дозы. У 1 пациента с 
ЮМЭ Сейзар был заменен на леветирацетам в связи с 
аггравацией приступов. По данным лабораторного и 

Таблица 2
Структура генерализованной эпилепсии

ДАЭ ЮАЭ ЮМЭ С изолирован-
ными ТКП

Неуточ-
ненная

5 6 3 27 12

Рис. 1. Эффективность препарата Сейзар в монотерапии

Рис. 2. Эффективность терапии при замене первого пре-
парата на Сейзар

Рис. 3. Эффективность Сейзара при дуотерапии
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инструментального исследования не зафиксировано па-
тологического влияния на организм.

Согласно полученным результатам оценочных шкал 
психоэмоционального статуса отмечается положитель-
ная динамика в виде: стабильного и положительного 
эмоционального фона, улучшения когнитивных функ-
ций, снижение тревоги, страха, опасения перед будущим 
приступом, уменьшение выраженности головной боли.

Выводы
Сейзар является высокоэффективным препаратом 

для терапии фокальной и генерализованной форм эпи-
лепсии у детей как в моно, так и в политерапии. Сей-
зар имеет высокий уровень безопасности и хорошей 
переносимости, что подтверждено лабораторными и 

инструментальными исследованиями и мнением паци-
ентов. Сейзар показал эффективность в стабилизации 
психоэмоционального фона, улучшении когнитивных 
функций, снижении тревоги и страха, что немаловажно 
для применения в детской популяции.

Рекомендации
Полученный эффект от терапии позволяет сделать 

вывод, что назначение Сейзара в детском возрасте, от 3 
до 17 лет, пациентам мужского и женского пола, являет-
ся действенным в лечении генерализованных и фокаль-
ных форм эпилепсии. Сейзар имеет высокую эффектив-
ность и, следовательно, назначение препарата обосно-
вано и целесообразно в данной возрастной категории 
при лечении различных форм эпилепсии.

Опыт применения сейзара (Ламотриджина) 
в лечении фокальной эпилепсии у детей 
и подростков

М.Ю. БОБЫЛОВА

ООО «Институт детской и взрослой неврологии и эпилепсии 
им. Святителя Луки»; невролог, эпилептолог, к. м. н. (Москва)

Материалы и методы

Проведено ретроспективное когортное исследова-
ние, основанное на анализе клинических данных. Пе-
риод включения: 25.10.2024–12.04.2025 гг., период на-
блюдения – 10–15 месяцев.

В исследование включены 460 детей в возрасте 
4–17 лет; медиана возраста – 7,2 года; девочки – 208 
(45,3%), мальчики – 252 (54,7%).

Исследуемая когорта включала пациентов со следу-
ющими формами эпилепсии:
• ДЦП + структурная фокальная эпилепсия – 283 

(61,7%);
• структурная фокальная эпилепсия (в т.ч. последствия 

нейроинфекций, травм, опухоли, аномалии развития 
головного мозга, мезиальный височный склероз) – 
126 (27,4%);

• фокальная эпилепсия неуточненной этиологии – 16 
(3,4%);

• генетическая эпилепсия – 35 (7,6%).
Терапия. Сейзар назначался в дозе 3–5 мг/кг/сут с 

постепенной титрацией в течение 4–6 недель. Препа-
рат применялся в режимах монотерапии 91 (24%), дуо-
терапии (64%) и политерапии (12%) = 291. В дальней-
шем доза Сейзара корректировалась в зависимости от 
клинического эффекта, результата ЭЭГ-исследования и 
концентрации препарата в крови.

Результаты
Эффективность терапии. Ремиссия приступов до-

стигнута у 54,5% (250/460) пациентов; редукция частоты 
приступов ≥ 50% – 18,3% (84/459). Отсутствие эффекта – 
9,2% (42/459).

Аггравация – 18,1% (84/459).
Показатель общей эффективности (50–100%) соста-

вил 72,7%.
Случаи аггравации распределялись по полу: девоч-

ки – 14,9%, мальчики – 21,9%.
Динамика когнитивно-поведенческих параметров. 

Улучшение поведения и обучаемости отмечено у 75,8% 
детей.

Переносимость. Зарегистрированы следующие не-
желательные явления (НЯ): кожная сыпь – 6,1%; анги-
оотек (Квинке) – 0,2%.

Необходимость в отмене препарата из-за НЯ возни-
кла в 1,1% случаев.

Обсуждение
Полученные данные подтверждают высокую клини-

ческую эффективность ламотриджина при фокальных 
эпилептических приступах у детей.

Отмеченное улучшение когнитивно-поведенческих 
характеристик, вероятно, связано с уменьшением инте-
риктальной эпилептиформной активности, улучшением 
функциональной активности мозга и отсутствием выра-
женной седации.

Аггравация в 18,1% случаев требует тщательной син-
дромологической верификации, анализа лекарственных 
взаимодействий и оценки титрации. При анализе слу-
чаев аггравации (учащение приступов или нарастание 
эпилептиформной активности) оказалось, что все слу-
чаи аггравации были зарегистрированы у детей, име-
ющих на ЭЭГ эпилептиформную активности по типу 
«роландических спайков» (синоним «ДЭПД»). Это либо 
дети с фокальной возрастзависимой эпилепсией (с ро-
ландическими спайками на ЭЭГ) либо особая форма 
эпилепсии, описанная К.Ю. Мухиным – ФЭДСИМ-ДЭПД 
(фокальная эпилепсия со структурными изменениями 
в мозге и доброкачественными паттернами детства 
на ЭЭГ). Вероятно, Сейзар аггравирует роландические 
спайки, проявляя общие свойства блокаторов натри-
евых каналов. В связи с этим имеет смысл учитывать 
данные графоэлементы при выборе Сейзара, особенно 
в монотерапии.
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Ретроспективный когортный анализ 459 детей 
4–17 лет с фокальными эпилептическими приступами 
продемонстрировал, что Сейзар (ламотриджин) в усло-
виях реальной клинической практики обладает кли-
нически значимой противосудорожной активностью 
и благоприятным профилем переносимости. Полная 
ремиссия приступов была достигнута у 54,5% пациен-
тов, а общий клинический ответ (ремиссия или сниже-
ние частоты приступов ≥ 50%) составил 72,7%. Данные 
показатели подтверждают высокую эффективность ла-
мотриджина для контроля фокальной эпилептической 
активности у детей и согласуются с его фармакодина-
мическим профилем – блокадой потенциал-зависимых 
Na+-каналов и снижением глутамат-опосредованной 
возбуждающей передачи, что в совокупности уменьша-
ет вероятность генерации и распространения патологи-
ческой гиперсинхронизации в эпилептогенных нейро-
нальных сетях.

Дуотерапия при которой наступила ремиссия (эф-
фективные сочетания): вальпроат + Сейзар, левети-
рацетам + Сейзар, перампанел + Сейзар, окскарбазе-
пин + Сейзар. При анализе ЭЭГ оказалось, что Сейзар 
эффективен при фокальных приступах с региональ-
ной и мультирегиональной эпилептиформной актив-
ностью. У детей, вышедших в ремиссию на Сейзаре, 
превалирует расположение эпилептического очага 
в затылочных отделах. Однако, эффект отмечен и в 
случае лобной, височной и мультирегиональной ло-
кализации эпилептиформной активности. У пациен-
тов любого возраста, страдающих разными формами 
эпилепсии и находящихся в ремиссии, следует избе-
гать замены препарата в рамках одного МНН, включая 
замену лекарственной формы, чтобы избежать возоб-
новления приступов, возникновение нежелательных 
явлений.

Важным результатом является высокая доля наблю-
даемого улучшения когнитивно-поведенческих харак-
теристик (75,8%). В детской эпилептологии этот эффект 
представляет самостоятельную практическую ценность, 
поскольку у детей даже умеренная эпилептическая и 
интериктальная активность может вызвать вторичные 
нарушения внимания, регуляции поведения и обучае-
мости. Наблюдаемая позитивная динамика может отра-
жать несколько взаимосвязанных механизмов: (1) сни-
жение частоты клинических приступов и интерикталь-
ной эпилептиформной активности; (2) отсутствие 
выраженного седативного и когнитивно угнетающего 
эффекта, характерного для ряда других ПЭП; (3) вто-
ричную нормализацию сна и дневной активности, что 
улучшает обучаемость ребенка и эффективность реаби-
литационных и образовательных вмешательств. Вместе 
с тем, в силу ретроспективного дизайна и отсутствия 
стандартизированных шкал, данный результат следует 
рассматривать как клинически значимый сигнал, тре-
бующий дальнейшей проспективной верификации с 
количественной оценкой.

Профиль безопасности ламотриджина в исследуемой 
когорте был благоприятным: наиболее частым нежела-
тельным явлением оставались кожные реакции (6,1%); 
тяжелая реакция гиперчувствительности (ангиоотек) 
зарегистрирована единично (0,2%), а отмена препарата 

из-за выраженных НЯ потребовалась лишь в 1,1% слу-
чаев. Эти данные подтверждают, что при корректной 
титрации и клиническом наблюдении ламотриджин 
может рассматриваться, как препарат с отличной пере-
носимостью, особенно значимой для детей с коморбид-
ными нарушениями развития и поведения, для которых 
седативные эффекты и когнитивная «заторможенность» 
имеют критическое значение.

Заключение
Ламотриджин (Сейзар) демонстрирует высокую эф-

фективность и благоприятную переносимость у детей 
4–18 лет с фокальными эпилептическими приступами. 
Вероятность аггравации требует исключения роланди-
ческих спайков на ЭЭГ. Интересным направлением яв-
ляется проведение проспективных исследований с ис-
пользованием стандартизированных психологических 
исследований.

Клинические примеры 
эффективности Сейзара
Клинический пример 1
Пациентка 5 лет. Диагноз: Структурная фокальная 

эпилепсия. ДЦП.
Анамнез жизни: от 3 родов на 34 нед (раннее изли-

тие вод, экстренное кесарево сечение), вес при рожде-
нии 1820 г, оценка по шкале Апгар – 7/8 баллов, ИВЛ в 
течение 5 суток, ВЖК. До возраста 1 мес находилась в от-
делении патологии новорожденных. Развитие с задер-
жкой, улучшилось после купирования приступов (на-
чала ползать и лепетать). Неврологический статус. Че-
репные нервы: частичная атрофия зрительных нервов, 
расходящееся косоглазие. Псевдобульбарный синдром. 
В двигательной сфере: мышечный тонус повышен, кло-
нусы стоп. Самостоятельно садится, ползает, встает у 
опоры. Отдельные слова. Мелкая моторика нарушена. 
Сама себя не обслуживает.

МРТ: перивентрикулярная лейкомаляция D<S.
Анамнез заболевания и фармакологический анам-

нез. В 2 мес на ЭЭГ выявлена эпилептиформная ак-
тивность, в 5 мес – зарегистрирована гипсаритмия, 
без приступов. В 6 мес – дебют приступов по типу ин-
фантильных эпилептических спазмов (5 приступов в 
серию, 2 серии). Получала вальпроевую кислоту, ле-
ветирацетам – без эффекта, вигабатрин – временный 
эффект. Приступы купировались на фоне кортикосте-
роидов (гидрокортизон 10 мг/кг/сут) в возрасте 1,6 лет. 
Значительно улучшилась ЭЭГ (от гипсаритмии до реги-
ональной эпилептиформной активности индексом ме-
нее 10%). Отменен леветирацетам. Продолжала прием 
вальпроевой кислоты после отмены гидрокортизона. 
В дальнейшем зарегистрировано нарастание индекса 
эпилептиформной активности до 30%. К терапии до-
бавлен Сейзар – улучшение ЭЭГ. В дальнейшем пере-
ведена на альтернативную монотерапию Сейзаром в 
дозе 5 мг/кг/сут, учитывая НЯ вальпроевой кислоты, и 
наблюдалась эпилептологом каждые 6 мес. В настоя-
щее время возраст пациентки 8 лет, ремиссия присту-
пов – 6 лет. Диагностирована трансформация СИЭС в 
ФЭДСИМ-ДЭПД.



36

www.epipress.ru ЭПИЛЕПСИЯ И ПАРОКСИЗМАЛЬНЫЕ СОСТОЯНИЯ ИМЕНИ В.А. КАРЛОВА   |   2026   |   № 2

Рис. 1. ЭЭГ на фоне приема Сейзара: эпилептиформная активность по типу ДЭПД

Рис. 2. ЭЭГ (на фоне замены Сейзара на ламотриджин Озон): нарастание индекса при замене Сейзара на ламотриджин 
озон (в течение 5 мес)
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Клинический случай 2
Пациентка 13 лет. Диагноз: Структурная фокальная 

эпилепсия. ДЦП, тетрапарез.
Анамнез жизни: девочка от 2 родов на 34 нед, вес 

при рождении – 1600, длина – 40 см. Оценка по шкале 
Апгар – 7/8 баллов. До 2 мес находилась на этапе вы-
хаживании. В дальнейшем отмечалось формирование 

мышечного гипертонуса, задержка развития. В возра-
сте 1 года установлен диагноз: ДЦП. Проводятся реаби-
литационные мероприятия. Самостоятельно не пере-
двигается, Предметы берет, манипулирует в пределах 
пареза. Жевание ослаблено, ест мягкую пищу. Сама 
себя не обслуживает, навыки опрятности не сформи-
рованы.

Неврологический статус: ЧН: спонтанный нистагм. 
Язык по средней линии, дистоничен. В двигательной 
сфере: мышечный тонус повышен, сухожильные реф-
лексы без разницы сторон, повышены. Вес – 27,5 кг.

Анамнез заболевания и фармакологический анам-
нез. В 8 мес дебют флексорных спазмов, 15 серий по 
30 приступов в день. Вальпроат – без эффекта. Присту-
пы купированы при введении Синактена депо (на дозе 
0,4 мл). В дальнейшем получала монотерапию вальпро-
атом. В 4 года появились вздрагивания (перед сном), 
при повышении дозы вальпроата отмечены НЯ (повы-
шение трансаминаз). В связи с чем была переведена 
на Сейзар. В связи с длительной ремиссией в возрасте 
9 лет Сейзар был отменен по настоянию родителей (при 
сохранении на ЭЭГ региональной эпилептиформной 
активности по морфологии, соответствующей ДЭПД, 
в правой лобно-височной зоне и левой теменно-заты-
лочной области). В 12 лет возобновились фокальные 
моторные приступы (версивные, гемиклонические), 
на фоне ОРВИ, стали учащаться до ежедневных, без 
нарушения сознания. Вернули Сейзар в той же дозе 
(4 мг/кг/сут). Приступы стали реже и короче, но сохра-
нялись до 5 раз в месяц. Повышение дозы Сейзара до 
6 мг/кг/сут – приступы купировались в течение 2 мес, 
постепенно урежаясь. На фоне приема Сейзара отме-
чено улучшение понимания речи.

Рис. 3. Данные МРТ пациентки

Рис. 5. Фрагмент видео-ЭЭГ мониторинга

Рис. 4. Данные МРТ паци-
ентки: мультикистозная 
трансформация
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Клинический случай 3
Пациентка С., 5 лет. Диагноз: Аномалия развития 

головного мозга, структурная фокальная эпилепсия. 
Структурный вариант синдрома Леннокса–Гасто. Фар-
макорезистентноть. ДЦП, тетрапарез. ЧАЗН.

Анамнез жизни: задержка внутриутробного разви-
тия плода, роды на 37 нед; экстренное кесарево сечение 
(нарастание гипоксии плода), вес при рождении – 2600, 
оценка по шкале Апгар – 6/7 баллов. До 6 мес следила, 
брала игрушки, переворачивалась, не садилась, не пол-
зала. В 6 мес дебют эпилепсии, регресс развития.

В неврологическом статусе (в возрасте 4 лет): микро-
цефалия (окружность головы – 46 см). Черепные нервы: 
взгляд не фиксирует, не следит. Постоянное слюнотече-
ние. В двигательной сфере: мышечный тонус повышен, 
гиперрефлексия. Продуктивному контакту не доступна.

Дебют приступов: после АКДС в возрасте 6 мес – ли-
хорадка, развитие флексорных эпилептических спазмов 
(«складывания») от 2 до 6 раз в день.

Фармакологический анамнез: вальпроат – без эф-
фекта, 8 мес проведен курс гидрокортизона (по схеме, в 
течение 6 мес), без эффекта. Вальпроат + вигабатритрин 
150 мг/кг/сут – без эффекта. Третьим препаратом добав-
лен топирамат 8 мг/кг/сут – без эффекта. Этосуксимид 
15 мг/кг/сут – без эффекта. Вальпроат + окскарбазепин – 
в течение 1,5 мес приступы не отмечались. В этот период 
девочка стала более активна, эмоциональна. Затем вер-
нулись «кивки», сначала единичные, затем серийные.

Далее получала комбинацию: вальпроат 30 мг/кг/сут, 
окскарбазепин 30 мг/кг/сут, ламотриджин 7 мг/кг сут. 

Приступы прекратились. Вальпроат был отменен. Ре-
миссия приступов в течение 2 лет. Постепенно улучши-
лось общее состояние, стала сама садиться, ползать. Са-
мостоятельно не ходит. Не говорит. Выполняет простые 
просьбы. Интересуется игрушками.

В глубине правой верхней лобной борозды опреде-
ляется углубление (по типу аномальной борозды) без 
признаков утолщения коры (порок развития левой ге-
мисферы мозга).

Рис. 6. Фрагмент ВЭМ пациентки в возрасте 3 лет. Регистрируется мультирегиональная эпилептиформная активность, диф-
фузные разряды, с феноменом вторичной билатеральной синхронизации, в структуре регионального замедления. Индекс 
эпилептиформной активности – до 100%. Продолженное замедление тетадиапазона бипарието-окпипито-темпорально, 
бифронто-центро-темпорально. Зарегистрированы моторные приступы с неизвестным началом (эпилептические спазмы)

Рис. 7. МРТ пациентки
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Клинический случай 4
Пациентка 14 лет. Диагноз: Фокальная возрастзав-

исимая эпилепсия с центрально-темпоральными спай-
ками.

Анамнез заболевания. В возрасте 6 лет во вре-
мя ночного сна развился фарингооральный приступ, 
затем перекос лица, не могла говорить в течение 
10–15 мин, далее сон. Через 1 час такой же приступ по-
вторился. Проведено обследование. ЭЭГ: норма. Лече-
ние не назначалось. В возрасте 7 лет возник аналогич-
ный приступ. Рекомендован вальпроат при повторе-
нии приступа. Через 11 мес (в 8,5 лет) зарегистрирован 
парный приступ, аналогичный приступ повторился че-
рез 10 мес (в 9 лет). После этого стала принимать валь-
проат 150 мг на ночь. В 10 лет при пропуске лекарства 
возник однократный приступ. Через 6 мес – приступ 
после ночи в поезде, далее продолжение приступов с 
частотой 1 раз в месяц. С 11 лет к терапии добавлен 
Сейзар с постепенным повышением дозы до 50 мг 
2 раза в день (при весе 42 кг). Через 6 мес приема дуо-
терапии ЭЭГ ночного сна нормализовалась, вальпроат 
был отменен. Далее в течение 2 лет принимает Сейзар 
в монотерапии. Приступов больше не было. ЭЭГ не ре-
гистрирует эпилептиформную активность. Планирует-
ся отмена терапии.

Клинический случай 5
Пациентка 9 лет. Диагноз: Шунтированная многоу-

ровневая гидроцефалия. ДЦП, спастический тетрапарез. 
G80.0 GMFCS-5. MACS3. СФЭ G40.2.

Анамнез жизни. Девочка от 3 родов на 34 нед, 1-я из 
двойни (брат-близнец здоров). При рождении вес 2070, 
рост 45 см. До 2 мес находилась на этапе выхаживания. 
До 1 года отмечалось нарастание гидроцефалии, опери-
рована 5 раз. В настоящее время двигательные навыки 
не сформированы. Не говорит. Хват правой рукой. Гло-
тает самостоятельно.

Анамнез заболевания. Дебют эпилептических при-
ступов в 3 года. БТКП статусного течения, 1 раз в мес, 
продолжительностью до 8 ч. Стартовая терапия: леве-
тирацетам от 30 мг/кг/сут до 100 мг/кг/сут, леветираце-
там + вальпроат 30–50 мг/кг/сут (тромбоцитопения, по-
вышение печеночных ферментов). В 5 лет проведен курс 
дексаметазона – приступов не было 2 мес. В 6 лет после 
курса гидрокортизона (начальная доза 10 мг/кг/сут) 
приступы отсутствовали в течение 2 лет. ЭЭГ: ESES до 
40%, с постепенным нарастанием индекса до 60%. Че-
рез 3 мес после полной отмены гидрокортизона индекс 
эпилептиформной активности увеличился до 100%. 
Возобновление приступов в 8 лет: фокальные мотор-
ные приступы с постепенным учащением до 2 раз/мес, 
БТКП. Добавление к вальпроату топиромата – времен-
ный эффект, потеря в весе.

Неврологический статус. Микроцефалия (окруж-
ность головы в 8 лет – 46 см). Оперированное косогла-
зие. Псевдобульбарный синдром. Спастический тетра-
парез. Контрактуры крупных суставов, кифосколиоз.

В возрасте 8 лет получала вальпроат + перампанел. 
На этой терапии приступы купированы, но стало ухуд-
шаться самочувствие (тромбоцитопения до 40, повыше-
ние трансаминаз в анализах крови).

ЭЭГ: мультирегиональная эпилептиформная актив-
ность по типу ДЭПД, с региональным преобладанием в 
лобных отделах, индексом 50–60%.

Проведена замена вальпроата на Сейзар в дозе 
5 мг/кг/сут. Принимает Сейзар 75 мг, перампанел 8 мг. 
Ремиссия приступов в течение 3 лет.

ВЭМ: постепенное снижение индекса эпилептифор-
мной активности в динамике. На фоне приема Сейзара 
улучшилось общее состояние: улучшилось качество сна, 
дистонические атаки не наблюдаются, нормализовалась 
перистальтика (компенсировались расстройства ЖКТ – 
ГЭР, запоры), начала прибавлять в весе, улучшилось на-
строение, выносливость, время активного внимания на 
занятиях.

Клинический пример 6
Пациентка, 12 лет. Диагноз: Детская абсансная эпи-

лепсия (G40.3).
Приступы в виде замирании на 5–10 секунд поя-

вились в 7 лет (через 1–2 мес после начала обучения в 
1 классе). Сначала родители не забили тревогу, так дума-
ли, что девочка задумывается и специально не отвеча-
ет. Но затем такие же эпизоды появились в школе и на 
занятиях танцами. Обратились к неврологу. ЭЭГ: норма.

Неврологический статус: очаговой неврологической 
симптоматики не выявлено. Вес 43 кг.

НВЭМ: пик-полипик-волновая активность с бифрон-
тальным акцентом, частотой 3–3,5 Гц. Зарегистрирова-
но 11 приступов – типичные абсансы с генерализован-
ным началом с миоклоническим компонентом и ороа-
лиментарными автоматизмами.

Рекомендован препарат вальпроевой кислоты, но 
родители отказались от введения данного препарата. Со 
2 класса по совету другого врача введен леветирацетам 
– без эффекта. Абсансы возникали в течение всего дня, 
чаще утром, провоцировались эмоциями, утомлением. 
На фоне лечения леветирацетамом появились нервоз-
ность, раздражительность. Переведена на монотерапию 
Сейзаром 100 мг × 2 раза в день. Клинические абсансы 
купировались. Мама отмечает улучшение поведения. 
Контроль ВЭМ не проводился (по решению родителей).
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Введение

Идиопатические генерализованные эпилепсии 
(ИГЭ) – часто встречающиеся формы эпилепсии у под-
ростков, дебютирующие в критический период социа-
лизации и обучения. Современный подход к терапии, 
отраженный в Резолюции РПЭЛ 2021 года, требует 
оценки эффективности препарата не только в отноше-
нии контроля приступов, но и по влиянию препарата 
на фармакологическую безопасность, когнитивные на-
рушения (память, внимание, скорость мышления), по-
веденческие проблемы (СДВГ, агрессия, тревожность) 
и эмоциональные расстройства [1]. Подростки с ИГЭ 
особенно уязвимы развития для тревожно-депрессив-
ных расстройств и когнитивных нарушений, которые 
могут усугубляться как самим заболеванием, так и при-
емом некоторых противоэпилептических препаратов 
(ПЭП) [2]. Ламотриджин (Сейзар), благодаря широкому 
спектру активности в отношении генерализованных 
приступов и доказанному нормотимическому эффек-
ту, является препаратом выбора у данной категории 
пациентов [3, 4].

Цель исследования

Изучить динамику показателей качества жизни, 
тревоги, депрессии и когнитивных функций у подрост-
ков 12–18 лет с идиопатическими генерализованными 
эпилепсиями на фоне монотерапии препаратом Сейзар 
(ламотриджин).

Материалы и методы

Дизайн исследования: открытое проспективное не-
рандомизированное когортное исследование в условиях 
реальной клинической практики.

Период исследования: набор пациентов осуществ-
лялся с 25.10.2024 по 12.04.2025. Период наблюдения 
за каждым пациентом составил не менее 300 дней (фи-
нальный визит – февраль 2026 г.).

Критерии включения:
1. Подростки 12–18 лет.
2. Верифицированный диагноз ИГЭ: юношеская 

абсансная эпилепсия (ЮАЭ), юношеская миоклони-
ческая эпилепсия (ЮМЭ), эпилепсия с изолирован-

ными генерализованными судорожными приступами 
(ЭГСП).

3. Назначение Сейзара в качестве стартовой моноте-
рапии, альтернативной монотерапии (перевод с другого 
ПЭП).

4. Комплаентность пациента и его родителей.
Критерии исключения:
1. Пациенты с фокальными или структурными фор-

мами эпилепсии, с нейродегенеративными заболева-
ниями.

2. Пациенты, получающие политерапию противосу-
дорожными препаратами (исключались с целью более 
достоверной оценки влияния ламотриджина на качест-
во жизни пациентов при монотерапии).

3. Наличие тяжелых соматических или психических 
заболеваний в стадии декомпенсации, препятствующих 
участию в исследовании.

Всего за период набора пациентов терапия Сейзаром 
была рекомендована 56 подросткам. В окончательный 
анализ вошли 53 пациента, полностью завершивших 
300-дневный период наблюдения. Три пациента (5,4%) 
были исключены из анализа динамических показате-
лей в связи с отменой препарата из-за развития неже-
лательных явлений (НЯ): кожная сыпь (n = 2) и головные 
боли/астения в сочетании с ухудшением показателей 
ЭКГ (n = 1).

Методы оценки (батарея тестов):
• Клинические: оценка неврологического статуса, 

ведение дневника приступов, регистрация нежела-
тельных явлений.

• Инструментальные: видео-ЭЭГ мониторинг для ве-
рификации диагноза и оценки динамики эпилепти-
формной активности.

• Оценка по шкалам для объективизации динами-
ки психометрических, нейрокогнитивных показа-
телей:
– Качество жизни: Опросник PedsQL 4.0 (подрост-

ковая версия).
–  Тревога/депрессия: Госпитальная шкала тревоги 

и депрессии HADS.
– Специализированный нейрокогнитивный скри-

нинг для пациентов с эпилепсией: Тест EpiTrack 
для оценки исполнительных функций и вни-
мания.

Оценка по шкалам проводилась дважды: исходно 
(до/в момент назначения Сейзара) и через 300 дней те-
рапии.

Статистический анализ: Обработка данных (n = 53) 
проводилась в программе Excel. Рассчитывались сред-
ние арифметические (M) и стандартные отклонения 
(SD). Для оценки динамики применялся парный t-кри-
терий Стьюдента. Различия считались значимыми при 
p < 0,05.

Результаты
Характеристика исследуемой группы
В исследование включено 53 подростка (29 девушек, 

24 юноши, средний возраст 15,2 ± 1,3 года). Распределе-
ние по формам ИГЭ и вариантам терапии представлено 
в таблице 1.
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Примечания:
В группе альтернативной монотерапии (АМ, n = 24) 

переключение на Сейзар проводилось у пациентов, ра-
нее получавших следующие препараты (в виде последо-
вательной терапии/монотерапии/комбинации препара-
тов): вальпроевая кислота (VPA, n = 14), леветирацетам 
(LEV, n = 12), этосуксимид (ETS, n = 3), топирамат (TPM, 
n = 4), перампанел (PER, n = 1).

Причинами для переключения послужили: недо-
статочная эффективность предшествующей терапии; 
непереносимость (нежелательные явления); у девушек, 
получавших вальпроаты – планирование репродуктив-
ного будущего.

Эффективность в отношении приступов
За период наблюдения на фоне терапии Сейзаром 

полная клиническая ремиссия (отсутствие всех видов 
приступов) достигнута у 33 из 53 (62,3%) пациентов. 
Еще у 15 (28,3%) отмечено значимое урежение присту-
пов (более чем на 50%). Без эффекта/улучшение <50%: 
5 пациентов (9,4%). Аггравации приступов не зафикси-
ровано.

Влияние на качество жизни (PedsQL 4.0)
На фоне терапии Сейзаром зафиксировано стати-

стически значимое улучшение по всем шкалам качества 
жизни (таблица 2, рисунок 1).

Влияние на тревогу, депрессию и когнитивные 
функции (HADS, EpiTrack)
Результаты психометрического и нейропсихологи-

ческого тестирования также продемонстрировали высо-
ко достоверную положительную динамику (таблица 3).

Таблица 1
Характеристика пациентов, включенных в исследование 
(n = 53)

Параметр Значение

Средний возраст, лет (M ± SD) 15,2 ± 1,3

Пол (девушки/юноши) 29/24

Форма ИГЭ, n (%):

Юношеская миоклоническая эпилепсия 
(ЮМЭ)

22 (41,5%)

Юношеская абсансная эпилепсия (ЮАЭ) 16 (30,2%)

Эпилепсия с изолированными ГСП (ЭГСП) 15 (28,3%)

Тип терапии Сейзаром, n (%):

Стартовая монотерапия (СМ) 29 (54,7%)

Альтернативная монотерапия (АМ)* 24 (45,3%)

Средняя суточная доза Сейзара, мг (M ± SD) 161,6 ± 34,8 мг

Диаграмма 1. Распределение пациентов по форме ИГЭ и 
типу терапии

Таблица 2
Динамика показателей качества жизни по шкале 
PedsQL 4.0 (n = 53, M±SD)

Шкала 
PedsQL 4.0

До 
терапии 
препа-
ратом 
Сейзар

Через 
300 дней на-
блюдения на 
фоне терапии 
препаратом 

Сейзар

Ди-
на-

мика
p

Общий балл 63,8 ± 11,4 73,8 ± 9,6 +10,0 <0,001

Физическое функ-
ционирование

68,0 ± 15,6 77,7 ± 12,7 +9,7 <0,001

Эмоциональное 
функциониро-
вание

54,1 ± 13,6 64,3 ± 12,3 +10,2 <0,001

Социальное функ-
ционирование

63,2 ± 11,8 73,2 ± 10,4 +10,0 <0,001

Ролевое (школь-
ное) функциони-
рование

70,3 ± 9,3 79,7 ± 7,8 +9,4 <0,001

Рис. 1. Динамика общего балла качества жизни (PedsQL) на 
фоне терапии Сейзаром

Таблица 3
Динамика показателей тревоги, депрессии (HADS) 
и когнитивных функций (EpiTrack) (n = 53, M ± SD)

Показатель

До 
терапии 
препа-
ратом 
Сейзар

Через
300 дней 
терапии 

препаратом 
Сейзар

Ди-
на-

мика
p

HADS Тревога 
(баллы)

10,5 ± 4,2 8,0 ± 3,3 –2,5 <0,001

HADS Депрессия 
(баллы)

11,2 ±3,8 8,2 ± 3,1 –3,0 <0,001

EpiTrack (сырой 
балл)

28,4 ±3,5 32,3 ± 3,2 +3,9 <0,001

Примечание: исходно средние баллы по HADS соответствовали 
субклиническому/клиническому уровню тревоги и депрессии. 
К концу периода наблюдения средние баллы по HADS снизились 
до значений нормы/субклинического уровня тревоги и депрес-
сии, демонстрируя клинически значимую положительную 
динамику. Средний балл EpiTrack исходно находился на нижней 
границе нормы/в зоне легкого снижения, а после терапии у 
большинства пациентов достиг оптимальных значений.
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Клинический пример 1
Пациентка С., 15 лет. Диагноз: юношеская миокло-

ническая эпилепсия.
Анамнез. Дебют миоклонических приступов с 13 лет; 

в 14 лет развился генерализованный тонико-клониче-
ский приступ. Проведено обследование: МРТ головного 
мозга отклонений не выявила, по ЭЭГ – генерализован-
ные разряды комплексов полипик-медленная волна, 
фотопароксизмальный ответ. Установлен диагноз: ЮМЭ. 
Назначена противосудорожная терапия препаратом 
вальпроевой кислоты (VPA). На фоне лечения была до-
стигнута полная клиническая и электроэнцефалографи-
ческая ремиссия, однако девочка и ее родители предъяв-
ляли жалобы на высокий уровень тревожности, раздра-
жительность, внутреннее напряжение, а также снижение 
фона настроения. Указанные нарушения негативно отра-
зились на учебе: девочка стала часто пропускать школу, 
ухудшились отношения со сверстниками. В связи с аф-
фективными нарушениями и репродуктивными риска-
ми, ассоциированными с приемом вальпроатов у деву-
шек, было принято решение о переводе на альтернатив-
ную монотерапию препаратом ламотриджина (Сейзар) в 
дозировке 150 мг/сут. Через 300 дней терапии проведено 
контрольное тестирование по шкалам, отмечена поло-
жительная динамика, данные представлены в таблице 4.

Заключение: представлен случай успешного пере-
ключения с вальпроевой кислоты на Сейзар у пациен-
тки с юношеской миоклонической эпилепсией и тре-
вожно-депрессивными расстройствами с целью сниже-
ния репродуктивных рисков и коррекции аффективных 
нарушений.

На фоне терапии вальпроевой кислотой у пациентки 
с ЮМЭ был достигнут контроль над приступами, однако 
отмечались клинически выраженные проявления тре-
вожно-депрессивного расстройства и снижение качест-
ва жизни. Перевод на монотерапию Сейзаром позволил 
не только сохранить полный контроль над приступами, 
но и добиться значимого регресса тревоги (до субкли-

нического уровня), полной нормализации депрессивной 
симптоматики, улучшения эмоционального компонен-
та качества жизни и когнитивных функций, а также 
минимизировать репродуктивные риски, связанные 
с приемом вальпроатов. Кроме того, на фоне терапии 
улучшилась школьная адаптация: нормализовалась по-
сещаемость школы, восстановились отношения со свер-
стниками, повысилась академическая успеваемость. Пе-
реносимость терапии хорошая, нежелательных явлений 
не зарегистрировано.

Клинический пример 2
Пациент М., 13 лет. Диагноз: юношеская абсансная 

эпилепсия.
Анамнез: дебют заболевания в 12 лет с появления 

абсансов, которые вначале не были расценены как 
эпилептические приступы. В дальнейшем родители и 
школьные педагоги стали отмечать ухудшение в ког-
нитивной и поведенческой сферах: подросток стал 
медленнее соображать (брадифрения), с трудом пере-
ключался между задачами, «зависал» при объяснении 
нового материала, снизилась успеваемость, появились 
трудности с концентрацией внимания на уроках и при 
выполнении домашних заданий. Приступы абсансов 
возникали от нескольких раз в неделю до ежедневных. 
Ребенок направлен к неврологу для обследования. МРТ 
головного мозга – без патологии. Проведена ЭЭГ.

Установлен диагноз: юношеская абсансная эпилепсия.
Назначена стартовая монотерапия препаратом Сей-

зар, доза титровалась с учетом клинического ответа и 
данных ЭЭГ в динамике до 150 мг/сут. Через 300 дней 
терапии проведено контрольное обследование.

Динамика основных показателей представлена в 
табли це 5. 

Таблица 4
Сравнение показателей на фоне терапии вальпроатом 
и Сейзаром у пациентки С.

Показатель На фоне 
VPA

На фоне 
Сейзара 
(через 

300 дней 
терапии)

Динамика

HADS 
Тревога

13 баллов 
(клинически 
выраженная)

10 баллов 
(субклиниче-
ский уровень)

снижение

HADS 
Депрессия

12 баллов 
(клинически 
выраженная)

7 баллов 
(норма)

нормализа-
ция

PedsQL (эмо-
циональное 
функциони-
рование)

55 баллов 65 баллов улучшение 
на 10 баллов

EpiTrack 31 балл 
(норма)

34 балла улучшение 
показателей

Приступы отсутствуют отсутствуют ремиссия 
сохранена

Таблица 5
Сравнение показателей до лечения и на фоне терапии 
Сейзаром у пациента М.

Показа-
тель

До введения 
противосу-
дорожной 
терапии

Через 
300 дней 
терапии 

Сейзаром

Динамика

Частота 
абсансов 
(в месяц)

30 0 Ремиссия

PedsQL 
(школьное 
функцио-
нирование)

75 баллов 85 баллов Улучшение на 
10 баллов

EpiTrack 
(сырой 
балл)

28 32 Исходные по-
ка затели в зоне 
легкого снижения, 
в динамике улуч-
шение на 4 балла, 
что соответствует 
средним показа-
телям

Данные 
ЭЭГ

Генерали-
зованные 
разряды пик-
волна 3 Гц, 
регистрация 
иктальных 
паттернов

Редукция 
эпилепти-
формной 
активности, 
единичные 
короткие 
разряды

Положительная 
динамика
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Субъективная оценка родителей. Родители отметили 
выраженное улучшение когнитивных функций: повы-
силась скорость мышления, улучшилась концентрация 
внимания, нормализовалась школьная успеваемость, 
подросток стал быстрее справляться с домашними за-
даниями, вернулся интерес к учебе.

Заключение. Представлен пример стартовой моно-
терапии Сейзаром у подростка с юношеской абсансной 
эпилепсией и когнитивными нарушениями.

У пациента с ЮАЭ стартовая монотерапия Сейзаром 
позволила достичь клинической ремиссии. Наряду с про-
тивоэпилептическим эффектом отмечено выраженное 
улучшение когнитивных функций (нормализация темпа 
мышления, улучшение внимания по данным EpiTrack) 
и школьного компонента качества жизни (PedsQL), что 
подтверждается как объективными тестами, так и субъ-
ективной оценкой родителей. Переносимость терапии 
хорошая, нежелательных явлений не зарегистрировано.

Выводы
1. Препарат Сейзар (ламотриджин) продемонстри-

ровал высокую эффективность в качестве монотера-
пии ИГЭ у подростков, позволяя достичь контроля над 

приступами у подавляющего большинства пациентов 
в рамках данного исследования (ремиссия и значи-
тельное уменьшение частоты приступов более чем на 
50–90,6% пациентов).

2. Терапия Сейзаром приводит к статистически зна-
чимому улучшению качества жизни подростков по всем 
ключевым параметрам (p < 0,001), что свидетельствует о 
комплексном позитивном воздействии на физическое и 
психосоциальное благополучие.

3. На фоне приема Сейзара зафиксировано достовер-
ное снижение уровня тревоги и депрессии (p < 0,001), 
что подтверждает клинически значимый нормотими-
ческий эффект данного препарата в подростковой по-
пуляции.

4. Применение Сейзара сопровождается улучшением 
когнитивных функций (исполнительных функций, вни-
мания), что подтверждено положительной динамикой 
показателей теста EpiTrack (p < 0,001).

5. Профиль безопасности соответствовал ожидае-
мому: у 5,4% пациентов (3 из 56) развились НЯ (кожная 
сыпь, астения/головная боль), потребовавшие отмены 
препарата. У остальных 53 пациентов отмечена хорошая 
переносимость терапии.

Рис. 2 (a, b). Видео-ЭЭГ мониторинг до начала терапии. На протяжении всей записи периодически, с увеличением индекса 
представленности при проведении пробы с гипервентиляцией, регистрируется иктальная и интериктальная, генерали-
зованная и диффузная эпилептиформная активность пик-/острая-медленная волна, частотой 3 Гц, с бифронтальным 
акцентом (отдельные разряды коррелируют с клинико-электрографическим паттерном простого типичного абсанса)
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6. Полученные данные подтверждают, что Сейзар не 
только эффективно контролирует приступы, но и ока-
зывает комплексное позитивное воздействие на психо-
эмоциональное состояние, когнитивные способности и 
качество жизни подростков с ИГЭ.

Предложенные рекомендации
1. Полученные данные позволяют рассматривать 

Сейзар (ламотриджин) как предпочтительный вариант 
для стартовой монотерапии идиопатических генерали-
зованных эпилепсий у подростков, особенно у девушек, 
учитывая благоприятный профиль безопасности Сейза-
ра и отсутствие негативного влияния на репродуктив-
ную систему.

2. Перевод на монотерапию Сейзаром показан под-
росткам, получающим терапию вальпроевой кислотой, 
при наличии признаков непереносимости вальпроата 
(эндокринные нарушения, прибавка веса) или потенци-
альных репродуктивных рисков, а также при неэффек-
тивности или непереносимости других ПЭП.

3. В рутинную практику врача-эпилептолога целе-
сообразно включение скрининговых методов оценки 
качества жизни (PedsQL) и тревожно-депрессивных 
расстройств (HADS) для контроля за коморбидными со-

стояниями и при необходимости – для своевременной 
коррекции терапии.

4. Динамическая оценка когнитивных функций с по-
мощью теста EpiTrack может оказать помощь в персо-
нализации терапии и повышении приверженности ле-
чению, демонстрируя пациенту и его родителям пози-
тивные эффекты лечения помимо контроля приступов.
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Опыт применения Сейзара в лечении фокальных 
и генерализованных эпилепсий у детей 
и подростков

И.А. БУЧНЕВА

БУЗ ВО «Воронежская областная детская клиническая больница № 1»; 
заведующий психоневрологическим отделением № 2, к.м.н. (Воронеж)

ПЭП – противоэпилептический препарат;
ПЭТ – противоэпилептическая терапия;
ВЭМ – видео-электроэнцефалографический мониторинг;
МРТ – магнитно-резонансная томография;
ЭЭГ – электроэнцефалограмма;
ЮАЭ – юношеская абсансная эпилепсия;
ЮМЭ – юношеская миоклоническая эпилепсия.

Эпилепсия является одним из наиболее распростра-
ненных неврологических заболеваний детского и под-
росткового возраста и встречается с частотой 1,5–2% в 
популяции. У большинства пациентов (до 75%) дебют 
эпилептических приступов приходится на первые 20 
лет жизни [1, 3].

С учетом хронического течения заболевания и не-
обходимости длительной противоэпилептической те-
рапии особое значение приобретает переносимость 
противосудорожных препаратов, поскольку именно она 
во многом определяет возможность длительного удер-
жания контроля над приступами и приверженность па-
циентов к лечению.

Ламотриджин занимает одно из ключевых мест в 
современной терапии эпилепсии, сочетая доказанную 
клиническую эффективность с благоприятным профи-

лем безопасности, включая минимальный тератоген-
ный риск.

Цель исследования
Изучить эффективность и переносимость препарата 

Сейзар у детей и подростков в моно- и комбинирован-
ной противоэпилептической терапии (ПЭТ) в условиях 
рутинной клинической практики детского невролога.

Материалы и методы
Исследование проводилось на базе поликлиники и 

специализированного психоневрологического отде-
ления областного стационара в период с 25.10.2024 по 
12.04.2025 года (период наблюдения составил не менее 
300 дней).

Препарат Сейзар был назначен 126 пациентам с фо-
кальной и генерализованной эпилепсией в возрасте от 
4 до 18 лет; соотношение пациентов женского и мужско-
го пола составило 4:1, девочки – 78% (n = 99), мальчики – 
22% (n = 27).

Критерии включения в исследование: диагноз эпи-
лепсии, установленный в соответствие с критериями 
ILAE 2025 г. [2]; информированное добровольное со-
гласие пациентов или их законных представителей; 
возраст до 18 лет; назначение препарата Сейзар в ка-
честве монотерапии или в составе комбинированной 
противоэпилептической терапии; возможность клини-
ческого наблюдения не менее 10 мес от момента начала 
терапии; регулярное наблюдение пациента у детского 
невролога и возможность оценки динамики приступов.

Критерии исключения: неподтвержденный диагноз 
эпилепсии; отмена приема препарата, не связанная с 
эффективностью или переносимостью (несоблюдение 
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схемы титрации, нерегулярное посещение невролога, 
самовольная отмена препарата).

В соответствии с критериями включения и исключе-
ния в исследование вошли 123 пациента в возрасте от 
4 до 18 лет (средний возраст составил 14,3 года).

Проведено проспективное клинико-инструмен-
тальное исследование, включавшее изучение данных 
анамнеза, клинического течения заболевания, изуче-
ние амбулаторных карт; проводился видео-электроэн-
цефалографический мониторинг (ВЭМ) во время сна и 
бодрствования с использованием компьютерного ком-
плекса электро-энцефалографа-анализатора «Энцефа-
лан 9», Медиком МТД, г. Таганрог. ЭЭГ проводилась с 
использованием 19 накожных электродов, наложенных 
по стандартной схеме «10–20». Во всех исследованиях 
проводились функциональные пробы.

Методы нейровизуализации включали проведение 
МРТ на магнитно-резонансном томографе Philips Intera 
1,5 Тл – на базе областной клинической больницы. Осу-
ществлялось сканирование головного мозга, взвешен-
ное по Т1 и Т2 в аксиальной, сагиттальной, фронталь-
ной плоскостях. Толщина срезов от 2,0 мм.

Проводилась лабораторно-функциональная диагно-
стика: общеклинические обследования (общие и био-
химические анализы мочи и крови), ультразвуковое ис-
следование органов брюшной полости – для выявления 
осложнений и побочных реакций противоэпилептиче-
ской терапии, молекулярно-генетическое исследование: 
секвенирование экзома по панели «Наследственные 
эпилепсии» (медико-генетический центр «Геномед»).

Детям в возрасте от 4 до 12 лет Сейзар назначал-
ся в дополнительной терапии (от 75 до 200 мг в сутки, 
что составило 3–6 мг/кг/сут). В монотерапии Сейзар 
применялся в дозах от 100 до 400 мг/сут (средняя доза 
190 мг/сут) в 1–2 приема.

При описании типов приступов и форм эпилепсии 
использовались дефиниции рабочей классификации ти-
пов эпилептических приступов и классификации эпи-
лепсий (ILAE, 2025 г) [2].

Распределение пациентов (n = 123) по возрасту и 
полу представлено на рисунке 1.

Большинство пациентов составили подростки (85%, 
n = 105). В этой возрастной группе преобладали пациен-
ты женского пола.

Большую часть пациентов составили пациенты с ге-
нерализованной формой эпилепсии (n = 69, 56%). Рас-
пределение пациентов с генерализованными формами 
эпилепсии представлено в таблице 1.

Фокальные эпилепсии диагностированы у 44% 
(n = 54). Из них четвертую часть (n = 14, 25%) составили 
структурные фокальные эпилепсии.

У половины пациентов (50%, n = 62) Сейзар был на-
значен в качестве стартовой монотерапии, в средней 
дозе 200 мг в сутки. Из них преобладали пациенты с 
генерализованными формами эпилепсии (n = 36, 58%). 
Большинство составили пациенты с юношеской ми-
оклонической эпилепсией (ЮМЭ) (n = 13, 21%), эпилеп-
сией с миоклонией век (n = 7, 11%), с юношеской абсан-
сной эпилепсией (ЮАЭ) (n = 7, 11%) и эпилепсией с изо-
лированными судорожными приступами – n = 9 (14%).

В 25% случаях (n = 31) осуществлялся перевод с валь-
проатов на альтернативную монотерапию Сейзаром. 
Средняя доза Сейзара в данном случае составила 200 мг 
в сутки.

В качестве дополнительной терапии (вторым и тре-
тьим препаратом) Сейзар назначался у 30 пациентов 
(24%): в 16 случаях в дуотерапии и в 14 случаях в полите-
рапии в средней дозе 195 мг в сутки. Это были пациенты 
преимущественно с фокальными формами эпилепсии 
(15%, n = 19); генерализованные формы составили 8,9% 
(n = 11). Комбинация с вальпроатами и леветирацета-
мом была наиболее распространенной, что составило 
53% (n = 16) и 23% (n = 7) соответственно, реже использо-
вались топирамат – 10% (n = 3), руфинамид – 3% (n = 1), 
перампанел – 6% (n = 2) и зонисамид – 3% (n = 1).

Всем пациентам, во избежание возникновения ал-
лергических реакций, проводилась медленная титра-
ция Сейзара. У детей старше 12 лет – стартовая доза 
12,5 мг/сутки с последующим повышением дозы на 
12,5 мг каждые 2 недели, у детей младшего возраста – 
0,1 мг/кг/сут при сопутствующем приеме вальпроата и 
0,3 мг/кг/сут (без сопутствующих ПЭП, оказывающих 
влияние на ферменты печени) с шагом титрации 1 раз 
в 2-3 недели.

Результаты
За время наблюдения удержание на терапии Сейза-

ром составило 97,6%. Улучшение на фоне монотерапии 
Сейзаром зарегистрировано у 50% пациентов (n = 62). 
Полный контроль приступов достигнут у 24% (n = 30) 
больных; они продолжили прием Сейзара в режиме мо-
нотерапии. Снижение частоты приступов на l50% отме-
чено у 32 (26%) пациентов (таблица 2).

Рис. 1. Распределение пациентов в исследуемой группе по 
возрасту и полу

Таблица 1
Формы генерализованной эпилепсии

Формы генерализованной эпилепсии n = 69 (100%)

Юношеская абсансная эпилепсия (ЮАЭ) 20 (29%)

Идиопатическая генерализованными эпи-
лепсия с изолированными судорожными 
приступами

15 (22%)

Эпилепсия с миоклонией век 12 (17%)

Юношеская миоклоническая эпилепсия 
(ЮМЭ)

20 (29%)

Синдром Леннокса–Гасто 2 (3%)
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Пациентам с редукцией частоты приступов на 50% 
и более на фоне длительной титрации Сейзара, а также 
после достижения терапевтической дозы, к терапии был 
добавлен второй противосудорожный препарат. Сре-
ди них преобладали пациенты с генерализованными 
формами эпилепсии – 72% (n = 23). Фокальные формы 
эпилепсии верифицированы у 9 человек (28%). Данные 
представлены в таблице 3.

В качестве второго противосудорожного препара-
та чаще применялся леветирацетам – у 25 пациентов 
(78%). Значительно реже использовались: перампа-
нел – 2 пациента (6%), вальпроевая кислота – 2 пациен-
та (6%), зонисамид – 2 пациента (6%), лакосамид – 1 па-
циент (3%). На фоне дуотерапии был достигнут полный 
контроль приступов и нормализация показателей ЭЭГ.

У 31 пациента (25%) даже при достижении ремиссии 
на подобранной противоэпилептической терапии про-
водился перевод с вальпроата на Сейзар либо снижение 
дозы вальпроата до рекомендованной – 500 мг/сутки. 
У 11 пациентов (35%) на фоне приема Сейзара удалось 
полностью отменить препараты вальпроевой кислоты. 
У 20 пациентов (65%) доза вальпроата была снижена с 
1500 мг/сутки до минимальной – 500 мг/сутки – с со-
хранением ремиссии. Однако у трех пациентов с ЮАЭ 
(9%) после замены вальпроатов на Сейзар (в дозе 
200–300 мг/сутки) отмечалось возобновление генера-
лизованных тонико-клонических приступов и регистра-
ция абсансных паттернов на ЭЭГ. В этих случаях Сейзар 
не отменяли. Купирование приступов было достигнуто 
добавлением второго противоэпилептического пре-
парата: у двух пациенток – леветирацетама, у одного 
пациента – вальпроевой кислоты в минимальной дозе 
500 мг/сутки.

Из-за недостаточной эффективности предыдущей 
противоэпилептической терапии Сейзар был введен 

вторым препаратом у 16 пациентов. Наиболее часто 
применялась комбинация с леветирацетамом (n = 10, 
62%) и вальпроевой кислотой (n = 6, 38%). Данные пред-
ставлены в таблице 4.

В вынужденной дуотерапии в комбинации с валь-
проевой кислотой (n = 6) полного контроля приступов 
удалось достичь у 83% (n = 5) пациентов, с леветираце-
тамом – у 80% (n = 8), нормализация ЭЭГ отмечалась у 
5 пациентов.

При неэффективности дуотерапии проводилась по-
литерапия; наиболее распространенной (71%, n = 10) и 
эффективной была комбинация: ламотриджин (Сейзар), 
вальпроевая кислота и леветирацетам. Данная схема 
позволила достичь полного контроля над приступами в 
21% (n = 3) случаев, а также снижения частоты присту-
пов более чем на 50% у 7 пациентов (50%).

Три пациента (2,4%) не завершили исследование. 
В 2 (1,6%) случаях регистрировалась сыпь в течение 
первых 2 недель приема Сейзара в начальной дозе 
12,5 мг/сутки и 25 мг/сутки, в 1 случае (0,8%) препарат 
отменен из-за неэффективности.

Клинический случай
Пациент В.М 10 лет.
Из анамнеза известно, что перинатальный период 

протекал без особенностей. Развивался с легкой задер-
жкой психоречевого развития. В возрасте 7 лет появи-
лись ежедневные эпизоды заведения глазных яблок 
вверх. Родители за медицинской помощью не обраща-
лись. В 10 лет впервые развился генерализованный су-
дорожный приступ во время ночного сна. Ребенок про-
снулся, бесцельно ходил по комнате, в контакт не всту-
пал, с последующим падением, цианозом, клониями в 
верхних конечностях, продолжительностью 2–3 мин, с 
постприступной головной болью и сном. Был госпита-
лизирован в стационар.

При осмотре в отделении у ребенка отмечалась пер-
северация сознания, перемещался на каталке в связи с 
отсутствием целенаправленных действий и ориента-
ции в пространстве, контакт был затруднен, повторял 
односложные фразы, совершал неадекватные действия, 

Таблица 2
Эффективность монотерапии препаратом Сейзар

Показатель n %

Улучшение 62 50%

Полный контроль приступов 30 24%

Снижение частоты приступов l50% 32 26%

Таблица 3
Формы эпилепсии у пациентов на дуотерапии 
препаратом Сейзар

Форма эпилепсии N (%)

Фокальные эпилепсии 9 (28%)

Генерализованные эпилепсии 23 (72%)

Эпилепсия с миоклонией век 5

Юношеская миоклоническая эпилепсия 8

Юношеская абсансная эпилепсия 3

Эпилепсия с изолированными судорожными 
приступами

7

Таблица 4
Результаты вынужденной дуотерапии с включением 
препарата Сейзар

Показатель
Комбинация 
с вальпрое-

вой кислотой

Комбинация 
с левети-

рацетамом

Общее число пациентов (n) 6 (38%) 10 (62%)

Полный контроль присту-
пов, n (%)

5 (83%) 8 (80%)

Снижение частоты присту-
пов >50%, n (%)

1 (17%) 2 (20%)

Нормализация ЭЭГ, n 3 2

Нежелательные явления Не отмечены Не отмечены

Отмена препарата 0 0
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периодически отмечались частые закатывания глазных 
яблок вверх. В неврологическом статусе очаговой невро-
логической симптоматики выявлено не было. На МРТ 
головного мозга: резидуальные очаги глиоза в левой 
лобной доле.

При проведении ВЭМ регистрировалась постоянная 
генерализованная эпилептиформная активность спайк-
волна 3–3,5 Гц (рис. 2); во время исследования ребенок 
плакал, повторял односложные фразы.

В ходе нейропсихологического исследования вы-
явлено сужение объема памяти, интеллект в пределах 
нормы: вербальный интеллект 10 стен (норма 7,0–13,4); 
невербальный интеллект 9 стен (норма 8,9–14,5).

На основании проведенного обследования был по-
ставлен диагноз: генерализованная эпилепсия со стату-
сом абсансов.

В стационаре начата противосудорожная терапия: 
раствор вальпроата (Конвулекс) 1500 мг в/в капельно в 
течение 2 дней, с последующим переводом на Депакин 

хроносфера внутрь в дозе 1250 мг/ сутки (26 мг/кг/сут), 
леветирацетам (Леветинол) 1000 мг/сут (21 мг/кг/сут), 
дексаметазон 12 мг/сут в/в струйно №�5. На фоне лече-
ния на второй день пребывания в стационаре мальчик 
стал адекватно вступать в контакт, эпизодов с закатыва-
нием глазных яблок вверх не отмечалось.

При проведении видео-ЭЭГ мониторинга в дина-
мике на 8 день пребывания в стационаре: в фоне реги-
стрировалась диффузная медленная активность тета-
дельта диапазонов (рис. 3). На фоне гипервентиляции 
регистрировались генерализованные разряды высоко-
амплитудных спайк-волн 3 Гц, продолжительностью от 
2 до 4 с, без видимых клинических проявлений (паттер-
ны абсансов) (рис. 4).

Выписан домой с рекомендациями продолжить при-
ем противосудорожной терапии: вальпроевая кислота 
1250 мг/сут и леветирацетам 1000 мг/сут длительно. 
При повторной плановой госпитализации через 4 мес 
эпилептические приступы отсутствовали. Однако от-

Рис. 2. Данные видео-ЭЭГ мониторинга пациента В.М. до назначения терапии

Рис. 3. Пациент В.М. Фоновая ритмика на фоне терапии: 
вальпроаты, леветирацетам, гормональная терапия (дек-
саметазон)

Рис. 4. Пациент В.М. Проба с гипервентиляцией на фоне 
терапии: вальпроаты, леветирацетам, гормональная тера-
пия (дексаметазон)
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мечались нежелательные явления: повышение аппе-
тита, прибавка в весе, снижение школьной успеваемо-
сти. Была проведена коррекция противосудорожной 
терапии: постепенная замена вальпроевой кислоты 
на ламотриджин (Сейзар). На фоне лечения (Сейзар 
300 мг/сутки и леветирацетам 1000 мг/сутки) отмеча-
лась положительная динамика: отсутствие эпилептиче-
ских приступов и эпилептиформной активности на ЭЭГ 
(рис. 5). Нормализовался аппетит, улучшилась школьная 
успеваемость.

При повторной госпитализации мама пациента по-
жаловалась, что у младшего брата 7 лет так же отмеча-
ются ежедневные эпизоды «замираний» с заведением 
глазных яблок вверх. Всего в семье трое детей – маль-
чиков. На обследование были приглашены младший 
(7 лет) и старший (13 лет) братья.

Младший брат В.В. 7 лет. Из анамнеза: перинаталь-
ный период протекал без особенностей. Развивался с 
задержкой психоречевого развития. В возрасте 6 лет у 
пациента возникли ежедневные эпизоды «замираний» 
с заведением глазных яблок вверх. При осмотре: в не-
врологическом статусе – без очаговой симптоматики. 
На МРТ головного мозга структурных изменений не вы-
явлено. На видео-ЭЭГ мониторинге зарегистрированы 
паттерны абсансов: генерализованные разряды спайк-
волна, продолжительностью до 8 с, сопровождающиеся 
заведением глазных яблок вверх (рис. 6).

При нейропсихологическом обследовании выявлено: 
слабая концентрация внимания, быстрая истощаемость, 
слухоречевая память в пределах нормы; снижение интел-
лекта: вербальный интеллект 7,5 стен (норма: 9,0–11,0), 
невербальный интеллект 9,0 стен (норма: 8,9–14,5).

Рис. 5. Пациент В.М. ЭЭГ на фоне комбинированной терапии (Сейзар 300 мг/сут и леветирацетам 1000 мг/сут)

Рис. 6. Пациент В.В. данные видео-ЭЭГ мониторинга до назначения терапии
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На основании результатов обследования был уста-
новлен диагноз: генерализованная эпилепсия с абсан-
сами. Назначена противосудорожная терапия: Сейзар, 
шаг титрации 12,5 мг каждые 2 недели, до терапевтиче-
ской дозы 200 мг/сутки. На фоне лечения отсутствуют 
эпилептические приступы и эпилептиформная актив-
ность на ЭЭГ (рис. 7).

Старший брат В.Д., 13 лет. Жалоб не предъявлял. 
Ранний анамнез без особенностей. Развивался по воз-
расту. В неврологическом статусе без очаговой сим-
птоматики. МРТ головного мозга – без патологии. При 
нейропсихологическом обследовании выявлено: су-
жение объема памяти; сохранный интеллект: вербаль-
ный интеллект 10 стен (норма 7,0–13,4); невербальный 
интеллект 10 стен (норма 8,9–14,5). На видео-ЭЭГ за-
регистрированы диффузные вспышки иррегулярных 
медленных волн со спайковым компонентом, продол-
жительностью до 1 секунды, без клинических прояв-
лений.

Противосудорожная терапия не назначена. За время 
наблюдения эпилептические приступы не были зареги-
стрированы.

Таким образом при генерализованной эпилепсии с 
абсансами препаратом выбора является ламотриджин, 
применяемый как в моно-, так и в комбинированной 
терапии.

Выводы
Сейзар является препаратом первого выбора в моно-

терапии и рациональной политерапии при различных 
формах эпилепсии, демонстрируя эффективность и 
благоприятный профиль безопасности. Препарат обес-
печивает долгосрочную переносимость и может рас-
сматриваться как предпочтительный вариант терапии 
у пациенток с репродуктивным потенциалом с учетом 
его известного профиля безопасности и клинических 
рекомендаций.
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Рис. 7. Пациент В.В. Данные видео-ЭЭГ мониторинга на фоне терапии Сейзаром 200 мг/сут

Рис. 8. Пациент В.Д. Данные видео-ЭЭГ мониторинга без противосудорожной терапии
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Опыт применения Сейзара (ламотриджина) 
в лечении фокальной и генерализованной 
эпилепсии у детей

Т.Е. ВОЛЬСКАЯ

Эпилептолог КДЦ «ЛОГБУЗ «ДКБ» (Санкт-Петербург)

Материалы и методы
За период с 25.10.2024. по 06.02.2026 под наблюдени-

ем находилось 137 пациентов детского возраста, полу-
чающих терапию препаратом Сейзар.

Из них: первичное назначение терапии (ранее не 
лечившиеся противоэпилептическими препаратами – 
ПЭП) препаратом Сейзар – 57 пациентов;

В качестве дополнительной комбинированной те-
рапии – 65 пациентов; Переключение на монотерапию 
Сейзаром – 7 пациентов.

Переключение на Сейзар с ламотриджина других 
производителей (в связи с недостаточной эффективно-
стью аналога или высокой стоимостью оригинального 
препарата) – 8 пациентов (из них 3 пациента на моно-
терапии/ 5 пациентов на комбинированной терапии).

В целом на монотерапии Сейзаром находились 
67 пациентов (из них 34 пациента с абсансной эпилеп-
сией), и 70 пациентов находились на комбинированной 
терапии (из них 21 пациент с абсансной эпилепсией).

Распределение по форме эпилепсии
Генерализованные формы эпилепсии: 74 пациента, 

из них:
– 55 пациентов с абсансными формами (ДАЭ, ЮАЭ, 

эпилепсия с миоклонией век и абсансами); из них 34 па-
циента на монотерапии и 21 пациент – на комбиниро-
ванной терапии;

– 5 пациентов с генерализованной эпилепсией с фе-
брильными судорогами плюс (GEFS+);

– 11 пациентов с генерализованными, вероятно ге-
нетическими эпилепсиями;

– 3 пациента с синдромом Леннокса–Гасто (СЛГ).
Фокальные формы эпилепсии: 63 пациента, из них:
– аутосомно-доминантная ночная лобная эпилеп-

сия – 2 пациента;
– фокальная структурная эпилепсия, ассоциирован-

ная с ФКД – 5 пациентов;
– фокальная структурная эпилепсия, ассоциирован-

ная с новообразованиями головного мозга, кистами – 
10 пациентов;

– фокальная эпилепсия, вероятно структурная, у па-
циентов с ДЦП, а также у пациентов с шунтозависимой 
гидроцефалией – 20 пациентов;

– фокальная возрастзависимая эпилепсия с центро-
темпоральными спайками – 12;

– фокальная идиопатическая затылочная – 2 па-
циента;

– фокальные эпилепсии неуточненной этиологии – 
10;

– фокальная и генерализованная эпилепсия при фа-
коматозе: гимомеланоз Ито (клинический диагноз) – 1;

– фокальная и генерализованная эпилепсия неуточ-
ненная – 1.

Распределение по возрасту:
– дети с 3 до 12 лет – 74 пациента;
– дети старше 12 лет – 63 пациента.
Распределение по полу:
– мальчики – 67;
– девочки – 70.
За период наблюдения пациенты получали терапию 

Сейзаром в следующих дозировках:
– в монотерапии – целевая дозировка 200 мг/сут в 

два приема;
– в комбинированной терапии: в среднем в дозиров-

ках 3–6 мг/кг/сут.
Схема титрации:
– при комбинированной терапии: 0,3 мг/кг/сут в 

первые две недели. Далее по 0,6 мг/кг/сут с шагом в две 
недели. Такая титрация проводилась независимо от со-
путствующего противоэпилептического препарата.

– при монотерапии у детей до 12 лет: 0,3 мг/кг/сут 
в первые две недели, далее по 0,6 мг/кг/сут каждые две 
недели;

– монотерапия у пациентов старше 12 лет: началь-
ная дозировка Сейзара – 25 мг/сут в первые две недели, 
далее проводилось наращивание дозировки по 25 мг/сут 
с шагом 1 раз в 1–2 недели, в зависимости от клиниче-
ской картины;

– переключение с ламотриджина других производи-
телей проводилось одномоментно с сохранением при-
нимаемой дозировки.

Переносимость и нежелательные явления:
– большинство пациентов удовлетворительно пере-

носили терапию;
– у 17 пациентов наблюдались нежелательные яв-

ления в периоде титрации в виде головокружения, го-
ловной боли по вечерам, сонливости по утрам; данные 
явления были купированы путем замедления титрации 
препарата;

– у 5 пациентов наблюдалась аллергическая реакция 
в виде покраснения щек, что потребовало применения 
антигистаминной терапии и снижения темпов титра-
ции препарата;

– у 3 пациентов с абсансными эпилепсиями аллер-
гическая реакция в виде покраснения щек сопровожда-
лась ухудшением явлений атопического дерматита, что 
потребовало отмены препарата (при хорошем клиниче-
ском ответе);

– за данный период наблюдения тяжелых аллергиче-
ских реакций отмечено не было.

Таблица 1
Эффективность Сейзара в монотерапии

Генерализованные Фокальные

Всего 49 пациентов 
(100%)

18 пациентов 
(100%)

Полный контроль 
над приступами

36 пациентов 
(73,46%)

14 пациентов 
(77,77%)

Урежение присту-
пов на 25%

7 пациента 
(14,28%)

–

Урежение присту-
пов на 50%

6 пациентов 
(12,24%)

4 пациента 
(22,22%)
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В комбинированной терапии Сейзар использовался 
в комбинации с вальпроатами, топираматом, левети-
рацетамом, перампанелом, окскарбазепином, клобаза-
мом, паглюфералом, этосуксимидом.

За период наблюдения 5 пациентов с генерализо-
ванной эпилепсией на монотерапии перешли на прием 
аналога ламотриджина по льготному рецепту, однако в 
связи с недостаточной эффективностью (срыв ремис-
сии/ухудшение картины ЭЭГ) все пациенты возобнови-
ли прием Сейзара.

Клинический пример
Пациент Ч., 9 лет.
Диагноз: Структурная фокальная височная эпилеп-

сия. Диффузная астроцитома правой височной доли 
(WHO Grade I). Остаточная опухоль. Состояние после 
КПТЧ в правой теменно-височной области, субтотально-
го удаления опухоли правой височной доли с применени-
ем нейрофизиологического мониторинга от 01.10.2021.

Сопутствующий диагноз: Синдром гиперактивно-
сти с дефицитом внимания (дефицит внимания пре-
обладает).

В неврологическим статусе: без очаговой и общемоз-
говой симптоматики. Эмоционально лабилен. Сложно 
удержать внимание. Без явного когнитивного дефицита.

Вес 32 кг.
ВЭМ от ноября 2024 года: основной ритм соответст-

вует возрасту. Умеренные диффузные изменения био-
электрической активности. В бодрствовании и во сне в 
правых центрально-височных отведениях неспецифи-
ческая патологическая активность в виде продолженно-
го замедления тета-диапазона с включением деформи-
рованных потенциалов волн альфа- и тета-диапазона и 
редуцированных комплексов острая–медленная волна.

Данные анамнеза: приступы в виде кратковремен-
ной остановки активности, улыбка, еле заметные кив-
ки – длительность до полминуты, выходит из приступа 
самостоятельно, далее всегда сообщает, что его «смеши-
ли мальчики». Частота приступов: 1–2 приступа в день 
несколько раз в неделю.

На фоне приема вальпроевой кислоты – ремиссия 
2 года. Далее возобновление приступов. Попытка вве-
дения перампанела – без эффекта, леветирацетама – 
возникновение агрессии.

Далее с осени 2024 г. введен Сейзар с постепенной 
титрацией до 200 мг/сут.

Терапия в настоящее время: вальпроевая кислота 
20 мг/кг/сут + Сейзар 200 мг/сут (6,25 мг/кг/сут). Тера-
пию переносит хорошо, снизилась эмоциональная ла-
бильность, в школе стал более усидчив, приступы купи-
рованы при достижении дозировки Сейзара 150 мг/сут.

Выводы:
– Препарат Сейзар хорошо себя зарекомендовал в 

терапии разных форм эпилепсии у детей как в моноте-
рапии, так и в комбинированной терапии.

– Терапия Сейзаром хорошо переносится пациента-
ми, хорошо комбинируется с другими противоэпилеп-
тическими препаратами.

– Нежелательные явления в виде легкой аллергиче-
ской реакции, головокружения, головной боли были ку-
пированы снижением темпов титрации препарата.

Таблица 2
Эффективность Сейзара в монотерапии абсансной 
эпилепсии

Форма 
эпилепсии/
количество 
пациентов

Полный 
контроль 

над присту-
пами

Снижение 
количества 
приступов 
более 50%

Снижение 
количества 
приступов 
более 25%

ДАЭ 
(18 пациентов – 
100%)

13 пациентов 
(72,21%)

2 пациента 
(13,11%)

3 пациента 
(16,6%)

ЮАЭ 
(11 пациентов – 
100%)

10 пациентов 
(90,9%)

1 пациент 
(9,09%)

–

ЮМЭ 
(3 пациента)

– 1 пациент 
(33,33%)

2 пациента 
(66,67%)

Эпилепсия 
с абсансами 
и миоклониями 
век (2 пациента)

– 2 пациента 
(100%)

Таблица 3
Эффективность Сейзара в комбинированной терапии

Генерализованные 
(n,%)

Фокальные
(n,%)

Всего 25 (100%) 45 (100%)

Полный контроль 
над приступами

18 (72%) 25 (55,55)

Урежение приступов 
на 25%

5 (20%) 17 (37,7%)

Урежение приступов 
на 50%

2 (8%) 3 (6,66%)

Таблица 4
Эффективность Сейзара в комбинированной терапия 
при абсансных формах эпилепсии

Тип эпилепсии/
количество 

Пациентов (n, %)

Полный 
контроль 
над при-
ступами 

(n, %)

Снижение 
количества 
приступов 
более 50% 

(n, %)

Снижение 
количества 
приступов 
более 25% 

(n, %)

ДАЭ (13, 100%) 13, 100% – –

ЮМЭ (5, 100%) 5, 100%

Эпилепсия 
с абсансами 
и миоклониями 
век (n = 2)

2 пациента – 
100%

Эпилепсия 
с абсансами 
неуточненная 
(n = 1, 100%)

1 пациент – 
100%
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– На терапии Сейзаром пациенты показали стабиль-
ную ремиссию или положительную динамику по часто-
те приступов. Клинически это может свидетельствовать 
о поддержании стабильной концентрации препарата в 
крови (однако анализ крови на концентрацию в данном 
наблюдении не проводился).

– Улучшение эмоционального фона, снижение им-
пульсивности, отсутствие сонливости и заторможенно-
сти при терапии Сейзаром очень важны при подборе 
лечения у детей разных возрастных групп.

Предложения:
– Следование инструкции по применению, а в не-

которых случаях, замедление темпов титрации пре-

парата – позволяет избежать развития нежелательных 
побочных явлений.

– При возникновении аллергической сыпи (не тяже-
лой формы) – проводить тщательный анализ клиниче-
ской картины возникновения аллергической реакции, 
которая может быть обусловлена другими причинами.

– При трудностях достижения малых дозировок пре-
парата в период титрации у детей младшего возраста 
можно рекомендовать делать порошки в специализиро-
ванных аптеках.

– При введении Сейзара в комбинации с вальпро-
евой кислотой или при добавлении вальпроатов к 
Сейзару следует строго соблюдать медленный режим 
титрации.

Опыт применения Сейзара (ламотриджина) 
у детей с генетическими формами эпилепсии

Л.Г. ГЕЙБАТОВА

Эпилептолог МЦ «Нейромед», доцент кафедры неврологии 
ФПК и ППС ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный университет» 
Минздрава России, к. м. н. (Махачкала)

Общее количество наблюдений за пациентами, по-
лучающими Сейзар, составляет 498 пациентов. Из них 
320 взрослых пациентов (64,3%) и 178 детей (35,7%).

В период с 25.10.2024 г. по 12.04.2025 г. в исследо-
вание с применением Сейзара включено 174 пациента 
с диагнозом активной эпилепсии. Из них 103 взрослых 
пациентов (59,2%): 72 женщин (69,9%) и 31 мужчин 
(30,1%). Средний возраст пациентов взрослой группы 
(табл. 1) составил: 30,9 ± 8,54 лет.

У 27 взрослых пациентов (26,2%) Сейзар был назна-
чен в качестве инициальной терапии первого выбора 
(у пациентов, ранее не принимавших противоприступ-
ные препараты); 30 пациентов (29,1%) переведены на 
монотерапию Сейзаром; в качестве комбинированной 
терапии Сейзар применялся у 46 (44,7%).

Формы эпилепсии во взрослой группе пациентов 
представлена в таблице 2.

В период с 25.10.2024 по 12.04.2025 в исследование 
с применением Сейзара включен 71 пациент детского 
возраста (40,8% от общего числа включенных в иссле-
дование): 40 девочек (56,3%) и 31 мальчик (43,7%). Сред-
ний возраст детей составил: 10,7 ± 3,94 лет.

У 18 детей (25,3%), ранее не принимавших противо-
приступные препараты, Сейзар был назначен впервые, 

22 ребенка (31%) переведены на монотерапию Сейза-
ром; в качестве комбинированной терапии Сейзар 
применялся у 31 ребенка (43,7%). Формы эпилепсии в 
детской группе наблюдения представлены в таблице 3.

Таблица 1
Распределение взрослых пациентов по полу

Пол N % Накопленный %

М 31 30,1% 30,1%

Ж 72 69,9% 100,0%

Таблица 2
Распределение по формам эпилепсии у взрослых 
с применением Сейзара

Диагноз N % Накоплен-
ный %

ЭГСП 23 22,3% 22,3%

ЮАЭ 10 9,7% 32,0%

Структурная фокальная 
эпилепсия

39 37,9% 69,9%

Неизвестная фокальная 
эпилепсия

29 28,2% 98,1%

Генерализованная эпилепсия 
с фебрильными приступами 
плюс

2 1,9% 100,0%

Всего: 103 100%

Таблица 3
Распределение по формам эпилепсии в группе детей, 
принимавших Сейзар

Диагноз Абс. %

ДАЭ 18 25,4

ЮАЭ 6 8,5

Структурная фокальная 
эпилепсия

11 15,5

Неизвестная фокальная 
эпилепсия

7 9,8

Генетические формы 
эпилепсии

29 40,8

Всего: 71 100 %
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Под нашим наблюдением находилось 29 детей 
с гене тическими формами эпилепсии, получавших 
Сейзар.

Двум пациентам (6,9%), ранее никогда не прини-
мавшим противоприступные препараты (не лечив-
шимся), Сейзар назначен первично; восьми пациен-
там (27,6%), ранее получавшим противоприступную 
терапию, произведен перевод на Сейзар. 19 пациентов 
(65,5%) проходили лечение в режиме комбинирован-
ной терапии.

Длительность наблюдения составила 300 дней (более 
10 месяцев).

Всем родителям (законным представителям) па-
циентов предложено информированное добровольное 
участие в исследовании и получено информированное 
согласие на обработку данных.

Материалы и методы
В исследование вошло 29 детей с установленным 

диагнозом генетической эпилепсии. Диагноз устанав-
ливался на основе наличия: клинико-анамнестических 
данных, подтверждающих активную эпилепсию, воз-
раста дебюта и характера течения заболевания, ана-
лиза данных электроэнцефалограммы (ЭЭГ) и магнит-
но-резонансной томографии (МРТ) головного мозга, 
наличия патогенных вариантов в гене, ответственных 
за возникновение приступов эпилепсии по данным 
OMIM и подтвержденных консультацией клиническо-
го генетика.

Статистический анализ проводился с использова-
нием программы StatTech v. 4.12.2 (разработчик – ООО 
«Статтех», Россия). Количественные показатели оцени-
вались на предмет соответствия нормальному распре-
делению с помощью критерия Шапиро–Уилка.

В случае отсутствия нормального распределения 
количественные данные описывались с помощью ме-
дианы (Me) и нижнего и верхнего квартилей (Q1–Q3). 
Категориальные данные описывались с указанием аб-
солютных значений и процентных долей. 95%-ые дове-
рительные интервалы для процентных долей рассчиты-
вались по методу Клоппера–Пирсона.

Сравнение двух групп по количественному пока-
зателю, распределение которого отличалось от нор-
мального, при условии равенства дисперсий выполня-
лось с помощью U-критерия Манна–Уитни. Сравнение 
процентных долей при анализе многопольных таблиц 
сопряженности выполнялось с помощью критерия хи-
квадрат Пирсона. Сравнение трех и более групп по ко-
личественному показателю, распределение которого 
отличалось от нормального, выполнялось с помощью 
критерия Краскела–Уоллиса, апостериорные сравне-
ния – с помощью критерия Данна с поправкой Холма. 
Для оценки дискриминационной способности количе-
ственных признаков при прогнозировании определен-
ного исхода применялся метод анализа ROC-кривых. 
Разделяющее значение количественного признака в 
точке cut-off определялось по наивысшему значению 
индекса Юдена. Различия считались статистически зна-
чимыми при p < 0,05.

Средний возраст детей составил 10,66 ± 3,78 лет и 
представлен в таблице 4.

Распределение по полу: 16 девочек и 13 мальчиков, 
что составило 55,2% и 44,8% соответственно и не имело 
статистически значимых различий (табл. 5).

Распределение групп генетических заболеваний, 
сопровождающихся эпилептическими приступами, в 
анализируемой группе представлено в таблице 6. Наи-
более часто встречались энцефалопатии развития и 
эпилептические (ЭРЭ) – у 19 детей, что составило 65,4% 
всех наблюдений. Генетические генерализованные и ге-
нетические фокальные эпилепсии встречались равной 
частотой по 3 случая (по 10,3%), эпилептическая энце-
фалопатия и метаболическая эпилепсия – по 2 случая 
соответственно (по 6,9%).

17 детей (58,6%) рождено в инбредном браке, 
4 (13,8%) – от родителей – выходцев из одного изолята. 
В 17 случаях (58,6%) отмечалось наследственное отяго-
щение по эпилепсии в семейном анамнезе/в роду, 7 де-
тей (24,1%) имели сибсов с эпилепсией.

В срок от здоровых родителей рождено 26 детей 
(89,7%), трое (10,3%) родились недоношенными (на сро-
ке 30–31 нед.), у двоих детей (6,9%) эпилепсию имели 
отцы, у одного (3,4%) – мать. Неонатальные судороги 
наблюдались в 4 случаях (13,8%). Фебрильные приступы 
(ФП) отмечались у 13 детей (44,8%). Средний возраст де-
бюта афебрильных приступов составил 3 года (табл. 7).

Таблица 4
Показатели возраста в исследуемой группе

Показатель M ± SD/Me 95% 
ДИ/Q1–Q3 n min max

Возраст, 
M ± SD (год) 10,66 ± 3,78 9,22–12,09 29 3,00 16,00

Таблица 5
Гендерные различия исследуемой группы

Пол Абс. % 95% ДИ

Девочки 16 55,2 35,7–73,6

Мальчики 13 44,8 26,4–64,3

Таблица 6
Распределение групп генетических заболеваний 
в анализируемой группе

Диагноз Абс. % 95% ДИ

Генетическая энцефалопа-
тия развития и эпилепти-
ческая

19 65,5 42,3–79,3

Генетическая генерализо-
ванная эпилепсия

3 10,3 2,2–27,4

Генетическая фокальная 
эпилепсия

3 10,3 2,2–27,4

Генетическая эпилептиче-
ская энцефалопатия

2 6,9 0,8–22,8

Метаболическая эпилепсия 2 6,9 0,8–22,8
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По типу приступов преобладали фокальные мотор-
ные, билатеральные тонико-клонические приступы 
(БТКП) и их сочетание в 5 (17,2%), 3 (10,3%) и 11 (37,9%) 
случаях соответственно. Генерализованные типы при-
ступов наблюдались у 10 детей (34,5%). Распределение 
пациентов по типу приступов представлено в таблице 8. 
Приступы с нарушением сознания наблюдались у 24 де-
тей, что составило 82,8%. Серийные приступы отмеча-
лись в 17 случаях (58,6%), а статусное течение – в 9 (31%).

В неврологическом статусе очаговая неврологиче-
ская симптоматика выявлена у 6 детей (17,2%), а имен-
но: по 2 случая вялых и спастических тетрапарезов 
(по 6,9%), у одного ребенка отмечалась изолированная 
атаксия, у другого – атаксия и гиперкинезы (по 3,4% 
соответственно). У 23 пациентов (79,3%) очаговой не-

врологической симптоматики не выявлено. Однако, в 
структуре данной группы у 79,3% (23 ребенка) отмеча-
лась диффузная гипотония мышц конечностей, в 86,2% 
(25 детей) случаях выявлены различные стигмы дисэм-
бриогенеза.

Задержку моторного развития имели 18 детей 
(62,1%), 22 (75,9%) – задержку психоречевого развития и 
нарушения речи, из них у 7 (24,1%) констатирована ала-
лия. Умственная отсталость выявлена у 17 детей (58,6%), 
нарушение поведения – у 18 (62,1%).

На ЭЭГ у всех наблюдаемых детей выявлена эпилеп-
тиформная активность (ЭА). По частоте преобладала 
региональная ЭА – 13 случаев (44,8%). Диффузное за-
медление в сочетании с региональной и/или мультифо-
кальной ЭА регистрировалось в 7 случаях (24,1%), гене-
рализованная ЭА – в 6 случаях (20,7%), гипсаритмия – в 
3 (10,3%).

Нейровизуализация, проведенная всем пациентам 
с использованием протокола «эпилепсия», патологии 
вещества головного мозга не выявила в 62,1% случаев 
(18 детей). Из патологических изменений в 7 случаях 
(24,1%) выявлены атрофические изменения полушарий 
большого мозга. У четверых детей (13,8%) выявлены 
различные пороки развития мозга.

Всем детям проведены исследования крови и мочи 
на наследственные болезни обмена методом тандем-
ной масс-спектрометрии. Неспецифическое повышение 
ряда метаболитов выявлено у 3 детей (10,3%), у одного 
ребенка (3,4%) выявлено повышение 3гидрокси-изова-
лери-/2-метил3-гидрокси-бутирилкарнитина, что под-
твердило диагноз недостаточности биотинидазы.

Структура генетических форм эпилепсии и выявлен-
ных патогенных вариантов генов методом секвенирова-
ния следующего поколения Next Generation Sequencing 
(NGS) подробно представлена в таблице.

1. В исследуемой группе преобладали моногенные 
синдромы, сопровождающиеся эпилептическими при-
ступами – 27 детей (93,1%), у 2 детей выявлены хромо-
сомные нарушения (6,9%). При валидизации выявлен-
ных патогенных вариантов гена методом секвениро-
вания по Сенгеру в 17 случаях наблюдались мутации 
de novo (58,6%), в 12 случаях (41,4%) – унаследованные.

Таблица 7
Статистический анализ возраста дебюта приступов

Показатель M ± SD/Me 95% 
ДИ/Q1 – Q3 n min max

Возраст 
дебюта 
приступов, 
Me (год)

3,00 1,00–4,00 29 0,10 11,00

Таблица 8
Описательная статистика типов приступов у пациентов 
с генетическими формами эпилепсии

Тип приступов 
и их сочетание Абс. % 95% ДИ

Псевдоабсансы + атонические 5 17,2 5,8–35,8

Псевдоабсансы + ГТКП 1 3,4 0,1–17,8

ГТКП 4 13,8 3,9–31,7

Фокальные 5 17,2 5,8–35,8

БТКП 3 10,3 2,2–27,4

Фокальные + БТКП 11 37,9 20,7–57,7

Таблица 9
Структура генетических форм эпилепсии в исследуемой группе

Диагноз
Кол-во 

пациен-
тов (N)

Патогенный 
вариант гена

Тип наследова-
ния, вариант гена

Характер 
мутации

Валидизация 
по Сенгеру

Генерализованная эпилепсия с фе-
брильными приступами плюс, тип 7

2 SCN9A 
chr.2

Гетерозигота; АД миссенс Унаследован 
от матери

Энцефалопатия развития и эпилеп-
тическая, «Х-сцепленная умственная 
отсталость, тип Турнера»

1 HUWE1 
chrX: 535780

Х-сцеп. рецесс. c.9226G > Ap.; 
Asp3076Asn

Мутация 
de novo

Эпилептическая энцефалопатия, 
тип 42

2 CACNA1A 
chr19

Гетерозигота; АД миссенс Мутация 
de novo

Эпилептическая энцефалопатия, 
тип 32

2 KCNA2 
chr1

Гетерозигота; АД миссенс Мутация 
de novo

Энцефалопатия развития и 
эпилептическая, синдром дефицита 
переносчика креатина 1

1 SLC6A8 
chrX: 152956

Гемизигота; 
Х-сцеп. АР

c.469_472del.>C; 
p.Tyr157 _ 
Tyr158del.

Унаследован 
от матери
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Диагноз
Кол-во 

пациен-
тов (N)

Патогенный 
вариант гена

Тип наследова-
ния, вариант гена

Характер 
мутации

Валидизация 
по Сенгеру

Генетическая фокальная эпилепсия, 
перивентрикулярная узловая гетеро-
топия, тип 9

1 MAP1B 
chr5: 72197923

Гетерозигота; АД миссенс Мутация 
de novo

Энцефалопатия развития и эпи-
лептическая, Х-сцепл. умственная 
отсталость, тип 99, ограниченное 
жен. полом

1 USP9X 
chrX: 4118571

Гетерозигота; АД c.3454C>T; 
p.Leu1152Phe

Мутация 
de novo

Энцефалопатия развития 
и эпилептическая с нарушением 
речи и гиперкинезами

1 ZNFI42 
chr2: 218643013

Гемизигота; АР c.4089_4102delA; 
p.Arg1365fs

Унаследован 
от обоих 

родителей

Энцефалопатия развития и эпилеп-
тическая. Болезнь Хартнупа

1 SLC6A19 
chr5: 120894

Гемизигота; АР G>A; Arg97Gln Унаследован 
от обоих 

родителей

Эпилептическая энцефалопатия, 
тип 99

1 АТР1А3 
chr19: 41982

Гетерозигота, АД с. 1079С>Т; р. 
Т360М

Мутация 
de novo

Генетическая фокальная эпилепсия. 
Синдром Шуурса–Хоймейкерса.

1 PACS1 
chr11: 66211

Гетерозигота; АД c.607C>T; 
p.Arg203Trp

Мутация 
de novo

Недостаточность биотинидазы 1 BTD 
chr3: 156450

Гемизигота; АР c.1154T>C; 
p.Leu385Pro

Унаследован 
от обоих 

родителей

Нейрональный цероидный липофус-
циноз, 5 типа

1 CLN5 
chr13: 76996

Гемизигота; АР Унаследован 
от обоих 

родителей

Пропионовая ацидемия 1 PCCB 
сhr3: 136035

Гемизигота; АР c.988T>G; 
p.Phe330Val

Унаследован 
от обоих 

родителей

Ранняя эпилептическая энцефалопа-
тия, тип 28

1 WWOX 
chr16q23.

Гемизигота; АР Унаследован 
от обоих 

родителей

Семейные фебрильные судороги, 
тип 4

2 ADGRV1 
chr5

Гетерозигота; АД миссенс Унаследован от 
отца/ матери

Синдром Ангельмана 1 chr15q11 АД аномальное 
метилирование

Мутация мате-
ринской копии 

гена UBE3A

Синдром Вольфа–Хиршхорна 1 XY,add (4) 
(p15) dn

АД гемизигот. 
делеция хр.4p16.3.

Мутация 
de novo

Синдром Ретта 2 МЕСР2 
chrX

Гетерозигота; АД миссенс Мутация 
de novo

Энцефалопатия развития и эпилеп-
тическая. Синдром Хоуг–Янссена.

1 PPP2R1A 
chr 19: 52212959

Гетерозигота; АД c.656C>T; 
p.Ser219Leu

Мутация 
de novo

Энцефалопатия развития и эпилеп-
тическая, тип 67

1 CUX2 
chr12: 111338453

Гетерозигота; АД c.3364A>G; 
p.Met1122Val

Мутация 
de novo

Энцефалопатия развития и эпилеп-
тическая с лицевыми дизморфиями 
и аномалиями развития конечностей

1 BPTF 
chr17: 65914

Гетерозигота; АД c.5324A>T; 
p.Lys1775Met

Мутация 
de novo

Генетическая энцефалопатия 
развития и эпилептическая. Синдром 
Николаидеса– Барайцера

1 SMARCA2 
chr9: 209667

Гетерозигота; АД A>T р.Lys967Arg Мутация 
de novo

Энцефалопатия развития и эпи-
лептическая с неспецифическими 
аномалиями головного мозга

1 DLL1 
chr6: 170594

Гетерозигота; АД c.1175G>T p.R392L Мутация 
de novo

Всего: 29

Окончание табл. 9
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На момент включения в исследование 27 детей 
(93,1%) принимали противоприступные препараты 
(ППП) с сохранением приступов. 2 пациента (6,9%) 
ППП не принимали. 11 пациентов (37,9%) находились 
на монотерапии вальпроатами (ВК). Наиболее частой 
комбинированной схемой терапии было сочетание ВК с 
леветирацетамом (ЛТЦ) – 10 детей (34,5%); 6 пациентов 
(20,7%) принимали политерапию в различных комби-
нациях: ВК, ЛТЦ, топирамат (ТПМ), перампанел (ПМП), 
карбамазепин (КМЗ), окскарбазепин (ОКЗ), зонисамид 
(ЗН). Длительность удержания на терапии варьировала 
в диапазоне от 1 до 5 мес, а частота приступов от – ежед-
невных до 1 в 6 мес. Фармакорезистентность констати-
рована у 21 ребенка (72,4%).

С целью контроля над приступами в описанной 
выше группе детей у 8 пациентов (27,6%), ранее полу-
чавших противоприступную терапию, произведен пе-
ревод на ламотриджин (Сейзар, ЛТЖ); 19 пациентов 
(65,5%) проходили лечение в режиме комбинированной 
терапии, а у 2 детей (6,9%), ранее не получавшим тера-
пию, Сейзар был назначен первично.

Схемы терапии с включением Сейзара у 29 детей с 
генетическими формами эпилепсии представлены в 
таблице 10.

Результаты
За 300 дней (10 месяцев) наблюдения исследуемой 

группы пациентов, принимавших Сейзар, как в моно-, 
так в комбинированной терапии, нами были получены 
следующие результаты.

11 детей (37,9%) ответили на монотерапию Сейзаром 
и у них был достигнут полный контроль приступов. Чи-
сло детей, ответивших на комбинированную терапию с 
назначением Сейзара и уменьшением частоты присту-
пов на 50% (респондеры) – 16, что составило 55,2%. При-
ступы у них повторялись реже, но сохранялись частотой 
до 1 раза в месяц у 6 (20,7%); до 1 в 3 мес – у 9 (31,0%); и 
у одного ребенка (3,4%) за время наблюдения приступ 
повторился лишь однократно. У 2 детей (6,9%) с высокой 
частотой атонических приступов и абсолютной фарма-
корезистентностью Сейзар не был эффективен. В тече-
ние 300 дней наблюдения этим детям подбор ППП был 
продолжен с сохранением в схеме лечения ЛТЖ, а имен-
но в сочетании с ВК и ЛТЦ.

По типу сохраняющихся приступов преобладали 
фокальные моторные – у 9 (31,0%), генерализованные 
типы приступов – у 7 (24,1%), БТКП – у 2 (6,9%) детей 
(табл. 11).

Сравнительный анализ типов приступов до и после 
назначения Сейзара показал значимое снижение ча-
стоты приступов за счет их полного контроля в 37,9% 
случаев (11 детей), снижение частоты тяжелых типов 
приступов, таких как БТКП и ГТКП, отсутствие соче-
танных приступов. Так, на фоне терапии Сейзаром не 
наблюдалось сочетания фокальных и БТКП, атипичных 
абсансов и атонических приступов, атипичных абсан-
сов и ГТКП. Данный анализ наглядно представлен на 
рис. 1.

Нами был проведен анализ частоты повторяющихся 
приступов до и после назначения Сейзара (рис. 2).

На представленной выше диаграмме показано 
почти 5-кратное уменьшение частоты ежедневных 

Таблица 10
Схемы терапии с включением Сейзара

Препараты 
и их сочетание Абс. % 95% ДИ

ЛТЖ 11 37,9 20,7–57,7

ВК + ЛТЖ 9 31,0 15,3–50,8

ЛТЦ + ЛТЖ 2 6,9 0,8–22,8

ВК + ЛТЦ + ЛТЖ 3 10,3 2,2–27,4

ВК + ПМП + ЛТЖ 2 6,9 0,8–22,8

ПМП + ЛТЖ 2 6,9 0,8–22,8

Таблица 11
Тип сохраняющихся приступов на фоне терапии 
Сейзаром

Тип приступов Абс. % 95% ДИ

Атонические 2 6,9 0,8–22,8

Псевдоабсансы 2 6,9 0,8–22,8

ГСП 3 10,3 2,2–27,4

Фокальные 9 31,0 15,3–50,8

БТКП 2 6,9 0,8–22,8

Рис. 1. Диаграмма сравнения типов повторяющихся приступов на фоне терапии до и после назначения Сейзара
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приступов на фоне приема Сейзара, а также отмеча-
лась редукция приступов, возникающих чаще 1 раза в 
неделю, и увеличение межприступных интервалов до 
1–6 месяцев.

На рисунке 3 представлена диаграмма частот повто-
рения серийных приступов и эпилептических статусов 
у детей с генетическими эпилептическими синдромами 
до и на фоне терапии Сейзаром.

При сравнительном анализе длительности удержа-
ния на моно- и комбинированной терапии до и после 
назначения Сейзара нами получены статистически 
значимые различия. Если на первоначальной терапии 
средняя длительность удержания была 1–2 месяца, то на 
фоне приема Сейзара средняя длительность составила 
8 мес (табл. 12).

При проведении анализа длительности удержания 
на ЛТЖ в зависимости от ответа на терапию Сейзаром, 
в соответствии с представленной таблицей (табл. 13), 
были выявлены существенные различия (p < 0,001) (ис-
пользуемый метод: Критерий Краскела–Уоллиса).

Рис. 2. Диаграмма сравнения частоты повторяющихся приступов до и после назначения Сейзара

Рис. 3. Диаграмма частот повторения серийных присту-
пов и эпилептических статусов до и на фоне терапии 
Сейзаром

Таблица 12

Сравнительный анализ динамики длительности 
удержания на терапии до назначения Сейзара 
и на фоне его приема

Этапы наблюдения p

Длительность 
удержания 
на терапии 

до назначения 
Сейзара

Длительность 
удержания 
на терапии 
Сейзаром

<0,001*

Me Q1–Q3 Me Q1–Q3

1,00 
(n = 29) 0,00–2,00 8,00 

(n = 29) 6,00–10,00

* – различия показателей статистически значимы (p < 0,05) 
(используемый метод: критерий Уилкоксона).

Рис. 4. Диаграмма сравнения длительности удержания на 
терапии до и после назначения Сейзара

Таблица 13
Анализ длительности удержания на ЛТЖ в зависимости 
от ответа на терапию Сейзаром

Показа-
тель

Катего-
рии

Длительность 
удержания на ЛТЖ 

(мес) p

Q1–Q3 n

Ответ на 
терапию 
Сейза-

ром

без 
эффекта 0,00 0,00–0,00 2 < 0,001*

p100% – без 
эффекта = 

0,001
p100% – 

50% = 0,001

50% 6,00 6,00–7,25 16

100% 10,00 9,50–10,00 11

* – различия показателей статистически значимы (p < 0,05)
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Данные анализа длительности удержания на ЛТЖ в 
зависимости от типа сохраняющихся приступов на Сей-
заре представлены в таблице 14.

В соответствии с представленной таблицей при со-
поставлении длительности удержания на терапии в за-
висимости от типа сохраняющихся приступов на Сейза-
ре, были выявлены существенные различия (p = 0,004) 
(используемый метод: критерий Краскела–Уоллиса).

Нами был выполнен анализ длительности удержа-
ния на ЛТЖ в зависимости от последней схемы терапии 
(таблица 15).

Согласно полученным данным при анализе длитель-
ности удержания на ЛТЖ в зависимости от последней 
схемы терапии, нами были установлены статистически 
значимые различия (p = 0,007) (используемый метод: 
критерий Краскела–Уоллиса) (рис. 6).

Далее нами был проведен корреляционный анализ 
взаимосвязи длительности удержания и количества 
схем до и на терапии Сейзаром, представленный в таб-
лице 16.

При оценке связи количества схем до терапии Сей-
заром и длительности удержания на терапии Сейзаром 
была установлена высокой тесноты обратная связь. При 
увеличении длительности удержания на ЛТЖ на 1 мес 
следует ожидать уменьшение количества схем терапии 
на 0,383. Полученная модель объясняет 51,2% наблюда-
емой дисперсии количества схем до терапии Сейзаром 
(рис. 7).

При оценке дискриминационной способности отсут-
ствия контроля приступов от длительности удержания 
на ЛТЖ с помощью ROC-анализа была получена следу-
ющая кривая (рис. 8).

Длительность удержания на Сейзаре является ста-
тистически значимым предиктором полного контроля 
приступов (AUC = 0,917; 95% ДИ: 0,796 – 1,000, p < 0,001).

Рис. 5. Анализ длительности удержания на ЛТЖ в зависи-
мости от ответа на терапию Сейзаром

Таблица 14
Анализ длительности удержания на ЛТЖ в зависимости 
от типа сохраняющихся приступов на Сейзаре

Показа-
тель Категории Длительность удер-

жания на ЛТЖ (мес) p

Tип 
сохраня-
ющихся 
присту-
пов на 
Сейзаре

атониче-
ские 8,00 7,00–9,00 2

0,004*
p фокаль-
ные – без 
присту-

пов 
< 0,001

БТКП 7,00 6,50–7,50 2

ГСП 7,00 3,50–8,00 3

псевдо-
абсансы 7,00 5,50–8,50 2

фокальные 6,00 6,00–6,00 9

без присту-
пов 10,00 9,50–10,00 11

* – различия показателей статистически значимы (p < 0,05)

Таблица 15
Анализ длительности удержания на Сейзаре 
в зависимости от последней схемы терапии

По-
каза-
тель

Категории
Длительность 

удержания на ЛТЖ 
(мес)

p

Схема 
тера-
пии

ВК + ЛТЖ 6,00 6,00–8,00 9

0,007*
pЛТЖ – 

ВК + ЛТЦ + 
ЛТЖ = 0,047

ВК + ЛТЦ + ЛТЖ 0,00 0,00–4,00 3

ЛТЖ 10,00 9,50–10,00 11

ЛТЦ + ЛТЖ 5,00 4,50–5,50 2

ПМП + ВК + ЛТЖ 8,00 7,00–9,00 2

ПМП + ЛТЖ 6,00 6,00–6,00 2

* – различия показателей статистически значимы (p < 0,05)

Рис. 6. Анализ длительности удержания на ЛТЖ в зависи-
мости от последней схемы терапии

Таблица 16
Результаты корреляционного анализа взаимосвязи 
длительности удержания на терапии и количества схем 
до терапии Сейзаром

Показатели

Характеристика 
корреляционной связи

ρ

Теснота 
связи по 

шкале 
Чеддока

p

Длительность удержания на 
терапии до ЛТЖ – количест-
во схем до терапии ЛТЖ

–0,214 Слабая 0,264

Длительность удержания на 
ЛТЖ – количество схем до 
терапии ЛТЖ

–0,733 Высокая <0,001*

* – различия показателей статистически значимы (p < 0,05)
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Пороговое значение длительности удержания на 
Сейзаре в точке cut-off, которому соответствовало на-
ивысшее значение индекса Юдена, составило 8,000 мес. 
Отсутствие контроля прогнозировалось при значении 
длительности удержания на Сейзаре ниже данной ве-
личины. Чувствительность и специфичность получен-
ной прогностической модели составили 77,8% и 100,0% 
соответственно.

Обсуждение
Ведение и лечение детей с генетическими синдро-

мами в сочетании с эпилепсией является сложной, ча-
сто неразрешимой задачей. Прежде всего, это связано с 
отсутствием таргетной терапии в большинстве случаях, 
ранним проявлением и сочетанием нескольких типов 
приступов, их персистированием и трансформацией 
по мере взросления ребенка, как правило, резистен-
тностью приступов к противоприступным препаратам 
(ППП). Высокий процент фармакорезистентности в ко-
горте детей с генетическими эпилепсиями приводит к 
частой смене терапевтических схем и подходов, дли-
тельному индивидуальному подбору ППП и как следст-
вие – к политерапии [8, 10].

По мнению ряда авторов, от 17% до 80% всех забо-
леваний, сопровождающихся судорогами, имеют моно-
генную природу, причем наибольшая доля пациентов с 
наследственными синдромами отмечена среди пациен-
тов с манифестацией судорог в младенческом и раннем 
детском возрасте [8, 22].

Благодаря появлению метода секвенирования сле-
дующего поколения (NGS) в последние десятилетия до-
стигнут большой прогресс в диагностике генетических 
заболеваний и описании сотни моногенных эпилепсий. 
Генетическая диагностика обеспечивает полезность с 
точки зрения выбора лечения, закрывая диагностиче-
скую «одиссею», избегая ненужного дальнейшего те-
стирования и информируя о будущих репродуктивных 
решениях [30]. Накопленный опыт позволяет проанали-
зировать фенотипические проявления различных гене-
тических вариантов, определить корреляции между ло-
кализацией и типом мутаций с тяжестью клинических 
симптомов.

Известно, что большинство генетических эпилепсий, 
включая эпилептические энцефалопатии, обусловлены 
мутациями в генах, белковые продукты которых фор-
мируют ионные каналы мембраны нейронов [2, 30, 14]. 
Установлено влияние некоторых типов мутаций в этих 
генах на функцию ионных каналов. Одни – усиливают 
непрерывный ток натрия через каналы и вызывают 
гипервозбудимость нейронов, другие – замедляют их 
активацию. Понимание этих механизмов может влиять 
на тактику терапии и подбор методов персонифици-
рованного лечения больных, позволяющих исправлять 
определенные метаболические дефекты (например, 
назначение биотина при лечении недостаточности би-
отинидазы) или избегать назначения ППП, усугубляю-
щих патогенетический дефект (например, препараты, 
блокирующие натриевые каналы, при некоторых ва-
риантах РЭЭ 6 типа, обусловленной мутациями в гене 
SCN1A, снижающих функцию канала) [2, 8]. Потенциал-
зависимые натриевые (Na+) каналы представляют собой 

Рис. 7. График регрессионной функции, характеризующий 
зависимость количества первоначальных схем терапии от 
длительности удержания на Сейзаре

Рис. 8. ROC-кривая, характеризующая дискриминацион-
ную способность длительности удержания на ЛТЖ при 
прогнозировании полного контроля приступов

Рис. 9. Анализ чувствительности и специфичности модели 
в зависимости от пороговых значений оценок вероятно-
сти полного контроля приступов

Таблица 17
Анализ дискриминационной способности длительности 
удержания на Сейзаре

Порог
Чувстви-

тельность 
(Se), %

Специ-
фичность 

(Sp), %
PPV NPV

10,00 88,9 72,7 84,2 80,0

9,00 83,3 90,9 93,8 76,9

8,00 77,8 100,0 100,0 73,3

7,00 72,2 100,0 100,0 68,8
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трансмембранные белки, которые играют важную роль 
в инициации и распространении потенциалов действия 
в нейронах и электрически возбудимых тканях. Прояв-
ления заболевания связаны с изменением функцио-
нальных свойств пораженных нейронов (увеличение 
или потеря функции (GOF или LOF)), которые могут 
направлять лечение. Ингибирование натриевого кана-
ла является основным механизмом карбамазепина, фе-
нитоина и ламотриджина, а также является вероятным 
механизмом для многих других классических и новых 
ППП [14].

Сейзар (ламотриджин, ЛТЖ) является противопри-
ступным препаратом с влиянием на потенциал-зависи-
мые натриевые каналы пресинаптической мембраны, 
уменьшая выделение в синаптическую щель медиато-
ров, в первую очередь глутамата, играющего важную 
роль в формировании эпилептических разрядов в го-
ловном мозге. Обладает широким спектром действия, 
и хорошей переносимостью. Разрешен детям с 12 лет 
для лечения фокальных и генерализованных тонико-
клонических приступов как в моно-, так и в комбини-
рованной терапии; детям с 3 до 12 лет в качестве моно-
терапии при детской абсансной эпилепсии и комбини-
рованной терапии фокальных, ГТКП, БТКП и приступов 
при синдроме Леннокса–Гасто. Как препарат первого 
выбора, Сейзар рекомендован к применению в лечении 
эпилептических приступов и основных эпилептиче-
ских синдромов при лечении фокальных и БТКП, при 
изолированных генерализованных судорожных при-
ступах (ГСП), изолированных абсансах и тонических 
приступах [9].

В представленной нами выборке 27 пациентов 
(93,1%) имели моногенные генетические формы эпи-
лепсии, 2 пациента (6,9%) – хромосомную патоло-
гию. Все дети данной группы были старше 3 лет. Сей-
зар титровался с минимальных доз (12,5 мг) шагом в 
10–14 дней до поддерживающей дозы 100–400 мг в сут-
ки (из расчета 3–10 мг/кг/сут).

Valencia I, Piñol-Ripoll G и соавт. (2009) представили 
исследование оценки эффективности и безопасности 
монотерапии ЛТЖ при контроле судорог в когорте 72 де-
тей и подростков с различными формами эпилепсии 
[31]. ЛТЖ применялся в качестве монотерапии первого 
выбора у 26,4% пациентов и в качестве монотерапии 
второго выбора у 73,6%. Среднее число ППП, испытан-
ных до назначения ЛТЖ, составило 1,3 (0–6). Среднее 
время наблюдения составило 33 месяца (от 3 недель до 
11,5 лет). Степень снижения частоты приступов была 
следующей: контроль приступов был достигнут в 42% 
случаев, снижение частоты на 75–90% в 17,4% случаев, 
на 50–74% – у 11,6% детей, а на 25–49% – у 10%. Отсут-
ствие эффекта от терапии ЛТЖ отмечено в 16% случаев, 
а 3% детей имели аггравацию приступов. Наиболее рас-
пространенным нежелательным побочным эффектом 
была сыпь (6,9%). Шесть (8,3%) пациентов прекратили 
прием ЛТЖ из-за побочных явлений. Ни у одного па-
циента не было диагностировано развитие синдрома 
Стивенса–Джонсона. Авторы делают заключение, что 
ЛТЖ эффективный и хорошо переносимый препарат 
в качестве монотерапии у детей и подростков как при 
фокальной, так и при генерализованной эпилепсии [31].

Данные, полученные в нашем исследовании, согла-
суются с приведенной выше работой. Полный контроль 
приступов на фоне приема Сейзара был отмечен у 37,9% 
детей, а снижение частоты приступов на 50% и более – у 
55,7%; в 6,9% случаях констатировано отсутствие эф-
фекта. Важным является тот факт, что в представленной 
нами группе детей не выявлено ни одного случая аггра-
вации приступов, нежелательных побочных эффектов в 
виде кожной сыпи и проявлений идиосинкразии. Так-
же отмечено сокращение числа серийных приступов. За 
время наблюдения на терапии Сейзаром серийное тече-
ние фокальных приступов сократилось почти в 2 раза, а 
эпилептические статусы повторялись в 3 раза реже.

Общеизвестно, что выбор противоприступной те-
рапии начинается с определения формы эпилепсии 
(синдрома) и характера приступов [4, 10]. В нашем ис-
следовании 65,5% детей имели фокальные приступы, 
БТКП и их сочетание (17,2, 10,3 и 37,9% соответственно). 
Генерализованные типы приступов встречались в 35,5% 
случаев, среди которых преобладали сочетание ати-
пичных абсансов с атоническими приступами (17,2%), 
изолированные ГСП (13,8%), и у одного ребенка наблю-
дались атипичные абсансы в сочетании с ГСП (3,4%). Та-
ким образом, до терапии Сейзаром 58,6% детей имели 
сочетание приступов. На терапии Сейзаром в течение 
300 дней наблюдения отмечалась полная редукция со-
четанных типов приступов. Наилучший результат на-
блюдался в контроле за фокальными и БТКП за счет со-
кращения сочетанных типов приступов (37,9% на пер-
воначальной терапии и 0% на терапии Сейзаром). Нами 
отмечено сокращение генерализованных типов присту-
пов как изолированных ГСП, так и сочетания атониче-
ских приступов и атипичных абсансов.

На терапии Сейзаром нами получен хороший ре-
зультат в сокращении частоты приступов. Так, частота 
повторения ежедневных приступов снизилась почти в 
5 раз, а межприступные интервалы увеличились почти 
вдвое. Это подтверждается статистическим анализом 
длительности удержания на моно- и комбинированной 
терапии до и после назначения Сейзара. Если на пер-
воначальной терапии средняя длительность удержания 
была 1–2 месяца, то на фоне приема Сейзара средняя 
длительность составила 8 мес. Ответ на терапию Сей-
заром был статистически значимым (р < 0,001) и кор-
релировал с длительностью удержания на препарате. 
Так, при увеличении длительности удержания на ЛТЖ 
на 1 мес следует ожидать уменьшение количества схем 
терапии на 0,383. А оценка прогнозирования полного 
контроля приступов на Сейзаре с помощью ROC-ана-
лиза показала, что длительность удержания на терапии 
Сейзаром является статистически значимым предик-
тором полного контроля приступов (AUC = 0,917; 95% 
ДИ: 0,796–1,000, p < 0,001).

В данном исследовании группы детей с генетически-
ми заболеваниями, сопровождающихся эпилептически-
ми приступами, представлено 25 нозологических форм 
генетических синдромов (табл. 9). Целесообразность и 
показания к применению Сейзара в этой группе детей 
рассматривалась с точки зрения подбора адекватной 
и хорошо переносимой терапии по типу приступов с 
учетом фармакологического анамнеза. Всем детям дан-
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ной группы Сейзар назначался впервые. У 2 пациентов 
(6,9%), ранее никогда не принимавшим ППП, Сейзар 
был назначен в качестве монотерапии.

Пациенту с синдромом Вольфа–Хишхорна, с дебю-
том приступов после 3 лет с псевдоабсансов и ГСП Сей-
зар был назначен впервые в комбинированной терапии 
с вальпроатом (ВК). На протяжении 300 дней наблюде-
ния приступы не повторялись.

Эпилептические приступы при синдроме Вольфа–
Хишхорна (СВХ) наблюдаются у 93% пациентов. Мани-
фестация приступов характерна в течение первых трех 
лет жизни и приступы, как правило, фебрильно-прово-
цированные. Эпилептический статус отмечен у 50% де-
тей [6, 15]. Эпилепсия, как правило, хорошо контроли-
руется монотерапией. Приступы могут быть как ГСП, 
так и фокальные гемиконвульсивные. В литературе 
как наиболее эффективный препарат для лечения ГСП 
указан фенобарбитал [16]; также возможны атипичные 
абсансы и миоклонии. Как препараты выбора при этих 
типах приступов указаны вальпроат или этосуксимид 
[16]. Сообщалось о случае синдрома Вольфа–Хишхорна 
с фенотипом синдрома Веста, при котором приступы 
не поддавались лечению несколькими противоэпилеп-
тическими препаратами (были резистентными к валь-
проату, клоназепаму и зонисамиду), но реагировали 
на добавление ламотриджина [26]. Наиболее вероят-
ным механизмом, лежащим в основе эффективности 
ЛТЖ, является подавление потенциал-зависимых Na+ 
и Ca2+-каналов. Ген LETM1 был идентифицирован как 
критический для появления эпилепсии у пациентов с 
СВХ. Он кодирует предполагаемый белок, связываю-
щий Са2+, который регулирует передачу сигналов Са2+ 
и гомеостаз. У пациента добавление ламотриджина к 
другим противосудорожным препаратам могло умень-
шить эпилептические спазмы за счет увеличения кон-
центрации Ca2+ [26].

У 4 детей (13,8%) регистрировались фебрильно-про-
воцированные и сохраняющиеся афебрильные присту-
пы. Частота приступов у данных детей варьировала от 
1 в 3 мес до 1 в 6 мес, у 2 детей возникали серийные 
приступы. Двое детей, достигших возраста 12 и 13 лет, 
не принимавших ранее ППП, включены в исследование 
на монотерапии Сейзаром.

С генетически подтвержденным диагнозом гене-
рализованной эпилепсии с фебрильными приступами 
плюс (ГЭФП+), ассоциированные с патогенным вариан-
том в гене SCN9A, наблюдалось двое детей. Семейные 
фебрильные судороги, тип 4, ассоциированные с мута-
цией в гене ADGRV1, диагностированы у 2 детей. При 
фенотипе GEFS+ наблюдается хорошо контролируемая 
эпилепсия с нормальными когнитивными способно-
стями [11, 13]. Семейные варианты ГЭФП+ оказывают 
влияние на свойства натриевого канала в варианте уси-
ления функции, с чем связано уменьшение приступов 
в ответ на лечение блокаторами натриевых каналов 
[9, 13, 18, 27]. Наше наблюдение подтверждает этот факт, 
и терапия Сейзаром позволила контролировать присту-
пы у всех 4 детей.

Эпилептические энцефалопатии в нашем исследо-
вании были выявлены у 6 пациентов (20,7%), у 4 в ос-
нове лежали мутации de novo. Один ребенок с ранней 

эпилептической энцефалопатией 28-го типа, ассоци-
ированной с патогенным вариантом гена WWOX, уна-
следованным от обоих родителей, с ранним дебютом 
фармакорезистентных приступов и глубокой задер-
жкой психомоторного развития не ответил на терапию 
Сейзаром. Приступы носили полиморфный характер, 
отмечалось сочетание атонических, фокальных и БТКП. 
Ни одна из схем терапии, включая гормонотерапию и 
бензодиазепины, не была эффективной в отношении 
приступов.

Мы идентифицировали две различные мутации de 
novo в KCNA2 у двух пациентов с эпилептической энце-
фалопатией, тип 32. У данных пациентов наблюдались 
фармакорезистентные фебрильные и множественные 
афебрильные фокальные и БТКП, мультифокальные 
эпилептиформные разряды, с большей активацией во 
сне, легкая и умеренная умственная отсталость, задер-
жка речевого развития и атаксия.

По данным литературы нет полной ясности в отно-
шении того, какие препараты более эффективны при 
эпилепсии, связанной с геном KCNA2 [23]. При эпилеп-
сии, ассоциированной с патогенным вариантом гена 
KCNA2, часто требуется одновременное применение 
нескольких препаратов в высоких дозах, однако при-
ступы могут продолжаться даже при использовании 
наилучших сочетаний ППП. В литературе описываются 
положительные эффекты приема ацетозаламида и то-
пирамата в лечении данной формы заболевания. При 
эпилепсии KCNA2 приступы уменьшаются, но никогда 
по-настоящему не контролируются, что требует посто-
янной корректировки лекарств и политерапии. В ходе 
ранних клинических испытаний было показано, что 
для детей с вариантами KCNA2, перспективен препа-
рат, блокирующий калиевые каналы, под названием 
4-аминопиридин (4-aminopyridine, 4-AP). Однако этот 
препарат по-прежнему считается экспериментальным 
[23]. В нашем исследовании дети с эпилептической эн-
цефалопатией, 32 типа, ассоциированные с мутациями 
в гене KCNA2, получали более 3-6 комбинаций ППП без 
контроля приступов. При назначении ЛТЖ в сочетании 
с вальпроатом и перампанелом позволило снизить ча-
стоту приступов до 1 в месяц и удержаться на данной 
схеме до 9 мес.

У 2 детей исследуемой группы выявлена эпилеп-
тические энцефалопатии 42 типа и у одного – 99 типа 
(табл. 9). У этих пациентов развились резистентные к 
терапии фокальные и мультифокальные, БТКП, тониче-
ские аксиальные и приступы падений. Дебют эпилепсии 
в возрасте после 2 лет с фенотипическим проявлением 
синдрома Леннокса–Гасто. Во всех 3 случаях пациенты 
имели глубокую задержку психомоторного и речевого 
развития, развившуюся после появления приступов и 
диффузную мышечную гипотонию, нарушение поведе-
ния. На ЭЭГ регистрировались диффузные медленные 
разряды спайк-волновой активности 2 Гц. На момент 
включения в исследование пациенты принимали моно-
терапию вальпроатом. Наиболее правильным подходом 
к терапии данных синдромов является рациональная 
политерапия, и к базовым препаратам относят вальпро-
аты в сочетании с ЛТЖ, ТПМ [7, 10]. Введение Сейзара 
в качестве комбинированной терапии с ВК позволило 
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уменьшить частоту и тяжесть приступов, а также контр-
олировать приступы падений и БТКП.

Один пациент (3,4%) с энцефалопатией развития и 
эпилептической, 67 типа не ответил на терапию Сейза-
ром, что, по-видимому, связано с более тяжелым фено-
типом. Возраст на момент начала приступов – 6 меся-
цев. Дебют приступов с миоклоний, атипичных абсан-
сов и фокальных тонических приступов с нарушением 
сознания. Несмотря на то, что данный ребенок имел 
характерный фенотип Леннокса–Гасто, приступы были 
резистентными к лечению, даже на политерапии, в том 
числе с включением Сейзара [32].

У 2 детей в нашем исследовании выявлены генети-
чески подтвержденные варианты синдрома Ретта. Обе 
девочки находились на 3 стадии развития заболевания, 
в 1 случае диагноз установлен в течение 300 дней на-
блюдения. В клинической картине преобладали БТКП 
и фокальные моторные приступы и их сочетание, при-
ступы были резистентны к терапии. У обеих девочек те-
рапия началась с ВК с последующим последовательным 
присоединением ЛТЦ и ТПМ. Перевод с вальпроата на 
Сейзар позволил сократить частоту и тяжесть присту-
пов с купированием БТКП, однако фокальные моторные 
приступы сохранялись.

В настоящее время в литературе, посвященной ле-
чению приступов при синдроме Ретта, представлены 
единичные сравнительные данные о преимуществе 
определенного ППП и рекомендуется назначение ППП 
широкого спектра действия [10, 21]. Huppke P с соавт. 
(2007) представил исследование с включением 110 па-
циенток с синдромом Ретта с анализом эффективности 
трех ППП: вальпроата, карбамазепина и сультиама [21]. 
Наилучший контроль приступов был у пациенток, при-
нимавших карбамазепин, наименьшая эффективность 
была отмечена у вальпроата. Учитывая блокирующее 
действие на глутаматные рецепторы ЛТЖ и ТПМ, на-
значение этих препаратов может быть эффективным в 
лечении синдрома Ретта [10, 20].

Синдром Ангельмана вследствие мутация материн-
ской копии гена убиквитина UBE3A, выявлен у одного 
ребенка в нашей группе. Дебют фебрильных приступов 
до 2 лет с последующим появлением афебрильных ГСП, 
атипичных абсансов и миоклоний, отмечалось сочета-
ние приступов, их высокая частота с развитием бессу-
дорожного эпилептического статуса, и резистентность к 
проводимой терапии. На момент включения в исследо-
вание пациент принимал наиболее эффективные ППП, 
рекомендованные для лечения синдрома Ангельмана 
[1]. Это были комбинации ВК, ЛТЦ и ТПМ, этосуксимида. 
Данные схемы терапии были достаточно эффективны-
ми и позволили контролировать миоклонические при-
ступы и уменьшить частоту атипичных абсансов и ГСП 
[1, 17]. Однако, плохая переносимость ТПМ в сочетании 
с ЛТЦ в виде нарушения сна и появления приступов аг-
рессии не позволяли пролонгировать данную схему те-
рапии. Перевод пациента на терапию Сейзаром в ком-
бинации с ВК позволил сохранить достигнутый контр-
оль приступов без провокации миоклоний [1, 10,19].

Лечение метаболических форм эпилепсии, таких как 
недостаточность биотинидазы, синдром дефицита кре-
атина Х-сцепленный вариант и пропионовой ацидемии, 

которые наблюдались в нашем исследовании (по одно-
му случаю каждого из синдромов), требуют прежде всего 
коррекции метаболических нарушений [25]. После вери-
фикации диагноза и включения в схему терапии биотина 
в суточной дозе до 20 мг/сут в первом случае и введения 
креатина моногидрата до 500 мг/кг/сут в сочетании с ар-
гинином и глицина – во втором, нам удалось добиться 
улучшения как моторных и когнитивных функций, так и 
уменьшения частоты приступов [12, 25]. Стратегия лече-
ния пациентов с пропионовой ацидемией заключается 
в снижении образования токсических метаболитов, пре-
дупреждении развития кетоацидоза, гипераммониемии. 
Основой такой терапии служат низкобелковая диета и 
специализированные продукты без патогенетически 
значимых аминокислот, препараты левокарнитина. По 
показаниям назначают противоэпилептические пре-
параты, симптоматическую терапию, коррекцию вита-
минной недостаточности [25]. С учетом сохраняющих-
ся БТКП на фоне приема ЛТЦ было решено перевести 
пациентов на монотерапию ЛТЖ. В течение 300 дней 
наблюдения у пациентки с недостаточностью биотини-
дазы приступ повторился однократно, а у пациентов с 
синдромом недостаточности креатина и пропионовой 
ацидемией частота приступов уменьшилась на 50%.

Еще одной формой энцефалопатии развития и 
эпилептической, связанной с метаболическими нару-
шениями, является Болезнь Хартнупа (БХ). Это редкое 
аутосомно-рецессивное метаболическое расстройство, 
характеризуется неспособностью усваивать нейтраль-
ные аминокислоты в желудочно-кишечном тракте и 
почках, что приводит к почечной аминоацидурии [24]. 
Мутации гена SLC6A19, расположенного на хромосо-
ме 5, были идентифицированы как причина БХ. Ген 
SLC6A19 кодирует белок-переносчик «специфический 
транспортер нейтральных аминокислот» (B0AT1), его 
дефицит вызывает обильное выделение триптофана с 
мочой и калом и объясняет основные симптомы заболе-
вания. Первые симптомы возникают в раннем детстве: 
пеллагра-подобная кожная сыпь при болезни Хартнупа 
является наи более частым и первым симптомом, воз-
можен дебют с кожных язв, гиперпигментации кожи. 
Также описаны такие симптомы как атаксия, задержка 
развития, эпилептические приступы [24]. В нашем при-
мере задержка развития и динамическая атаксия до 
дебюта приступов была мягкой, кожных высыпаний не 
наблюдалось и ведущим симптомом были фокальные 
моторные и БТКП, резистентные к комбинации трех 
ППП. После подтверждения генетического анализа про-
ведена коррекция терапии, назначена диета с высоким 
содержанием белка и триптофана, никотинамид 100 мг 
в день и Сейзар 50 мг на ночь. Приступы купировались.

В лечении эпилептических приступов при нейро-
нальном цероидном липофусцинозе 5-го типа показа-
на высокая эффективность ЛТЖ, что было отмечено и в 
случае с нашим пациентом [28].

У 9 пациентов верифицированы различные фор-
мы энцефалопатий развития и эпилептических (ЭРЭ). 
Различные моногенные варианты генов у данных па-
циентов представлены в таблице 9, из них двое имеют 
сцепленный с Х-хромосомой тип наследования. Все 
дети демонстрируют глобальную задержку развития с 
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младенчества, с различной степенью интеллектуальных 
нарушений, задержкой речевого развития или алалией. 
Для них характерны различные дисморфические чер-
ты, не всегда специфические, мышечная гипотония, 
эпилептические приступы и нарушения поведения. Ча-
стота и тяжесть эпилептических приступов вариабель-
на для разных синдромов, преобладают фокальные и 
БТКП, тонические приступы, атипичные абсансы, кото-
рые для части синдромов хорошо контролируются ППП, 
но могут быть и фармакорезистентными. Как правило, 
таргетной терапии нет, основной траекторией ведения 
таких детей является симптоматическое лечение, под-
бор ППП и разработка тактики реабилитации, требую-
щие мультидисциплинарного подхода. Все дети на мо-
мент включения в исследование принимали комбини-
рованную терапию с сохранением приступов с частотой 
от ежедневных до 1 в 3 месяца. При переводе на Сейзар 
или назначении его в комбинированной терапии отме-
чалось уменьшение частоты приступов не менее чем на 
50% у 9 детей (31%), удлинение межприступного интер-
вала от 1 недели до 4 месяцев и редукции сочетанных 
типов приступов.

Данное исследование проведено с включением на-
иболее сложных пациентов детского возраста. Генети-
ческие эпилептические синдромы представляют собой 
не только медицинскую, но и социальную проблему, так 
как они оказывают глубокое влияние на здоровье и ка-
чество жизни ребенка, трудоспособность и экономиче-
ское благополучие семьи и общества. С другой стороны 
трудности диагностики и подбора медикаментозного 
лечения, определение реабилитационного потенциала, 
прогнозирование течения болезни требует мультидис-
циплинарного подхода с включением в лечебно-диагно-
стический процесс невролога, клинического генетика, 
психиатра и специалистов по реабилитации.

В клинической практике многие вопросы, касаю-
щиеся лечения и ведения пациентов с генетическими 
эпилептическими синдромами, остаются дискутабель-
ными. Учитывая высокий процент фармакорезистен-
тной эпилепсии и коморбидный фон в данной когорте 
пациентов, поиск таргетной терапии, подбор противо-
приступных препаратов и их лучших сочетаний, сни-
жающих тяжесть и частоту приступов, является очень 
важной задачей. Наше исследование показало, что те-
рапия Сейзаром оказалась достаточно эффективной с 
высоким профилем безопасности и переносимости как 
в моно- так и в комбинированной терапии. Сейзар мо-
жет быть рекомендован к применению для части гене-
тических эпилептических синдромов.

Выводы
1. Генетическая диагностика, особенно при раннем 

выявлении симптомов энцефалопатии развития или 
эпилепсии, влияет на выбор лечения у значительной 
части пациентов.

2. Сейзар – эффективный и хорошо переносимый 
препарат для лечения детей и подростков с определен-
ными генетическими эпилептическими синдромами.

3. При назначении Сейзара как в моно-, так и в ком-
бинированной терапии можно ожидать достоверное 
снижение частоты и тяжести приступов.

4. Длительность удержания на терапии Сейзаром яв-
ляется статистически значимым предиктором полного 
контроля приступов.

5. Терапия Сейзаром может быть назначена паци-
ентам с серийным и статусным течением фокальных и 
БТКП.

6. Применение Сейзара у детей с генетическими 
эпилептическими синдромами уменьшает количество 
схем терапии и принимаемых противоприступных пре-
паратов.

7. При выборе противоприступного препарата у де-
тей необходимо учитывать механизм действия лекарст-
венного препарата с учетом синдромальной патологии.

8. Проведение функционального анализа влияния 
отдельных мутаций в генах, ответственных за возник-
новение эпилепсий, на функционирование их белковых 
продуктов, и оценка эффективности отдельных лекарст-
венных препаратов, в перспективе будет способствовать 
разработке этиопатогенетической терапии.
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Применение препарата Сейзар (ламотриджин) 
в терапии юношеской абсансной эпилепсии

М.Ю. ГЛАЗОВ, Ю.С. ЛОСЕВА

Эпилептолог ДГМКЦ ВМТ им. К.А. Раухфуса, кмн, дмн. (Санкт-Петербург)

Введение
В практике детского невролога одни из самых рас-

пространенных жалоб, с которыми обращаются к спе-
циалистам, – это разного рода пароксизмальные рас-
стройства, сопровождающиеся нарушением сознания. 
К таким расстройствам и относится эпилептические 
приступы. В настоящее время нет единого определения 
эпилепсии. В общероссийских клинических рекоменда-
циях, утвержденных в 2022 году, дано следующее опре-
деление данному заболеванию:

«Эпилепсия – хроническое заболевание головного 
мозга различной этиологии, характеризующиеся по-
вторными приступами, возникающими в результате 
чрезмерных нейронных разрядов (эпилептические при-
ступы) и сопровождающимися разнообразными клини-
ческими и параклиническими симптомами (Гасто А., 
1975)». Эпилепсия – заболевание мозга, характеризу-
ющееся стойкой предрасположенностью к генерирова-
нию эпилептических приступов и сопровождающееся 
нейробиологическими, когнитивными, психологиче-
скими и социальными последствиями этого состояния 
(МПЭЛ 2005; Berg A.Т. et al., 2010).

Там же дается и другое определение: «Эпилепсия – 
заболевание головного мозга, определяемое любым из 
следующих условий: 1) по крайней мере, два неспрово-
цированных (или рефлекторных) приступа, с интерва-
лом > 24 ч.; 2) один неспровоцированный (или рефлек-

торный) приступ и вероятность повторения приступов, 
близкая к общему риску рецидива (l60%) после двух 
спонтанных приступов в последующие 10 лет; 3) диаг-
ноз эпилептического синдрома, (l60% – следует трак-
товать как высокую вероятность рецидива) (Fisher RS 
et al.; ILAE Offi cial Report, 2014).

Эпилепсия считается полиэтиологичным заболе-
ванием. В соответствии с классификацией эпилепсий, 
предложенной Международной противоэпилептиче-
ской лигой от 2017 года (Scheffer et al., 2017), эпилепсию 
по этиологии подразделяют на следующие 6 категорий:

– генетические;
– структурные;
– метаболические;
– инфекционные;
– иммунные;
– с неизвестной причиной.
К разряду генетических эпилепсий относят в том чи-

сле юношеские абсансные эпилепсии (ЮАЭ).
ЮАЭ – разновидность идиопатической генерали-

зованной эпилепсии, характеризующаяся основным 
видом приступов – абсансами, дебютирующими в под-
ростковом возрасте, с присоединения ГСП и характер-
ными ЭЭГ-изменениями в форме генерализованной 
пик-волновой активности с частотой 3 Гц и более.

С целью оценки эффективности и безопасности при-
ема препарата Сейзар (ламотриджин) у ребенка с ЮАЭ 
с отягощенным перинатальным анамнезом приводим 
описание клинического случая.

Клинический случай
Пациентка Ф., 14 лет.
Наблюдение за девочкой 14 лет проведено в течение 

трехлетнего периода на фоне приема препарата Сейзар.
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Родители девочки Ф., 11 лет, в 2022 г. обратились в 
ДГМКЦ ВМТ им. К.А. Раухфуса с жалобами на эпизоды 
замирания на фоне полного покоя, длительностью не-
сколько секунд; во время приступа девочка отмечает 
потемнение в глазах и больше ничего не помнит, отме-
чается дезориентация в пространстве после приступа. 
Со слов матери, моторные движения сохраняются, фик-
сация взгляда в одну точку. Учащение до 5–6 эпизодов в 
сутки, длительностью около 30–40 секунд. Первые эпи-
зод стали отмечаться за 6 месяцев до поступления.

Из анамнеза жизни известно, что ребенок от 1 бере-
менности, протекавшей без особенностей. Роды 1, пре-
ждевременные, на 30 неделе. Родилась с весом 1700 г. 
Рост 41 см. Оценка по шкале Апгар – 7/8 баллов; дыха-
тельная недостаточность, интубация, куросурф №� 2; 
ИВЛ в течение 1 недели. По данным нейросонографии: 
перевентрикулярный отек, субэпендимальная киста 
справа. В дальнейшем развивалась без особенностей. 
Посещала общеобразовательный детский сад, учится в 
общеобразовательной школе, успеваемость удовлетво-
рительная.

В неврологическом статусе очаговой патологии 
ЦНС не выявлено. В стационаре проведено МРТ го-
ловного мозга – патологии не выявлено. По данным 
электроэнцефалографического исследования (ЭЭГ), на 
фоне достаточно организованной фоновой ритмики 
регистрируется эпилептиформная активность в виде 
пароксизмов комплексов острая–медленная волна и 
полиспайк-медленная волна, билатерально синхронно 
с фотосенситивностью при фотостимуляции (РФС) и 
предъявлении частот 14, 16, 18, 20 Гц. Учитывая данные 
жалоб, осмотра и результаты обследования установлен 
диагноз юношеской абсансной эпилепсии и было при-
нято решение о начале противоэпилептической тера-
пии, препарат выбора – ламотриджин (Сейзар).

На фоне терапии приступы абсансов купировались, 
однако через 2 месяца у ребенка стали отмечаться при-
ступы по типу билатерально тонико-клонических судо-
рог. Вследствие этого терапевтическая доза препарата 
была увеличена. Далее в течение года отмечалось со-
хранение обоих типов приступов на фоне постепенной 
титрации дозы ламотриджина до максимальных тера-
певтических значений. На этом фоне в терапию был 

введен второй препарат – вальпроевая кислота (Депа-
кин хроносфера), что привело к купированию присту-
пов на относительно непродолжительный период до 
одного года.

За этот период проведено повторное МРТ головно-
го мозга – без патологии. По данным ЭЭГ и ВЭМ (ви-
део-ЭЭГ мониторинг) дневного сна эпилептиформная 
активность сохраняется, представлена комплексами 
пик-волна, генерализованными разрядами и фотопа-
роксизмальным ответом на фоне приема противоэпи-
лептической терапии.

Родители девочки на фоне дуотерапии стали отме-
чать снижение успеваемости в школе, эпизоды голово-
кружения, шаткости при ходьбе. Важно отметить, что в 
этот период произошло нарушение комплаенса, и при-
ем противосудорожных препаратов стал мало контр-
олируем со стороны врачей, так как ребенок одновре-
менно стал наблюдаться у нескольких специалистов 
города Санкт-Петербурга.

В настоящее время ребенку настоятельно рекомен-
дован прием этосуксимида. Наблюдение продолжено.

Заключение
Таким образом, из представленного клинического 

случая можно сделать следующие выводы:
1. Ламотриджин (Сейзар) в терапии ЮАЭ показал 

малую эффективность, при наличии отягощенного пе-
ринатального анамнеза.

2. Можно с уверенностью констатировать, что низ-
кий комплаенс в данном клиническом случае повлиял 
на эффективность антиконвульсантной терапии.
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Опыт применения Сейзара (ламотриджина) 
в лечении различных форм эпилепсии у детей 
и подростков

А.И. ГРЕЧИХИНА

Эпилептолог КДЦ «ГАУЗ Свердловской области «Областная детская 
клиническая больница» (Екатеринбург)

Введение
Выбор эффективного и безопасного препарата для 

лечения детей с эпилепсией является актуальной про-
блемой для детского невролога в связи с особенностями 
развивающегося мозга ребенка, высоким уровнем ко-

морбидности эпилепсии с различными заболеваниями 
у детей. Препарат Сейзар (ламотриджин) является хо-
рошо изученным, высокоэффективным лекарственным 
средством, характеризующимся высоким терапевти-
ческим эффектом и хорошей переносимостью, а также 
отсутствием или положительным влиянием на нейроп-
сихологические функции. Сейзар («Алкалоид АО», Ре-
спублика Македония) зарегистрирован в РФ в 2009 г. и 
в настоящее время является одним из наиболее часто 
назначаемых препаратов ламотриджина в России.

Под наблюдением эпилептолога КДЦ ГАУЗ СО ОДКБ 
находятся 93 ребенка, получающих Сейзар, из них в 
58 случаях терапия впервые инициирована в период с 
12.04.2025 г. по 06.02.2026 г.
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Цель исследования
Оценить эффективность и переносимость препарата 

Сейзар (ламотриджин) в лечении различных форм эпи-
лепсии у детей от 3 до 18 лет.

Материалы и методы
Пациенты находились под наблюдением на базе Дет-

ского консультативно-диагностического центра Свер-
дловской областной детской клинической больницы.

Период наблюдения: 300 дней, с 12.04.2025 г. до 
06.02.2026 г.

Группа наблюдения: пациенты от 3 до 18 лет, муж-
ского и женского пола. Всего – 58 человек, из них девоч-
ки – 38, мальчики – 20.

В составе наблюдаемой группы:
– 33 пациента получали монотерапию Сейзаром, 

из них 11 – стартовая монотерапия (19%); в 22 случаях 
Сейзар применялся в качестве альтернативной моноте-
рапии (37,5%);

– 22 пациента получали Сейзар в составе дуотерапии 
(37,5%);

– 3 пациента находились на политерапии с включе-
нием Сейзара (6%).

По этиологии пациенты распределились следующим 
образом:

– структурные формы эпилепсии – 38 пациентов 
(65,6%);

– неуточненные фокальные – 10 (17 %);
– идиопатические – 8 (14%);
– генетические – 2 (3,5%).

Результаты
На фоне терапии Сейзаром отмечалась положитель-

ная динамика в виде редукции приступов:
– ремиссия – 28 пациентов (48,2%);
– снижение частоты приступов на 50% и более – 18 

(32%);
– снижение частоты приступов менее чем на 50% – 7 

(12%);
– отсутствие эффекта – 2 (4%);
– отмена терапии из-за нежелательных явлений в 

виде аллергической реакции – 2 (4%).

Следует отметить, что при выборе противосудорож-
ного препарата у детей играет роль не только терапев-
тическая эффективность, но и хорошая переносимость, 
а также отсутствие или положительное влияние на ней-
ропсихологические функции. Сейзар является препа-
ратом выбора для лечения фокальных эпилепсий у де-
тей в связи с достаточной эффективностью и хорошей 
переносимостью. Механизм действия ламотриджина 
включает в себя воздействие на глутаматергические 
нейроны в области СА1 гиппокампа, что приводит к 
нормализации работы кортиколимбической сети. Пре-
парат усиливает ГАМКергическую нейротрансмиссию, 
ингибирует обратный захват моноаминов (дофамин, 
серотонин, норадреналин), ограничивает эксайтоток-
сическое действие возбуждающих аминокислот (глу-
тамат, аспартат), увеличивает экспрессию гена BDNF, 
обуславливая нейропротективное действие, активирует 
нейрогенез. Течение эпилепсии у детей часто сочетает-
ся с аффективными нарушениями, СДВГ, тревожными 
расстройствами. Сейзар оказывает благоприятное вли-
яние на коррекцию данных проявлений за счет нормо-
тимического и антидепрессивного эффекта, позитивно 
влияет на спектр импульс-контроля. Улучшение учеб-
ных навыков обусловлено нормализацией поведения, 
развитием усидчивости, снижением импульсивности, 
агрессии, аффективной симптоматики.

Клинический случай 1
Пациент М., 2020 г.р., 5 лет.
Диагноз: фокальная эпилепсия неуточненной эти-

ологии с фебрильными и афебрильными моторными 
приступами с фокальным началом и нарушением со-
знания. Энцефалопатия развития. ОНР 2. Синдром де-
фицита внимания с гиперактивностью.

Анамнез жизни: ребенок от 1й беременности, 1 ро-
дов, масса при рождении – 3970, оценка по шкале Ап-
гар – 7/8 баллов. Первые фразы – с 4 лет. С 1 года 8 мес 

Рис. 1. Распределение наблюдаемых пациентов по вариан-
ту терапии Сейзаром

Рис. 2. Распределение наблюдаемых пациентов по этио-
логии заболевания

Рис. 3. Эффективность Сейзара у наблюдаемых пациентов
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посещает коррекционный детский сад; гиперактивен, 
неусидчив, невнимателен, частично выполняет ин-
струкции, частично одевается сам, кушает самостоя-
тельно.

Анамнез заболевания: в возрасте 1 год и 2,5 года – 
фебрильные приступы (утрата сознания, клонии конеч-
ностей). В 3 года – декабрь 2023, январь 2024, апрель 
2023 г. – афебрильные приступы при засыпании, БТКП, 
длительность 7 мин. Впервые обратились на консульта-
тивный прием эпилептолога в марте 2025 г. Противосу-
дорожная терапия на момент обращения – вальпроевая 
кислота 250 мг/сут Рекомендовано увеличить дозу валь-
проевой кислоты до 500 мг/сут (26 мг/кг).

Результаты обследования
МРТ головного мозга (1,5 Тесла) – патологии струк-

туры головного мозга не выявлено. Расширение ретро-
церебеллярного пространства.

ВЭМ сна 04.06.2025 г.: умеренные изменения биоэ-
лектрической активности головного мозга с нерегуляр-
ным альфа-ритмом частотой 8–9 Гц; в фоновой записи 
регистрируется разряд эпилептиформной активности 
острая–медленная волна в правой лобной, левой ви-
сочно-теменной области. Умеренные изменения струк-
туры медленноволнового сна. Физиологические паттер-
ны сна регистрируются в достаточном количестве. При 
засыпании, во 2й стадии сна регистрируются разряды 
региональной эпилептиформной активности острая–
медленная волна в правой заднелобно-центрально-ви-
сочной области, в зоне лобно-центрального вертекса, 
левой заднелобно-височной области. Однократно за-
регистрирован разряд билатерально-синхронной эпи-
лептиформной активности острая волна–медленная 
волна в лобно-центрально-височных областях. Индекс 
эпилептиформной активности – средний.

Неврологический статус: очаговой неврологической 
симптоматики не выявлено.

После увеличения дозы вальпроевой кислоты до 
500 мг/сут ухудшилось поведение, усилилась импуль-
сивность, вспыльчивость, замедлилось речевое разви-
тие (в возрасте 3,5 лет говорил отдельные слова).

Учитывая отставание ребенка в нейропсихологиче-
ском развитии, поведенческие нарушения, сохранение 
эпилептиформной активности на ЭЭГ – рекомендо-
вано заменить вальпроевую кислоту на Сейзар в дозе 
75 мг/сут (3 мг/кг), с последующим увеличением дозы 
до 100 мг/сут. Вальпроевая кислота отменена.

На фоне приема Сейзара отмечается положительная 
динамика в поведенческой и когнитивной сферах – стал 
спокойнее, усидчивее, увеличился словарный запас, по-
явилась фразовая речь, приобрел новые навыки само-
обслуживания; в детском саду участвует в обучающих и 
музыкальных занятиях.

Отмечается улучшение ЭЭГ, снижение индекса эпи-
лептиформной активности.

Клинический случай 2
Пациентка П., 2008 г.р., 17 лет.
Диагноз: Фокальная эпилепсия неуточненной этио-

логии; медикаментозная ремиссия 3 года 6 мес. Астено-
депрессивный синдром. Аномальный венозный дренаж.

Анамнез жизни: ребенок от 2-й беременности, 2-х ро-
дов, масса тела при рождении – 3670 г, оценка по шкале 
Апгар – 8/9 баллов. С 1 года до 3 лет регистрировались 
фебрильные приступы. Росла и развивалась по возрасту.

Анамнез заболевания: 16.09.2021 г. на фоне эмо-
ционального возбуждения возникло ощущение голо-
вокружения, повторение одной и той же фразы, затем 
падение, потеря сознания, БТКП, длительность 30 с. 
26.02.2022 г. при принятии вертикального положения 
после стресса возникло «застывание», падение, судо-
рожные подергивания. Госпитализирована в невроло-
гическое отделение, установлен диагноз «Фокальная 
эпилепсия», назначен леветирацетам 1500 мг/сут.
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Обратилась к эпилептологу КДЦ в январе 2025 г. 
Приступы не повторялись. Неврологический статус: 
очаговой неврологической симптоматики не выявлено. 
Результаты обследования

МРТ головного мозга от 28.09.2022 г.: очаговой па-
тологии головного мозга не выявлено. Мелкая венозная 
ангиома в полюсе левой лобной доли.

МРТ головного мозга от 28.02.2025 г.: очаговой па-
тологии головного мозга не выявлено. Аномальный ве-
нозный дренаж левой лобной доли.

ВЭМ сна от 2021 г.: регистрируется эпилептифор-
мная активность в виде вспышек медленноволновой 
активности, с включением комплексов спайк-медлен-
ная волна в лобно-центрально-височных областях, с 
тенденцией к диффузному распространению.

ВЭМ сна от 28.08.2024 г.: при засыпании регистри-
руется вспышка острых волн, с включением комплексов 
острая волна–медленная волна в центрально-височно-
теменных областях. Во 2-й стадии сна регистрируются 
заостренные полифазные комплексы в левой централь-
ной области.

ВЭМ сна 11.08.2025 г.: во сне регистрируется оди-
ночный разряд билатерально-синхронной эпилепти-
формной активности острая волна–медленная волна в 
затылочных областях.

На фоне приема леветирацетама отмечалось депрес-
сивное настроение, суицидальные мысли, аутоагрессия. 
Пациентка наблюдалась психиатром, получала тера-
лиджен. Учитывая вышеописанные жалобы, было реко-
мендовано снизить дозу леветирацетама до 1000 мг/сут, 
ввести в терапию Сейзар в дозе 150 мг/сут, затем сни-
зить дозу леветирацетама до 500 мг/сут, с последующей 
отменой. После замены леветирацетама на Сейзар пре-
кратились суицидальные мысли, аутоагрессия, улуч-
шилось настроение. В дальнейшем доза Сейзара была 
увеличена до 200 мг/сут. В настоящее время ремиссия 

по эпилепсии продолжается 3,5 года, значительно улуч-
шилось качество жизни. На контрольной ЭЭГ сохраня-
ется эпилептиформная активность низким индексом в 
затылочных областях.

Выводы
• Сейзар является эффективным противосудорожным 

препаратом широкого спектра действия у детей раз-
личных возрастных категорий в лечении структур-
ных, неуточненных, генетических форм эпилепсии 
в моно- и политерапии.

• Сейзар обладает хорошим профилем переносимо-
сти, у препарата отсутствует негативное влияние на 
нейропсихологическое развитие ребенка.

• Сейзар способствует улучшению когнитивных, пове-
денческих функций, нормализует аффективно-лич-
ностную сферу.

• Сейзар может быть рекомендован как препарат вы-
бора у пациентов с сопутствующей психиатрической 
коморбидностью.

• Терапия Сейзаром значительно улучшает качество 
жизни пациентов с эпилепсией и их семей.
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Опыт применения Сейзара (ламотриджина) 
в лечении абсансной эпилепсии у детей 
и подростков с акцентом на юношескую форму

Н.С. ГРИГОРЕНКО

Эпилептолог НОВОМЕД ДЕТИ, МЦ (Калининград)

Юношеская абсансная эпилепсия (ЮАЭ) – нозоло-
гически самостоятельная форма идиопатической гене-
рализованной эпилепсии (ИГЭ) подростков. В отличие 
от детской абсансной эпилепсии (ДАЭ) данная форма 
может манифестировать с генерализованных судорож-
ных приступов (ГСП); абсансы присоединяются позднее. 
При ЮАЭ отмечаются преимущественно простые абсан-
сы, более редкие, чем при ДЭА, с частичным выключе-
нием сознания. Одним из диагностических критериев 
является 3,5–4 Гц спайк-волновая активность, имеющая 
более оптимистичный прогноз с достижением полной 
терапевтической ремиссии у 65–70% пациентов (Му-
хин К.Ю., 2005). По мнению Карлова В.А., в 1/3 случаев 

ЮАЭ трансформируется в эпилепсию с ГСП при сочета-
нии абсансов с генерализованными судорожными при-
ступами.

Цель исследования
Оценить эффективность, безопасность и переноси-

мость препарата Сейзар (ламотриджин) при абсансной 
эпилепсии как в составе моно-, так и в комбинирован-
ной терапии.

Материалы и методы
Наблюдение проводилось в условиях консультатив-

но-амбулаторного приема детей с эпилепсией н базе 
клиник НОВОМЕД ДЕТИ и ВИОМАР (г. Калининград). 
Период набора группы составил 180 дней (с 25.10.2024 
по 12.04.2025). Период наблюдения – не менее 300 дней 
(до 06.02.2026).

Группа наблюдения. Дети с установленным диагно-
зом эпилепсии, с генерализованными формами эпи-
лепсии. Распределение по формам эпилепсии пред-
ставлено в таблице 2: дети с ДАЭ – 24 (60%) в возрасте 
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до 7 лет; дети с ЮАЭ – 9 (22,2%) в возрасте с 7 до 12 лет. 
Как видно из таблицы, пациенты с синдромами Джи-
вонса (миоклонией век с абсансами), Тассинари (эпи-
лепсия с миоклоническими абсансами) и атипичными 
абсансами – 7 (17,5%) – вошли в группу генерализован-
ных эпилепсий с типичными и атипичными абсансами. 
Средний возраст детей с ДАЭ составил 6,8 лет, с ЮАЭ – 
11,5 лет. У всех детей диагноз абсансной эпилепсии был 
подтвержден электроэнцефалографически (по дан-
ным продолженного видео-ЭЭГ мониторинга, включая 
дневной или ночной сон). Методы нейровизуализации 
(МРТ, МСКТ) применялись у детей с очаговой невроло-
гической симптоматикой (преимущественно при пер-
вичном обращении во время госпитализации в невро-
логическое отделение ДОБ) или в плановом порядке по 
показаниям. Когнитивное тестирование по протоколу 
EpiTrak или Монреальской шкале (подросткам) прово-
дили вначале и в конце периода наблюдения.

У 3 из 9 детей с ЮАЭ дебют эпилепсии – с генера-
лизованных судорожных приступов (чаще при пробу-
ждении), с последующим присоединением типичных 
абсансов с частотой от 10–12 в день до 2–3 в неделю. 
В Классификации эпилептических приступов (2017 г.) 
типичные абсансы отнесены к приступам с генерализо-
ванным началом, немоторным (без двигательного ком-
понента) по данным Fisher RS и соавт. Абсансные при-
ступы имеют кортико-таламо-кортикальный механизм 
возникновения, однако ведущую роль в возникновении 
абсансов играет фронтальная кора. Диагноз всегда кли-
нико-энцефалографический. Аура отсутствует, но для 
ЮАЭ характерно присутствие короткого клонического, 
тонического, атонического и вегетативного компонен-
тов, редко в сочетании с автоматизмами или фокаль-

ными феноменами, которые чаще всего провоцируются 
депривацией сна или внезапным насильственным про-
буждением, гипогликемией, что в некоторых случаях 
требует проведения дифференциальной диагностики 
с другими формами эпилепсии (синдромы Дживонса и 
Тассинари, фокальные эпилепсии, другими эпилептиче-
скими синдромами, гипогликемическими приступами).

После установления диагноза «абсансная эпилепсия» 
у 28 из 40 пациентов в качестве инициальной терапии 
был выбран препарат из группы ламотриджина – Сей-
зар с медленным титрованием по стандартной схеме, 
начиная с 6,25 мг 2 раза в день (2 недели), с дальнейшим 
наращиванием дозы по 12,5 мг еженедельно, с повыше-
нием дозы до 50 мг 2 раза в сутки в течение 2 месяцев. 
Спустя 3 месяца (1 визит) оценивалась эффективность 
лечения и при необходимости проводилась коррекция 
терапии, чаще в сторону повышения дозировки. С уче-
том переносимости и эффективности доза, как правило, 
не превышала 200 мг в сутки. При появлении сыпи/оте-
ков проводилась немедленная отмена препарата. Ал-
лергические НЯ зарегистрированы у 2 пациенток из 
группы ЮАЭ – в этих случаях препарат был заменен на 
этосуксимид (Петинимид и Суксилеп).

Контрольный ВЭМ проводился на втором визите 
(к исходу 6-го месяца наблюдения). При отсутствии 
клинико-энцефалографической ремиссии проводился 
лекарственный мониторинг содержания ламотриджина 
в сыворотке. При присоединении ВГСП или миоклоний 
добавлялся второй ПЭП (вальпроат, леветирацетам). 
При сохраняющемся высоком индексе 3 Гц спайк-вол-
новой активности наиболее эффективной была комби-
нация Сейзара с этосуксимидом. Кроме того, на всех ви-
зитах оценивалось психологическое состояние. На фоне 
приема Сейзара у 2/3 пациентов не отмечено снижения 
познавательной деятельности или ухудшения памяти, 
но сохранялись внутреннее беспокойство, инертность 
мышления, склонность к детализации, обстоятельности, 
нежелание продолжения лечения.

Эффективность терапии Сейзаром оценивалась по 
урежению частоты абсансов на 50% (у 55%), на 75% и 
более, вплоть до достижения полной клинико-энцефа-
лографической ремиссии (у 17%), отсутствие эффекта – 
у 10%, Присоединение других видов приступов (миокло-
ний, вторично-генерализованных судорожных присту-
пов (у 5%) и аллергические реакции зарегистрированы 
у 5% (таблица 4).

Таблица 1
Распределение пациентов по полу и возрасту

Пол От 3 до 7 лет С 7 до 12 лет Всего

Женский 16 (40%) 7 (17,7) 23 (57,5%)

Мужской 11 (27,5%) 6 (15%) 17 (42,5%)

Всего 27 (67,5%) 13 (32,5%) 40 (100%)

Таблица 2
Распределение пациентов по формам эпилепсии 
в группе наблюдения

Возраст

Генерали-
зованные 

с типичны-
ми и ати-
пичными 
абсансами

Детская 
абсанс 
эпи-

лепсия 
(ДАЭ)

Юно-
шеская 
абсанс 
эпи-

лепсия 
(ЮАЭ)

Итого

С 3 до 7 лет 3 
(7,5%)

24 
(60%)

– 27 
(67,5%)

С 7 до 12 лет 4 
(10%)

– 9 
(22,5%)

13 
(32,5%)

Всего 7 
(17,5%)

24 
(60%)

9 
(22,5%)

40 
(100%)

Таблица 3
Число пациентов на моно- и комбинированной терапии 
Сейзаром

Монотерапия Сейзаром, 
включая замену других 
ПЭП (вальпроат, этосук-

симид, другие препараты 
ламотриджина) на Сейзар

Политерапия 
с включением Сейзара

28 (70%) 12 (30%)

С 3 до 7 лет С 7 до 12 лет С 3 до 7 лет С 7 до 12 лет

7 (17,5%) 21 (52,5%) 3 (7,5%) 9 (22,5%)
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В целом, диагностика абсансной эпилепсии не вы-
зывает особых сложностей. НЯ, такие как аллергия, при 
лечении не всегда связаны с проводимым лечением, что 
подтверждается клиническим примером.

Клинический пример
Пациентка А., 13 лет, обратилась на прием после вы-

писки из НО ДОБ, куда была госпитализирована.
26.03.2025 г. после впервые возникшего билате-

рального тонико-клонического приступа с нарушени-
ем осознанности (упала с дивана с телефоном в руке) 
длительностью 1 мин. Отмечался прикус языка. Спустя 
2,5 минуты внезапно застыла с улыбкой на лице, далее 
обмякание и сон.

Анамнез, в том числе аллергологический, не отягощен. 
Развивалась по возрасту, с 10 лет – приступы мигрени.

В неврологическом статусе: данных за очаговую 
неврологическую патологию не выявлено. Осмотрена 
психологом: «тревожность с аффективным стимулом».

По данным ЭЭГ: зарегистрирован фотопароксиз-
мальный ответ при предъявлении частоты 6 Гц. МСКТ: 
изменений структуры головного мозга не выявлено.

Начато титрование ламотриджина (Сейзара) по 
стандартной схеме – 5,25 мг 2 раза в день с рекоменда-
цией до достижения дозировки 150 мг в сутки в 2 прие-
ма в течение 2 мес.

На приеме после проведения ВЭМ длительностью 
2 ч: регистрировались типичные абсансы продолжи-
тельностью от 1 до 7 секунд, сопровождающиеся 3 Гц 
спайк-волновой активностью (9 абсансов в течение 
1 часа). Введен этосуксимид (250 мг 2 раза в день). Аб-
сансы сохранялись. На ЭЭГ зарегистрировано замед-
ление в левой передневисочной области. Доза этосук-
симида (Петинимид) увеличена до 500 мг 2 раза/сут. 
В ноябре 2025 (через 6 мес) – повторный тонико-кло-
нический приступ во время сна. Доза Сейзара увели-
чена до 200 мг в сутки (в 2 приема). На самочувствие 
не жаловалась, приступы не отмечала. После пере-
едания сладостей, молочного коктейля, газирован-
ных напитков на дне рождения подруги появились 
высыпания по типу крапивницы на коже щек, шеи, 
передней поверхности грудной клетки, отмечалось 
затрудненное дыхание. В течение двух суток на фоне 
антигистаминной терапии состояние стабилизирова-
лось. ПЭП продолжала принимать в прежнем объеме. 
При проведении контрольного ВЭМ фотостимуляция 
спровоцировала генерализованный 1,5-секундный 
полипик-волновой разряд, переходящий в полиспайк-
волновой продолжительностью около 0,5 секунды, за 
которым следовал 3-секундный 3 Гц пик-волновой 
разряд с лобно-височным доминированием комплек-
сов, который совпал с кратковременным замиранием. 
Прослеживается интериктальное замедление в левой 
передневисочной области. За 2 ч записи зарегистри-
ровано 2 абсанса, что расценено как положительная 
динамика.

Интериктальное замедление под левым височно-
центральным электродом указывает на сохраняющий-
ся риск возникновения ВГСП. Доза Сейзара в настоя-
щий момент увеличена до 225 мг в сутки в 2 приема 
(5 мг/кг/сут) + Петинимид 1000 мг в сутки (10,2 мг/кг). 
Данных за лекарственную аллергию не выявлено, про-
должается наблюдение. В рамках наблюдательного ис-
следования состояние расценено как пищевая аллер-
гическая реакция, рекомендовано дообследование: 
содержание IgE + клинический анализ крови, биохи-

Таблица 4
Результаты терапии

Результаты 
терапии

Число 
паци-
ентов 
с ДАЭ

Число 
паци-
ентов 
с ЮАЭ

Генерали-
зованные с 
типичны-
ми и ати-
пичными 
абсансами

Всего

Снижение част. 
абсансов > чем на 
50%

15 
(37,5%)

5 
(12,5%)

2 
(5%)

22 
(55%)

Снижение част. 
абсансов >чем на 
75%

3 
(7,5%)

4 
(10%)

– 7 
(17,5%)

Без эффекта 1 
(2,5%)

1 
(2,5%)

2 
(5%)

4 
(10%)

Присоединение 
других приступов

1 
(2,5%)

2 
(5%)

2 
(5%)

5 
(12,5%)

Аллергические 
реакции

1 
(2,5%)

1 
(2,5%)

– 2 
(5%)
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мический анализ крови (АлАТ, АсАТ, билирубин), ле-
карственный мониторинг содержания ламотриджина 
в крови.

Выводы
– Сейзар (ламотриджин) показал высокую эффек-

тивность в лечении простых абсансов у детей и подрост-
ков как в моно-, так и политерапии;

– При выборе Сейзара в качестве монотерапии, так 
и в комбинации с другими ПЭП, включая переход с по-
литерапии на монотерапию, удается достичь контроля 
над абсансами в 50–75% случаев;

– Если к абсансам присоединяются ВГСП или абсан-
сная эпилепсия дебютирует с приступов этого типа, то 
наилучший эффект достигается при политерапии (при 
сочетании Сейзара с другими ПЭП);

– Медленное титрование является необходимым 
условием при выборе Сейзара в качестве стартовой или 
дополнительной терапии, особенно у детей более млад-
шего возраста;

– Замена Сейзара на его дженериковые аналоги не-
допустима, особенно при достижении длительной ре-
миссии, так как он обладает наибольшим сродством с 
оригинальному ламотриджину по своим параметрам, 
включая биоэквивалентность.

Рекомендации
– Сейзар – препарат выбора при лечении абсансной 

терапии у детей любого возраста, начиная с 3 лет.
– Во избежание нежелательных реакций, в том числе 

аллергических, необходимо строгое соблюдение ско-
рости титрования.

Опыт применения Сейзара (ламотриджина) 
в терапии различных форм эпилепсии у детей 
и подростков

М.А. ГРОМОВА

Невролог детского консультативно-диагностического центра 
ОБУЗ «Курская областная детская клиническая больница» (Курск)

Введение
Эпилепсия – одно из наиболее социально значимых 

заболеваний, которым, согласно данным ВОЗ, страдают 
около 50 млн пациентов во всем мире. 75% случаев де-
бюта эпилепсии приходится на детский и подростковый 
возраст. Диагностика и лечение эпилепсии у детей соче-
тает в себе ряд особенностей, в частности: не всегда ха-
рактерные для того или иного вида эпилепсии присту-
пы, несоответствие клинической картины электроэнце-
фалографическим данным, частая коморбидность детей 
с когнитивными, поведенческими и др. нарушениями, 
особенности фармакокинетики у детей и определенные 
режимы дозирования препаратов.

Лечение эпилепсии – это балансировка между до-
стижением контроля над приступами и стремление к 

минимизации побочных эффектов противоэпилепти-
ческих препаратов (ПЭП).

Одним из самых острых вопросов в детской эпилеп-
тологии – это вопрос негативного воздействий ПЭП на 
когнитивную и психическую сферы ребенка, которые и 
без того, в большинстве случаев, нарушены на фоне эпи-
лепсии. Также нужно учитывать и то, что большинство 
ПЭП негативно воздействуют и на гормональный фон, 
приводят к снижению фертильности как у мужчин, так 
и у женщин. Соответственно, зная, что репродуктивная 
функция закладывается задолго до детородного воз-
раста, назначая ПЭП в детской популяции необходимо 
сразу, на будущее, учитывать и их детородный потен-
циал. В свете этого, в детской эпилептологии очень 
значима стартовая терапия, которая, в случае успеха, 
продлится на много лет. Поэтому к выбору конкретного 
препарата необходимо подходить комплексно, учиты-
вать множество деталей и отдавать приоритет препа-
рату с доказанным высоким профилем эффективности, 
безопасности и хорошей переносимостью.

Одним из таких препаратов является Сейзар. В РФ 
препарат Сейзар применяется уже более 16 лет и явля-
ется одним из наиболее часто назначаемых препаратов 
ламотриджина (ЛТД) в России! Сейзар – современный 
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противосудорожный препарат широкого спектра дейст-
вия, успешно применяющийся для лечения большинст-
ва видов эпилептических приступов, при всех фокаль-
ных и генерализованных формах эпилепсий у детей и 
взрослых. На территории РФ Сейзар зарегистрирован 
для применения у детей с 3-летнего возраста, что дает 
возможность широко использовать его в детской не-
врологической практике. В настоящее время накоплен 
достаточно большой опыт применения Сейзара в лече-
нии как фокальных, так и генерализованных форм эпи-
лепсии, хорошо изучен его механизм действия. Сейзар, 
являясь блокатором потенциал-зависимых натриевых 
каналов, снижает патологическую активность нейронов 
без угнетения их функции, стабилизирует нейрональ-
ные мембраны посредством влияния на Nа каналы, 
блокирует избыточный выброс глутамата, не снижая 
его нормальное высвобождение, что, помимо активного 
купирования судорожной готовности, подтверждает не 
только отсутствие у него негативного влияния на когни-
тивные и психические функции, но и наличия значимой 
нормотимической активности.

Цель наблюдения:
1. Изучить и оценить эффективность, безопасность и 

переносимость препарата Сейзар при лечении различ-
ных форм эпилепсий у детей и подростков.

2. Оценить влияние Сейзара на когнитивный, пси-
хологический статус детей и репродуктивное здоровье 
у девочек.

Материалы и методы
Проспективное открытое моноцентровое исследова-

ние проводились на базе консультативного-диагности-
ческого центра областной детской клинической боль-
ницы, являющегося амбулаторным многопрофильным 
учреждением, работающим, в том числе, по стационар-
замещающим технологиям. Набор пациенток проводил-
ся с 10.2024 г. по 04.2025 г. Срок наблюдения за пациен-
тами составил 300 дней.

Всего в наблюдение были включены 71 ребенок, в 
возрасте от 3 до 17 лет включительно, из них 60 девочек 
и 11 мальчиков.

Из наблюдаемой группы:
– 37 получали стартовую монотерапию Сейзаром;
– 26 – альтернативная монотерапия Сейзаром: из 

них 21 ребенок получал Сейзар после перехода с другого 
ПЭП (17 – ввиду неэффективности ранее назначенно-
го ПЭП, и 4 девочки – в период полового созревания), 
5 переведены на Сейзар с терапии ЛТД другого произ-
водителя;

– 8 пациентов получали Сейзар в составе политера-
пии: 7 из них получали Сейзар в сочетании с 1 ПЭП и 
1 – сочетании с двумя препаратами (рис. 1).

По форме эпилепсии статистика в наблюдаемой 
группе распределилась следующим образом:

– структурная фокальная (n = 21);
– фокальная эпилепсия неизвестной этиологии 

(n = 12);
– генетические генерализованные эпилепсии (n = 10);
– идиопатические генерализованные эпилепсии 

(n = 27).

Режим дозирования устанавливался согласно офи-
циальной инструкции и варьировал в зависимости от 
массы тела и приема вальпроата. В среднем доза ЛТД 
распределялась в диапазоне от 3 до 15 мг/кг/сут.

За период наблюдения эффективность Сейзара оце-
нивалась по нескольким критериям:

1. Полное купирование приступов;
2. Снижение частоты приступов на 50% и более;
3. Отсутствие клинического эффекта и/или сниже-

ние частоты приступов менее чем на 50%;
4. Изменение показателей ЭЭГ;
5. Переносимость препарата;
6. Отсутствие нежелательных побочных явлений;
7. Аггравация приступов.
Все пациенты, вошедшие в исследование, проходили 

динамические осмотры и контрольные обследования, 
включающие фоновую ЭЭГ и видео-ЭЭГ мониторинг 
(ВЭМ) через 3, 6 и 9 месяцев; спектр инструментальных 
и лабораторных обследований (УЗИ органов брюшной 
полости, общий анализ крови, биохимия крови). Также 
все вошедшие в наблюдения дети прошли психолого-
педагогическое тестирование в начале наблюдательного 
периода и через 10 месяцев. Фармакомониторинг ЛТД 
назначался не всем пациентам, а только в случае кли-
нической необходимости, в частности, при отсутствии 
положительной динамики и/или при возникновении 
нежелательных побочных реакций.

Результаты
У 27 пациентов (73%), находившихся на стартовой 

мототерапии, была достигнута клинико-энцефалогра-
фическая ремиссия, у 9 (24%) сохранялись редкие при-
ступы, хотя их продолжительность и частота сократи-
лись более, чем на 50% и лишь у одного ребенка (3%) 
приступы сохранялись, уменьшились незначительно 
(меньше 50%), однако наблюдалась положительная ди-
намика в виде улучшения показателей биоэлектриче-
ской активности головного мозга.

Из группы детей, получающих альтернативную мо-
нотерапию (после перехода на Сейзар с другого ПЭП и 
перевода на Сейзар в рамках одного международно-
го непатентованного наименования), 19 (73%) детей 
достигли клинико-энцефалографической ремиссии, 
у 6 (23%) – частота приступов сократились более, чем 
на 50% и у одного ребенка (3,8%) приступы стали реже 

Рис. 1. Распределение пациентов по видам терапии Сей-
заром
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не более, чем на 50%, однако прослеживалась положи-
тельная динамика на ЭЭГ. У одного ребенка (3,8%), при 
переводе с другого противосудорожного препарата, в 
начале терапии возникали головные боли и тошнота; 
был своевременно проведен фармакомониторинг ЛТД 
и скорректирован режим дозирования и титрации; в 
результате удалось купировать данные нежелательные 
явлений и остаться на проводимой терапии.

Из 7 детей, которые получали Сейзар в дуотерапии: 
у 4 (57%) удалось достигнуть клинической ремиссии, 
у 2 (28%) приступы сократились более, чем на 50% и у 
1 пациента (14%) приступы уменьшились менее чем на 
50%. В подгруппе детей, которым Сейзар был введен в 
терапию третьим препаратом, у 1-го ребенка (50%) при-
ступы купировались на 50% и более.

К сожалению, у 1 ребенка на фоне политерапии воз-
никла нежелательная побочная реакции в виде кожной 
сыпи (исключался вариант алиментарной крапивницы) 
и препарат пришлось отменить. Аггравации приступов 
в подгруппе детей, получающих комбинированную те-
рапию, не наблюдалось.

Важно отметить, что при переводе на Сейзар с 
ЛТД другого производителя не наблюдалось срыва ре-
миссии.

Как видно из таблицы 1 эффективность Сейзара 
одинаково высока в независимости от формы эпилеп-
сии и типов приступов, однако в терапии фокальных 
эпилепсий Сейзар показал несколько больший про-
цент достижения клинической ремиссии. При терапии 
генетической эпилепсии процент достижения ремис-
сии несколько меньше, так как обычно генетические 
эпилепсии имеют тяжелое, фармакорезистентное те-
чение.

При сравнении данных психолого-педагогического 
тестирования в начале и в конце наблюдения выявле-
но улучшение показателей долгосрочной слуховой вер-
бальной памяти, повышение концентрации внимания и 
снижение уровня тревоги (рис. 2).

Выводы
1. Сейзар показал высокую эффективность и безопа-

сность в терапии как фокальных, так и генерализован-
ных форм эпилепсий у детей и подростков.

2. Эффективность препарата Сейзар высока как в 
режиме монотерапии, так и в комбинации с другими 
противосудорожными препаратами.

3. Доказана хорошая переносимость препарата: на-
личие в испытуемой группе минимального числа детей 
с возникшими нежелательными побочными явлениями 
это подтверждает.

4. Согласно клиническим данным и данным психо-
лого-педагогического тестирования, у детей, которые 
имели коморбидные когнитивные, поведенческие и 
эмоционально-волевые нарушения, улучшились память 
и мышление, поведение, снизились эпизоды агрессии, 
внимание стало более устойчивым. Родители также от-
мечали улучшение когнитивных функций и повышение 
обучаемости детей в детском саду и школе.

5. Блaгодaря нормотимическим свойствам, на фоне 
приема Сейзара, у многих детей и, особенно, под-
ростков уменьшились аффективные расстройства, 
снизилась раздражительность, стали реже эпизоды аг-
рессии.

6. На фоне терапии Сейзаром у детей не возникали 
дисметаболические и гепатотоксичные эффекты, набор 
веса, выпадение волос и другие. Девочки подростково-
го возраста не отмечали нарушений менструального 
цикла.

Таким образом, накопленный за период наблюде-
ния опыт применения Сейзара доказывает и подтвер-
ждает, что Сейзар перспективен при выборе терапии 
как фокальных, так и генерализованных эпилепсий у 
детей и подростков; Сейзар способствует хорошему 
контролю над эпилепсией, не влияет на нейропсихо-
логический и репродуктивный статус, соответствен-
но, не ухудшает качество жизни детей и их родителей, 
сохраняя, тем самым, высокую приверженность к те-
рапии.

Рекомендации
1. Сейзар – золотой стандарт при терапии фокальных 

эпилепсий и предпочтительный выбор при генерализо-
ванных формах.

2. Сейзар – препарат выбора в лечении эпилепсии у 
детей и подростков с сопутствующей коморбидностью 
по ментальным и поведенческим нарушениям; препа-

Таблица 1
Эффективность Сейзара в зависимости от формы 
эпилепсии

Клини-
ческая 

ремиссия

Уменьше-
ние частоты 
приступов 
на 50% и 

более

Снижение 
числа 

приступов 
менее чем 

на 50%

Структурные 
фокальные эпи-
лепсия (n = 21)

15 (71%) 4 (19%) 2 (10%)

Фокальная эпи-
лепсия неясной 
этиологии (n = 12)

9 (75%) 2 (17%) 1 (8%)

Идиопатические 
генерализованные 
эпилепсии (n = 27)

19 (70%) 6 (2%) 2 (8%)

Генетические 
генерализованные 
эпилепсии (n = 10)

6 (60%) 3 (30%) 1 (10%)

Рис. 2. Сравнении данных психолого-педагогического те-
стирования до терапии Сейзаром и в конце периода на-
блюдения на терапии Сейзаром
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рат не вызывает седации и негативного влияния на ког-
нитивные функции.

3. Ввиду отсутствия тератогенного влияния и нега-
тивного воздействия на гормональный фон Сейзар яв-
ляется препаратов первой линии в терапии эпилепсии, 
особенно, у лиц женского пола, вне зависимости от воз-
раста.

4. Для снижения риска развития нежелательных по-
бочных реакций при применении Сейзара необходима:

– приверженность к монотерапии;
– небольшая начальная дозировка и медленная ти-

трация;
– своевременный фармакомониторинг.
5. Необходимо информирование пациентов о неже-

лательности замены Сейзара в рамках одного МНН (так 
как это может привести к аггравации приступов и поте-
ри контроля над эпилепсией).

Клинический пример
Пациентка М., 6,5 лет.
Жалобы: на эпизоды «зависания» с остановкой де-

ятельности, поворотом головы вправо, жевательными 
движениями и потиранием пальцев, длительностью 
30–60 с, с последующей спутанностью сознания и со-
нливостью. Эпизоды происходят преимущественно при 
пробуждении, частота 1–2 раза в неделю. Дважды заре-
гистрирован гемиклонический приступ: подергивание 
правой руки с поворотом головы и глаз вправо.

По данным анамнеза: ребенок от 2-й нормально 
протекавшей беременности, 2-х родов в срок. Период 
новорожденности протекал без особенностей. Раннее 
моторное развитие по возрасту. Психоречевое разви-
тие с темповой задержкой, первые слова – после 2 лет, 
фразовая речь – с 3 лет. Первый приступ – в возрасте 
6 лет. Был назначен леветирацетам. Наследственность 
по эпилепсии не отягощена.

В неврологическом статусе: без очаговой неврологи-
ческой симптоматики. Со школьной программой справ-
ляется, но есть нарушения концентрации внимания.

Данные обследования:
ВЭМ: зарегистрирована эпилептиформная актив-

ность в виде острых волн и комплексов острая–медлен-
ная волна в левой височно-теменной области. Во время 
обследования при пробуждении отмечался эпизод в 
виде поворота головы вправо и легкого тремора пра-
вой верхней конечности – зафиксирован иктальный 
паттерн с началом патологической активности в той же 
зоне и последующим распространением на все отведе-
ния правого полушария и вертексные отведения.

МРТ головного мозга (по эпилептологическому про-
токолу): в левой теменной доле, субкортикально, выяв-
лен очаг патологического МР-сигнала с четкими конту-
рами, гипотенсивный на Т1-ВИ и гиперинтенсивный на 
Т2-ВИ и FLAIR, что характерно для ФКД II типа.

Диагноз: Структурная фокальная эпилепсия, ассоци-
ированная с ФКД левой теменной доли, с фокальными 
приступами с нарушением осознанности и фокальными 
гемиклоническими приступами.

При первичном обращении девочка получала леве-
тирацетам в течении 6 мес. Приступы сократились на 
50%. Вместе с тем мама отмечала усиление раздражи-

тельности и появление эпизодов агрессии у девочки, 
ухудшение успеваемости в школе.

Проведена коррекция терапии: в терапию добавлен 
Сейзар. Через 3 месяца приступы сократились на 50% и 
более. Через 6 месяцев достигнута клиническая ремис-
сия. Леветирацетам постепенно отменен. Побочных эф-
фектов не выявлено. Нейропсихологические показатели 
стабильны. Через 9 месяцев сохраняется стойкая кли-
нико-энцефалографическая ремиссия. Девочка продол-
жает получать Сейзар в дозе 150 мг/сутки. Планируется 
консультация нейрохирурга.
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Опыт применения Сейзара (ламотриджина) 
у девочек в лечении эпилепсии различной 
этиологии

Д.И. ГУКОСЬЯН

Центр эпилептологии и неврологии им. А.А. Казаряна (Краснодар)

Цель наблюдения
Оценка эффективности и переносимости препарата 

«Сейзар» при эпилепсии различной этиологии у девочек 
за период с 25 октября 2024 г. по 12 апреля 2025 г., при 
длительности наблюдения не менее 300 дней.

Материалы и методы
За указанный период времени (с 25 октября 2024 года 

по 12 апреля 2025 года) на консультации у эпилептоло-
га с назначением препарата «Сейзар» зарегистрирова-
но 78 пациенток в возрасте от 3 до 17 лет включительно 
с эпилепсией различной этиологии. Период катамнеза 
составил не менее 300 дней (до 12.02.2026 г.). 78 па-
циенток разделены на 2 группы: Сейзар был назначен 
в первичной монотерапии у 38 пациентов, назначе-
ние Сейзара в комбинированной терапии – 40 паци-
ентов.

Результаты
Возрастная характеристика пациенток в двух груп-

пах отражена в диаграмме 1.

Среди пациенток 3–11 лет: в группе первичной мо-
нотерапии было 18 девочек, в группе первичного назна-
чения в качестве дополнительной терапии – 20.

Среди пациенток 12–17 лет: в группе первичной мо-
нотерапии было 23 девочки, в группе первичного назна-
чения в качестве дополнительной терапии – 17.

Средний возраст пациенток – 9,2 года.
Отдельно выделена группа пациенток, которым из-

начально Сейзар был добавлен в качестве первой до-
полнительной терапии, а в дальнейшем препарат был 
оставлен в качестве монотерапии, учитывая положи-
тельный эффект в отношении приступов (по 8 девочек 
в каждой из групп).

Эпилептические синдромы, при которых назначался 
Сейзар, представлены в таблице 1.

Из ПЭП, которые применялись в комбинации с Сей-
заром, в группе пациенток с назначением Сейзара в ка-
честве первой дополнительной терапии, преобладали: 
леветирацетам, вальпроевая кислота, перампанел, зо-
нисамид. Большинство пациенток (25 из 40) в прошлом 
получали 3 и более различных ПЭП.

Эффективность терапии препаратом Сейзар в двух 
группах подробно отражена в таблице 2.

Диаграмма №�1: Возрастная характеристика пациенток в 
двух группах

Таблица 1
Распределение пациентов, получающих Сейзар, 
по формам эпилепсии

Эпилептический 
синдром

Моно-
терапия 
Сейза-

ром

Первичное 
назначение 
Сейзара в 

группе допол-
нительной 

терапии

Всего 
паци-
енток

Структурная фокаль-
ная эпилепсия

6 10 16

Фокальная эпилепсия 
неустановленной 
этиологии

4 4 8

Генетические 
генерализованные 
эпилепсии

10 9 19

Идиопатические 
генерализованные 
эпилепсии

13 11 24

Энцефалопатии 
развития и эпилепти-
ческие

2 4 6

Возрастзависимые 
фокальные эпилепсии

3 2 5

Таблица 2
Эффективность Сейзара в двух группах пациенток

Моно-
терапия 

Сейзаром

Первичное 
назначение 
Сейзара в 

группе допол-
нительной 

терапии

Всего па-
циенток

n % n % n %

Купирование 
приступов

22 57,9 14 35 36 46

Снижение 
частоты 
приступов на 
50% и более

9 23,6 16 40 25 32

Отсутствие 
эффекта

3 7,9 4 10 7 9

Аггравация 
приступов

2 5,3 3 7,5 5 6.5

Отмена из-за 
побочных 
эффектов

2 5,3 3 7,5 5 6,5
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Таким образом, респондерами на терапии Сейзаром 
были 31 (81,5%) пациентка в первой группе, во второй 
группе – 30 (75%).

В обеих группах доля пациенток с отсутствием эф-
фекта и аггравацией не превышала 10%.

Отмена Сейзара из-за побочных эффектов отмеча-
лась в 5 случаях: 2 – кожная сыпь, 1 – стойкое голово-
кружение, 1 – нарушение сна, 1 случай – выраженное 
беспокойство у ребенка с энцефалопатией развития и 
эпилептической (связь с началом приема Сейзара отме-
тили родители пациента).

Средние дозы Сейзара, которые применялись у па-
циенток в нашем наблюдении, составляли 150 мг в сут-
ки (± 100 мг) или 5,7 мг/кг/сут (± 2,3 мг/кг/сут). Кратность 
приема препарата: 2 раза в день. Семь пациенток со 
стойкой ремиссией были переведены на однократный 
прием суточной дозы Сейзара на ночь. Более половины 

пациенток (42) регулярно контролировали содержание 
ламотриджина в крови.

Результаты
1. Результаты нашего анализа показывают, что Сейзар 

может рассматриваться как препарат первой очереди вы-
бора для лечения девочек, независимо от этиологии эпи-
лепсии и конкретного эпилептического синдрома.

2. При длительном наблюдении (более 300 дней) 
Сейзар демонстрирует высокий показатель ответа на 
терапию (76%), хороший профиль безопасности и пере-
носимости, высокий уровень комплаентности.

3. Важно отметить низкий показатель отмены из-
за неэффективности, малое число случаев аггравации 
приступов. Не отмечалось каких-либо новых побочных 
эффектов и сигналов опасности на фоне терапии Сей-
заром.

Коэффициент нефротоксичности как неинвазивный 
маркер оценки уровня интоксикации при лечении 
пациентов с эпилепсией в динамике

Н.А. ДУДКИНА

Государственное бюджетное учреждение здравоохранения 
Тверской области «Клиническая детская больница № 2»; 
заведующая консультативно-диагностический кабинетом судорожных 
и пароксизмальных состояний у детей; врач-невролог, к. м. н. (Тверь)

Введение
Побочные эффекты (ПЭ) при применении противо-

эпилептических препаратов (ПЭП) наблюдаются часто, 
по данным крупных обзоров литературы (Levy et al., 
2002; Kothare, Kaleyias, 2007). Побочные эффекты могут 
варьировать от острой интоксикации с расстройствами 
сознания (Larrieu et al., 1985; Zaret, Cohen, 1986, Weaver 
et al., 1988; Meador, 1994, 2001; Martin et al., 1999) до 
скрытой хронической интоксикации с разнообразными 
проявлениями (McLeod et al., 1978; Dravet et al., 1980; 
Gerber et al., 2000).

Сейзар (ламотриджин; «Алкалоид АО», Республика 
Македония) был зарегистрирован в РФ в 2009 г. и к на-
стоящему времени является одним из наиболее часто 
назначаемых препаратов ламотриджина в России. Ре-
зультаты исследований показали высокую эффектив-
ность и хорошую переносимость этого лекарственного 
средства. Его преимущества в лечении фокальных и 
некоторых типов генерализованных приступов у па-
циентов различных возрастных групп, как в виде до-
полнительной терапии, так и в монотерапии, получили 
подтверждение во многих работах.

Противоэпилептическое действие Сейзара обуслов-
лено двумя основными механизмами: стабилизацией 
пресинаптической нейрональной мембраны за счет 
блокады вольтажзависимых натриевых каналов и огра-
ничением высвобождения возбуждающих нейромеди-
аторов: глутамата и аспартата. Сейзар имеет линейную 
фармакокинетику. Пик концентрации препарата уста-

навливается спустя 1–5 ч (в среднем 2–3 ч) после перо-
рального приема. Период полувыведения при моноте-
рапии составляет 20–41 ч (в среднем 20–29 ч); процент 
связывания с белками плазмы не очень высок – 55%, со-
держание свободной фракции в крови – 45%. Препарат 
метаболизируется в печени, однако не стимулирует глю-
куронилтрансферазную систему, поэтому при длитель-
ном приеме его концентрация в крови сохраняется на 
прежнем уровне. Средняя терапевтическая доза Сейзара 
составляет 100–400 мг/сут у взрослых и 3–10 мг/кг/сут у 
детей. Важно отметить возможность однократного при-
ема в сутки. Многие авторы подчеркивают высокую эф-
фективность и хорошую переносимость ламотриджина, 
в том числе при длительном лечении.

Однако не следует забывать о необходимости дина-
мического наблюдения за пациентами при длительном 
лечении лекарственными средствами. В последние годы 
для изучения возможности повреждающего влияния тех 
или иных лекарственных средств стали уделять внима-
ние исследованию динамики активности гамма-глута-
милтранспептидазы (ГГТП) мочи с последующим опре-
делением коэффициента нефротоксичности (Wael I., 
2002; Donadio C., 1998; Glassford Neil J., 2011). Однако в 
доступной литературе мы не обнаружили работ, посвя-
щенных применению данного неинвазивного способа 
диагностики в качестве раннего предиктора нарушения 
функций почек в динамике лечения (особенно у детей), 
хотя, с нашей точки зрения, такое исследование пред-
ставляет клинический интерес.

Энзимурия, вероятно, является наиболее чувстви-
тельным тестом для мониторинга повреждения по-
чек, вызванного лечением потенциально возможны-
ми нефротоксичными лекарственными препаратами. 
Преимущества определения активности ферментов 
в моче перед определением уровня белка в моче для 
оценки повреждения канальцев почек заключаются в 
повышенной чувствительности (уровень ферментов в 
моче часто повышается до появления явных признаков 
нарушения работы почек и может быть использован в 
качестве прогностического фактора). Соотношение 
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доза–ответ (уровень ферментной активности в моче 
точно отражает степень тубулярного повреждения), 
простота анализа (большинство методов представляют 
собой довольно простые анализы, которые были хоро-
шо проверены для тех же ферментов, присутствующих 
в плазме, и могут быть выполнены на автоматических 
анализаторах). Кроме того, повторные измерения фер-
ментов с течением времени могут быть использованы 
для определения обратимости или прогрессирования 
поражения почек.

Дополнительным преимуществом анализа уровня 
ферментов в моче является возможность локализации 
повреждения в конкретном участке нефрона, а субкле-
точное расположение фермента может также служить 
показателем тяжести основного повреждения (как пра-
вило, ферменты щеточной каймы указывают на менее 
серьезное повреждение, чем цитозольные, митохондри-
альные или микросомальные ферменты).

Одним из таких методов является определение ак-
тивности фермента гамма-глутамилтрансферазы (γ-ГГТ, 
КФ 2.3.2.2.) в моче. Фермент впервые описан Hanes et al. 
в 1952 г. Гамма-глутамилтранспептидаза – преимущест-
венно мембраносвязанный гликопротеин, катализиру-
ющий перенос аминокислот через клеточную мембрану, 
регулирующий разрушение и конъюгацию глутатиона, 
а также метаболизм эйкозаноидов. ГГТП представляет 
собой белок, состоящий из одной полипептидной цепи 
с молекулярной массой 90 кД. Фермент содержит гидро-
фильный и гидрофобный фрагменты. Активный центр 
расположен на гидрофильном участке полипептидной 
цепи. Гидрофобная область является частью той цепи, 
которой фермент прикреплен к мембране. Этот энзим 
катализирует перенос гамма-глутамилового остатка 
с гамма-глутамилового пептида на аминокислоту или 
пептид (экстернальная транспептидация), а также на 
иную субстратную молекулу (интернальная транспепти-
дация) – либо реакцию гидролиза гамма-глутамилового 
пептида с образованием свободной гамма-глутамило-
вой кислоты.

Возрастание активности фермента выявлено на 
ранних стадиях патологии почек и отражает истинное 
поражение клеток канальцевого эпителия, особенно 
при поражении проксимальных отделов канальцев по-
чек. Острое поражение почечных канальцев приводит 
к быстрому нарастанию активности ГГТП в моче, но 
не в циркулирующей крови. Для ранней диагностики 
эндотоксичности или влияния экзогенных факторов 
на выделительную функцию почек применяют пока-
затель – коэффициент нефротоксичности, который 
повышается еще до появления изменений содержания 
мочевины и креатинина в крови. При этом у каждого 
пациента активность фермента индивидуальны. Уро-
вень креатинина был выбран, как универсальный мар-
кер, используемый для расчета клиренса выведения 
веществ.

Цель исследования
Целью проведения данной работы была разработка 

неинвазивного маркера в диагностике нефротоксично-
сти лекарственных средств и оценки уровня интоксика-
ции при лечении детей с эпилепсией в динамике.

Материалы и методы

Набор пациентов проведен в период с 25.10.2024 
до 12.04.25; период наблюдения составил 300 дней 
(до 06.02.2026 г.).

За этот период под наблюдением в консультатив-
но-диагностический кабинете судорожных и пароксиз-
мальных состояний у детей Государственного бюджет-
ного учреждения здравоохранения Тверской области 
«Клиническая детская больница №�2» города Твери на-
ходились 84 пациента в возрасте до 18 лет. Гендерный 
состав: 28 мальчиков и 56 девочек. Распределение по 
формам эпилепсии среди детей: идиопатическая (ге-
нетическая) фокальная эпилепсия – 27 (32,14%), струк-
турная фокальная эпилепсия – 32 (38,1%), генерализо-
ванная идиопатическая – 16 (19,05%), эпилептическая 
энцефалопатия – 9 (10,71%).

Средняя доза Сейзара составила 200 мг/сут (min – 
50 мг/сут, max – 400 мг/сут). Сейзар в монотерапии полу-
чали 42 пациента, в дуотерапии – 28, в политерапии – 14. 
Из 42 пациентов, получавших монотерапию, в 32 случа-
ях Сейзар назначен в качестве первого препарата; пере-
ведены с другого препарата на Сейзар – 10 пациентов, 
Сейзар был добавлен вторым препаратом в 28 случаях, 
третьим препаратом – у 14 детей.

Всем пациентам было проведено обследование, 
включавшее подробный сбор анамнестических данных 
с заполнением врачом адаптированной анкеты, оценку 
неврологического статуса, краткое нейропсихологиче-
ское тестирование, видеоэлектроэнцефалографический 
мониторинг (ВЭМ) (Нейроскоп 5.4 («Биола», Россия); 
методы нейровизуализации включали проведение МРТ 
(не менее 1,5 Тл), определение концентрации ламотрид-
жина в крови и определение коэффициента нефроток-
сичности в моче.

Исследовалась разовая утренняя порция мочи. 
Образцы мочи подвергались общепринятому клини-
ческому исследованию мочи – «общий» анализ мочи. 
В комплекс биохимических методов исследования 
мочи включены методы определения активности гам-
ма-глутамилтрансферазы (ГГТП) в неразведенной моче 
(ферментативный колориметрический тест) и концен-
трации креатинина в разведенной в 50 раз моче (псев-
докинетический метод определения креатинина по 
методу Яффе). Все методики выполняли с использова-
нием коммерческих наборов реактивов фирмы BIОCON 
(Analyticon) (Германия) на автоматическом биохимиче-
ском анализаторе FLEXOR E (Нидерланды). Коэффици-
ент нефротоксичности рассчитывался как отношение 
концентрации ГГТП в МЕ/л и концентрации креатинина 
в ммоль/л. В норме коэффициент нефротоксичности не 
должен превышать 4,0 вне зависимости от возраста и 
пола.

Весь полученный цифровой материал обрабатывали 
методом вариационной статистики по соответствую-
щим биометрическим алгоритмам с применением мно-
гомерной статистики – корреляционного, факторного 
и кластерного анализов – по программе Гарвардского 
университета BMDP-2M для биомедицинских исследо-
ваний, а также использовался пакет программ Exсel вер-
сия 7.0, раздел программ «Анализ данных».
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Результаты
Полученные результаты приведены в таблицах 1 и 2.

Коэффициент нефротоксичности (КН) до нача-
ла исследования составлял от 1,29 до 3,98, в среднем 
2,99 ± 2,62 единиц (ед.). Через 30 дней КН был повышен 
у всех детей и находился в диапазоне от 2,04 до 5,73 ед., 
в среднем составляя 3,89 ± 3,02 ед. Через 150 дней КН у 
всех детей еще более увеличился и оказался в диапазоне 
от 3,44 до 7,52 ед., а в среднем составил 4,89 ± 3,02 ед. 
Через 300 дней отмечено еще большее повышение: в 
диапазоне от 3,54 до 11,73 ед., в среднем 5,47 ± 3,11 ед.

По ответной реакции на лекарственную терапию 
дети разделились на три группы.

Первая группа: у 58 пациентов (69,05%) значения 
коэффициента нефротоксичности не превышали 4,0 
ед. на протяжении всего времени исследования (хотя 

периодически значение КН в среднем повышались не 
более 35%).

Вторая группа: у 23 детей (27,38%) детей значения 
КН первоначально были ниже 3,0 и через 30 дней после 
начала исследования значения КН превышали 4,0 ед. 
(то есть были в диапазоне от 4,0 до 9,0 ед.). После прове-
денных детоксикационных мероприятий КН приходил в 
норму (приближался к значению 4,0 ед.). Такие дети на-
ходились под наблюдением и в динамике 1 раз в месяц 
сдавали мочу на определение КН без изменения дозы 
препарата.

Третья группа: У 3 детей (3,57%) значения КН были 
выше 3,5. Через 30 дней после начала комбинирован-
ного лечения коэффициент нефротоксичности увели-
чился до 8,68, 9,21 и 11,73 соответственно. У этих детей 
после дополнительного обследования установлен диаг-
ноз дисметаболической нефропатии и проведены необ-
ходимые лечебные мероприятия совместно с детским 
нефрологом.

Клинический пример 1
Пациентка К., 14 лет, из группы 1. Жалоб на момент 

исследования нет.
Наследственность отягощена: у матери пациентки 

фокальная эпилепсия.
Данные анамнеза: В сентябре 2024 г. появились эпи-

зоды в виде «причмокивания» по ночам, длительность 
приступов от 30 секунд до 1 мин. Через 2 мес мама обра-
тилась к врачу, был назначен Сейзар в дозе 25 мг/сут с 
дальнейшей титрацией до 200 мг/сут. На дозе 200 мг/сут 
приступы не повторялись.

В неврологическом статусе. Черепные нервы – без 
патологии. Реакция зрачков на свет живая. Тонус в ко-
нечностях физиологический. Сухожильные рефлексы 
симметричные. Мышечная сила достаточная. Чувстви-
тельных и координационных нарушений нет. Интеллект 
соответствует возрасту.

МРТ головного мозга от 16.11.2024: мелкие очаги 
глиоза в левом полушарии головного мозга.

Содержание ламотриджина в крови (через 1 мес по-
сле начала приема препарата): 4,5 мкг/мл. Повторный 
контроль уровня ламотриджина в крови проводился че-
рез 150 и 300 дней (во время наблюдения за пациентом): 
в среднем 4,35 мкг/мл.

Общий анализ мочи – без особенностей, коэффици-
ент нефротоксичности в нашем исследовании не превы-
шает 30% и составил 3,0 ед.

Диагноз: Фокальная эпилепсия неустановленной 
этиологии.

Таблица 1

ГГТП 
(МЕ/л)

Креатинин 
(ммоль/л)

Коэф. 
нефрот.

До начала исследования

монотерапия 33,67 ± 9,62 11,94 ± 3,94 2,82 ± 1,62

дуотерапия 46,94 ± 11,73 15,37 ± 6,62 3,05 ± 2,62

комбинированная 43,85 ± 8,56 11,61 ± 5,79 3,78 ± 2,74

Через 30 дней после начала исследования

монотерапия 24,3 ± 9,33 7,69 ± 5,46 3,16 ± 3,08

дуотерапия 41,64 ± 12,06 11,61 ± 9,43 3,59 ± 2,88

комбинированная 55,94 ± 11,34 12,68 ± 7,58 4,41 ± 3,11

Через 150 дней после начала исследования

монотерапия 30,63 ± 10,62 8,82 ± 7,62 3,47 ± 2,34

дуотерапия 59,01 ± 15,06 14,59 ± 9,74 4,04 ± 3,12

комбинированная 54,8 ± 13,44 13,59 ± 9,58 4,03 ± 3,04

Через 300 дней после начала исследования

монотерапия 59,49 ± 14,72 15,85 ± 9,55 3,75 ± 2,22

дуотерапия 34,88 ± 11,43 8,15 ± 6,62 4,28 ± 3,07

комбинированная 45,14 ± 13,67 9,71 ± 7,88 4,65 ± 3,25

Таблица 2

1 группа 2 группа 3 группа Итого

n % n % n % n

Монотера-
пия

31 36,9 11 13,10 0 0,00 42

Дуотерапия 19 22,62 8 9,52 1 1,19 28

Комбиниро-
ванная

8 9,52 4 4,76 2 2,38 14

Всего 58 69,05 23 27,38 3 3,57 84

ГГТП (МЕ/л) Креатинин 
(ммоль/л)

Коэф. 
нефрот.

До начала 
исследования

39,06 18,633 2,1

Через 30 дней 41,37 16,239 2,55

Через 150 дней 44,31 16,622 2,67

Через 300 дней 49,42 16,48 3,0
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Медикаментозная ремиссия длительностью около 
2 лет. Рекомендовано продолжить лечение Сейзаром в 
дозе 200 мг/сут.

Клинический пример 2
Пациент М., 7 лет, из группы 2.
Жалобы: на задержку развития, расторможенность, 

приступы кратковременных вздрагиваний с последу-
ющим кивком (многократно в течение дня) и эпизоды 
вздрагиваний с падениями – миоклонически-атони-
ческие приступы с частотой 5–7 раз в сутки. Приступы 
чаще возникали в утренние часы; провоцируются воз-
буждением. Получал комбинацию из 2 ПЭП: вальпроат 
(Депакин хроно) в дозе 1500 мг/сут + леветирацетам 
1000 мг/сут; также получал рисперидон 2 мг/ сутки. На 
данной схеме приступы сохранялись.

В неврологическом статусе: расторможен, постоянно 
находится в движении. Речь – единичные слова и про-
стые предложения. Зрение в норме. Мышечный тонус в 
конечностях умеренно снижен во всех мышечных груп-
пах. Сухожильные рефлексы с рук и ног оживлены. Со-
храняется шаткость походки. Интеллект снижен. Коман-
ды врача не выполняет. Аутистикоподобное поведение 
(стереотипии).

МРТ головного мозга (от 25.05.22): подозрение на 
ФКД левой лобной доли. На ЭЭГ: частые диффузные раз-
ряды полипик-, пик-волна.

Проведено секвенирование генома – выявлен ге-
терозиготный вариант в гене SYNGAP1. Ассоциирован 
с заболеванием: аутосомно-доминантное нарушение 
умственного развития 5-го типа, MPD5.

В схему лечения введен Сейзар с постепенной ти-
трацией до дозы 150 мг/сут. Приступы сократились с 
150 раз в день до 30. Отмечено улучшение когнитивных 
функций.

Диагноз: Эпилептическая энцефалопатия, вызван-
ная мутацией SYNGAP1 с аутистикоподобным синдро-
мом. Синдром гиперактивности.

В анализе мочи на коэффициент нефротоксичности 
через 1 мес – значения достигли максимальных значе-
ний 11,73 ед.

Пациент был направлен на дообследование к педи-
атру. В течение 48 ч с целью детоксикации проводилась 
инфузионная терапия с введением раствора глюкозы и 
аскорбиновой кислоты. В дальнейшем назначен филь-
трум-СТИ в течение 1 мес.

Одновременно проведен анализ на содержание ла-
мотриджина в крови: 5,9 мкг/мл, при референтных зна-
чениях 4–10 мкг/мл.

При дальнейших исследованиях на 150-й и 300-й день 
индекс нефротоксичности в моче составлял около 4,0 ед. 
(не превышал 4,5 ед.). В связи с этим доза препарата не 
уменьшалась. Препарат переносил хорошо. Проводил-
ся дальнейший подбор ПЭП (замена леветирацетама на 
этосуксимид).

Клинический пример 3
Пациентка М., 10 лет, из группы 3.
Впервые родители обратились с жалобами на при-

ступы замирания, остановки взора, длительностью до 
2 мин; часто во время приступа прижимается к матери.

Наследственность по эпилепсии не отягощена.
Дебют приступов около года назад, частота присту-

пов до 2–3 раз в месяц. Назначен Сейзар с постепенной 
титрацией дозы до 100 мг/кг. Приступов в дальнейшем 
не было.

В неврологическом статусе: Менингеальных знаков 
нет. Черепные нервы – без патологии. Реакция зрачков 
на свет живая. Тонус в конечностях физиологический. 
Сухожильные рефлексы симметричные. Мышечная сила 
достаточная. Чувствительных и координационных нару-
шений нет. Интеллект соответствует возрасту.

На МРТ головного мозга от 14.03.2024 г.: признаки 
мезиального темпорального склероза. Видео-ЭЭГ мони-
торинге в течение 8 ч от декабря 2024 г.: региональная 
эпилептиформная активность в височных отведениях 
слева, комплексы острая–медленная волна.

Диагноз: Структурная фокальная височная эпилеп-
сия.

Через 1 мес наблюдения в анализе мочи коэффици-
ент нефротоксичности составил 6 ед. (уровень, который 
требует пристального наблюдения).

Концентрация ламотриджина в крови приближалась 
к 13 мкг/мл. Пациентка была направлена на дообследо-
вание к педиатру, установлен диагноз дисметаболиче-
ской нефропатии, которая протекала без выраженной 
клинической картины (в моче – оксалатурия). Ребенку 
был проведен курс детоксикационной (инфузионной) 
терапии в дневном стационаре, а также рекомендова-
на соответствующая диета. При контрольных иссле-
дованиях мочи, проведенных через 48 ч коэффици-
ент нефротоксичности снизился в 2 раза. Концентра-
ция ламотриджина в крови в среднем не превышала 

ГГТП 
(МЕ/л)

Креатинин 
(ммоль/л)

Коэф. 
нефрот.

До начала исследо-
вания

44,31 16,62 2,67

Через 30 дней 78,00 6,65 11,73

После детоксикации, 
через 48 ч

51,78 9,46 5,47

Через 150 дней 54,80 13,59 4,03

Через 300 дней 34,88 8,15 4,28

ГГТП 
(МЕ/л)

Креатинин 
(ммоль/л)

Коэф. 
нефрот.

До начала исследо-
вания

47,42 14,48 3,27

Через 30 дней 75,33 12,39 6,08

После детоксикации, 
через 48 ч

51,23 15,90 3,22

Через 150 дней 39,40 11,15 3,53

Через 300 дней 17,40 5,16 3,37
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9,8 мкг/мл. Доза препарата в схеме лечения осталась 
прежней и составила 100 мг/сут.

Выводы
1. С целью определения степени влияния различных 

лекарственных средств при моно- или комбинирован-
ной терапии на функцию почек и для оценки уровня 
интоксикации при лечении детей с эпилепсией целесо-
образно определение коэффициента нефротоксичности 
в динамике.

2. Результаты проведенного исследования свиде-
тельствуют о том что, врачу необходимо учитывать 
индивидуальный ответ организма ребенка при про-
ведении лечебно-реабилитационных мероприятий, 
несмотря на то, что дозировки лекарственных средств 
назначались с учетом рекомендаций по расчету дозы на 
кг веса ребенка (соответственно инструкции).

3. У большей части детей (69%), участвующих в 
исследовании в течение 300 дней и получающих пре-
парат Сейзар в монотерапии или политерапии, отсут-
ствовали выраженные явления нефротоксичности и в 
27% случаях была зарегистрирована обратимая нефро-
токсическая реакция (не потребовавшая изменения 
дозы препарата).

4. На основании полученных данных важно отме-
тить, что самые низкие и стабильные показатели ко-
эффициента нефротоксичности были получены при 
назначении препарата Сейзар в инициальной моноте-
рапии.

5. При применении Сейзара в дуо- и политерапии 
также не отмечено выраженного нефротоксического 
действия, и выявленные нарушения легко коррегиро-
вались при проведении детоксикационных меропри-
ятий.

6. Определение коэффициента нефротоксичности 
может стать быстрым, недорогим, часто используемым 
(в динамике), неинвазивным и ранним маркером по-
вреждения почек и хорошо коррелирует с уровнем кон-
центрации ламотриджина в крови.
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Сейзар в терапии различных форм эпилепсии 
у детей: когнитивные аспекты и перспективы 
применения

Ю.Ю. КАЛИНИНА

Ассистент кафедры неврологии и нейрохирургии ФГБОУ ВО РязГМУ, 
главный врач МПЦ «Нейроклиника», врач-невролог, эпилептолог 
(Рязань)

Введение
Эпилепсия, занимая лидирующие позиции среди 

хронических неврологических заболеваний, требует 
длительной, а нередко – пожизненной терапии, что осо-
бенно актуально в педиатрической практике. По стати-
стике, частота эпилепсии составляет до 1% популяции, 
причем значительное число пациентов приходится 
на детский возраст. Актуальность вопроса состоит не 

только в контроле эпилептических приступов, но и в 
предупреждении развития коморбидных когнитивных, 
эмоциональных и поведенческих нарушений, которые 
часто оказывают ключевое влияние на качество жизни и 
социальную адаптацию больных [1]. Особую сложность 
представляет выбор противоэпилептических препара-
тов (ПЭП), которые должны сочетать эффективность, 
безопасность и минимальное влияние на развивающий-
ся мозг, а также учитывать перспективы репродуктив-
ного здоровья пациентов [2, 3].

В данном контексте ламотриджин (Сейзар, «Алка-
лоид-АО») заслуживает особого внимания. С момента 
регистрации в Российской Федерации в 2009 году пре-
парат широко применяется благодаря своему двойному 
механизму действия: он блокирует натриевые каналы и 
подавляет высвобождение эксайтотоксических нейро-
медиаторов (глутамата и аспартата), что обеспечивает 
выраженное противосудорожное и нейропротективное 
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действие [4]. Существенным преимуществом препарата 
Сейзар также является его влияние на моноаминергиче-
ские системы и их стимулирующий эффект на процес-
сы нейрогенеза, что ассоциируется с улучшением ког-
нитивных функций и снижением уровня тревожности 
у пациентов [5].

Вместе с тем, в практике детской эпилептологии ве-
лик спрос на валидные, надежные методы мониторин-
га динамики когнитивных функций на фоне лечения. 
Одним из современных инструментов для скрининга 
и оценки исполнительных (экзекутивных) функций 
у детей с эпилепсией является тест EpiTrack [6]. Этот 
инструмент позволяет объективизировать ранние из-
менения в когнитивной сфере, появляющиеся при на-
значении или коррекции ПЭП, а также своевременно 
выявлять пациентов с риском развития когнитивных 
нарушений, нуждающихся в более детальном ней-
ропсихологическом обследовании и модификации 
терапии.

Цель исследования
Оценить эффективность и безопасность препарата 

Сейзар (ламотриджин) в терапии различных форм эпи-
лепсии у детей с акцентом на его влияние на когнитив-
ные функции, а также определить перспективы исполь-
зования теста EpiTrack для мониторинга и коррекции 
когнитивных нарушений в процессе противоэпилепти-
ческой терапии.

Материалы и методы
Клинические наблюдения проводились на базе МПЦ 

«Нейроклиника» г. Рязань. Набор пациентов осуществ-
лялся с 25.10.2024 г. по 12.04.2025 г., с учетом критериев 
включения и невключения. Период наблюдения соста-
вил не менее 10 месяцев.

В исследование были включено 87 детей (53 девочки 
и 34 мальчика) в возрасте от 3 до 18 лет с установленным 
диагнозом эпилепсии (фокальные и генерализованные 
формы), находящиеся под наблюдением в МПЦ «Нейро-
клиника» г. Рязань.

Критерии включения: клинически и электроэнцефа-
лографически подтвержденная эпилепсия, отсутствие 
тяжелых сопутствующих органических заболеваний, 
возможность проведения нейропсихологического те-
стирования.

Критерии невключения: выраженная психическая 
или соматическая коморбидность, невозможность про-
ведения когнитивной оценки, отказ родителей/закон-
ных представителей от участия.

Все пациенты получали противоэпилептический 
препарат Сейзар (ламотриджин, «Алкалоид-АО», Респу-
блика Македония) в индивидуально подобранных дозах, 
согласно современным рекомендациям, с постепенным 
титрованием препарата до достижения клинического 
эффекта и переносимости.

В комплексном динамическом наблюдении исполь-
зовалась оценка:

– частоты и характера эпилептических приступов 
(по данным дневников и амбулаторных карт);

– состояния когнитивных функций до начала и на 
фоне терапии Сейзаром.

Для объективной количественной оценки когнитив-
ных изменений применялся тест EpiTrack (официальная 
русскоязычная версия), предназначенный для быстрой 
диагностики и динамического мониторинга исполни-
тельных функций у детей с эпилепсией. Оценка когни-
тивных функций включала 6 субшкал: результаты пер-
вых четырех субтестов регистрировались в секундах, 
пятого – в количестве воспроизведенных слов, шесто-
го – по максимальному числовому ряду. Полученные 
показатели переводились в баллы отдельно по каждой 
субшкале, после чего подсчитывалась их сумма, состав-
ляя интегральный балл EpiTrack. Далее производилась 
возрастная корректировка, согласно нормативной та-
блице протокола, итоговое значение фиксировалось как 
суммарный балл EpiTrack. Тестирование было выполне-
но до начала терапии препаратом Сейзар, а затем по-
вторно – через 6 месяцев на фоне проводимого лечения 
Сейзар.

Дополнительно у всех пациентов проводился стан-
дартный неврологический осмотр и сбор анамнеза, учи-
тывались сопутствующие когнитивные и поведенческие 
нарушения. Безопасность оценивалась по сообщениям 
пациентов о нежелательных явлениях в течение наблю-
даемого периода.

Полученные данные были обработаны с использо-
ванием критерия Вилкоксона в рамках статистического 
анализа.

В исследование были включены 87 пациентов, ко-
торым Сейзар назначался в различных режимах те-
рапии. У 20 пациентов (23%) препарат применялся в 
стартовой монотерапии, у 41 пациентов (47%) – в виде 
монотерапии после перехода с другого ПЭП ввиду 
неэффективности или развития побочных эффектов 
предыдущей терапии, а у 26 пациентов (30%) Сейзар 
применялся в составе комбинированной терапии сов-
местно с другими противоэпилептическими препара-
тами (рис. 1).

По этиологии эпилепсии пациенты распределялись 
следующим образом: с идиопатическими формами за-
болевания (фокальные и генерализованные) – 38 паци-
ентов (43,7%), со структурными – 15 пациентов (17%), с 
генетическими – 9 пациентов (10,3%), и с неуточненны-
ми – 25 пациентов (29%) (рис. 2).

Рис. 1. Распределение по варианту терапии Сейзаром



82

www.epipress.ru ЭПИЛЕПСИЯ И ПАРОКСИЗМАЛЬНЫЕ СОСТОЯНИЯ ИМЕНИ В.А. КАРЛОВА   |   2026   |   № 2

Результаты
На фоне приема препарата Сейзар:
– устойчивая ремиссия достигнута у 42 пациентов 

(48,3%),
– снижение частоты приступов на 50% и более отме-

чено у 28 пациентов (32,2%),
– снижение частоты приступов на 50% и менее отме-

чено у 10 пациентов (11,5%),
– отсутствие эффекта терапии зафиксировано у 

3 пациентов (3,4%), что связано с фармакорезистентной 
формой эпилепсии,

– отмена препарата потребовалась у 4 пациентов 
(4,6%) из-за нежелательных явлений (у двух пациентов 
возникла кожная сыпь, у одного – диплопия, у одного – 
вокальные тики) (рис. 3).

Проведен статистический анализ с применением 
критерия Вилкоксона, результаты которого отражены в 
таблице 1.

Согласно таблице 1, выявлены статистически зна-
чимые улучшения когнитивных функций: зафиксиро-
вано повышение баллов по отдельным субтестам теста 
«EpiTrack», сокращение времени выполнения заданий 
(в секундах) и рост суммарного показателя на фоне при-
ема Сейзара.

В качестве иллюстрации эффективности приме-
нения Сейзара представлено несколько клинических 
случаев.

Клинический случай 1
Пациентка С., 10 лет, 2015 г.р.
Диагноз: Идиопатическая генерализованная эпи-

лепсия (детская абсансная), медикаментозная ремиссия 
с 2022 г.

Рис. 2. Распределение по этиологии эпилепсии

Рис. 3. Эффективность терапии Сейзаром

Таблица 1
Показатели когнитивных тестов у наблюдаемых 
пациентов до и после назначения Сейзара

Показатели

1 визит 
(до на-

значения 
Сейзар) 
Me; LQ; 

UQ

2 визит 
(после на-
значения 
Сейзар) 
Me; LQ; 

UQ

Z p

Ответ наоборот, 
сек

38; 30; 60 36; 27; 50 5,111111 0,00001

Числа, сек 52; 33; 95 49; 30; 96 1,453444 0,014610

Числа и точки, 
сек

85; 48; 211 65; 48; 130 2,981651 0,002867

Лабиринт, сек 44; 28; 70 36; 25; 55 3,073399 0,002116

Слова, число 10; 5; 15 9; 5; 12 1,877336 0,060472

Обратный 
числовой ряд, 
баллы

4; 3; 6 4; 3; 8 2,912176 0,003589

Ответ наоборот, 
баллы

4; 1; 5 4; 2; 5 4,854239 0,000001

Числа, баллы 3; 1; 5 4; 1; 5 3,875851 0,000106

Числа и точки, 
баллы

2; 1; 4 3; 1; 5 4,218566 0,000025

Лабиринт, 
баллы

4; 1; 5 4; 2; 5 2,375000 0,017549

Слова, баллы 4; 4; 5 4; 4; 5 1,202563 0,060000

Обратный 
числовой ряд, 
баллы

5; 5; 7 5; 5; 7 2,437087 0,014806

Суммарный 
балл

27; 20; 29 28; 24; 32 3,190896 0,001418

* Z – нормированный критерий Вилкоксона, p – уровень 
достоверности.
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Синдром гиперактивности с дефицитом внимания. 
Расстройство учебных навыков. Анамнез жизни: Пери-
натальный анамнез не отягощен, росла и развивалась 
по возрасту.

Анамнез заболевания: В возрасте 7 лет появились 
приступы замираний и остановки деятельности на не-
сколько секунд, многократно в течение дня. При прове-
дении ЭЭГ зарегистрирована генерализованная спайк-
волновая активность 3 Гц, приступы абсансов. Назначе-
на вальпроевая кислота (ВК). Приступы купированы. На 
ЭЭГ в динамике отмечена редукция эпилептиформной 
активности. На фоне приема ВК развились нежелатель-
ные явления: повышение массы тела, снижение школь-
ной успеваемости, памяти, внимания.

Неврологический статус: очаговой неврологической 
патологии не выявлено.

Результаты обследования: МРТ головного мозга – 
очаговых и диффузных изменений не выявлено; ВЭМ 
(2025 г.) – основная активность фона сформирована по 
возрасту, эпилептиформная активность не зарегистри-
рована.

Тест «EpiTrack»: Суммарный балл – 26.
Лечение: Учитывая все данные пациентки, принято 

решение о замене ВК на ламотриджин Сейзар. В тера-
пию введен Сейзар с постепенным увеличением дозы 
и последующей отменой ВК по схеме титрации на фоне 
высокой эффективности. Принимает Сейзар в дози-
ровке 150 мг/сут. На фоне приема Сейзара отмечается 
контроль приступов и положительная динамика в по-
веденческой и когнитивной сфере. Тест «EpiTrack»: сум-
марный балл – 30.

Клинический случай 2
Пациент М., 15 лет, 2010 г. р.
Диагноз: Структурная фокальная эпилепсия, мотор-

ные гемиклонические приступы.
ДЦП, хроническая резидуальная стадия, правосто-

ронний гемипарез, с преимущественным поражением 
правой ноги. GMFCS I уровня. Интеллектуально-мнести-
ческие нарушения.

Анамнез жизни. Перинатальный анамнез отягощен 
(недоношенность 29 недель, ИВК 2 ст), наблюдается не-
врологом с раннего возраста. Постоянные курсы реаби-
литации.

Анамнез заболевания: дебют приступов с января 
2025 г. в виде подергивания левой руки, с переходом 
на левую ногу и левую половину лица, с афазией и по-
стприступным параличом Тодда левых конечностей в 
течение 15 минут (было 3 эпизода).

Неврологический статус: правосторонний гемипа-
рез, с гипотрофией и укорочением мышц правой ноги. 
Координация не нарушена. Походка гемипаретическая. 
Посещает коррекционную школу, имеет трудности ком-
муникации.

Результаты обследования: МРТ головного моз-
га (01.2025 г.): МР-картина аномалии развития в виде 
порэнцефалии и локальной полимикрогирии в правой 
теменно-затылочно-височной области. Мелкая арах-
ноидальная киста в правой височной области. ВЭМ 
(01.2025 г.) – зарегистрирована региональная эпилепти-
формная активность в правой задневисочной области 

с умеренным распространением на правую теменную 
область, в структуре регионального замедления.

Тест «EpiTrack»: суммарный балл – 21.
Лечение: назначена терапия ламотриджином (Сей-

зар) с постепенным увеличением дозы по схеме титра-
ции. Принимает Сейзар в дозировке 200 мг/сут.

ВЭМ (06.2025 г.) – основная активность по возрасту, 
эпилептиформная активность не зарегистрирована.

Тест «EpiTrack»: Суммарный балл – 23.

Выводы
1. В рамках данного исследования Сейзар проде-

монстрировал высокую клиническую эффективность и 
благоприятный профиль безопасности в лечении раз-
личных форм эпилепсии у детей.

2. Сейзар рассматривался как стартовая монотера-
пия, как монотерапия после замены другого ПЭП и как 
часть комбинированной терапии – что демонстрирует 
гибкость применения препарата.

3. Применение препарата Сейзар сопровождалось 
достоверным улучшением когнитивных функций у де-
тей с различными формами эпилепсии, что подтвер-
ждается статистически значимыми изменениями по-
казателей теста EpiTrack до/после назначения Сейзара 
(уровень значимости p < 0,004). Это говорит о широкой 
применимости Сейзара в педиатрической практике вне 
зависимости от этиологии, что расширяет возможности 
его применения.

4. В целях повышения качества нейропсихологиче-
ской помощи детям необходимы дальнейшие исследо-
вания с более подробной когнитивной детализацией и 
контролируемыми дизайнами.

Предложенные рекомендации
Таким образом, изучение когнитивных аспектов 

терапии различных форм эпилепсии у детей с приме-
нением безопасных и эффективных препаратов, таких 
как Сейзар, и внедрение стандартизированных методов 
оценки, таких как EpiTrack, представляют собой акту-
альные направления современной детской неврологии 
и фармакотерапии.
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Опыт применения Ламотриджина (Сейзара) 
в лечении пациентов детского возраста 
с различными формами эпилепсии в монотерапии 
и комбинированной терапии в условиях 
СПБ ГБУЗ «Консультативно-диагностический центр 
для детей»

Ю.А. КЛИМАШЕВИЧ

Эпилептолог СПБ ГБУЗ КДЦ для детей (Санкт-Петербург)

Введение
Эпилепсия – одно из наиболее распространенных 

заболеваний нервной системы. По данным ряда авто-
ров на детский и подростковый возраст приходится до 
70% случаев. Заболеваемость составляет от 41 до 83 слу-
чаев на 100.000 детского населения. Фокальная эпи-
лепсия является наиболее распространенной формой, 
почти треть случаев приходится на долю фармакорези-
стентных, что обусловливает высокую инвалидизацию 
в детском возрасте и делает ведение таких пациентов 
сложной задачей. Международная лига по борьбе с эпи-
лепсией (ILAE) определяет лекарственно-устойчивую 
эпилепсию как отсутствие устойчивой ремиссии при 
адекватном применении двух переносимых, правиль-
но подобранных и используемых схем противоэпилеп-
тической терапии как в качестве монотерапии, так и в 
комбинации. Все это диктует актуальность вопроса вы-
бора противосудорожного препарата в качестве первич-
ной монотерапии как при генерализованных и фокаль-
ных формах в детском возрасте, так и своевременной 
правильной комбинации антиконвульсантов с целью 
достижения наиболее ранней ремиссии при фармако-
резистентных формах эпилепсии.

Сейзар (ламотриджин), зарегистрированный в РФ с 
2009 г., является препаратом с широким спектром дей-
ствия, входящим в клинические рекомендации по ле-
чению эпилепсии как препарат первой очереди выбора 
при различных ее формах, эффективен и безопасен в 
применении не только у взрослых, но и детей с 3 лет, что 
позволяет широко применять Сейзар в монотерапии и 
комбинированной терапии эпилепсий в детском возра-
сте в разные возрастные периоды, и после достижения 
контроля над приступами на фоне комбинированной 
терапии продолжить лечение в монотерапии у детей 
младше 12 лет. Также важным аспектом является тимо-
стабилизирующее и антидепрессивное действие Сейза-
ра, широко применяемое при лечении эпилептических 
энцефалопатий, особенно в подростковом возрасте.

Цель исследования
Оценка эффективности, безопасности и переноси-

мости лечения Сейзаром (ламотриджин) преимущест-
венно в первичной монотерапии, а также политерапии 
при фокальных формах эпилепсии у пациентов с 3 до 
12 лет.

Материалы и методы

В данном исследовании проанализирован опыт 
назначения Сейзара в нашем учреждении в период с 

25.10.24 г. по 12.04.25 г. и катамнезом наблюдения до 
06.02.26 г.

За указанный период в СПб ГБУЗ КДЦД было обсле-
довано всего 1100 детей с эпилепсией, из них 55 детей 
находились на монотерапии препаратом ламотриджи-
на (Сейзар) и 78 детей – на комбинированной терапии 
в сочетании с другими антиконвульсантами. В данную 
работу включено 40 пациентов неврологического отде-
ления, которым был назначен Сейзар в моно- или ком-
бинированной терапии.

Всем пациентам проводился анализ клинико-анам-
нестических данных, оценка неврологического статуса, 
электроэнцефалографическое исследование, включая 
ВЭМ сна, МРТ головного мозга с индукцией электромаг-
нитного поля не менее 1,5 Тл (в том числе с использова-
нием эпипротокола), инструментальные обследования 
соматического профиля, лабораторные исследования, 
включая мониторинг лекарственных противоэпилеп-
тических средств, генетические исследования (полно-
экзомный, полногеномный анализ и др.), а также экспе-
риментально-психологическое исследование с исполь-
зованием нейропсихологических валидизированных 
методик, адаптированных для детского возраста.

Распределение по полу составило: 19 пациентов 
мужского пола и 21 – пациент женского пола.

Общее соотношение по возрасту: в группе от 3 до 
12 лет – 23 ребенка (57,5%). Из них мальчиков – 9 (40%), 
девочек – 14 (60%). В качестве монотерапии Сейзар по-

Рис. 1. Распределение пациентов по виду терапии в зави-
симости от возраста

Рис. 2. Распределение пациентов по формам эпилепсии
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лучали 9 пациентов и в качестве комбинированной те-
рапии – 14 детей.

В группе от 12 до 18 лет – 17 пациентов (42,5%). Из 
них мальчиков – 6 (36%), девочек – 11 (64%). В качестве 
монотерапии Сейзар получали 7 пациентов и в качестве 
комбинированной терапии – 10 детей.

Распределение по формам эпилепсии:
1. генетическая эпилепсия (детская абсансная эпи-

лепсия – 5 детей, юношеская абсансная эпилепсия – 3, 
юношеская миоклоническая эпилепсия – 6 детей, эпи-
лепсия с миоклонией век – 2 ребенка, другие генетиче-
ски верифицированные эпилептические энцефалопа-
тии – 5): всего 21 ребенок;

2. структурная фокальная эпилепсия – 11 детей;
3. эпилепсия с неуточненной этиологией – 8 детей.
Впервые в монотерапии ламотриджин (Сейзар) по-

лучали 11 пациентов (27,5%).
Титрация препарата проводилась медленно для 

снижения риска нежелательных явлений (особенно 
из группы идиосинкразических реакций), начиная с 
0,15–0,3 мг/кг/сут с титрацией дозировки каждые 2 не-
дели. Дозировка препарата Сейзар в качестве моноте-
рапии составляла 75–200 мг в сутки в 2 приема; в со-
ставе комбинированной терапии – 150–250 мг в сутки в 
2 приема. Лекарственные концентрации ламотриджина 
находились в диапазоне 5–7,7 мкг/мл.

Сейзар чаще применялся в комбинации с такими 
антиконвульсантами как: леветирацетам, вальпроевая 
кислота, перампанел, топирамат, сультиам, лакосамид.

В 60% случаев при введении Сейзара отмечено нор-
мализующее действие на различные, ранее выявлявши-
еся, поведенческие нарушения, улучшение когнитивной 
и эмоциональной сферы пациентов.

Результаты
Проведен анализ применения Сейзара у пациентов 

за период более 10 мес. Препарат применялся в дози-
ровках 75–250 мг/сут в 2 приема, с постепенной медлен-
ной титрацией в течение 8–12 недель.

Терапевтическая ремиссия при введении Сейза-
ра (полный контроль над приступами) достигнута у 
23 пациентов (57,5%), урежение приступов на 50–75% – у 
4 пациентов (10%), эффективность менее 50% – у 4 па-
циентов в группе с фармакорезистентной структурно-
генетической эпилепсией, получавшей комбинирован-
ную терапию.

В 2 случаях возникла аллергическая реакция при 
назначении Сейзара, которая привела к отмене пре-
парата.

Анализ полученных данных не показал каких-либо 
патологических изменений соматического статуса па-
циентов или ухудшения лабораторных показателей.

У 15 пациентов женского пола в возрасте от 8 до 
12 лет была проведена коррекция терапии с заменой 
вальпроевой кислоты на ламотриджин (Сейзар) с целью 
снижения рисков отрицательного влияния на репро-
дуктивную сферу и потенциально тератогенного эф-
фекта (согласно рекомендации ILAE и резолюции РПЛ 
2019 года по пересмотру терапии у девочек и подготовке 
к переходу во взрослую сеть к 18 годам при ремиссии по 
эпилепсии).

Ни в одном из случаев, в том числе и у пациентов 
с миоклоническим приступами, не отмечалось агграва-
ции, что позволяет использовать Сейзар как препара-
том в лечении юношеской миоклонической эпилепсии, 
особенно учитывая гендерные особенности и долго-
срочный прием противоэпилептических препаратов у 
пациентов с данной формой.

Выводы
Проведенное исследование показало высокую эф-

фективность и хороший профиль переносимости пре-
парата ламотриджин (Сейзар) в лечении как генетиче-
ской, так и структурной эпилепсии у детей, что в целом 
отражает общемировые данные по использованию ан-
тиконвульсанта. Хороших результатов удается достичь 
при использовании Сейзара как в монотерапии генети-
ческих форм эпилепсии, так и в комбинированной тера-
пии структурных форм эпилепсии.

Ламотриджин (Сейзар) – безопасный препарат для 
лечения различных форм эпилепсии у детей, обладает 
высокой комплаентностью, на фоне снижения частоты 
приступов – помогает улучшить качество жизни паци-
ентов детского возраста, имеет благоприятный профиль 
переносимости, положительно влияет на когнитивные и 
поведенческие функции.

В группе девочек подросткового возраста Сейзар 
должен быть препаратом первого выбора для сохране-
ния фертильной функции и подготовки к будущей бе-
ременности.

Рекомендации
Учитывая полученный эффект от терапии, назна-

чение Сейзара в детском возрасте от 3 до 18 лет среди 
пациентов мужского и женского пола является опти-
мальным в лечении генерализованных и фокальных 
форм эпилепсии, имеет высокую эффективность и обо-
снованность в данной возрастной категории.

Сейзар рекомендован к применению в качестве про-
тивосудорожного препарата и корректора психических 
нарушений с нормотимическими свойствами у детей в 
различных возрастных категориях.

Для улучшения приверженности к лечению именно 
в детской группе, рекомендуется рассмотреть перспек-
тиву введения жидкой формы препарата и включение 
ламотриджина в список жизненно необходимых лекар-
ственных препаратов медицинского применения.

Клинический пример
Пациент Д., 11лет 10 мес.
Жалобы: приступы в бодрствовании и во время 

сна – фокальные моторные с нарушением осознан-
ности (тонико-клонические в левых конечностях с 
акцентом в руке, с адверсией глазных яблок влево и 
клониями периоральной мимической мускулатуры), до 
2–3 мин, с последующей слабостью в левых конечно-
стях в течение 30 мин; ауры в виде чувства «покалы-
вания, жжения» в конечностях, продолжительностью 
несколько минут, постприступный парез Тодда левых 
конечностей до 20–30 мин, частотой до 5–6 раз в день. 
Когнитивная дисфункция, дислексия, дизграфия, ди-
зартрия, нарушение лексико-грамматического строя 
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речи, слабость в левых конечностях с нарушением по-
ходки.

Анамнез жизни: Перинатальный анамнез не отяго-
щен. Психомоторное развитие: с задержкой, с 12 мес 
гемипаретическая походка. Задержка психоречевого 
развития Наследственность: у сестры – субклинический 
электрографический паттерн.

Анамнез болезни. Дебют приступов в 6 лет на фоне 
курсов реабилитации. В дебюте приступы были расце-
нены как неэпилептические пароксизмы в виде тре-
мора. В дальнейшем отмечалось учащение фокальных 
моторных приступов (с клоническим компонентом в 
левых конечностях), появились эпизоды в виде чувства 
онемения в левой нижней конечности частотой 5–7 раз 
в неделю. На ЭЭГ и ВЭМ дневного сна в 2017 г.: основная 
ритмика бодрствования соответствует возрасту. Сон мо-
дулирован по фазам и стадиям. Иктальной и интерик-
тальной эпилептиформной активности не зарегистри-
ровано. МРТ головного мозга 1,5 Тл: МР-картина поро-
ка развития головного мозга: кортикальная дисплазия 
в правом полушарии головного мозга (не исключается 
шизэнцефалия на уровне предцентральной извилины в 
сочетании с ФКД), аномалия Арнольда–Киари справа. 
Консультирован нейрохирургом в 2017 г., хирургическое 
лечение не было рекомендовано.

В 09.2019 г. в бодрствовании развился тонико-клони-
ческий приступ с нарушением осознанности, продолжи-
тельностью до 5 мин с постприступным сном. ЭЭГ (ру-
тинная в 2019 г.): билатеральные вспышки дельта-волн 
с максимальной амплитудой в лобных отведениях. МРТ 
головного мозга (1,5 Тл): ФКД (шизэнцефалия). Анома-
лия Киари I ст. справа.

Начало АЭТ с 2019 г.: карбамазепин (Финлепсин) 
400 мг/сут – сохранение и учащение в динамике фо-
кальных моторных приступов (тонико-клонические 
судороги в левых конечностях, с постприступным паре-
зом Тодда, частотой до 5–10 раз в сутки). ВЭМ ночного 

сна в 10.2020 г.: эпилептических приступов и икталь-
ных паттернов не зарегистрировано, эпилептифор-
мной активности не выявлено. В 11.2020 г., в связи с 
учащением приступов до 8 раз в ночь, – введение ла-
мотриджина, снижение дозы карбамазепина. На ЭЭГ 
(11.2020): эпилептиформная активность не регистри-
руется. С 12.2020 г. присоединились двигательных фе-
номенов конверсионного характера (длительностью 
до 20–30 мин) В 04.2021 г. Финлепсин был постепенно 
отменен, без ухудшения состояния в динамике; продол-
жена монотерапия ламотриджином в дозе 150 мг/сут. На 
ВЭМ ночного сна (03.2021 г.): типичной эпилептифор-
мной активности, иктальных событий не зарегистриро-
вано. Фокальные моторные тонико-клонические при-
ступы продолжались с уменьшением частоты до 10 раз 
в мес. ВЭМ ночного сна (09.2021 г.): типичной эпилеп-
тиформной активности, иктальных событий не зареги-
стрировано. В 05.2022 г. в СПб ГБУЗ КДЦД повышение 
дозы ламотриджина 175 мг/сут, вторым препаратом вве-
ден перампанел с постепенной титрацией до 6 мг/сут; на 
фоне данной комбинации ПЭП – заметное урежение фо-
кальных приступов – до 2–4 раз в месяц, приступы стали 
короткими и менее выраженными. Отмечается улучше-
ние когнитивных функций и психоэмоционального со-
стояния. ВЭМ сна в 2024 г.: основной ритм сформирован 
по возрасту, эпилептиформной активности не выявлено. 
С весны 2023 г. межприступные интервалы увеличились 
до 1 мес. МРТ головного мозга 3,0Т (10.2023 г.): зону 
структурных изменений в медиальных отделах правой 
лобной доли необходимо дифференцировать между 
глиозно-атрофическими изменениями впоследствии 
перенесенного ишемического или геморрагическо-
го поражения и фокальной кортикальной дисплазией. 
Атрофия задней половины ствола и перешейка мозоли-
стого тела. Без отрицательной динамики.

Таким образом, применение Сейзара в терапии фо-
кальной структурной эпилепсии с фармакорезистен-
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тным течением, в том числе и в комбинации с ранее на-
значенными ПЭП, позволяет повысить эффективность 
лечения, что характеризуется положительной клинико-
электроэнцефалографической динамикой и уменьше-
нием выраженности когнитивных нарушений.

В последние годы в своей практике мы отдаем пред-
почтение препарату Сейзар перед другими препарата-
ми ламотриджина у пациентов с фокальными формами 
эпилепсии в связи с преимуществами Сейзара по эф-
фективности и переносимости.

Опыт применения препарата Ламотриджин 
(Сейзар) в стартовой терапии роландической 
эпилепсии в сравнении с препаратами 
вальпроевой кислоты и леветирацетамом

М.Р. КРЕМЕНЧУГСКАЯ

Институт детской и взрослой неврологии и эпилепсии 
имени Святителя Луки, эпилептолог, к. м. н. (Москва)

Роландическая эпилепсия – возрастзависимая фо-
кальная эпилепсия с центрально-темпоральными спай-
ками – характеризуется дебютом приступов в детском 
возрасте, наличием в клинической картине фокальных 
приступов, которые могут протекать как без нарушения 
уровня сознания – сенсорные, моторные гемифациаль-
ные, так и с нарушением уровня сознания – моторные 
гемиклонические, вторично-генерализованные. При 
этой форме эпилепсии на ЭЭГ регистрируется типич-
ная эпилептиформная активность, именуемая в раз-
личных литературных источниках доброкачественными 
эпилептиформными паттернами (разрядами) детского 
возраста (ДЭПД, ДЭРД) или «роландическими спайка-
ми». При типичном течение роландической эпилепсии в 
позднем подростковом возрасте наступает спонтанная 
устойчивая ремиссия. Роландическая эпилепсии отно-
сится к генетическим формам заболевания. Оба пола 
страдают одинаково часто. Нередко в семье пациента 
имеются случаи эпилепсии – роландической или дру-
гих форм [1, 4].

Дебют приступов наблюдается в возрасте от 4 до 
14 лет (с пиком частоты в 8–12 лет). Перинатальный 
анамнез, как правило, не отягощен. В неврологическом 
статусе не обнаруживается очаговой симптоматики, 
интеллект соответствует варианту возрастной нормы. 
У детей во время активного течения эпилепсии могут 
обнаруживаться поведенческие расстройства, которые 
в ряде случаев являются причиной слабой социаль-
ной адаптации или снижения школьной успеваемости 
[1, 4, 10].

ЭЭГ в межприступном периоде характеризуется нор-
мальной биоэлектрической активностью с сохранением 
архитектуры сна. Уни- или билатеральные центрально-
темпоральные спайки или комплексы острая–медлен-
ная волна могут регистрироваться в бодрствовании и, 
как правило, активируются во время дремоты и сна. 
Эпилептиформные разряды могут фиксироваться и вне 
центрально-темпоральной области. МРТ головного моз-
га в норме или имеются неспецифические изменения 
[4, 7, 8].

В соответствии с клиническими рекомендациями, 
утвержденными Минздравом РФ, лечение должно начи-

наться сразу после установления диагноза «эпилепсия» 
за исключением некоторых возрастзависимых синдро-
мов детского возраста с редкими приступами [3]. По 
нашему мнению, решение о необходимости противосу-
дорожного лечения должно приниматься индивидуаль-
но в каждом отдельном случае и требует тщательного 
подхода к наблюдению пациента и доверительного вза-
имодействия с его родителями. Следует отметить, что 
положительное решение о начале противосудорожной 
терапии при роландической эпилепсии принимается в 
подавляющем большинстве случаев. Основной целью 
лечения является достижение стойкой ремиссии забо-
левания без каких-либо значимых побочных эффектов 
(неврологических, психических, соматических и др.), 
что позволяет обеспечить нормальное развитие, обра-
зование и социальную адаптацию детей [3]. Известно, 
что при лечении роландической эпилепсии полный 
контроль над приступами в большинстве случаев до-
стигается при назначении одного противосудорожного 
препарата, реже требуется применение комбинации 
из двух противоэпилептических средств. Тем не менее 
выбор терапевтической тактики требует уверенности 
врача не только в потенциальной эффективности пре-
парата в отношении приступов, но и в безопасности 
его применения, что позволяет достичь оптимального 
качества жизни пациентов детского возраста в период 
противосудорожного лечения [7, 8, 9].

В нашей стране бытует устойчивое мнение о без-
условной эффективности и надежности вальпроевой 
кислоты в качестве препарата первого выбора при раз-
личных формах эпилепсии, в том числе и роландиче-
ской [4, 7, 8, 9]. Действительно, применение вальпрое-
вой кислоты может обеспечить наступление устойчивой 
длительной ремиссии. Однако практикующим невро-
логам хорошо известны проблемы с переносимостью 
вальпроевой кислоты, достаточно большое количество 
побочных эффектов ее применения, что нередко явля-
ется причиной ее замены на другие противосудорож-
ные средства.

Среди препаратов первого выбора в лечении ролан-
дической эпилепсии широко применяется леветираце-
там, обладающий как потенциальной эффективностью 
в отношении приступов, так и потенциально хорошей 
переносимостью с минимумом побочных эффектов, что 
является, безусловно, значимым фактором для детей с 
роландической эпилепсией [6].

В настоящее время, по нашему мнению, актуальным 
является исследование эффективности и безопасности 
других противосудорожных средств для лечения ро-
ландической эпилепсии, среди которых особого внима-
ния заслуживает препарат ламотриджин, уже хорошо 
зарекомендовавший себя как высокоэффективный и 
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безопасный в терапии других видов фокальных эпилеп-
сий как у взрослых, так и у детей [1, 2, 5].

Цель исследования
Оценка эффективности и безопасности стартовой 

терапии роландической эпилепсии препаратом ламо-
триджин (Сейзар) в сравнении с препаратами вальпро-
евой кислотой и леветирацетамом.

Материалы и методы
Исследуемая группа включала 95 пациентов с вери-

фицированным диагнозом возрастзависимой эпилеп-
сии с центрально-темпоральными спайками (ролан-
дическая эпилепсия), находящиеся под амбулаторным 
наблюдением в Институте детской и взрослой невро-
логии и эпилепсии имени Святителя Луки за период 
с 25.10.2024 г. по 06.02.2026. Из них мальчиков было 
49 (52%), девочек – 46 (48%). Диагноз роландической 
эпилепсии был установлен на основании оценки анам-
нестических, клинических данных и результатов допол-
нительных методов обследования (длительного видео-
ЭЭГ мониторинга, КТ, МРТ головного мозга).

Возраст пациентов, вошедших в группу, варьировал 
от 4 до 12 лет. У пациентов исследуемой группы дебют-
ными приступами являлись вторично-генерализован-
ные – у 68 (72%), фокальные приступы с нарушением 
уровня сознания – у 23 (24%), частые фокальные при-
ступы без нарушения уровня сознания – у 4 детей (4%).

36 пациентов (38%) в качестве стартовой терапии 
получали препарат вальпроевой кислоты, 27 пациентов 
(28%) – леветирацетам и 32 пациента (34%) – ламотрид-
жин, в последнем случае назначался препарат с торго-
вым названием Сейзар.

По возрастному и половому составу группы не от-
личались между собой. В большинстве случаев во всех 
группах в дебюте регистрировались вторично-генера-
лизованные приступы (72, 70 и 72% соответственно). 
Пациенты с частыми фокальными приступами без на-
рушения уровня сознания вошли в группы леветираце-
тама и ламотриджина (Сейзара) – по 2 в каждой группе, 
7 и 6% соответственно.

Во всех случаях противосудорожные препараты на-
значались с постепенной титрацией целевой дозы из 
расчета 25 мг/кг/сут для препарата вальпроевой кислоты, 
30 мг/кг/сут для леветирацетама и 5 мг/кг/сут для ламо-
триджина (Сейзара), с последующей коррекцией в зави-
симости от терапевтического эффекта и переносимости. 
Все препараты назначались после еды, суточная доза рас-
пределялась на два приема с перерывом в 12 часов.

Оценка эффективности и безопасности противосу-
дорожных препаратов проводилась каждые 4 недели в 
течение 12 месяцев. Родители пациентов были обучены 
ведению дневников приступов, после чего самостоя-
тельно заполняли дневник, фиксируя приступы и отме-
чая побочные эффекты препарата.

Критерием клинической эффективности препаратов 
являлось достижение полной ремиссии в течение 6 мес.

Побочные эффекты препаратов регистрировались 
на основании активных жалоб родителей пациентов, по 
дневникам приступов, а также при оценке данных ла-
бораторных и инструментальных исследований (видео-

ЭЭГ мониторинг, общеклинический и биохимический 
анализы крови, показатели фармакомониторинга, УЗИ 
внутренних органов). Частота встречаемости побочных 
эффектов выражалась в процентах.

Результаты исследования
В группе пациентов, начавших принимать препарат 

вальпроевой кислоты, полный контроль над приступами 
был достигнут у 27 человек – 75%, еще у 4 пациентов (11%) 
из-за повторения приступов потребовалась коррекция 
доза с последующим достижением ремиссии. У 5 человек 
(14%), несмотря на коррекцию дозы, приступы повторя-
лись, что потребовало замены вальпроевой кислоты на 
другой ПЭП (3 пациента – 8%) или включения в терапию 
второго противосудорожного препарата (2 – 6%).

Таким образом, общая эффективность стартовой те-
рапии препаратом вальпроевой кислоты составила 86%.

Хорошую переносимость препарата вальпроевой ки-
слоты продемонстрировали на протяжении всего пери-
ода наблюдения 14 человек – 39%. В остальных случаях 
наблюдались побочные эффекты как субъективного, так 
и объективного характера. Среди жалоб родителей были 
отмечены повышенный аппетит и набор веса, различ-
ные расстройства ЖКТ (тошнота, повторная рвота, диа-
рея или запор), вялость, сонливость, снижение концен-
трации внимания, выпадение волос. Объективно были 
выявлены изменения в анализах крови (нейтропения, 
тромбоцитопения, повышение АЛТ, АСТ, уровня били-
рубина), реактивные изменения поджелудочной железы 
и печени, поликистоз яичников по данным УЗИ. У 10 па-
циентов (28%) побочные эффекты удалось устранить пу-
тем пролонгации периода титрации дозы, назначения 
дополнительных лекарственных средств, коррекции ре-
жима дня. Однако у 12 человек (33%), несмотря на пред-
принятые действия, отмечалось сочетание нескольких 
побочных эффектов одновременно, что привело к необ-
ходимости замены препарата вальпроевой кислоты на 
другие противосудорожные средства.

Таким образом, переносимость препарата была оце-
нена как удовлетворительная в 67% случаев.

В группе пациентов, получавших леветирацетам, 
полный контроль над приступами был достигнут у 
14 (52%); у 2 пациентов (7%) для достижения ремиссии 
потребовалась коррекция дозы. В остальных случаях 
препарат был неэффективным, а у 2 пациентов (7%) на-
блюдалась аггравация приступов.

Таким образом, общая эффективность стартовой те-
рапии леветирацетамом составила 59%.

Переносимость препарата была хорошей у 23 па-
циентов (86%). Как отмечалось выше, у 2 человек (7%) 
наблюдалась аггравация приступов, еще у 2 (7%) паци-
ентов родители отмечали нарушение поведения, рас-
стройство сна и общее беспокойство. Следует отметить, 
что у этих пациентов эффективность применения ле-
ветирацетама также была недостаточной. При лабора-
торных и инструментальных методах оценки случаев 
побочного действия леветирацетама выявлено не было.

Таким образом, леветирацетам продемонстрировал 
удовлетворительную переносимость в 86% случаев.

В группе пациентов, получавших ламотриджин (Сей-
зар), полный контроль над приступами был достигнут в 
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27 случаев (84%), у 5 больных (16%) препарат был неэф-
фективным даже после коррекции дозы.

Побочные эффекты при приеме ламотриджина (Сей-
зара) отсутствовали у 28 пациентов (88%). В остальных 
случаях препарат потребовал замены на другие проти-
восудорожные средства из-за сыпи на коже, зуда – 2 па-
циента (6%), сильного тремора кистей рук или выражен-
ного беспокойства – по 1 случаю (по 3%). При лабора-
торных и инструментальных методах оценки случаев 
побочного действия Сейзара выявлено не было.

Следует отметить, что у 13 больных (48%) родители 
отмечали положительные изменения состояния детей: 
нормализация настроения и поведения, повышение 
концентрации внимания, стабилизация сна.

Таким образом, в стартовой терапии роландической 
эпилепсии ламотриджин (Сейзар) продемонстрировал 
как высокую эффективность (84%), так и хорошую пе-
реносимость (88%).

При сравнении полученных результатов было показа-
но, что препарат вальпроевой кислоты продемонстриро-
ван высокую эффективность – 86%, его удовлетворитель-
ная переносимость была показана в 67% случаев, причем 
в 28% из них потребовались дополнительные действия в 
виде назначение других препаратов, коррекции режима 
дня и питания, изменения режима титрации дозы.

Леветирацетам продемонстрировал общую эффек-
тивность в 59% случаев при высоких показателях пере-
носимости (86%).

В группе пациентов, получавших ламотриджин (Сей-
зар), была показана как высокая эффективность препа-
рата (84%), так и его хорошая переносимость в боль-
шинстве случаев (88%). Необходимо отметить и поло-
жительное влияние на общее состояние у 48% больных, 
получавших ламотриджин (Сейзар).

Выводы
По результатам нашего исследования можно сделать 

следующие выводы.

В стартовой терапии роландической эпилепсии ла-
мотриджин (Сейзар) обладал высокой эффективностью, 
сопоставимой с аналогичным показателем у препарата 
вальпроевой кислоты, но при этом отличался лучшей 
переносимостью. Ламотриджин (Сейзар) продемон-
стрировал хорошую переносимость, сопоставимую с 
таковой при применении леветирацетама, обладая при 
этом большей эффективностью. Следует также учиты-
вать положительное влияние ламотриджина (Сейзара) 
на общее состояние детей почти в половине случаев.

Все перечисленные факторы с высокой степенью 
уверенности позволяют рекомендовать ламотриджин 
(Сейзар) в качестве препарата первого выбора для стар-
товой терапии роландической эпилепсии.
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Опыт применения Сейзара (ламотриджина) 
в лечении детей с различными формами 
эпилепсии

Я.Г. КУЛИШОВА

Эпилептолог МЦ «Палитра» (Владимир)

Заболеваемость эпилепсией у детей в России оцени-
вается в 44–103 на 100.000 детского населения ежегод-
но, с общей распространенностью 0,74–7,4 на 1.000 де-
тей до 18 лет, но актуальная статистика по регионам за 
2023–2025 годы фрагментарна и в основном опирается 
на исследования, проведенные до 2024 г. В федераль-
ных центрах ежегодно регистрируют около 1.000 го-
спитализаций детей с эпилепсией, но региональные 
диспропорции сохраняются из-за гиподиагностики в 
удаленных районах. Общая заболеваемость эпилепсией 
в РФ в 2017 г. составляла 27,1 на 100.000 населения, с пи-

ком в детском возрасте (до 16 лет – в половине случаев). 
В детском возрасте: эпилепсия диагностируется у 4–5% 
детской популяции, распространенность растет с воз-
растом от 0,27O (до 1 года) до 3,26O (15–18 лет). Около 
800 тыс. детей страдают активной эпилепсией.

Эпилепсия часто сочетается с аффективными рас-
стройствами (депрессия, тревога), психозами (включая 
эпилептический онейроид с галлюцинациями и бре-
дом) и когнитивным дефицитом. У детей и подростков 
коморбидность достигает 83,6%, с преобладанием ког-
нитивных и аффективных нарушений. Эффективность 
лечения эпилепсии у детей в регионах России варьирует 
от 60–80% при медикаментозной терапии до 70–75% в 
специализированных центрах с применением хирурги-
ческих методов, но в удаленных районах снижается из-
за нехватки мониторинга и резистентности к терапии, 
поэтому необходим единый подход к выбору препарата, 
обладающего достаточным терапевтическим эффектом, 
доступностью для пациентов, хорошей переносимо-
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стью и наличием дополнительных эффектов, дающих 
возможность благоприятного влияния на психоэмоци-
ональную сферу. Таким препаратом является Сейзар 
(ламотриджин).

На базе Медицинского центра «Палитра» в городе 
Владимир проведено наблюдение пациентов в период 
до 6.02.2026 (300 дней) и проанализированы результаты 
применения Сейзара у пациентов, включенных в группу 
наблюдения, проходивших амбулаторное лечение.

Цель
Оценить эффективность фармакотерапии Сейзаром 

в лечении эпилепсии при различных эпилептических 
синдромах в детском возрасте.

Материалы и методы
В наблюдение включены 75 пациентов, из них 50 – 

девочки, 25 – мальчики. Возраст – от 5 до 15 лет. Наблю-
дение проводилось в период с 15 декабря 2024 года. Срок 
наблюдения – не менее 10 месяцев. Диагноз устанавли-
вался на основании проведенного неврологического ос-
мотра, сбора анамнеза, жалоб, нейропсихологического 
тестирования, подтверждения с помощью инструмен-
тальных методов (ЭЭГ исследование, видео-ЭЭГ мо-
ниторинг, МРТ-исследование (вид инструментального 
метода в зависимости от финансовых возможностей се-
мьи)). Обработка полученных результатов произведена 
путем стандартных методов статистического анализа.

Переносимость: за 10 месяцев наблюдения в группе 
не зарегистрировано ни одного нежелательного явле-
ния, что, вероятно, связано с подробной беседой с роди-
телями о назначенном лечении, медленной титрацией, 
контролем соблюдения режима назначенной терапии и 
применения препарата с конкретным ТН – Сейзара.

Применяемые в данном наблюдении дозы Сейзара 
варьировались от 6,25 мг до 200 мг в сутки, в один или 

2 приема. Терапевтический мониторинг концентрации 
ламотриджина для оценки эффективности, проводился 
в зависимости от финансовых возможностей каждой 
конкретной семьи.

В качестве иллюстрации эффективности Сейзара 
представлены клинические примеры.

Клинический пример 1
Пациентка, 2019 г. р.
Жалобы: мама заметила эпизоды фиксации взора у 

ребенка, отведение глазных яблок и одновременное на-
пряжение в руках и ногах, не реагирует на обращенную 
речь, длительность до 5 минут, после эпизода – позывы 
на рвоту и или рвота, далее ребенок становится вялым, 
может уснуть. Мама описывает до 1–3 приступов в месяц.

Данные анамнеза: впервые вышеописанные эпи-
зоды возникли январе 2024 г. Обратились на прием к 
неврологу, рекомендовано дообследование в виде про-
ведения рутинной ЭЭГ, по результатам которой был вы-
ставлен диагноз – ИГЭ. Назначен препарат вальпроевой 
кислоты в виде сиропа дважды в день. Мама отмечала 
значительное снижение частоты приступов через 2 не-
дели приема препарата. Переносимость хорошая, одна-
ко, логопед стала жаловаться на частую отвлекаемость 
ребенка во время занятий, снижение активности, вни-
мания, рассеянность. Через 1 мес повторно обратились 
к неврологу, доза вальпроевой кислоты увеличена, без 
существенной динамики. Лекарственный мониторинг 
не проводился.

В сентябре 2024 г. мама обратилась к неврологу с 
жалобами на возобновление приступов и снижение 
внимания, девочка стала хуже заниматься на индиви-
дуальных занятиях у логопеда, не выполняет задания, 
частые истерики. Вальпроат заменен на леветирацетам. 
Отмечалось отсутствие динамики в отношении присту-
пов, отмечено нарушение сна, появились кошмарные 
сновидения, ночные пробуждения.

В декабре 24 г. обратилась в МЦ «Палитра». Прове-
дена рутинная ЭЭГ: регистрировалась генерализован-
ная эпилептиформная активность в виде комплексов 
острая–медленная волна частотой 3 Гц, продолжитель-
ностью 11 секунд.

Назначен Сейзар в стартовой дозе 12,5 мг – 1 раза в 
день, утром, в течение 1 недели; при хорошей переноси-
мости со второй недели – по 12,5 мг 2 раза в день. Через 
1 мес приема Сейзара полностью отменен леветираце-
там. Через 2 мес приема препарата доза увеличена до 

Таблица 1
Распределение режимов терапии у наблюдаемых 
пациентов

Стартовая монотерапия: 40

Монотерапия, при переводе с другого ПЭП: 25

Комбинированная терапия с другими ПЭП 10

Таблица 2
Эффективность терапии (длительностью 10 мес) в зависимости от формы эпилепсии

Этиология Число пациентов Ремиссия
Уменьшение 
приступов на 
50% и более

Уменьшение 
приступов 
менее 50%

Аггравация 
приступов

Отсутствие 
эффекта

ФЭ 55 40 15 – – –

ИГЭ 15 10 3 2 – –

Генетические 
эпилепсии

5 (вся группа на 
комбинированной 

терапии)

– 5 – – –
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100 мг в сутки. Переносимость хорошая приступы не по-
вторялись, мама отмечает, что девочка стала собраннее, 
воспитатели в саду отмечают, что на занятиях длитель-
но удерживает внимание, включена учебный в процесс.

Рутинная ЭЭГ от августа 2025: эпилептиформная ак-
тивность не зарегистрирована. При проведении гипер-
вентиляции в течение 2 минут значимых изменений 
корковой ритмики не отмечалось.

Терапия Сейзаром продолжается в дозе 100 мг, де-
вочка зачислена в подготовительную группу общеобра-
зовательной школы, на занятиях в ДОУ и с логопедом 
получены положительные оценки.

Клинический пример 2
Пациентка, 2017 г. р.
Жалобы – однократный ночной эпизод в виде боли 

и онемения в руке и в лице; недостаточный словарный 
запас.

Данные анамнеза:
Перинатальный анамнез без особенностей. На пер-

вом году росла и развивалась по возрасту.
В возрасте 18 мес на фоне высокой температуры от-

мечались симметричные подергивания в конечностях, 
длительностью до 1 мин. Расценены как простые фе-
брильные приступы.

Рис. 1. ЭЭГ (до назначения Сейзара): регистрируется генерализованная эпилептиформная активность в виде комплексов 
острая-медленная волна частотой 3 Гц, продолжительностью 11 секунд

Рис. 2. ЭЭГ от августа 2025 (при приеме Сейзара): эпилептиформная активность не зарегистрирована. При проведении 
гипервентиляции в течение 2 минут значимых изменений корковой ритмики не отмечалось
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В возрасте 2,5 лет начала посещать ДОУ, отмечались 
сложности адаптации, частые истерики, нежелательное 
поведение. С 3 лет посещала логопеда по поводу недо-
статочного словарного запаса, понимания обращенной 
речи не в полном объеме.

Консультирована психиатром – F83. Смешанные спе-
цифические расстройства психологического развития.

С 4 лет посещает логопедическую группу ДОУ.
Впервые обратилась на приме с мамой в декабре 2024 

г. по поводу однократного эпизода ночного пробуждения 
через 1,5 после засыпания от боли и онемения в правой 
руке; также отмечалось онемение лица, смазанность 
речи, длительностью до 3 минут. Затем ребенок уснул.

На приеме девочка быстро и легко вступает в кон-
такт, несколько расторможена, словоохотлива. Отвеча-

ет, не дослушав до конца вопрос. Постоянно находится 
в движении, суетлива.

Экспрессивная речь – предложения, лексико-грам-
матический строй не нарушен, аграмматизмы в речи.

Неврологический статус: голова округлой формы. 
Зрачки, глазные щели симметричны, движения глазных 
яблок в полном объеме. Лицо симметрично. Нистагма 
нет. Глотание, фонация не нарушены. Девиации языка 
нет. Мышечный тонус не изменен. Сухожильные реф-
лексы D = S, торпидные. Чувствительность не нарушена. 
Патологических рефлексов, менингеальных знаков нет. 
Координация не нарушена.

При проведении ВЭМ сна: зарегистрирована эпилеп-
тиформная активность в левых височно-теменных отве-
дениях в виде как одиночных, так и с группированных 

Рис. 3. ВЭМ сна (до назначения Сейзара): зарегистрирована эпилептиформная активность в левых височно-теменных 
отведениях в виде как одиночных, так и с группированных комплексов острая–медленная волна (по морфологии – ро-
ландические спайки). Во сне на отдельных эпохах индекс увеличивался до средних значений
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комплексов острая–медленная волна (по морфологии – 
роландические спайки). Во сне на отдельных эпохах ин-
декс увеличивался до средних значений.

МРТ головного мозга (1,5 Тл) – норма.
Диагноз: Возрастзависимая самокупирующаяся 

эпилепсия детского возраста с центротемпоральными 
спайками.

Рекомендован прием Сейзара в стартовой дозировке 
12,5 мг с медленной титрацией. В течение 10 недель до-
стигнута доза 125 мг в сутки в 2 приема. После введения 
Сейзара приступы не повторялись.

ВЭМ дневного сна от августа 2025 г.: во время об-
следования зарегистрирована эпилептиформная ак-
тивность в левых височно-теменных отведениях в виде 
одиночных комплексов острая–медленная волна (по 
морфологии – роландические спайки), низким индек-
сом, планируется увеличение дозы до 150 мг.

В сентябре 2025 г. девочка пошла в 1 класс общео-
бразовательной школы; получает Сейзар в дозе 150 мг 
в 2 приема.

На январь 2026: девочка продолжает обучение, про-
грамму усваивает, сохраняются элементы нежелатель-
ного гиперактивного поведения (преимущественно к 
концу учебной недели, когда устает и переутомляется); 
получает Сейзар в дозе 150 мг в 2 приема, родители при-
ступов не наблюдают.

Важно отметить, что нарушение когнитивных фун-
кций – частая проблема у пациентов с эпилепсией. 
Точная причина нарушения когнитивных функций при 
эпилепсии остается неизвестной, однако не вызывает 
сомнения, что определенную роль в этом играют три 
фактора: заболевание, лежащее в основе эпилепсии, 
собственно эпилептические приступы, а также нега-
тивные побочные эффекты противоэпилептических 
препаратов. Проблема когнитивных изменений – тяже-
лое бремя для пациентов и их семей. Дополнительная 

возможность положительного влияния основной тера-
пии ПЭП, таким как Сейзар, на когнитивные функции, 
делает Сейзар препаратом выбора, в тех группах паци-
ентов, например, у детей, где это имеет особое значение. 
В приведенных клинических примерах одной из целей 
назначения Сейзара, помимо эффективного купирова-
ния приступов, было положительное влияние препарата 
на когнитивные функции. Результаты показывают, что 
цели терапии достигнуты – дети имеют возможность по-
сещать образовательные учреждения без ограничений.

Выводы
1. На данный момент Сейзар в РФ зарекомендовал 

себя как эффективный препарат при различных видах 
и типах эпилепсии, и результаты проведенного наблю-
дения это подтверждают.

2. Сейзар обладает эталонным профилем безопасно-
сти, при должном уровне взаимодействия с пациентом 
и его представителями, терапия переносится без побоч-
ных явлений.

3. Возможность применения Сейзара как в моноте-
рапии, так и в комбинации с другими ПЭП расширяет 
шансы пациентов на достижение ремиссии.

4. Наличие положительного влияния Сейзара на ког-
нитивные функции делает его препаратом выбора у тех 
групп пациентов, где это имеет особое значение.

5. В группе наблюдения все 75 пациентов положи-
тельно ответили на терапию Сейзаром, и продолжали 
лечения с сохранением достигнутого эффекта весь пе-
риод наблюдения.

Рекомендации
Рассматривать Сейзар как препарат стартовой те-

рапии у детей с различными формами эпилепсии как 
с наличием когнитивных, поведенческих особенностей 
так и без таковых.

Опыт применения Сейзара (ламотриджина) 
в лечении фокальной и генерализованной 
эпилепсии и у детей

Д.В. ЛЕДЕНЦОВА, Н.А. АФАНАСЬЕВА
ГБУЗ Консультативно-диагностический центр для детей; 
врач-невролог, эпилептолог (Санкт-Петербург)

Введение
Эпилепсия представляет собой хроническое заболе-

вание, характеризующееся повторными, преимущест-
венно непровоцируемыми приступами с нарушением 
двигательных, чувствительных, вегетативных, мысли-
тельных или психических функций, возникающими 
вследствие чрезмерных нейронных разрядов в сером 
веществе коры головного мозга. Распространенность 
эпилепсии в детском и подростковом возрасте состав-
ляет около 2%, и эпилепсия является одним из частых 
заболеваний в детской неврологии.

По международной классификации эпилептических 
синдромов 2022 года выделены идиопатические гене-
рализованные эпилепсии (ИГЭ), к которым относится 

детская абсансная (ДАЭ), юношеская абсансная (ЮАЭ), 
юношеская миоклоническая (ЮМЭ) и эпилепсия с изо-
лированными генерализованными тонико-клонически-
ми приступами (ЭГСП). В последние годы по результа-
там молекулярно-генетических исследований выявлены 
гены предрасположенности к этим формам эпилепсии.

Одним из генов предрасположенности к идиопатиче-
ской генерализованной эпилепсии может быть CACNA1H, 
кодирующий альфа-субъединицу потенциал-зависимых 
кальциевых каналов Т-типа; ген находится на 16 хромо-
соме. Каналы Т-типа вовлечены в формирование возбу-
димости нейронов, участвуют в регуляции сердечного 
ритма, в регуляции нейроэндокринной системы.

Препарат Сейзар является блокатором потенци-
ал зависимых натриевых каналов пресинаптической 
мембраны, подавляет высвобождением возбуждающих 
нейромедиаторов – глутамата и аспартата, а также бло-
кирует кальциевые каналы Т-типа.

Цель
Оценка эффективности и переносимости препарата 

Сейзар при лечении эпилепсии у детей.
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Материалы и методы
В анализ были включены 60 пациентов детского воз-

раста, проходивших амбулаторное лечение в ГБУЗ КДЦД 
с 12.04.2025 по 6.02. 2026 с диагнозом эпилепсия, при-
нимавших препарат Сейзар.

Период наблюдения составил 300 дней. Диагноз эпи-
лепсии был установлены по Международной классифи-
кации эпилепсии 2017 года, диагноз эпилептического 
синдрома – по классификации 2022 года. В исследова-
ние были включены пациенты с 3 лет до 17 лет 11 мес. 
Общее число пациентов – 60.

Распределение по формам эпилепсии было следую-
щим:

– Структурные (кортикальные мальформации; по-
следствия гипоксически-ишемического поражения ЦНС, 
инсульта, энцефалита; церебральные опухоли) – 25;

– Идиопатические генерализованные эпилепсии – 20;
– Генетические (синдромы Ангельмана, Дауна, ней-

рофиброматоз 1-го типа) – 3;
– Неизвестной этиологии – 12.
Сейзар применялся в монотерапии у 20 пациентов, 

в политерапии – у 40.
Детям в возрасте от 3 до 12 лет Сейзар назначался, 

как дополнительный препарат.
В возрасте от 12 лет Сейзар назначался в монотера-

пии и политерапии. Сейзар назначался в средней дозе 
100–300 мг в сутки в 2 приема.

Препарат Сейзар переносился достаточно хорошо, 
из нежелательных реакции была отмечена головная 
боль у 3 пациентов в начале титрации и тошнота у од-
ного пациента; отмены препарата не потребовалось.

У двух пациентов со структурной эпилепсией пре-
парат был отменен из-за недостаточной эффектив-
ности.

Препарат Сейзар продемонстрировал высокий эф-
фект при структурной и идиопатической генерализо-
ванной эпилепсии. Полная ремиссия на фоне моноте-
рапии Сейзаром при ИГЭ была достигнута в 10 случаях. 
В остальных случаях при ИГЭ Сейзар был назначен в 
комбинированной терапии вместе с леветирацетамом – 
у 8 и перампанелом – у 2 пациентов. При структурных, 
генетических и неизвестных эпилепсиях Сейзар назна-
чался в комбинации с вальпроевой кислотой – 9, с леве-
тирацетамом – 14, зонисамидом – 5, с топираматом – 5, 
с лакосамидом – 3, с перампанелом – 4; в этих случаях 
также был достигнут высокий эффект.

Результаты
Клинический пример
Пациент, муж., 2012 года рождения, 13 лет. Наблю-

дался в ГБУЗ КДЦД с 2019 года.
Диагноз: Юношеская миоклоническая эпилепсия. 

Специфические расстройства учебных навыков. Дисг-
рафия. Синдром дефицита внимания. Головные боли 
напряжения.

Сопутствующий диагноз: Арахноидальная киста ле-
вой височной области. Минимальная коронарно-легоч-
ная фистула. НРС – эктопический ритм вегетативного 
генеза. Нестабильность шейного отдела позвоночника. 
Вальгусные стопы. Ожирение I степени. Задержка поло-
вого развития.

Жалобы на трудности в обучении, отвлекаемость, 
повышенный аппетит, головные боли после школьной 
нагрузки.

Анамнез жизни. Беременность протекала с угрозой 
прерывания на сроке 13–20 недель, стационарное лече-
ние. Роды преждевременные на сроке 34 недели, само-
стоятельные. Вес при рождении 2390 рост 44 см. Оценка 
по шкале Апгар 7–8 баллов. Наследственность не отяго-
щена. Моторное развитие по возрасту, самостоятельная 
ходьба с 13 мес.

Фразовая речь стала формироваться после 3 лет. Ло-
гопедическая коррекция проводилась до начала обуче-
ния в школе.

Обучается по общеобразовательной программе, 
успевает средне (на «3»).

Анамнез болезни. В 2019 году появились приступы 
по типу абсансов продолжительностью несколько се-
кунд, по 3–5 раз в день. По ЭЭГ регистрировалась гене-
рализованная полипик-медленноволновая активность 
частотой 2,5–3 в секунду с амплитудным преоблада-
нием по лобным областям. Продолжительность разря-
дов эпилептиформной активности пик-волна до 20 се-
кунд. Установлен диагноз: Детская абсансная эпилеп-
сия. Назначена вальпроевая кислота (ВК) в дозировке 
20 мг/кг/сут. Приступы быстро купировались, последний 
приступ возник осенью 2019 года.

Рутинная ЭЭГ – без эпилептиформной активности на 
фоне приема ВК.

ВЭМ дневного сна: периодически регистрировались 
короткие диффузные разряды эпилептиформной ак-
тивности в виде комплексов пик-, полипик-медленная 
волна.

Таблица 1

Эффективность Сейзара при монотерапии (n = 20)

Форма 
эпилепсии

Число 
паци-
ентов

Полный 
контроль 
присту-

пов

Снижение 
частоты 

приступов 
75–50%

Сни-
жение 

частоты 
присту-
пов 50%

Структурная 
эпилепсия

9 7 (77,7%) 1 (11,1%) 1 (11,1%)

ИГЭ 10 10 (100%) 0 0

Неизвестные 1 1 (100%) 0 0

Таблица 2
Эффективность Сейзара при монотерапии (n = 40)

Форма 
эпилепсии

Число 
паци-
ентов

Полный 
контроль 
присту-

пов

Снижение 
частоты 

приступов 
75–50%

Сни-
жение 

частоты 
присту-
пов 50%

Структурная 
эпилепсия

25 19 (76%) 5 (20%) 1 (4%)

ИГЭ 10 10 (100%)

Генетические 3 3 (100%)

Неизвестные 12 9 (75 %) 2 (16,6%) 1 (8,3%)
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С 2022 года на ВЭМ дневного сна эпилептиформная 
активность отсутствует.

МРТ головного мозга (2019 г.): МР-картина одиноч-
ного очага в белом веществе правой теменной доли 
(вероятно очаг глиоза сосудистого генеза). Умеренное 
расширение наружных ликворных пространств. Арах-
ноидальная киста левой височной области.

С 2024 года проводилось постепенное снижение 
дозы ВК под контролем ВЭМ дневного сна.

На фоне снижения дозы ВК на ЭЭГ отмечена отри-
цательная динамика в виде появления разрядов эпи-
лептиформной активности пик-полипик-волна с ам-
плитудным преобладанием по лобным областям, про-
должительностью до 3–4 секунд. Эпилептиформная 
активность регистрировалась в фоновой записи, при 
РСФ, а также во сне. Регистрировались единичные ми-
оклонии век.

В связи с тем, что на том этапе доза ВК была сни-
жена до минимальной (500 мг в сутки, из расчета 
10 мг/кг/сут), была предпринята попытка замены ВК на 
Сейзар.

У ребенка отмечался избыточный вес и задержка по-
лового развития.

Сейзар вводился, начиная с 12,5 мг на ночь в течение 
2 недель, далее проводилась титрация по схеме: 12,5 мг 
утром и на ночь – 2 недели, 12,5 мг утром и 25 мг на 
ночь – 2 недели, по 25 мг утром и на ночь – 2 недели, 
37,5 мг утром и вечером – 2 недели, по 50 мг утром и на 
ночь – 2 недели, 75 мг утром и 50 мг на ночь – 2 неде-
ли, по 75 мг 2 раза в день – 2 недели, по 100 мг утром и 
75 вечером – 2 недели, по 100 мг 2 раза в день длительно 
(из расчета 4 мг/кг/сут).

По ЭЭГ отмечалась положительная динамика, при-
ступов не регистрировалось.

Было проведено генетическое исследование – па-
нель генов «Изолированная моногенная эпилепсия и 
наследственные метаболические эпилепсии» в лабора-
тории ПСПб ГМУ им. И.П. Павлова Минздрава России. 
Выявлена гетерозиготная мутация, вариант неопреде-
ленного клинического значения с.2452-13 С>G в гене 
CACNA1H.

Ген CACNA1H кодирует потенциал-зависимый 
кальциевые каналы Т-типа, регулирующие ток ионов 
кальция в клетку. Т-тип кальциевых каналов участвует 
в функционировании таламокортикальной сети, и не-
которые однонуклеотидные варианты в гене CACNA1H 
повышают риск развития идиопатической генерализо-
ванной эпилепсии, в том числе детской абсансной эпи-
лепсии.

Возможно, идиопатическая генерализованная эпи-
лепсия у данного пациента имеет генетическую основу.

Мальчик продолжает получать Сейзар в дозе 200 мг в 
сутки, терапию переносит хорошо. Вальпроат (Депакин) 
полностью отменен. Отмечается стабилизация веса.

Стал лучше учиться, улучшилась концентрация вни-
мания.

Выводы
Сейзар (ламотриджин) продемонстрировал макси-

мальную эффективность именно в группе пациентов с 
идиопатическими генерализованными формами эпи-

лепсии. Во всех случаях применения (как в моно-, так 
и в политерапии) у пациентов с ИГЭ была достигнута 
полная ремиссия (100% контроль приступов), что под-
тверждает клинические рекомендации по выбору ла-
мотриджина как препарата первой линии для данных 
форм эпилепсии.

Сейзар показал высокую эффективность и в лече-
нии структурных форм эпилепсии. В режиме моноте-
рапии полный контроль приступов достигнут у 77,7% 
пациентов, а в составе политерапии – у 76%. Это сви-
детельствует о широком терапевтическом потенциале 
препарата при различных типах эпилепсии, включая 
фармакорезистентные формы, требующие комбинации 
препаратов.

Сейзар продемонстрировал хорошую переносимость 
у детей. Частота нежелательных явлений была низкой 
(головная боль – у 3 пациентов, тошнота – у 1), они но-
сили транзиторный характер и не потребовали отмены 
терапии. Отмена препарата у 2 пациентов была связа-
на с недостаточной эффективностью, а не с побочными 
эффектами.

Представленный клинический пример демонстри-
рует важное преимущество Сейзара (ламотриджина) – 
его положительное влияние на высшие психические 
функции. У пациента с юношеской миоклонической 
эпилепсией, синдромом дефицита внимания и трудно-
стями обучения на фоне терапии Сейзаром (после от-
мены вальпроата) отмечены улучшение концентрации 
внимания и успеваемости, а также стабилизация веса. 
В связи с этим Сейзар – предпочтительный препарат 
выбора у детей с коморбидными расстройствами. Кли-
нический случай подтверждает современные данные о 
генетической природе ИГЭ. Выявление варианта в гене 
CACNA1H (кодирующем кальциевые каналы Т-типа) у 
пациента с ИГЭ с сочетанием абсансов и миоклониче-
ских приступов демонстрирует потенциальную связь 
между патогенезом заболевания и механизмом дей-
ствия ламотриджина (блокада натриевых каналов и 
пресинаптических потенциал-зависимых кальциевых 
каналов), что обеспечивает высокую эффективность 
терапии.

Рекомендации
Рекомендуется более широкое применение препа-

рата Сейзар (ламотриджин) в качестве терапии первой 
линии у детей с идиопатическими генерализованными 
эпилепсиями (детская абсансная, юношеская абсансная, 
юношеская миоклоническая эпилепсия) с целью дости-
жения полного контроля приступов.

Учитывая хорошую переносимость и положитель-
ное влияние на когнитивные функции, Сейзар следует 
рассматривать как предпочтительный препарат выбо-
ра у детей с эпилепсией и сопутствующими расстрой-
ствами (СДВГ, трудности обучения, эндокринные на-
рушения), особенно в случаях, когда требуется замена 
вальпроатов.

При структурных эпилепсиях Сейзар (ламотриджин) 
может быть рекомендован как эффективный компонент 
политерапии, особенно в комбинациях с леветирацета-
мом, перампанелом, вальпроатом и другими препара-
тами, для повышения шансов на достижение ремиссии.
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Опыт применения Сейзара (ламотриджина) 
в лечении фокальной и генерализованной 
эпилепсии у детей

Т.А. ЛУКОВЕНКОВА

Центр медико-социальной профилактики ГБУЗ «Городская детская 
больница», эпилептолог (Петрозаводск)

Цель
Оценить клинический опыт применения Сейзара 

(ламотриджина) у детей в качестве терапии различных 
форм эпилепсии.

Материалы и методы
Проанализированы результаты применения Сей-

зара (ламотриджина) у детей с эпилепсией, находя-
щихся на диспансерном учете у невролога-эпилепто-
лога Центра медико-социальной профилактики ГБУЗ 
«Городская детская больница». Всего в исследование 
включено 7 пациентов в возрасте от 4 до 17 лет (сред-
ний возраст 12,5 лет). Распределение по полу: 2 девоч-
ки (13 и 17 лет), 5 мальчиков (в возрасте от 4 до 16 лет). 
Распределение по типам эпилепсии было следующим: 
идиопатическая (генетическая) генерализованная 
эпилепсия (n = 2), структурная фокальная эпилепсия 
(n = 2), фокальная эпилепсия неустановленной этио-
логии (n = 3). Длительность заболевания составила от 
1 года до 8 лет. Одному пациенту Сейзар (ламотрид-
жин) был назначен в качестве стартовой терапии; у 
2 пациентов, ранее получавших противоэпилептиче-
скую терапию, произведен перевод на Сейзар. 4 па-
циента получали Сейзар в составе комбинированной 
терапии. Исходная частота всех типов приступов от 1 в 
месяц до 3–4 приступов в день. В среднем – 2–3 при-
ступа в месяц. В одном случае у пациентки наблюда-
лась ремиссия приступов в течение 1,5 лет; переход 
на терапию Сейзаром (ламотриджином) осуществлял-
ся в связи с аменореей на фоне приема вальпроевой 
кислоты. Сейзар (ламотриджин) применялся в дозах 
100–300 мг/сут в два приема.

Эффект от проводимой терапии оценивался по кли-
ническим данным (урежение или отсутствие присту-
пов), данным электроэнцефалографии (ЭЭГ); а также 
данным биохимического анализа крови (показатели 
АСТ, АЛТ, билирубин, натрий) 1 раз в 3 месяца.

Результаты
После начала терапии Сейзаром (ламотриджином) 

отмечено снижение частоты приступов на 50–75% у 
2 пациентов (28%). Клиническая ремиссия достигнута 
у 3 пациентов (42%). У одного пациента частота при-
ступов не изменилась (14%). В одном случае, в связи с 
возникновением побочного действия в виде аллергиче-
ской реакции по типу генерализованной крапивницы, 
терапия Сейзаром была прекращена.

У 3 пациентов отмечено улучшение при выполнении 
контрольной электроэнцефалографии: эпилептифор-
мная активность не регистрируется.

По результатам биохимического анализа крови от-
клонений не выявлено.

Клинический случай 1
Пациентка А., 13 лет, впервые обратилась к эпилеп-

тологу 16.01.2025 г. с жалобами на приступы потери со-
знания с тонико-клоническими судорогами, прикусом 
языка. Кроме этого родители замечают кратковремен-
ные «замирания» – смотрит в одну точку, не реагирует 
на окружающих, девочка подобные состояния амнези-
рует; частота данных состояний от нескольких раз в не-
делю до нескольких раз в день. Принимает леветираце-
там 2000 мг/сут.

Анамнез заболевания: Первый приступ 30.07.2024 – 
внезапно упала дома, потеряла сознание, тонико-кло-
нические судороги в конечностях, приступ продолжался 
около 3 минут, купировался самостоятельно. Родители 
вызвали СМП, госпитализирована в стационар. Диаг-
ностирован дебют эпилепсии, начата терапия левети-
рацетамом 2000 мг/сут. На фоне приема леветирацета-
ма приступов не было, но отмечала плохое настроение, 
раздражительность, снижение аппетита. Самостоя-
тельно отменила прием леветирацетама; после отмены 
препарата развился приступ потери сознания с тони-
ко-клоническими судорогами, возобновились «замира-
ния», через неделю вновь развился генерализованный 
тонико-клонический приступ. Снова начала принимать 
леветирацетам в дозе 2000 мг в сутки, но приступы со-
хранялись с частотой 1 раз в 1–2 недели.

Анамнез жизни: наследственность по эпилепсии не 
отягощена. Перинатальный анамнез не отягощен. Мо-
торное и речевое развитие по возрасту. Учится в обще-
образовательной школе, с программой справляется.

Неврологический статус: в ясном сознании. Интел-
лект соответствует возрасту и уровню полученного об-
разования. Речь не нарушена. Черепные нервы интак-
тны. Дисфагии нет. Парезов нет. Нарушений чувстви-
тельности нет. Походка не нарушена. Функции тазовых 
органов контролирует. Вес 56 кг.

ЭЭГ бодрствования от 31.07.2024: регистрируется ча-
стая билатеральная эпилептиформная активность пик-
(полипик-)медленная волна.

ЭЭГ бодрствования от 13.01.2025: длительные 
диффузные разряды эпилептиформной активности 
пик-(-полипик-)медленная волна.

МРТ головного мозга от 10.10.2024: данных за очаго-
вое поражение головного мозга не выявлено.

Диагноз: Эпилепсия неуточненного генеза (веро-
ятно генетическая) с билатеральными тонико-клони-
ческими приступами и гипомоторными приступами и 
абсансами.

В связи с недостаточной эффективностью и плохой 
переносимостью стартового противоэпилептического 
препарата (леветирацетам), а также отсутствием поло-
жительной динамики по результатом ЭЭГ решено пе-
рейти на альтернативную монотерапию Сейзаром (ла-
мотриджин). Стартовая доза ламотриджина – 25 мг. Ти-
трация по схеме до суточной дозы 200 мг в два приема. 
Леветирацетам постепенно отменен. На фоне приема 
Сейзара (ламотриджин) приступы полностью купиро-
вались. Фон настроения ровный, аппетит сохранен. Вы-
полнена контрольная ЭЭГ бодрствования 20.06.2025 г.: 
Основной ритм организован. Частота ритма соответст-
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вует возрасту. Эпилептиформной активности не заре-
гистрировано.

Рекомендовано продолжить прием Сейзара по 
100 мг × 2 раза в день.

Клинический случай 2
Пациент Н., 12 лет, обратился к эпилептологу 

06.02.2025 с жалобами на приступы «дрожания левой 
руки» без потери сознания частотой 2–4 раз в месяц, ге-
миклонические приступы слева частотой 1 раз в месяц. 
На момент обращения принимал вальпроевую кислоту 
750 мг в сутки, окскарбазепин 1500 мг в сутки.

Анамнез заболевания: Приступы с 8 лет, стартовый 
препарат – вальпроевая кислота – без эффекта, затем 
вальпроевая кислота + паглюферал – без эффекта, затем 
вальпроевая кислота + карбамазепин – приступы купи-
ровались, сохранялась ремиссия в течение 2 лет (с 2021 г. 
по 2023 г.). Затем возобновились приступы по типу кло-
нических судорог в левой кисти, иногда кисть + муску-
латура левой половины лица с нерегулярной частотой, 
от 3 раз в неделю до 1 раза в 3 недели; купировались 
введением диазепама ректально.

Обследован в НПЦ специализированной медицин-
ской помощи детям им. В.Ф. Войно-Ясенецкого. По 
результатам МРТ головного мозга выявлена гетерото-
пия правой лобно-теменной области. Консультирован 
нейрохирургом, рассматривался вопрос о возможности 
нейрохирургического лечения, однако было решено от 
оперативного лечения воздержаться, рекомендовано 
продолжить подбор противоэпилептической терапии. 
Была выполнена замена карбамазепина на окскарба-
зепин (+ вальпроевая кислота) – на фоне замены при-
ступы стали реже и менее тяжелые, но сохранялись до 
2–4 раз в месяц.

Анамнез жизни: наследственность по эпилепсии 
не отягощена. Перинатальный анамнез не отягощен. 
Моторное и речевое развитие по возрасту. Учится 
в общеобразовательной школе, с программой справ-
ляется.

Неврологический статус: В ясном сознании. Речь не 
нарушена. Интеллект соответствует возрасту и уровню 
полученного образования. Черепные нервы интактны. 
Мышечный тонус снижен в левой руке, снижена мышеч-
ная сила в левой руке до 4 баллов. Сухожильные рефлек-
сы с преобладанием слева.

Чувствительных нарушений нет. Походка не наруше-
на. Вес 39 кг.

ЭЭГ бодрствования от 20.05.2025: частота основного 
ритма соответствует возрасту. Периодическое замедле-
ние биоэлектрической активности в лобно-центрально-
височных отведениях справа. В указанных отведениях 

регистрируются нерегулярные комплексы острая–мед-
ленная волна.

Диагноз: Врожденный порок развития головного 
мозга: гетеротопия правой лобно-теменной области. 
Структурная фокальная эпилепсия с фокальными мо-
торными приступами без нарушения осознанности и 
гемиклоническими приступами.

В связи с сохраняющимися приступами решено 
постепенно заменить окскарбазепин на Сейзар (ламо-
триджин). Стартовая доза Сейзара – 12,5 мг. Титрация 
по схеме до суточной дозы 125 мг в два приема (50 мг 
утром + 75 мг вечером). После введения в терапию Сей-
зара (ламотриджина) приступы постепенно купиро-
вались: с 26.03 по 26.05.2025 приступов не было, в мае 
2025 на фоне снижения дозы окскарбазепина развился 
короткий приступ в виде клонических судорог в левой 
кисти. Рекомендовано увеличить дозу Сейзара (ламо-
триджина) до 150 мг в сутки в два приема, более мед-
ленно снижать дозу окскарбазепина. На фоне дальней-
шего снижения дозы окскарбазепина возобновились 
короткие приступы, что потребовало возвращения на 
предыдущую дозу препарата. В комбинации Сейзар 
(ламотриджин) 150 мг в сутки + окскарбазепин 750 мг в 
сутки + вальпроевая кислота 750 мг в сутки достигнута 
ремиссия приступов; последний приступ 14.07.2025 г. 
Принято решение сделать попытку постепенной отме-
ны вальпроевой кислоты.

Выводы
1. Сейзар (ламотриджин) эффективен при фокаль-

ных и при генерализованных формах эпилепсии как в 
режиме монотерапии, так и в режиме комбинированной 
терапии

2. Сейзар (ламотриджин) хорошо переносится боль-
шинством пациентов, оказывает положительное влия-
ние на эмоциональный фон, настроение, не вызывает 
сонливость, заторможенность, снижение когнитивных 
способностей, ажитацию, агрессию, не изменяет массу 
тела, не влияет на гормональный фон и менструальный 
цикл у девочек.

3. Отмена препарата требуется только в связи с раз-
витием аллергической реакции, которая в большинстве 
случаев проявляется в первые недели приема.

Рекомендации
Сейзар (ламотриджин) может быть рекомендован 

как высокоэффективный препарат в лечении различ-
ных форм эпилепсии (фокальной и генерализованной) 
в режиме монотерапии и политерапии, в том числе у 
пациентов с когнитивными, поведенческими и эмоци-
онально-волевыми нарушениями.
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Сравнительный анализ эффективности терапии 
ламотриджина (Сейзара) у детей и подростков 
с идиопатической генерализованной эпилепсии 
в моно- и политерапии: результаты наблюдения
152 пациентов

К.В. ОСИПОВА
ГБУЗ «НПЦ специализированной медицинской помощи детям 
им. В.Ф. Войно-Ясенецкого» ДЗМ; зав. Отделения ПНО№ 1, врач-невролог, 
эпилептолог, к.м.н.

Ламотриджин был впервые синтезирован в начале 
1980-х годов. Препарат был одобрен для применения 
у взрослых в Великобритании в 1991 году, а в США – в 
1994 году. В России ламотриджин зарегистрирован с 
2009 года. С момента выхода на рынок более 20 лет назад 
ламотриджин все чаще применяется для лечения эпи-
лепсии у детей. Это наиболее часто назначаемый проти-
воэпилептический препарат второго поколения (ПЭП). 
На его долю приходится 65% новых назначений ПЭП в 
Великобритании и 12% всех назначений ПЭП детям в 
Нидерландах. По данным неврологического отделения 
НПЦ специализированной медицинской помощи детям 
им. В.Ф. Войно-Ясенецкого, ламотриджин назначается 
в монотерапии в 35–40% случаев всех пациентов с ИГЭ. 
При выборе противосудорожного препарата учитыва-
ются не только форма эпилепсии, частота приступов, 
возраст, но и также половая принадлежность пациента. 
Задачей является не только успешная терапия основного 
заболевания, но и минимизация побочных проявлений.

При применении ламотриджина у детей существует 
риск возникновения кожной сыпи. Она может быть раз-
ной по интенсивности: от преходящей легкой сыпи до 
развития синдрома Стивенса–Джонсона (ССД), который 
может привести к летальному исходу. Дети, как правило, 
более склонны к кожным высыпаниям, чем взрослые. 
Большинство других известных побочных реакций име-
ют неврологический характер и во многом зависят от 
дозы. Период появления сыпи по данным литературы 
после начала лечения ламотриджином варьировал от 
1 дня до 103 недель, при этом средняя продолжитель-
ность появления сыпи составила 25 дней (наиболее ча-
сто – 14–35 дней). Риск возникновения сыпи составил 
7,3 случая на 100 детей. Также ламотриджин может уси-
ливать миоклонические приступы при отдельных фор-
мах эпилепсии, например, при синдроме Драве.

Другими распространенными нежелательными яв-
лениями (l1/100 и <1/10) являются: головная боль, со-
нливость, рвота, головокружение, кашель, агрессия, 
атаксия и бессонница, тошнота и анорексия.

Также отмечается безопасность назначения ламо-
триджина у девушек и женщин детородного возраста. 

Метаанализ, включающий 65.533 беременных женщин с 
эпилепсией, подвергавшихся воздействию карбамазепи-
на, ламотриджина, фенобарбитала, фенитоина или валь-
проатов, показал, что общая частота врожденных поро-
ков развития у детей, рожденных женщинами с эпилеп-
сией, примерно в три раза выше, чем у здоровых женщин 
(7,08% по сравнению с 2,28%), при этом самая высокая 
частота пороков развития – при политерапии противо-
судорожными препаратами (16,78%). Исследования по-
казали, что наименьший риск серьезных врожденных по-
роков развития наблюдался у пациенток, принимавших 
длительное время ламотриджин и леветирацетам.

Цель исследования:
Доказать терапевтическую эквивалентность и сход-

ный профиль безопасности препарата ламотриджин 
(Сейзар) без снижения качества жизни у пациентов.

Материалы и методы
В исследование были включены пациенты в возра-

сте 3–18 лет (средний возраст – 8 лет), с клиническим 
диагнозом «Идиопатическая генерализованная эпи-
лепсия», принимающие Сейзар как в монотерапии, так 
и в политерапии (комбинации с вальпроатом натрия, 
леветирацетамом, этосуксимидом). Всего в исследова-
нии приняли участие 104 пациента, которые получа-
ли специализированную медицинскую помощь в НПЦ 
специализированной медицинской помощи детям им. 
В.Ф. Войно-Ясенецкого (Москва) и 48 пациентов в Кли-
нике «Нейрогенезис», г. Москва в период c 28.10.2024 г. 
по 12.04.25 г.

Материалы и методы
Общее число пациентов: 152 ребенка с подтвер-

жденной ИГЭ. Пациенты в возрасте 3–18 лет, находящи-
еся на монотерапии препаратом Сейзар – 70; пациенты 
3–18 лет на комбинированной терапии (Сейзар + валь-
проат натрия + этосуксимид) – 82.

Группы по возрасту: 3–7 лет – 52 пациента; 7–14 лет – 
55 пациентов; 14–18 лет – 45 пациентов. Период наблю-
дения: 10–12 месяцев.

Оценивались: частота достижения ремиссии; побоч-
ные эффекты; когнитивное и поведенческое состояние.

Все пациентам проведен полный диагностический 
комплекс обследований: (1) клиническая оценка про-
водилась по данным физикального осмотра; (2) элек-
тронейрофизиологическое исследование (электроэн-
цефалография, ЭЭГ, Видео-ЭЭГ мониторинг – ВЭМ); 
нейровизуализация (МРТ головного мозга); электро-
кардиография, клинические анализы крови и мочи, 
биохимическое исследование крови; генетическое кон-
сультирование.

Таблица 1
Распределение наблюдаемых пациентов по полу и по формам ИГЭ

Пациенты

Детская абсанс 
эпилепсия 

Юношеская 
абсанс эпилепсия

Эпилепсия с миоклонически-
атоническими приступами 

Эпилепсия с миоклоническими абсан-
сами Эпилепсия с миоклонией век

Юношеская 
миоклоническая 
(синдром Янца)

Эпилепсия с изолирован-
ными генерализованны-
ми тонико-клонически-

ми судорогами

Девочки 30 15 35 18

Мальчики 22 5 20 7
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Результаты
По нашим наблюдениям в старшей возрастной груп-

пе Сейзар был более эффективен в монотерапии, чем в 
более младшем возрасте (3–7 лет). Эффективность при-
менения Сейзара в монотерапии увеличивается с возра-
стом ребенка. Серьезных нежелательных явлений (НЯ) 
в ходе исследования зарегистрировано не было, лишь в 
25% – сыпь, при отмене препарата клинические проявле-

ния регрессировали. Общее состояние всех пациентов от-
мечалось как удовлетворительное. Отмечено улучшение 
эмоционального фона у подростков, что свидетельствует 
об эффективности и безопасности ламотриджина (Сейза-
ра), в том числе в детском и подростковом возрасте.

Клинический пример
Пациентка, 15 лет.
Анамнез жизни: раннее развитие без особенностей. 

Отмечалась повышенная тревожность.
Анамнез заболевания. Дебют приступов в 4 года: на 

фоне полного здоровья появились эпизоды «замира-
ний». Генерализованных тонико-клонических присту-
пов не отмечалось.

В терапию был введен вальпроат натрия. Но полно-
го терапевтического эффекта от проводимой терапии 
не отмечалось. Сохранялись единичные абсансы. По 
результатам ЭЭГ исследования – диффузные разряды 
эпилептиформной активности. К терапии добавлен 
этосуксимид. Отмечалась положительная динамика, 
впоследствии вальпроат натрия отменен. Приступы 
купировались, но сохранялась эпилептиформная ак-
тивность (субклинические «абсансы»). Помимо этого у 
пациентки отмечались эмоциональная лабильность и 
повышенная тревожность. Следующим препаратом вы-
бора стал Сейзар.

На фоне проводимой терапии достигнута клинико-
энцефалографическая ремиссия. В ходе наблюдения 
этосуксимид был отменен. При попытке замены Сей-
зара на другой дженерик отмечалось появление рас-
пространенной сыпи, которая купировалась обратным 
переводом на Сейзар.

Контрольное ЭЭГ исследование через 6 мес после 
введения Сейзара – эпилептиформной активности не 
зарегистрировано.

При последней консультации: принимает Сейзар в 
дозе 250 мг/сут. Терапию переносит удовлетворитель-

Таблица 2
Результаты терапии ламотриджином при различных 
формах идиопатических генерализованных эпилепсий

3–7 лет 
Моно/по-

литерапия

7–14 лет 
Моно/поли-

терапия

14–18 лет 
Моно/по-

литерапия

Частота 
достижения 
ремиссии

60%/30% 25%/50% 80%/20%

Побочные 
эффекты

25% 10% 15%

Когнитивное 
и пове-
денческое 
состояние

Улучшение Улучшение 
(нормализация 

настроения, 
снижение 

агрессивности, 
улучшение 

эмоционально-
го фона)

Без 
видимого 
эффекта

Таблица 3
Генетическая предрасположенность к ИГЭ

Идиопатическая 
генерализован-
ная эпилепсия

Детская абсан-
сная эпилепсия

Юношеская 
миоклоническа-

яэпилепсия

SCN2A
SCN1A (редко)

SCN8A

CACNA1H
GABRG2
SCN1A

CACNB4 
GABRA1
EFHC1

Рис. 1. Фрагмент ЭЭГ: паттерн типичного абсанса
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но, приступов нет, отмечается улучшение эмоциональ-
ного фона.

Выводы
Ламотриджин (Сейзар) является эффективным и 

безопасным препаратом для лечения ИГЭ у детей раз-
личных возрастных групп. Наиболее высокая эффектив-
ность при монотерапии отмечена в возрастной группе 
14–18 лет.

Наиболее выраженный терапевтический эффект на-
блюдается у пациентов подросткового возраста в моно-
терапии. В младшем возрасте положительная динамика 
чаще была получена в политерапии.

При фармакорезистентных формах эпилепсии воз-
можно достигнуть ремиссии при постепенном введение 
ламотриджина (Сейзара).

Медленная титрация ламотриджина (Сейзара) сни-
жает риск возникновения кожных реакций.

По нашим наблюдениям ламотриджин (Сейзар) ока-
зывает положительное влияние на когнитивные функ ции.

Рекомендации
Сейзар рекомендован в качестве препарата первого 

выбора при лечении лиц женского пола с идиопатиче-
ской генерализованной эпилепсией.

Постепенное введение Сейзара позволяет избежать 
побочных проявлений (сыпь и т.д.).

Пациенты, принимающие ламотриджин (Сейзар), 
имеют возможность проведения фармакомониторинга 
(определение уровня препарата в крови), что способст-
вует правильному титрованию дозы.

При недостаточной эффективности возможна раци-
ональная комбинация Сейзара с вальпроатом натрия и 
этосуксимидом при ИГЭ.
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Рис. 2. ЭЭГ через 6 мес после введения Сейзара – эпилептиформной активности не зарегистрировано



102

www.epipress.ru ЭПИЛЕПСИЯ И ПАРОКСИЗМАЛЬНЫЕ СОСТОЯНИЯ ИМЕНИ В.А. КАРЛОВА   |   2026   |   № 2

Опыт применения Сейзара (ламотриджина) 
в лечении эпилепсии у детей и подростков

И.В. ПАНЮКОВА

Эпилептолог КДП «ГАУЗ СО ДГКБ 9», МЦ Альфа-ритм (Екатеринбург)

Эпилепсия является одним из наиболее социаль-
но значимых заболеваний нервной системы, которым 
страдают более 70 млн пациентов во всем мире. По дан-
ным ряда авторов на детский и подростковый возраст 
приходится до 70% случаев эпилепсии. Заболеваемость 
составляет от 41 до 83 случаев на 100.000 детского на-
селения. Распространенность эпилепсии достигает 
0,5–0,75% детского населения [2]. Дебют заболевания в 
50% случаев отмечен до 15 лет, в 75% – до 20 лет, в 29% – 
до 3 лет. Эпилепсия на современном этапе является ку-
рабельным заболеванием. При адекватной терапии до 
70% пациентов достигают ремиссии или наблюдается 
снижение количества приступов на 50% и более.

Несмотря на многообразие противоэпилептических 
препаратов (ПЭП), не все из них разрешены в детском 
возрасте. Препарат Сейзар зарегистрирован на терри-
тории Российской Федерации с 2009 года. Профиль эф-
фективности и безопасности препарата хорошо изучен. 
Сейзар может применяться для лечения фокальных и 
генерализованных форм эпилепсии у детей с 2-летне-
го возраста в комбинированной терапии, а с 12-летне-
го возраста – в монотерапии. Важный аспект терапии 
Сейзаром – после достижения контроля над приступами 
при введении Сейзара, на фоне комбинированной тера-
пии, сопутствующие противоэпилептические препара-
ты могут быть отменены, и прием Сейзара продолжен в 
монотерапии у детей младше 12 лет.

Цель наблюдения
Проанализировать эффективность и переносимость 

противоэпилептического препарата Сейзар (ламотрид-
жин, «Алкалоид» Македония) у детей с различными 
формами эпилепсии, оценить влияние препарата на 
когнитивные функции, психоэмоциональное состояние 
пациентов.

Материалы и методы
В исследование были включены пациенты, находя-

щие под наблюдением в условиях кабинета пароксиз-
мальных состояний детской консультативной поликли-
ники ГАУ СО ДГКБ 9 и в частном медицинском центре 
«Альфа-ритм», получавшие лечение ламотриджином 
(Сейзаром) в моно- и политерапии с 25 октября 2024 г. 
по 12 апреля 2025 г. Всего под наблюдением находится 
128 пациентов, получающих ламотриджин.

В исследовании приняли участие 38 пациентов 
(16 мальчиков и 22 девочки) в возрасте от 3 до 17 лет 
включительно, которым Сейзар был назначен в качестве 
первичной монотерапии, или после перехода с других 
ПЭП на Сейзар, а так же в составе комбинированной те-
рапии.

Всем пациентам проведен анализ анамнестических 
данных, оценка неврологического статуса, электроэн-
цефалографическое (ЭЭГ) исследование и/или продол-
женный видео-ЭЭГ мониторинг (ВЭМ). По показани-

ям проводилось МРТ головного мозга для выявления 
структурных изменений в веществе головного мозга 
(за исключением 4 детей с идиопатическими генера-
лизованными эпилепсиями и 3 детей с генетическими 
возрастзависимыми фокальными эпилепсиями – в этих 
случаях сомнения в диагнозе отсутствовали).

Пациенты были разделены по группам в зависимо-
сти от приема препарата Сейзар в моно- или политера-
пии. Суточная доза Сейзара (ламотриджина) составила: 
минимальная – 37,5 мг/сут, максимальная – 350 мг/сут. 
Минимальная доза 37,5 мг/сут применялась у ребенка 
в комбинированной терапии с вальпроатом (Депакин 
хроносфера), максимальная – в монотерапии.

Распределение пациентов по типу эпилепсии, во-
шедших в исследование, было следующим:

– генерализованные идиопатические эпилепсии 
(ДАЭ, ЮАЭ, ЮМЭ, эпилепсия с изолированными ГСП 
(ЭГСП)) – 10 детей;

– генетические генерализованные эпилепсии – 3 ре-
бенка;

– структурные фокальные эпилепсии (СФЭ) – 9 па-
циентов;

– фокальные эпилепсии неуточненные – 10 паци-
ентов;

– возрастзависимая фокальная эпилепсия с центро-
темпоральными спайками – 4 детей;

– энцефалопатии развития и эпилептические – 2 ре-
бенка.

В качестве первичной монотерапии препарат Сей-
зар (ламотриджин) был назначен 5 пациентам старше 
12 лет. В качестве первого дополнительного препарата 
Сейзар был назначен у 17 пациентов. В качестве второ-
го и последующего ПЭП Сейзар назначен в 16 случаях. 
В том числе у 2 пациентов Сейзар был назначен повтор-
но, после неудачной попытки введения Ламиктала (по-
явление сыпи на 2й и 3й неделе приема, при хорошем 
контроле над приступами). В этих случаях титрация 
была очень медленной, с шагом от 5 до 12,5 мг в неделю 
и заняла до 3 месяцев, не вызвала аллергических реак-
ций; был достигнут контроль над при ступами.

Результаты
Сейзар получают в монотерапии 11 пациентов (6 из 

них перешли на монотерапию Сейзаром после комби-
нированной терапии), в комбинированной терапии – 
27 пациентов. Наиболее часто применяется комбинация 
с препаратами вальпроевой кислоты, леветирацетама, 
окскарбазепина.

Эффективность препарата Сейзар оценивалась по 
его влиянию на частоту приступов:

– ремиссия – 16 пациентов (42%),
– снижение частоты на 50% и более – 13 пациентов 

(34%),
– снижение частоты на 50% и менее – 7 пациентов 

(18%),
– отсутствие эффекта – 1 пациент (3%) (что связано 

с наличием фармакорезистентной формы эпилепсии),
– отмена препарата – у 1 пациента (3%) в связи с не-

желательными явлениями (появление кожной сыпи),
– аггравация приступов – 0 (случаев не зарегистри-

ровано).
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Наибольший клинический эффект продемонстриро-
вала группа генетических эпилепсий, где ремиссии и со-
кращения частоты приступов более чем на 50% удалось 
достичь у 76%, наименьший клинический эффект – в 
группе фокальных эпилепсий и энцефалопатий разви-
тия с эпилепсией – 21% (длительный анамнез заболева-
ния и фармакорезистентное течение).

Следует отметить, что ни в одном случае не было 
жалоб на ухудшение когнитивных функций; напротив, 
было отмечено улучшение учебных навыков, обуслов-
ленное нормализацией поведения, снижением прояв-
лений СДВГ, тревожности, улучшением усидчивости и 
самоконтроля.

Клинический пример 1
Пациентка П., 2009 г.р., впервые обратились на кон-

сультацию в МЦ «Альфа-ритм» в 02.2023 г. На момент 
первичного обращения приступов не было, получала 
вальпроат (Депакин) 750 мг/сут. Периодически жалова-
лась на головные боли, как правило в учебный период, 
с тошнотой, рвотой. После рвоты и сна отмечала улуч-
шение.

Анамнез жизни: девочка росла и развивалась по воз-
расту. Учится отлично. Наследственность по эпилепсии 
не отягощена.

Анамнез заболевания: первый приступ в 09.2022 г.: 
девочка была одна дома, пришла в сознание в поло-
жении лежа на полу, чувствовала слабость. Приступ 
повторился в 11.2022 г.: также возник без свидетелей, 
прикуса языка, уринации не было. Девочка была го-
спитализирована в неврологическое отделение ГАУЗ 
СО ДГКБ 9. Однократно со слов девочки был эпизод во 
время чтения: поняла, что не может читать, при этом 
видела, но не могла распознать буквы, данный эпизод 
был коротким.

МРТ (1,5 Тл) от 12.2022: патологии не выявлено. ЭЭГ 
от 12.2022 г.: региональная эпилептиформная актив-
ность в левой височной области, разряды диффузной 
эпилептиформной активности, длительностью до 1 с. 

В отделении начался прием вальпроата (Депакин), те-
рапию переносила хорошо, приступов не было, умень-
шились головные боли.

Учитывая анамнез и данные обследований уста-
нолен диагноз: Фокальная эпилепсия, неуточненная 
(2 неуточненных приступа с падением, утратой созна-
ния, фокальный немоторный приступ от 09.2022 г. и 
11.2022 г.). Мигренозные цефалгии.

Учитывая отсутствие приступов и снижение часто-
ты мигренозных пароксизмов решено было продолжить 
прием Депакина и провести ВЭМ сна.

ВЭМ сна от 09.2023 г.: в бодрствовании и сне реги-
стрируется периодическое замедление в левой височ-
ной области и нечастая эпилептиформная активность 
в форме комплексов пик–медленная волна, острая–
медленная волна, острых волн в структуре замедления. 
Отмечена положительная динамика в виде отсутствия 
разрядов диффузной эпилептиформной активности. 
Учитывая отсутствие приступов и улучшение по ВЭМ 
мама пациентки от смены терапии отказалась. При по-
вторении ВЭМ сна сохранялась региональная эпилепти-
формная активность.

05.10.2024 г. возник судорожный приступ в душе 
около полуночи (долго не ложилась спать, делала уро-
ки), отмечались клонии в конечностях, длительность 
приступа около 2 мин. Перед девочка почувствовала, 
что теряет сознание, успела снять очки. Учитывая реци-
див приступов, пол, возраст, необходимость длитель-
ной терапии, было принято решение о смене терапии. 
В 11.2024 г. начался прием Сейзара с медленной титра-
цией, начиная с 12,5 мг/сут с постепенным повышением 
дозы до 200 мг/ сут, с последующей постепенной отме-
ной Депакина. Сейзар переносила хорошо, отметила 
прекращение головных болей.

Проведен контроль МРТ (3Тл): асимметрия мамил-
лярных тел (изолированная атрофия левого мамилляр-
ного тела). Девочка проконсультирована нейрохирур-
гом. Рекомендовано проведение ПЭТ КТ при возобнов-
лении приступов.

Рис. 1. Фрагмент ВЭМ пациентки П. от 07.2025 на фоне приема Сейзара: нечастая эпилептиформная активность в левой 
задневисочно-теменно-затылочной области
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Концентрация ламотриджина от 07.2025 г до прие-
ма – 5,3 (норма: 4–10). Общий анализ крови, печеноч-
ные пробы в норме. При контроле ВЭМ сна от 07.2025 г. 
отмечалось сохранение периодического замедления и 
нечастой эпилептиформной активности в левой задне-
височно-теменно-затылочной области.

Учитывая концентрацию ламотриджина, сохра-
нение эпилептиформной активности, хорошую пе-
реносимость, было решено повысить дозу Сейзара до 
300 мг/сут.

Учитывая вышеизложенное, установлен диагноз: 
предположительно структурная фокальная эпилеп-
сия (2 неуточненных приступа с падениями, фокаль-
ный немоторный когнитивный приступ, от 09.22 г. и 
11.22 г., БТКП от 10.24 г.). Редкие мигренозные цефал-
гии. Изолированная атрофия левого мамиллярного 
тела по МРТ.

Последняя консультация 01.2026 г.: приступов нет, 
Сейзар принимает регулярно, терапию переносит хоро-
шо. На ВЭМ сна от 01.26 г. сохраняется эпилептифор-
мная активность низкого индекса. Решено продолжить 
прием Сейзара в прежней дозе.

Выводы

Сейзар продемонстрировал хорошую эффективность 
при всех формах эпилепсии, особенно при генетических 
эпилепсиях.

Сейзар продемонстрировал хорошую переноси-
мость, не зафиксированы побочные эффекты со сторо-
ны эндокринной и кроветворной систем.

Согласно инструкции после достижения контроля 
над приступами на фоне комбинированной терапии со-
путствующие противоэпилептические препараты могут 
быть отменены, и прием Сейзара продолжен в моноте-
рапии у детей и младше 12 лет. Это является важным 
аспектом терапии Сейзаром.

Не зафиксировано случаев аггравации приступов на 
фоне терапии Сейзаром.

Сейзар продемонстрировал хорошее влияние на ког-
нитивные функции, психоэмоциональное состояние. 
С учетом этого Сейзар можно рекомендовать пациен-
там с коморбидными расстройствами (СДВГ, тревожное 
расстройство, депрессивное расстройство и другие).
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Опыт применения Сейзара (ламотриджина) 
в лечении генерализованной эпилепсии у детей 
и подростков женского и мужского пола

О.О. САНИНА

КГБУЗ Детская городская больница № 1, г. Барнаул, 
заведующая амбулаторным неврологическим отделением; 
МЦ «Пигмалеон»; невролог, эпилептолог (Барнаул)

Эпилепсия остается одним из самых распространен-
ных неврологических заболеваний, Эпилептическими 
приступами страдают 51,7 млн человек во всем мире 
(распространенность 658 на 100 тыс. человек). При этом 
80% из них проживают в странах с низким и средним 
уровнями доходов. До 70% больных эпилепсией могли 
бы не иметь приступов при своевременно поставлен-
ном диагнозе и правильно подобранной терапии. Не-
редко такие пациенты испытывают стигматизацию и 
дискриминацию.

«Идиопатический» – общий медицинский термин, 
означающий независимый этиопатогенез первичного 

заболевания. По рекомендации ILAE, 1970, первичны-
ми назывались идиопатические эпилепсии, а вторич-
ными – симптоматические. В дальнейшем первичными 
или вторичными стали называть генерализованные 
приступы. В настоящее время известно, что в основе 
идиопатической генерализованной эпилепсии (ИГЭ) 
лежат генетические дефекты. «Генерализованный» – 
термин, введенный в практику благодаря определению 
на ЭЭГ специфической диффузной симметричной била-
терально-синхронной («генерализованной») эпилепти-
формной активности. Различные формы ИГЭ дебюти-
руют в детском и подростковом возрасте. Терапия ИГЭ 
в большинстве случаев проводится пожизненно. Аб-
сансы – генерализованные эпилептические приступы, 
характеризующиеся внезапным началом, прерыванием 
текущей деятельности, отсутствующим взглядом (поте-
рей выражения лица) и в некоторых случаях кратковре-
менным заведением глаз вверх. Их продолжительность 
составляет от нескольких секунд до полуминуты (в сред-
нем 7 с, диапазон 2–26 с), но в редких случаях они могут 
длиться более 30 с.
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Цель наблюдения
Оценить эффективность и безопасность примене-

ния ламотриджина (Сейзара) у лиц женского и мужского 
пола с идиопатической генерализованной эпилепсией 
в первичной монотерапии, при переводе на Сейзар с 
другой альтернативной монотерапии, и в качестве ком-
бинированной терапии.

Материалы и методы
Проведено обследование 39 пациентов с идиопа-

тическими генерализованными формами эпилепсии 
на базе КГБУЗ «ДГБ №�1, Барнаул», МЦ «Пигмалеон», 
которые находились на лечение в рамках амбулатор-
ном приема и получали ламотриджин (Сейзара) в воз-
растных дозах (в среднем 200 мг). Данное наблюдение 
длилось более 300 дней: набор пациентов с 25.10.24 по 
12.04.25 г.; наблюдение продолжалось до 06.02.206 г. 
включительно.

Основные критерии включения: возраст – 6–17 лет; 
клинический диагноз идиопатической генерализован-
ной эпилепсии с генерализованными приступами (под-
твержденный анамнестическими данными); проведен 
сбор жалоб, анамнеза заболевания и семейного анам-
неза, клинический осмотр; проведено ЭЭГ и МРТ голов-
ного мозга; первичные пациенты, не получающие ПЭП 
или перевод с монотерапии другим ПЭП на ламотрид-
жин или стабильный режим терапии одним или двумя 
ПЭП в течение l1 месяца; согласие родителя/опекуна 
вести дневник приступов; комплаентность пациента; 
отсутствие выраженного неврологического дефицита; 
отсутствие выраженной психической патологии.

Критерии исключения: беременность, кормления 
грудью, мужской пол, возраст младше 3 лет, грубая не-
врологическая симптоматика, сопутствующая психиче-
ская патология, психогенные приступы.

Применялись клинические методы: сбор жалоб, 
анамнеза, оценка неврологического, психического и со-
матического статуса и инструментальные методы: МРТ 
или КТ головного мозга, видео-ЭЭГ мониторинг, ЭКГ, 
ЭХОКГ, УЗИ органов брюшной полости, а также анализы 
крови (общий и биохимический).

Результаты
В данном исследовании были проанализированы 

данные 39 пациентов с ИГЭ (идиопатической генерали-
зованной эпилепсией).

Пациенты распределились по формам ИГЭ следую-
щим образом: детская абсансная эпилепсия – 13 (33,4%), 
из них мужского пола – 3 (7,7%), женского пола – 10 
(25,6%). Юношеская абсансная эпилепсия – 4 (10,2%); 
из них женского пола – 4 (10,2%). Юношеская миокло-
ническая эпилепсия – 9 (23,1%); из них мужского пола – 
6 (15,4%), женского пола – 2 (6,7%); эпилепсия с изоли-
рованным ГТКП – 13 (33,4%), из низ мужского пола – 
6 (15, 4%), женского пола – 7 (18%).

Распределение пациентов по возрасту: 6–10 лет – 13 
(33,4%) детей, 11–14 лет – 18 (46,1%), 15–17 лет – 8 детей 
(20,5%).

Рисунок демонстрирует, что у всех детей и подрост-
ков отмечались генерализованные приступы, преобла-
дали типичные абсансы, преимущественно у пациентов 
женского пола.

Эффективность Сейзара в монотерапии у пациентов 
с ИГЭ, раннее не получавших ПЭП, представлена в та-
блице 1.

Представленные в таблице данные демонстрируют 
эффективность Сейзара в монотерапии у пациентов с 
ИГЭ, раннее не получавших ПЭП.Рис. 1. Структура ИГЭ и у наблюдаемых пациентов

Рис. 2. Характеристика приступов у наблюдаемых паци-
ентов

Таблица 1
Эффективность Сейзара в монотерапии у пациентов 
с ИГЭ, раннее не получавших ПЭП

П/п
Купиро-

вание 
приступов

Респон-
деры

Редукция 
эпилепти-
формной 

активности

Детская абсанс 
эпилепсия

4 (10,2%) 2 (5,1%) 4 (10,2%)

Юношеская 
абсанс эпилепсия

2 (5,1%) 1 (2,6%) 11 (2,6%)

Юношеская 
миоклоническая 
эпилепсия

4 (10,2%) 1 (2,6%) 1 (2,6%)

Эпилепсия с 
изолированным 
ГТКП

7 (18%) 3 (7,7%) 3 (7,7%)
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Выводы
Сейзар (ламотриджин) в качестве монотерапии и в 

комбинированной терапии в лечении идиопатических 
генерализованных эпилепсий продемонстрировал эф-
фективность в виде достижения ремиссии и снижения 
частоты приступов на 50% и более. Также отмечался 
положительный эффект в виде блокирования эпилеп-
тиформной активности на ЭЭГ. Исследование подтвер-
дило хорошую переносимость Сейзара в монотерапии 
и в комбинации; побочных эффектов не отмечалось. 

Высокую эффективность и хорошую переносимость 
подтверждает факт комплаентности, который опре-
деляет в перспективе повышение приверженности к 
лечению.

Проведенный анализ терапии Сейзаром (ламотрид-
жином) в монотерапии и комбинированной терапии 
показал высокую эффективность, что согласуется с дан-
ными предыдущих исследований.

Заключение
Наблюдение в течение 300 дней за пациентами с 

идиопатической генерализованной формой эпилеп-
сией показало эффективность Сейзара, безопасность 
и хорошую переносимость. Отмечалась нормализация 
эмоционального фона у пациентов с эпилепсией. Сей-
зар не оказывал негативного влияния на когнитив-
ные функции, поведение и настроение у детей и под-
ростков.
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Таблица 2
Эффективность монотерпии Сейзара после перевод 
с другой альтернативной монотерапии

П/п

Купиро-
вание 

присту-
пов

Респон-
деры

Редукция 
эпилепти-
формной 

активности

Детская абсанс 
эпилепсия

3 (7,7%)

Юношеская абсанс 
эпилепсия

1 (2,6%) 0 1 (2,6%)

Юношеская миоклони-
ческая эпилепсия

0 0 0

Эпилепсия с изолиро-
ванным ГТКП

5 (13, 
1%)

3 (7,7%) 4 (10,3%)

Таблица 3
Эффективность Сейзара в комбинированной терапии (в 
сочетании с одним ПЭП) у наблюдаемых пациентов 
с различными формами ИГЭ

П/п
Купиро-

вание 
приступов

Респон-
деры

Редукция 
эпилепти-
формной 

активности

Детская абсанс 
эпилепсия

1 (2,6%) 0 1 (2,6%)

Юношеская 
абсанс эпилепсия

1 (2,6%) 1(2,6%) 3 (7,7%)

Юношеская 
миоклоническая 
эпилепсия

2 (5,1%) 1(2,6%) 2 (5,1%)

Эпилепсия с 
изолированным 
ГТКП

3 (7,7%) 2(5,1%) 4 (10,3%)

Рис. 3. Эффективность Сейзара в комбинированной тера-
пии (в сочетании с одним ПЭП) у наблюдаемых пациентов 
с различными формами ИГЭ
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Опыт применения Сейзара (ламотриджина) 
в лечении эпилепсии у детей и подростков 
в условиях СПБ ГБУЗ КДЦД

Е.В. СНЕГОВА

Заведующий неврологическим отделением СПб ГБУЗ КДЦД, 
зав. неврологическим отделением, врач-невролог высшей 
квалификационной категории (Санкт-Петербург)

СПб ГБУЗ «Консультативно-диагностический центр 
для детей» (далее КДЦД) является амбулаторным мно-
гопрофильным учреждением, работающим по стацио-
нарозамещающей технологии. Пациентам оказывается 
помощь по 25 педиатрическим специальностям в воз-
расте от 0 до 18 лет. Дети с неврологической патологией 
обследуются в условиях неврологического отделения с 
проведением нейрофизиологических исследований в 
соответствии со стандартами ведения, клиническими 
рекомендациями, на основе законодательной базы РФ. 
Все врачи КДЦД имеют большой опыт ведения паци-
ентов, постоянно повышают квалификацию и уровень 
специализации. СПб ГБУЗ КДЦД оснащен самым сов-
ременным высокотехнологичным оборудованием для 
диагностики и оказания помощи детям, в том числе с 
эпилепсией. Особое внимание уделяется детям с орфан-
ной патологией, нервно-мышечными заболеваниями, а 
также детям с эпилепсией. На базе КДЦД все пациенты 
имеют возможность пройти в рамках ОМС необходимое 
обследование, в том числе и консультации невролога, 
смежных специалистов, ЭЭГ, Видео-ЭЭГ мониторинг, 
провести МРТ на высокопольном томографе (в том чи-
сле и по программе эпилепсия), УЗИ органов брюшной 
полости, а также мониторинг лекарственных противоэ-
пилептических средств.

За отчетный период с 25.10.2024 года по 12.04.2025 
в неврологическом отделении СПб ГБУЗ КДЦД прошли 
обследование 1067 пациентов с диагнозом: G40 Эпи-
лепсия. На прием обращались дети с подозрением на 
эпилепсию, с установленным диагнозом эпилепсии, а 
также и дети, проходящие контрольное обследование в 
ремиссии после окончания терапии. Пациенты продол-
жают наблюдение до настоящего времени.

За отчетный период пациенты с диагнозом эпилеп-
сии распределялись следующим образом. Общее соот-
ношение по полу: мальчиков – 551 (51,64%) девочек – 
516 (48,36%).

Таком образом, соотношение по полу было пример-
но равным, с небольшим преобладанием мальчиков с 
диагнозом эпилепсия.

Общее соотношение по возрасту: от 0 до 2 лет 11 мес 
29 дней – 44 детей (4,12%); от 3 лет до 12 лет – 562 
(52,67%); 12–18 лет – 513 детей (48,7%). Подобное рас-
пределение по возрасту было обусловлено показаниями 
к назначению противоэпилептической терапии (в том 
числе препарата ламотриджин (Сейзар)). Это соотноше-
ние практически не меняется с годами.

Препарат Сейзар (Алкалоид, Македония), с действу-
ющим веществом – ламотриджин, является блокатором 
потенциалзависимых натриевых каналов, что приводит 
к уменьшению выделения в синаптическую щель меди-

атора глутамата (возбуждающей аминокислоты), игра-
ющего важную роль в формировании эпилептических 
разрядов в головном мозге.

Показания к назначению препарата Сейзар: взро-
слые и дети старше 12 лет: эпилепсия (парциальные и 
генерализованные приступы, включая тонико-клони-
ческие судороги, а также приступы при синдроме Лен-
нокса–Гасто) в составе комбинированной терапии или 
монотерапии. Дети от 3 до 12 лет: эпилепсия (парци-
альные и генерализованные приступы, включая тонико-
клонические судороги, а также приступы при синдроме 
Леннокса–Гасто) в составе комбинированной терапии. 
После достижения контроля эпилепсии на фоне ком-
бинированной терапии, сопутствующие противоэпи-
лептические препараты (ПЭП) могут быть отменены и 
прием ламотриджина может быть продолжен в моноте-
рапии. Также Сейзар показан в монотерапии типичных 
абсансов.

За отчетный период в работе учитывались все па-
циенты с эпилепсией (и девочки, и мальчики), получа-
ющие противоэпилептическую терапию. Из них 57 че-
ловек, находившихся в длительной клинической безме-
дикаментозной ремиссии, и 44 пациента до 3-летнего 
возраста.

Группу из 966 пациентов составили дети от 3 до 
18 лет, которые обращались на контрольное обследова-
ние по поводу эпилепсии, и первичные пациенты, кото-
рым впервые была назначена ПЭТ. Все пациенты из этой 
группы получали противоэпилептическую терапию.

Противоэпилептическая терапия характеризовалась 
значительным разнообразием. Большую долю занимают 
препараты вальпроевой кислоты, леветирацетам, топи-
рамат (особенно часто данные препараты назначались 
пациентам со структурной симптоматической формой 
эпилепсии при ДЦП, пороках развития головного моз-
га, хромосомной патологии). Следующая группа ПЭП по 
частоте назначения – перампанел, лакосамид, окскарба-
зепин, зонисамид. Особую группу противоэпилептиче-
ских препаратов составляет препарат вигабатрин, кото-
рый, согласно клиническим рекомендациям по лечению 
эпилепсии, назначается в том числе и пациентам с ин-
фантильными спазмами и для превентивной терапии 
эпилепсии у пациентов с туберозным склерозом для 
предотвращения и купирования судорожных присту-
пов и сохранения когнитивного потенциала. В настоя-
щее время в КДЦД наблюдается 59 пациентов с данным 
заболеванием, которым в полном объеме организована 
диагностическая помощь с учетом мультидисциплинар-
ного подхода в амбулаторных условиях. Надо отметить, 
что доля назначения ламотриджина значительно растет 
с каждым годом. Всего терапия ламотриджином за по-
следние 3 года назначена более чем 350 пациентам.

За отчетный период, с 25.10.24 по 12.04.25, препарат 
ламотриджин с торговом наименованием Сейзар полу-
чали 227 пациентов (первичные пациенты и пациенты, 
которым Сейзар был назначен в прошлые годы).

В прошлые годы препарат ламотриджина (Сейзар) 
назначался преимущественно пациенткам женского 
пола, однако за 2024–2025 годы отчетливо проявилась 
тенденция к назначению ламотриджина не только де-
вочкам, но и мальчикам.
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Впервые за отчетный период препарат Сейзар был 
назначен 134 пациентам (13,87% от всех пациентов 
3–18 лет, обратившихся с диагнозом эпилепсии и полу-
чавших терапию).

В монотерапии Сейзар был назначен у 55 пациентов, 
в комбинированной терапии – у 79 пациентов.

Как видно из таблицы 1, за отчетный период группа 
пациентов с комбинированной терапией, включающей 
Сейзар, по-прежнему преобладает.

Однако значительно увеличилось число пациентов, 
которым ламотриджин (Сейзар) был назначен в моно-
терапии.

Данная группа пациентов, получавших Сейзар в мо-
нотерапии, представляет наибольший интерес, так как 
именно она подверглась максимальным изменениям по 
назначению препарата ламотриджин (Сейзар) в сравне-
нии с прошлыми годами.

Группа детей от 3 до 12 лет включала 16 пациентов 
(из них 5 мальчиков), группа детей от 12 до 18 лет соста-
вила 39 человек (из них 11 мальчиков).

Как видно из таблицы 2, в группе с назначением 
ламотриджина (Сейзар) в монотерапии преобладают 
девочки, однако также увеличилось число пациентов 
мужского пола, которым был назначен данный проти-
воэпилептический препарат в сравнении с прошлыми 
годами.

Как видно из таблицы 3, основную группу при назна-
чении ламотриджина (Сейзар) в монотерапии составля-
ют фокальные формы эпилепсии у пациентов старше 
12 лет. В группе пациентов 3–12 лет преобладают ге-
нерализованные абсансные формы, что соответствует 
инструкции по применению данного противоэпилепти-
ческого препарата. По сравнению с прошлыми годами 
возросла частота назначения препарата ламотриджин 
(Сейзар) детям с абсансной формой эпилепсии в моно-
терапии.

При анализе группы пациентов, получавших ламо-
триджин (Сейзар) в монотерапии в обеих возрастных 
группах от 3 до 18 лет, – 41 пациент остался на моноте-
рапии весь период наблюдения. И только у 14 пациентов 
был добавлен второй противоэпилептический препарат.

Представляет интерес частота назначения других 
ПЭП в дополнение к ламотриджину (Сейзар). К Сейзару 
был добавлен леветирацетам – у 8 пациентов, этосукси-
мид – у 3 пациентов, перампанел – у 1 пациента, клоба-
зам – у 1 пациента, вальпроевая кислота – у 1 пациента. 
Надо сказать, что вальпроевая кислота была добавлена 
пациенту мужского пола с медленной титрацией и в 
невысокой дозе, чтобы избежать возможных побочных 
действий.

В монотерапии в группе детей от 3 до 12 лет наблю-
далось 12 пациентов с абсансной формой эпилепсии и 
4 человека с фокальной формой эпилепсии, которым, 
согласно показаниям к назначению ламотриджина 
(Сейзар), был постепенно отменен второй противоэпи-
лептический препарат в связи с достижением ремиссии 
на ламотриджине (Сейзар).

За период наблюдения в этой группе изначаль-
но дозировка ламотриджина (Сейзар) составляла 
2–3–4 мг/кг/сут, но в дальнейшем была проведения кор-
рекция в повышением дозы Сейзара до 7–8 мг/кг/сут. 
Практически все дети удержались на одном противо-
эпилептическом препарате (была достигнута ремис-
сия по приступам). Только в 2 случаях детям добавлен 
второй препарат. В одном случае это была девочка со 
сниженной комплаентностью. На ЭЭГ сохранялась эпи-
лептиформная активность. Родители не хотели подни-
мать дозу ламотриджина (Сейзар), опасаясь развития 
аллергических реакций. Было принято совместное ре-
шение добавить второй противоэпилептический препа-
рат леветирацетам, что привело к ремиссии приступов и 

Таблица 1
Распределение пациентов, получавших Сейзар, по видам 
терапии

3–12 лет 12–18 лет Всего

Монотерапия 16 (11,9%) 39 (29,1%) 55 (41,0%)

Комбинированная 
терапия

23 (17,2%) 56 (41,8%) 79 (59,0%)

Итого 39 (29%) 95 (70,1%) 134 (100%)

Таблица 2
Распределение пациентов, получавших Сейзар 
в монотерапии

Возрастная 
группа Девочки Мальчики Всего

3–12 лет 11 (20,0%) 5 (9,1%) 16 (29,1%)

12–18 лет 28 (50,9%) 11 (20,0%) 39 (70,9%)

Итого 39 (70,9%) 16 (29,1%) 55 (100%)

Таблица 3
Распределение пациентов, получавших Сейзар, 
по формам эпилепсии

Возрастная 
группа Девочки Мальчики Всего

3–12 лет 11 (20,0%) 5 (9,1%) 16 (29,1%)

12–18 лет 28 (50,9%) 11 (20,0%) 39 (70,9%)

Итого 39 (70,9%) 16 (29,1%) 55 (100%)

Таблица 4
Динамика вида терапии на протяжении периода 
наблюдения в зависимости от формы эпилепсии

Возраст/
форма 

эпилеп-
сии

Генера-
лизо-

ванная

Абсан-
сная

Фокальная 
с/без 

вторично-
генерали-
зованных 
приступов

Итого

3–12 лет – 12 (21,8%) 4 (7,2%) 16 (29,1%)

12–18 лет 9 (16,4%) 3 (5,4%) 27 (49,1%) 39 (70,9%)

Итого 9 (16,4%) 15 (27,2%) 31 (56,4%) 55 (100%)



109Материалы конференции  «Эпилепсия и женщина – 5»,  1-5 июня 2026 г.�

отсутствию патологических изменений на ЭЭГ. Второй 
пациент с редким генетическим диагнозом: Синдром 
Коффина–Сириса (верифицированная мутация в гене 
ARID1B), симптоматической фокальной эпилепсией. 
Изначально ремиссия приступов сохранялась на дозе 
4 мг/кг/сут. Но на фоне противоэпилептической тера-
пии ребенку для коррекции поведения психиатром был 
назначен препарат атомоксетин (перевод с арипипразо-
ла), что послужило причиной возникновения судорож-
ного приступа. Проводился дальнейший подбор проти-
воэпилептической терапии (лакосамид, перампанел); и 
только при введении этосуксимида возникла ремиссия 
по приступам, которая длится до настоящего времени в 
течение 7 месяцев.

Монотерапия. Группа детей с 12 до 18 лет. В данной 
группе преобладали назначения препарата в моноте-
рапии пациентам с фокальными формами эпилепсии. 
Значительно чаще Сейзар назначался при фокальных 
возрастзависимых формах эпилепсии без структурных 
нарушений на МРТ. Сейзар также назначался и при ге-
нерализованных формах эпилепсии.

Доза ламотриджина (Сейзар) изначально составляла 
2–3 мг/кг/сут. Однако достаточно быстро возникла не-
обходимость скорректировать дозу до 4–5 мг/кг/сут.

В этой возрастной группе в монотерапии получали 
препарат 27 человек. У 12 пациентов были добавлены 
другие противоэпилептические препараты.

Согласно резолюции РПЛ 2019 года при пересмотре 
терапии у девочек (особенно в группе 12–18 лет) и под-
готовке к переходу во взрослую сеть к 18 годам, при ре-
миссии эпилепсии мы продолжали переводить девочек 
на монотерапию препаратом ламотриджин (Сейзар), и 
также отдавали Сейзару предпочтение в комбинирован-
ной терапии с целью в дальнейшем, при достижении 
ремиссии, перейти на монотерапию ламотриджином 
(Сейзар) в связи с возможностью подготовки к бере-
менности и родам будущей мамы. Но за последние годы 
необходимость в замене терапии стала ниже, так как из-
начально пациенты получали ламотриджин (Сейзар) с 
самого начала противоэпилептической терапии.

Комбинированная терапия. Группа пациентов 
3–12 лет – 23 пациента (из них 4 мальчика).

Группа пациентов 12–18 лет – 56 пациентов (из них 
12 мальчиков). В группе пациентов 3–12 лет ламотрид-
жин (Сейзар) назначался чаще вторым (у 17 пациентов) 
и третьим (у 6 пациентов) препаратом в дополнении к 
леветирацетаму, вальпроатам, лакосамиду, этосуксими-
ду и окскарбазепину.

В группе пациентов 12–18 лет ламотриджин (Сей-
зар) вторым препаратом назначался у 35 пациентов, 
третьим – у 20 пациентов и четвертым – у 1 пациента.

Сложный подбор противоэпилептической терапии 
в этой группе был обусловлен диагнозами пациентов. 
В данной группе наблюдались пациенты со следующими 
нозологиями.

1. Состояние после многократных повторных (10!) 
оперативных вмешательство по поводу лечения объ-
емного образования головного мозга (инфантильной 
десмопластической ганглиоастроцитомы) правой ви-
сочной области, осложненной фокальной структурной 
эпилепсией.

2. Лизосомная болезнь накопления. Болезнь Ниман-
на Пика тип С, структурная фокальная эпилепсия.

3. Эпилептическая энцефалопатия развития.
4. ДЦП, структурная фокальная эпилепсия.
5. Порок развития головного мозга (шизэнцефалия). 

Структурная фокальная эпилепсия.
6. Генетическая эпилептическая энцефалопатия с 

полиморфными судорожными приступами в мутацией 
в гене PCDH19.

7. Последствия вирусно-бактериального менингоэн-
цефалита. Структурная эпилепсия.

8. Туберозный склероз. Структурная фармакорези-
стентная эпилепсия.

9. Мукополисахариоз 3 типа. Симптоматическая 
фармакорезистентная эпилепсия. И другие.

Такие пациенты требуют особенно большого вни-
мания и длительного подбора противоэпилептической 
терапии. Помимо противоэпилептической терапии у 
части этих пациентов требуется и патогенетическая 
(ферментозаместительная, субстратредуцирующая 
и пр.) терапия. Необходимо не забывать о возможном 
взаимодействии препаратов между собой и учитывать 
механизм действия каждого из них.

В группе комбинированной терапии терапевтиче-
ская ремиссия достигалась значительно тяжелее и доль-
ше. Далеко не всем пациентам удастся добиться полной 
ремиссии. Стоит стремиться к значительному сниже-
нию частоты приступов и улучшению качества жизни 
таких пациентов.

Отчетный период наблюдения пациентов на тера-
пии ламотриджином (Сейзар) составил не менее 10 мес 
после периода набора группы пациентов. Препарат 
назначался в возрастных дозировках в соответствии с 
инструкцией. Переносимость препарата была благопри-
ятной. За время наблюдения только в 1 случае пришлось 
корректировать терапию в связи с побочными действи-
ями в виде кожной сыпи. Это было связано с покупкой 
ламотриджина другого производителя. При возврате на 
Сейзар побочные явления регрессировали. Ни одного 
случая аггравации приступов на фоне приема препа-
рата ламотриджин (Сейзар) не было зарегистрировано. 
Пациенты отмечали также улучшение настроения, сни-
жение агрессии, что приводило к повышению компла-
ентности терапии.

В настоящее время коррекция эпилепсии проводит-
ся с учетом не только приступов, но и качества жизни. 
Комплаенс был достигнут у всех пациентов, получавших 
ламотриджин (Сейзар).

Надо отметить, что препарат ламотриджин (Сейзар) 
все чаще назначается и лицам мужского пола в качестве 
моно- и дополнительной терапии.

Клинический пример 1
Пациент И., муж., 2010 г. р.
Жалобы на момент первого обращения в 9 лет на па-

роксизмальные состояния.
Данные анамнеза. За 2 года до первого обращения, 

после того как пошел в 1 класс, отмечалось 6 схожих од-
нотипных эпизодов: днем или вечером возникала од-
нократная рвота (в течение 2 ч после засыпания), после 
пробуждения приступ не помнил.
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С 8 лет появились интенсивные головные боли в 
лобной области, вялость слабость, затем возникала 
рвота, приносящая облегчение, и сон. После сна со-
стояние нормализовалось. Также отмечено 2 эпизо-
да головной боли, слабости, без рвоты, сонливости; в 
дальнейшем после ночного сна был вялый и вялость 
сохранялась целый день, через сутки состояние норма-
лизовалось.

В 8,5 лет впервые развился генерализованный судо-
рожный приступ после школы: головная боль, покра-
снел, лег, дезориентация, потеря сознания, слюнотече-
ние, стереотипные движения руками и ногами, клони-
ческие подергивания в конечностях. Госпитализирован 
в реанимационное отделение. После введения диазепа-
ма заснул. Наутро ничего не помнил.

Также отмечались повторные эпизоды рвоты после 
катания на горках в возрасте 9 лет, с последующим сном 
и быстрым восстановлением, и повторные эпизоды рас-
стройства сознания (стеклянные глаза, вялость), сопро-
вождающиеся вялостью, рвотой.

Анамнез жизни: роды: 1-е в срок, гипоксия в родах, 
обвитие пуповиной вокруг шеи. Вес при рождении – 
3.500. Оценка по Апгар: 7/7 баллов. В роддоме отмеча-
лась гипотония, гипорефлексия, переведен в ПИТ. Вы-
писан на 7й день жизни. Далее психомоторное развитие 
соответствовало возрасту. Наследственность по невро-
логическим заболеваниям не отягощена. Проживает в 
г. Находка, там же проведены первые обследования в 
возрасте 8 лет. МРТ головного мозга 1,5 тесла: без пато-
логии, Видео-ЭЭГ мониторинг – без пароксизмальных 
форм активности.

При осмотре очаговой неврологической симптома-
тики не выявлено. В клинической картине – проявления 
СДВГ.

Результаты обследования в возрасте 9 лет, на момент 
обращения.

Видео-ЭЭГ мониторинг ночного сна: регистрируются 
редкие диффузные вспышки деформированных потен-
циалов тета-диапазона с включением редуцированных 
комплексов острая–медленная волна с амплитудным 
акцентом в бифронто-центральных отделах, без отчет-
ливой инициальной зоны.

МРТ головного мозга (3,0 Тл по программе «эпи-
лепсия»): легкая асимметрия полюсных отделов лоб-
ных долей (S<D) на фоне незначительного дефицита 
белого вещества обеих гемисфер. МР-признаки ме-
таболических изменений гиппокампов с невыражен-
ной левосторонней латерализацией. Мелкие участки 
последствий незавершенной миелинизации в лобных 
долях.

Диагноз: Фокальная эпилепсия неуточненной этио-
логии с вегето-висцеральными, моторными и вторич-
но-генерализованными судорожными приступами.

Терапия: вальпроевая кислота в дозе 30 мг/кг/сут.
Видео-ЭЭГ мониторинг (в возрасте 11 лет): без па-

роксизмальных форм активности. Во сне в теменно-
затылочно-задневисочных отделах (S > D) в структуре 
пробегов POSTS отмечены одиночные заостренные и 
полифазные потенциалы в том числе близкие по мор-
фологии к деформированным комплексам острая–мед-
ленная волна. Без отрицательной динамики.

Видео-ЭЭГ мониторинг ночного сна (в возрасте 
12 лет): типичной эпилептиформной активности не за-
регистрировано

МРТ (по программе «эпилепсия», срез 0,6 мм): 
признаки легкой асимметрии объема височных долей 
(D > S) на фоне признаков небольшого снижения объема 
белого вещества головного мозга. Венозная ангиома на 
границе левой височной и затылочной доли. Единичные 
очаговые изменения вещества головного мозга, вероят-
но, сосудистого генеза.

В связи с отсутствием приступов в течение 3,5 лет на 
фоне приема вальпроевой кислоты 25 мг/кг/сут начата 
постепенная отмена ПЭТ.

Видео-ЭЭГ мониторинг ночного сна (в возрасте 
13 лет, ЛДЦ МИБС): во сне выявлены эпизодические 
разряды деформированных высокоамплитудных волн 
тета-диапазона в лобных отделах, на отдельных фраг-
ментах напоминающих деформированные комплексы 
острая-медленная волна. В затылочных отведениях не-
регулярно прослеживаются низкоамплитудные бифаз-
ные потенциалы альфа-диапазона (отличные от тран-
зитов сна). По сравнению с предыдущим исследовани-
ем отмечается появление акцента деформированных 
бифазных волн в затылочных областях.

Доза вальпроевой кислоты (получал в дозе 
10 мг/кг/сут, 450 мг) была увеличена до 600 мг в сутки 
(15 мг/кг/сут).

В клинической картине отмечались проявления 
СДВГ. Приступов не отмечалось.

При повторном обращении в возрасте 15 лет: паци-
ент находился без противоэпилептической терапии в 
течение 2 месяцев (отмена самостоятельная, постепен-
ная). Последний судорожный приступ 6 лет назад.

Видео-ЭЭГ мониторинг ночного сна: основная рит-
мика соответствует возрасту. Диффузные изменения 
биоэлектрической активности с акцентом в передних 
отделах. Эпилептических приступов и паттернов эпи-
лептических приступов не зарегистрировано. По срав-
нению с предыдущим исследованием отмечается поло-
жительная динамика в виде полной редукции эпилеп-
тиформной активности.

МРТ головного мозга: без патологии.
Диагноз: Фокальная эпилепсия неуточненной этио-

логии с вегето-висцеральными, моторными, вторично-
генерализованными приступами (клиническая ремис-
сия). Синдром дефицита внимания с гиперактивностью 
(улучшение). Специфические расстройства учебных на-
выков.

С мая 2025 года пациент находился без противоэпи-
лептической терапии.

С июня 2025 вновь отмечалось 4 судорожных при-
ступа, возникавших с интервалом через 1–2 недели. 
С июля 2025 вновь начата ПЭТ: назначен ламотриджин 
(Сейзар). Причина выбора: фокальная эпилепсия со вто-
рично-генерализованными приступами; Сейзар разре-
шен в монотерапии с 12 лет, менее выражено влияние 
ламотриджина на гормональный фон у мальчика.

Проводилась медленная титрация ламотриджи-
на. Пятый судорожный приступ на дозе 1 мг/кг/сут 
(в процессе титрации дозы). После достижения дозы 
2 мг/кг/сут приступов нет, На ЭЭГ от сентября 2025: эпи-
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лептиформных нарушений не выявлено. Ремиссия при-
ступов в течение 7,5 месяцев. Улучшилось поведение. 
Плановая терапевтическая доза Сейзара 200 мг в сутки.

Клинический пример 2
Пациент Д., муж., 2016 г.р.
Родители обратились в возрасте ребенка 2 лет 11 мес 

с жалобами на задержку речевого развития: бедный сло-
варный запас, отсутствие фразовой речи.

Анамнез жизни. Беременность 1-я, протекала на 
фоне ХУГИ. Роды преждевременные на 35 неделе, 2-й 
из двойни. Вес/рост при рождении 2310 г/46 см, оценка 
по шкале Апгар 8/8 баллов.

Речь в виде отдельных слов отмечалась в возрасте 
2 лет, затем отмечен регресс речевого развития. На-
следственность по неврологическим заболеваниям не 
отягощена.

ЭЭГ в возрасте 3 лет: основной ритм дезорганизо-
ван, регистрируется низким индексом, частотные ха-
рактеристики по нижней границе нормы. В теменных, 
теменно-височных областях, чаще правого полушария, 
регистрируется эпилептиформная активность в виде 
редуцированных комплексов острая–медленная волна, 
пик-медленная волна (по морфологии соответствующая 
ДЭПД).

В динамике прослеживалось стойкое нарастание ин-
декса эпилептиформной активности.

В 5 лет возник первый судорожный приступ при про-
буждении: клонии в левой руке, затем в нижней челю-
сти, спутанность сознания, афазия. Введена вальпрое-
вая кислота 25 мг/кг/сут.

Видео-ЭЭГ мониторинг дневного сна: значитель-
ное нарастание индекса эпилептиформной активности 
в медленном сне до 100% на отдельных эпохах в виде 
продолженных билатерально синхронных, асимметрич-
ных (амплитудный акцент по правому полушарию) раз-
рядов комплексов острая–медленная волна.

МРТ головного мозга по эпипротоколу с толщиной 
срезов 0,1 см: патологии не выявлено.

Повторно в детском саду во время тихого часа воз-
ник приступ продолжительностью около 15 мин в виде 
клонических сокращений мимической и жевательной 
мускулатуры. Доза вальпроевой кислоты повышена до 
35 мг/кг/сутки. ЭЭГ через 3 месяца: без изменений. К те-
рапии добавлен леветирацетам 35 мг/кг/сут в возрасте 
6 лет.

На ЭЭГ сохранялась региональная и билатерально-
синхронная эпилептиформная активность высоким 
индексом.

После введения леветирацетама отмечено резкое 
усиление агрессивного поведения пациента. Стал очень 
возбудимым, раздражительным, плаксивым. Нарушился 
сон. Сильно прибавил в весе. Леветирацетам был отме-
нен.

При обращении в КДЦД в возрасте 7 лет в терапию 
введен ламотриджин (Сейзар) 125 мг. После выхода на 
терапевтическую дозу (очень медленная титрация) до-
стигнута ремиссия приступов. Приступы отсутствуют с 
возрасте 7,5 лет.

На ЭЭГ отмечено значительное снижение индекса 
эпилептиформной активности и отсутствие билатераль-
ной синхронизации.

Диагноз: Фокальная эпилепсия. Приступы: мотор-
ные с фокальным началом, с нарушением сознания. 
Когнитивная эпилептиформная дезинтеграция. Общее 
недоразвитие речи. СДВГ.

Видео-ЭЭГ мониторинг в возрасте 8,5 лет: значи-
тельная редукция эпилептиформной активности в мед-
ленном сне.

Мальчик учится в школе, посещает речевой класс. 
Занимается с логопедом-дефектологом. Купировалась 
раздражительность, сонливость. Стабилизировался вес. 
Нормализовалось поведение, стал общаться с одноклас-
сниками.
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Клинический пример 3
Пациентка М., 9 лет.
Родители обратились в возрасте ребенка 9 лет 4 ме-

сяцев с жалобами: тревога и страх, которые усилились 
за последний месяц. На момент обращения получала 
Сейзар 125 мг в сутки (3,7 мг/кг/сут).

Анамнез жизни. Роды: 1-е, в срок. Вес/рост при ро-
ждении (г/см): 3650/52. Оценка по шкале Апгар: 8/9 бал-
лов. Психомоторное развитие по возрасту. Учится в 
3-м классе, успевает хорошо.

Анамнез болезни. В возрасте 8 лет впервые возник 
судорожный приступ на фоне полного здоровья: в ночь 
с 04.08 на 05.08 при засыпании через 2 мин возникло 
напряжение правой половины туловища, затем подер-
гивание правой щеки и правой руки со слюнотечени-
ем. Была в сознании, говорить не мола в течение 2 мин, 
затем рвота, вялость. Госпитализация в стационар. ЭЭГ 
без патологии, эпилептиформной активности не выяв-
лено. КТ, МРТ головного мозга – без патологии. На ЭКГ 
– синусовая аритмия. Повторно через 3 дня возник фо-
кальный судорожный приступ. Видео-ЭЭГ мониторинг 
ночного сна: выявлена эплептиформная активность в 
левой переднелобно-височной области с нарастанием 
во сне. Назначен леветирацетам 750 мг в сутки. На фоне 
приема леветирацетама 750 мг стала более раздражи-
тельной, возбудимой, появился тремор в руках, тош-
нота. Дозу препарата снизили до 500 мг, ввели Сейзар 
100 мг в сутки. Cтала спокойнее, менее выражены по-
зывы на тошноту, леветирацетам был отменен. Видео-
ЭЭГ мониторинг через 6 мес – без патологических форм 
активности.

При осмотре в возрасте 9 лет – очаговой неврологи-
ческой симптоматики не выявлено.

В последние месяцы мама стала отмечать повыше-
ние тревожности и нарушения сна у девочки.

Видео-ЭЭГмониторинг: во время сна регистрируется 
эпилептиформная активность в виде частых разрядов 
комплексов острая–медленная волна, одиночных и в 
виде групп, в центрально-вертексных отведениях, с пе-
риодическим распространением на центральные отве-
дения с двух сторон, по морфологии соответствующих 
«роландическим спайкам», идекс представленности 
низкий.

Повышена доза ламотриджина до 137,5 мг в сутки.
При сборе дополнительного анамнеза выяснилось, 

что за 3 месяца до обращения была проведена замена 
ламотриджина (ТН Сейзар) на аналог, предложенный 
в аптеке. Девочка в течение 2 месяцев получала ламо-
триджин другого производителя, появилась сыпь на 
теле, стала более возбудимой. Стали отмечать повыше-
ние тревожности и нарушения сна. Через 3 месяца после 
возврата на ламотриджин (Сейзар) отмечена положи-
тельная динамика по ЭЭГ: уровень «зрелости» корковой 
ритмики в пределах возрастных нормы. Патологических 
форм активности не выявлено, эпилептиформная ак-
тивность отсутствует.

По сравнению с предыдущим исследование: редук-
ция эпилептиформной активности, некоторая возраст-
ная динамика основного альфа-ритма по частоте.

Рекомендовано продолжить прием Сейзара в дозе 
137,5 мг в сутки (4 мг/кг/сут).

Выводы
Проведенный анализ за отчетный период с участием 

227 пациентов, получающих Сейзар, подтверждает вы-
сокую эффективность препарата при лечении вторично 
генерализованных и фокальных приступов и форм эпи-
лепсии в комбинированной терапии.

Подтверждена эффективность Сейзара не только 
при фокальных формах, но и в качестве монотерапии 
абсансной эпилепсии у детей с 3-летнего возраста (12 из 
16 пациентов младшей группы).

Сейзар имеет благоприятный профиль переносимо-
сти, положительно влияет на когнитивные и поведенче-
ские функции, улучшает настроение.

Наиболее оптимальным сочетанием в комбиниро-
ванной терапии, приводящим к ремиссии приступам и 
улучшению настроения, было сочетание Сейзара и ле-
ветирацетама.

У пациентов с фармакорезистентными генетически-
ми формами эпилепсии (в том числе и с орфанной пато-
логией) препарат Сейзар также доказывает свою эффек-
тивность. Добавление Сейзара к терапии в этой группе 
детей значительно уменьшает количество приступов, а 
в некоторых случаях, приводит к ремиссии эпилепсии.

Препарат демонстрирует благоприятный профиль 
безопасности. За весь период наблюдения только в 
1 случае (0,44%) потребовалась коррекция из-за кожной 
сыпи. Таким образом не рекомендовано менять произ-
водителя препарата даже в одной фармакологической 
группе. Ни одного случая аггравации не было выявлено.

Рекомендации
В группе девочек подросткового возраста ламотрид-

жин (Сейзар) по-прежнему должен быть препаратом 
выбора ввиду его минимального влияния на репродук-
тивную систему. Крайне важно раннее планирование 
терапии Сейзаром для обеспечения плавного перехода 
пациенток во взрослую сеть с подобранной, эффектив-
ной и безопасной для будущей беременности моноте-
рапией. В процессе ведения этой группы пациентов с 
детского возраста до взрослого крайне важна преемст-
венность и согласованная работа медицинских структур 
детской и взрослой сети.

Расширение применения Сейзара на мальчиков 
(тенденция 2024–2025 гг.) также оправдано, благодаря 
положительному влиянию на когнитивные функции и 
поведение, что было наглядно продемонстрировано в 
клинических примерах (купирование агрессии, улуч-
шение социализации).

Выявлена критическая важность сохранения тор-
гового названия препарата в течение всей терапии 
эпилепсии. Замена Сейзара на ламотриджин другого 
производителя может привести к ухудшению течения 
заболевания. Возврат на Сейзар позволил восстановить 
контроль над заболеванием, что диктует необходимость 
информирования родителей о недопустимости и неже-
лательности немедицинской замены противоэпилепти-
ческого препарата.

Доступность Сейзара (доступная цена, наличие 
формы 200 мг) значительно повышает комплаентность 
и соответственно улучшает прогноз и качество жизни 
пациентов.
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Опыт применения Сейзара (ламотриджина) 
у пациентов с эпилепсией в возрасте от 5 до 12 лет

Я.Б. СЫЧЕВА

КДП ОГАУЗ «Областная детская больница»; эпилептолог (Томск)

Сейзар – современный препарат для лечения эпи-
лепсии у детей и взрослых, помимо противоэпилепти-
ческого эффекта обладает также и нормотимической 
активностью.

Наблюдение за пациентами с эпилепсией проводи-
лось на базе консультативно-диагностической поли-
клиники (КДП) ОГАУЗ «Областная детская больница» 
г. Томск во время амбулаторного приема.

Период набора группы пациентов: 25.10.2024–
12.04.2025. Период наблюдения: 12.04.2025–06.02.2026.

Цель исследования
Выработка алгоритма назначения Сейзара (ламо-

триджина) в практике врача-эпилептолога с использо-
ванием оценки клинических и параклинических данных.

Материалы и методы
За период с 25.10.2024 по 12.04.2025 Сейзар был впер-

вые назначен 35 пациентам с разными формами эпилеп-
сии – девочкам и мальчикам в возрасте от 5 до 12 лет.

К моменту введения Сейзара в терапевтическую 
схему пациенты получали вальпроевую кислоту или ле-
ветирацетам. Сейзар был введен в схему лечения ввиду 
неэффективности терапии:
• продолжение эпилептических приступов (абсансы, 

моторные приступы, ГТКП),

• ухудшение поведения у детей, появление страхов и 
проблем с адаптацией в школе, снижение мотивации 
к обучению,

• изменения на ВЭЭГ,
• изменения в биохимическом анализе крови (повы-

шение АЛТ, ЩФ).
При введении Сейзара применялась длительная 

схема титрации с начальной дозой 12,5 мг, с увеличе-
нием на 12,5 мг каждые 7 дней до суточной дозировки 
3–5 мг/кг/сут (в зависимости от выбора терапии – ком-
бинированной или монотерапии).

В период наблюдения с 12.04.2025 по 06.02.2026 па-
циенты каждые 4 мес приходили на контрольный осмотр 
для оценки динамики клинического состояния, а также 
результатов ВЭЭГ дневного сна длительностью 2 часа (об-
следование проводилось на базе КДП ОГАУЗ «Областная 
детская больница») и биохимического анализа крови.

При первом контрольном осмотре в случае неэф-
фективности терапии (отсутствие значимого эффекта 
в отношении приступов, сохранение изменений биохи-
мических анализов крови, отсутствие положительной 
динамики по ВЭЭГ) было рекомендовано проведение 
терапевтического лекарственного мониторинга (опре-
деление концентрации ламотриджина в крови). Рефе-
ренсные значения ламотриджина в плазме составляют 
4–10 мкг/мл.

Результаты

В 1 случае при ухудшении клинической картины 
(учащении приступов) был проведен терапевтический 
лекарственный мониторинг и концентрация ламотрид-
жина составила 12,5 мкг/мл. В данном случае Сейзар 
применялся совместно с вальпроевой кислотой. Доза 
вальпроевой кислоты была снижена с 20 до 10 мг/кг/сут, 
доза Сейзара не менялась.

При контроле терапевтического лекарственного мо-
ниторинга через 1 мес – концентрация ламотриджина 
снизилась до 8 мкг/мл. Приступы у пациента более не 
повторялись.

В остальном на контрольных осмотрах были полу-
чены положительные результаты на фоне терапии Сей-
заром.

За период наблюдения лишь в 1 случае возникла 
необходимость в отмене Сейзара в связи с появлением 
аллергической реакции (при увеличении дозы на фоне 
титрации препарата).

Таблица 1
Распределение по полу и возрасту

Пол/возраст 5–8 9–12 Всего

Мальчики 3 (8,5%) 11 (31,4%) 14 (39,9%)

Девочки 14 (39,9%) 7 (20,2%) 21 (60,1%)

Всего 17 (48,4%) 18 (51,6%) 35 (100%)

Таблица 2
Нозологические формы в группе наблюдения

Нозология Число пациентов

Детская абсансная эпилепсия 6

Генетическая фокальная эпилепсия 17

Структурная фокальная эпилепсия 6

Фокальная эпилепсия неуточненной 
этиологии

6

Таблица 3
Число пациентов на монотерапии и комбинированной 
терапии препаратом Сейзар

Монотерапия Комбинированная терапия

18 (51,6%) 17 (48,4%)

Таблица 4
Эффективность Сейзара у наблюдаемых пациентов 
детского возраста

Через 4 мес Через 8 мес

Клиническая 
картина

Улучшение – 72% 
(25)

Улучшение – 96% 
(33)

ВЭЭГ Отсутствие 
эпилептиформной 
активности – 75% 

(26)

Отсутствие 
эпилептиформной 
активности – 78% 

(27)

Биохимический 
анализ крови

Без изменений – 
96% (33)

Без изменений – 
96% (33)
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Клинический случай
Пациентка 7 лет.
Диагноз: Детская абсансная эпилепсия.
Терапия: Сейзар 200 мг/сутки; вес 40 кг; 5 мг/кг/сут.
Анамнез: Масса тела при рождении – 4.280, функци-

ональные запоры до 5 лет, росла и развивалась по воз-
расту, с 3–4 лет – дебют абсансов.

Наследственность: по эпилепсии не отягощена.
ВЭЭГ от 14.12.2025 (второй контрольный осмотр): 

регистрируется эпилептиформная активность низкого 
индекса (острые волны, пик-, полипик-волна).

На втором контрольном осмотре (14.12.2025): при-
ступы абсансов отсутствуют; девочка учится в 1 классе, 
с программой справляется; за время наблюдения у ре-
бенка улучшилась коммуникация, уменьшились страхи, 
с удовольствием посещает школу.

Выводы: назначение Сейзара необходимо осуществ-
лять прежде всего с учетом массы тела для получения 
хорошего клинического эффекта.

Выводы
• Сейзар имеет высокий уровень удержания клиниче-

ской ремиссии.
• Назначение Сейзара необходимо проводить не толь-

ко с учетом возраста, но и с учетом массы пациента 
для получения оптимального терапевтического эф-
фекта (иногда параметры массы тела могут не соот-
ветствовать параметрам возраста).

• Сейзар у пациентов младшего и среднего школьно-
го возраста способствует лучшей адаптации в школе, 
снижению страхов, повышению мотивации к учебе, 
оказывая нормотимический эффект.

• При отсутствии положительной динамики при на-
значении Сейзара как в комбинированной, так и в 
монотерапии нельзя забывать о проведении тера-
певтического лекарственного мониторинга; данное 
исследование способствует правильной коррекции 
доз препаратов и достижению клинического эф-
фекта.

Опыт применения Сейзара (ламотриджина) 
в лечении эпилепсии у детей

Л.И. ТАБАКОВА

Эпилептолог МЦ «АКСИС», к. м. н. (Москва)

Эпилепсия у детей и подростков всегда была и 
остается актуальной проблемой. Эффективность сов-
ременных противоэпилептических препаратов (ПЭП) 
достаточно высока, и значительное урежение или даже 
прекращение эпилептических приступов уже не кажет-
ся достаточным преимуществом лечения [1, 3, 11, 14]. 
Теперь на первый план выходят целостные показатели 
качества жизни пациента, определяющие физическое, 
психологическое, эмоциональное и социальное здоро-
вье [2, 5, 6, 8, 12, 17]. Ламотриджин является «золотым 
стандартом» терапии эпилепсии у мужчин и женщин, 
оценивается экспертным сообществом и пациентами 
как наиболее эффективный препарат [10, 13, 15, 16]. 
Сейзар (ламотриджин; «Алкалоид АО», Республика Ма-
кедония) был зарегистрирован в России в 2009 г. [4]. 
Препарат создан по стандартам Европейской GMP и 
сертифицирован, согласно Российским требованиям 
Надлежащей производственной практики.

Цель исследования
Оценка эффективности, безопасности и переноси-

мости Сейзара в лечении различных форм эпилепсии в 
монотерапии и политерапии у детей.

Материалы и методы
Всего наблюдалось 114 пациентов с абсансной и дру-

гими формами эпилепсии.
В данное наблюдение было включено 76 пациентов с 

эпилепсией в возрасте от 3 до 18 лет (средний возраст – 
10,5 лет); 42 пациентов женского пола и 34 – мужского 
пола.

Длительность наблюдения составила более 10 меся-
цев, с 25.10.2024 г. по 06.02.26 г. Все пациенты, вошед-
шие в исследование, были распределены по формам 
эпилепсии: Идиопатические формы эпилепсии (n = 22):

– эпилепсия с изолированными тонико-клонически-
ми судорогами – 4;

– возрастзависимая эпилепсия с центрально-височ-
ными спайками – 12;

– возрастзависимая затылочная эпилепсия – 6.
Структурная и предположительно структурная фо-

кальная эпилепсия (n = 38):
– последствия перинатального поражения ЦНС – 7;
– дисэмбриопластическая нейроэпителиальная опу-

холь (ДНЭО) (после оперативного лечения) – 2;
– гигантская астроцитома левой лобно-височной об-

ласти (после оперативного лечения) – 1;
– фокальные кортикальные дисплазии – 3;
– структурные нарушения головного мозга – 6;
– фокальная эпилепсия с неустановленной этиоло-

гией –19.
Генетическая и предположительно генетическая 

эпилепсия (n = 11):
– синдром Ретта – 1;
– синдром Рубинштейна–Тейби – 1
– генетические, включая мутации в генах CACNA1E, 

ARID1B, PGAP1, CSNK2B, COL4A2 – 5;
– предположительно генетические – 4.
Энцефалопатия развития и эпилептическая (n = 5).
При назначении стартовой терапии Сейзаром пол-

ного контроля на приступами удалось достичь у 17 па-
циентов. Предыдущая терапия была пересмотрена у 
14 пациентов, получающих вальпроевую кислоту, ок-
скарбазепин, леветирацетам, топирамат, в связи с не-
эффективностью препарата и побочными явлениями 
(тромбоцитопения, расстройство поведения, снижение 
когнитивных функций). В 2 случаях с фокальной эпи-
лепсией с неустановленной этиологией и в 1 случае с 
ДЭНО после оперативного лечения стал возможным 
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успешный переход с политерапии на монотерапию Сей-
заром. Сейзар был добавлен в качестве дополнительно-
го препарата в связи с недостаточной эффективностью 
предшествующей терапии у 42 пациентов. Сочетание 
Сейзара с 1 ПЭП – у 29, с 2 ПЭП – у 13 пациентов. Наи-
более эффективными комбинациями были: сочетание 
Сейзара с вальпроевой кислотой, леветирацетамом, это-
суксимидом, перампанелом.

Доза Сейзара варьировала от 50 до 400 мг/сут в 2 при-
ема. Большинство пациентов (n = 47) получали Сейзар в 
средней дозе 5 мг/кг/сут. В суточной дозе 7 мг/кг Сей-
зар получали 9 пациентов, остальные – в суточной дозе 
3-4 мг/кг массы тела.

Терапевтическая эффективность Сейзара оцени-
валась по изменению частоты приступов согласно 
стандартным критериям: полная клиническая ремис-
сия – купирование приступов на 75–100%; уменьшение 
частоты приступов на 50% и более; уменьшение присту-
пов менее, чем на 50 % или отсутствие эффекта.

Таким образом, в целом хороший терапевтический 
эффект (ремиссия и уменьшение частоты приступов бо-
лее 50 %) достигнут у 60 (78%) пациентов из 76. Ремис-
сия приступов при введении Сейзара была достигнута 
в 31 (41%) случае. У 29 (38%) детей отмечалось досто-
верное снижение как частоты, так и тяжести приступов. 

Эффект Сейзара был ниже или отсутствовал у 16 (21%) 
пациентов. Все они имели фармакорезистентное те-
чение заболевания. Эту группу составляли пациенты с 
корковыми дисплазиями, кистозно-глиозными измене-
ниями головного мозга, с генетическими эпилепсиями, 
энцефалопатиями развития и эпилептическими. Не за-
регистрировано ни одного случая аггравации.

Нежелательные явления были зарегистрированы в 
11 (14%) наблюдениях и носили преходящий характер в 
виде тремора рук, головокружения, тошноты, аллерги-
ческой мелкопапулезной сыпи, которая купирована по-
сле терапии антигистаминными препаратами. Однако 
в 2 случаях препарат пришлось отменить из-за возник-
новения крапивницы, отека Квинке. Сейзар продемон-
стрировал позитивное психотропное и нормотимиче-
ское влияние. В большинстве случаях у детей отмечено 
выравнивание психоэмоционального состояния, улуч-
шение концентрации внимания и школьной успевае-
мости, приобретения новых навыков. Это достоверно 
улучшает качество жизни и повышает комплаентность 
терапии.

Клинический случай 1
Пациент Х., муж., 19.09.2012 г.р. находится под на-

блюдением с 29 ноября 2024 г.

Рис. 1. Распределение пациентов по виду терапии

Таблица 1
Распределение пациентов по формам эпилепсии и эффективность терапии Сейзаром при различных формах эпилепсии

Показатель

Клиническая 
ремиссия (клинико-

электроэнцефало-гра-
фическая ремиссия)

Уменьшение 
частоты при-
ступов на 50% 

и более

Уменьшение 
приступов на 

< 50% или отсутст-
вие эффекта

Всего пациентов (n = 76) 31(17) 29 16

Идиопатические генерализованные эпилепсии (n = 4) 4 (4) – –

Возрастзависимые фокальные эпилепсии (n = 18) 16 (9) 1 –

Структурные и предположительно структурные фокальные 
эпилепсии (n = 19)

4 (1) 11 6

Фокальные эпилепсии неуточненной этиологии (n = 19) 7 (3) 9 2

Генетические и предположительно генетические эпилепсии 
(n = 11)

– 6 5

Энцефалопатии развития и эпилептические (n = 5) – 2 3

Рис. 2. Эффективность терапии Сейзаром
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Диагноз: Структурная фокальная эпилепсия. При-
ступы: фокальные моторные, гемиклонические судо-
рожные приступы. ДЦП, спастический тетрапарез, D > S, 
пседобульбарный синдром. GMFCS 4.

Обратились с жалобами на приступы с остановкой 
взора, тоническое напряжение, клонические судороги 
правых конечностей, длительностью до 1 мин; послед-
ние 2 приступа сопровождались последующим развити-
ем пареза Тодда; трудности общения со сверстниками, 
раздражительность, вспыльчивость, снижение концен-
трации внимания, отвлекаемость.

По данным анамнеза: ребенок от беременности, 
протекавшей с протеинурией на сроке 34 нед – стацио-
нарное лечение, роды на сроке 37 нед, в головном пред-
лежании, со стимуляцией окситоцином, масса тела – 
2.840, длина 47 см, оценка по шкале Апгар – 3 балла. 
В связи с тяжестью состояния переведен в ОРИТН, ИВЛ 
проводилась в течение 7 суток. На 10-ые сутки переве-
ден в Филатовскую ДГБ с диагнозом: Ишемия 2 степени, 
правосторонний гемипарез. С раннего возраста наблю-
дается с диагнозом ДЦП, правосторонний спастиче-

ский гемипарез. Задержка речевого развития: фразовая 
речь – с 3,5 лет.

Приступы судорог – с 7-летнего возраста. Назначена 
терапия вальпроевой кислотой (Депакин хроносфера) 
в суточной дозе 600 мг. До 2023 г. сохранялась ремис-
сия. С октября 2023 г. приступы участились до 1 раза в 
месяц. С декабря 2023 г. суточная доза Депакина хро-
носфера была увеличена до 800 мг в сутки. В связи с со-
храняющимися приступами в терапию добавлен леве-
тирацетам (Кеппра) в суточной дозе 1500 мг – приступы 
продолжаются, появилась раздражительность, агрессив-
ность, замкнутость.

Неврологический статус. Черепные нервы: непосто-
янное двухстороннее расходящееся косоглазие; асим-
метрия лицевой мускулатуры (сглаженность носогуб-
ной складки слева, смещение оскала вправо, не может 
надуть щеки, собрать губы в трубочку). Язык в ротовой 
полости – по средней линии, не может высунуть язык 
изо рта. Фонация не нарушена, поперхивается при гло-
тании. Движения активные и пассивные в конечностях 
ограничены, D>S, с преобладанием в правой руке. Тонус 
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мышц повышен в сгибателях рук, разгибателях стоп, 
D > S. Мышечная сила снижена, D > S. Сухожильные реф-
лексы высокие, D > S. Брюшные рефлексы – живые, D = S. 
Вызывается спонтанный рефлекс Бабинского. Походка 
гемипаретическая. Ребенок обучается в специализиро-
ванной школе. Вес – 46 кг.

МРТ головного мозга по эпипротоколу от 22.02.23 г: 
МР-картина левосторонней гемиатрофии, бивентрику-
лярной заместительной гидроцефалии, вероятнее всего 
как следствие НМК, с преобладанием изменений в левой 
гемисфере; признаки двустороннего повреждения гип-
покампов и лимбической системы.

Ночной ВЭМ (09–10.12.2024 г): регистрируется эпи-
лептиформная активность в виде одиночных и сгруп-
пированных комплексов пик-медленная волна, острая–
медленная волна в левой лобной, теменной области с 
распространением на соседние отделы гомологичного 
полушария, с нарастанием индекса активности во сне в 
виде полипик-волна, полиспайк-волна в левой лобной 
области с бифронтальным распространением и латера-
лизацией по левому полушарию.

Кеппра заменена на Сейзар. Получает Сейзар в су-
точной дозе 250 мг (из расчета 5 мг/кг). На фоне комби-
нированной терапии Сейзаром и Депакином хроносфе-
ра приступы не повторялись. Настроение улучшилось, 
ребенок стал более общительным, улучшилась речь, 
появились успехи в учебе.

Клинический случай 2
Пациентка Х., 18.12.2012 г.р.
Наблюдается с 12.02.2025 г. с диагнозом: Генетиче-

ская фокальная эпилепсия с билатеральными тонико-
клоническими судорогами. Синдром Ретта. Нейромы-
шечный сколиоз грудопоясничного отдела позвоноч-
ника 3 степени.

Обратилась с жалобами на приступы замирания, то-
нико-клонические судороги, миоклонические судоро-

ги; нарушение походки, множественные стереотипии, 
бруксизм, задержку развития, нарушение дыхания.

Данные анамнеза. Перинатальный анамнез без па-
тологии, масса при рождении 3.300 г, длина 50 см, оцен-
ка по шкале Апгар – 8/9 б. Раннее развитие: сидит с 7 
мес, ходит с 1,5 лет.

С 3 лет – регресс развития, появились стереотипии 
рук в виде моющих движений, эпизоды учащенного 
дыхания, приступы замирания. По месту жительства 
ребенку назначена терапия вальпроевой кислотой (Де-
пакин хроносфера) 400 мг в сутки, леветирацетамом 
(Кеппра) 875 мг в сутки. В возрасте 4 лет в результате 
проведения ДНК-диагностики – поиска мутаций в гене 
MeCP2 методом прямого секвенирования – подтвер-
жден диагноз: синдром Ретта.

Речь – отдельные звуки, слушает музыку, смотрит 
мультфильмы. Сидит с поддержкой. Ходит с поддержкой.

Неврологический статус: окружность головы 52 см. 
Черепные нервы: без очаговой симптоматики.

Мышечная дистония с преобладанием спастического 
тонуса. Сухожильные рефлексы – оживлены, D = S. Боль-
шие пальцы кистей рук приведены к ладони. Формиро-
вание контрактур в локтевых и лучезапястных суставах. 
Ходит с поддержкой, широко расставив ноги.

Дневной ВЭМ от 24.11.2024 г.: продолженная высо-
коамплитудная генерализованная эпилептиформная 
активность в виде комплексов острая-медленная волна 
частотой 2,5 Гц, с амплитудным преобладанием в лоб-
ных отведениях.

Вальпроевая кислота постепенно заменена на Сей-
зар, добавлен этосуксимид с последующей отменой ле-
ветирацетама.

Приступы полностью купированы. Девочка само-
стоятельно садится, сидит устойчиво, самостоятельно 
ходит, широко расставив ноги.

Дневной ВЭМ от 26.09.2025 г: регистрируется муль-
тифокальная эпилептиформная активность в виде 
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комплексов острая–медленная волна, спайк-волна в 
правой лобно-центральной, в левой лобной областях, 
в правых и левых лобно-центрально-теменных отве-
дениях, с нарастанием индекса эпилептиформной ак-
тивности во сне.

Таким образом, два приведенные клинических слу-
чая наглядно показывают повышение качества жизни 
пациентов за счет высокой эффективности, хорошей 
переносимости Сейзара, улучшения психоэмоциональ-
ного состояния, восстановления утраченных навыков.

Выводы
Полученные клинические данные показали широ-

кий спектр действия Сейзара, высокую эффективность 
как при генерализованных, так и при фокальных фор-
мах эпилепсии.

Отмечено благоприятное влияние Сейзара на эмо-
циональную сферу, поведение, когнитивные функции, 
что делает данный препарат особенно перспективным 
для применении у детей и подростков.

Доказана хорошая переносимость препарата. Сейзар 
не оказывал седативного эффекта, не выявлено разви-
тия нейроэндокринных нарушений, косметических по-
бочных действий, негативного влияния на когнитивные 
функции. Препарат показал минимальную вероятность 
аггравации эпилептических приступов. Эта комбинация 
качеств демонстрирует уникальные показатели удержа-
ния на терапии, что способствует высокой привержен-
ности лечению.

Рекомендации
1. Сейзар рекомендован как «золотой стандарт» в 

монотерапии и комбинированной терапии в лечении 
широкого спектра эпилептических приступов и форм 
эпилепсии.

2. Сейзар может применяться как дополнительный 
препарат при лечении фокальных и генерализованных 

форм эпилепсии у пациентов с 3-летнего возраста, с 
дальнейшим переводом на альтернативную моноте-
рапию.

3. Сейзар может назначаться пациентам с различны-
ми коморбидными заболеваниями.

4. Рекомендовано назначение Сейзара в дополни-
тельной терапии резистентных форм эпилепсии детям 
с 3-летнего возраста.

5. Рекомендовано расширить возрастной диапазон 
применения Сейзара в детском возрасте.
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Применение Сейзара в терапии генерализованной 
эпилепсии у детей от 3 до 15 лет

А.А. ТАРБАНАКОВА

СПб ГБУЗ «Детская городская больница святой Ольги»; врач-невролог 
(Санкт-Петербург)

Фармакологическое лечение эпилепсии включает 
в себя несколько важных аспектов, которые должны 
основываться на индивидуальном анализе соотноше-
ния риска и пользы. К ним относятся: форма эпилепсии 
и тип приступа, возраст, пол, сопутствующие заболева-
ния, длительно принимаемые лекарственные средства, 
выбор противосудорожного препарата, учитывая его 
спектр эффективности, путь и частоту введения, побоч-
ные действия, нежелательные явления и индивидуаль-
ную непереносимость.

Ламотриджин – первый из новых противоэпилеп-
тических препаратов (ПЭП), был зарегистрирован для 
лечения эпилепсии в 1991 г. Результаты многочислен-
ных исследований, в том числе сравнительных исследо-
ваний ПЭП, показали эффективность и хорошую пере-
носимость ламотриджина и его преимущества в лече-
нии фокальных и некоторых типов генерализованных 
приступов у пациентов разных возрастных групп, как 
в виде дополнительной терапии, так и в монотерапии.

Сейзар (Ламотриджин, АО «Алкалоид», Республика 
Македония) применяется у детей старше 12 лет и взро-
слых в составе моно- или политерапии для лечения 
фокальных и генерализованных (включая тонико-кло-
нические) эпилептических приступов, эпилептических 
приступов при синдроме Леннокса–Гасто, у детей от 3 
до 12 лет в составе политерапии. При этом возможен пе-
реход на монотерапию Сейзаром по достижении контр-
оля над приступами. У детей с типичными абсансами 
возможен прием Сейзара с 3 лет в монотерапии.

Цель
Оценка эффективности и переносимости Сейзара в 

терапии генерализованной эпилепсии у детей от 3 до 
15 лет.

Материалы и методы
В период с 25.10.2024 г. по 12.04.2025 г. в исследова-

ние включено 33 пациента с генерализованной эпилеп-
сией, получающих противоэпилептический препарат 
Сейзар как в монотерапии, так и в дуотерапии. Период 
наблюдения – с 25.10.2024 г. по 06.02.2026 г. Диагноз 
генерализованной эпилепсии был установлен на осно-
вании оценки анамнестических и клинических данных, 
результатов дополнительных методов обследования 
(видео-ЭЭГ мониторинга, МРТ головного мозга 1,5 Тл) 
и согласно классификации Международной противоэ-
пилептической лиги от 2017 г.

Распределение по возрасту: от 3 до 6 лет – 8 паци-
ентов, от 7 до 10 лет – 16, от 11 до 15 лет – 9. Среди них 
пациентов 18 женского и 15 – мужского пола.

По частоте и типу приступов пациенты распре-
делились следующим образом: приступы с частотой 
1–2 р/год – у 6% (2 пациентов), 1–3 раза в месяц –45% 

(15 пациентов), 1 р/неделю – 15% (5 пациентов), ежед-
невные приступы– 34% (11 пациентов).

Абсансы регистрировались у 13 пациентов (40%), 
миоклонии у 2 (6%), генерализованные тонико-клони-
ческие судороги – у 11 пациентов (33%), полиморфные 
приступы – у 7 (21%) (рис.1)

16 пациентов получали Сейзар в качестве первичной 
монотерапии. У 10 пациентов произведена замена пре-
паратов других групп на Сейзар ввиду побочных дей-
ствий, неэффективности или достижения пубертатного 
возраста. В комбинации с другими препаратами Сейзар 
получали 7 пациентов.

Дозировка Сейзара варьировала от 50 мг до 200 мг 
в сутки в два приема. Титрация дозы начиналась у де-
тей до 12 лет с дозы 0,1–0,3 мг/кг/сут, с дальнейшим 
постепенным повышением дозы на 0,5–1 мг/кг/сут в 
10–14 дней, у детей с 12 лет – с дозы 25 мг/сут с дальней-
шей титрацией дозы на 25 мг/сут каждые 10–14 дней до 
достижения средней терапевтической дозы с последу-
ющей корреляцией в зависимости от терапевтического 
эффекта и переносимости.

Результаты
Пациенты, принимающие Сейзар в монотерапии, 

достигли ремиссии в 75% случаев (12 человек). Купиро-
вание приступов более, чем на 50% получено у 3 паци-
ента (18%), у 1 пациента (6%) наблюдалось продолжение 
приступов с прежней частотой (табл. 1).

У 10 пациентов, переведенных на прием Сейзара 
(монотерапия) с других ПЭП, препарат также показал 
высокую эффективность. Шесть пациентов находились 
в клинической ремиссии на фоне приема других ПЭП 
(вальпроевая кислота, леветирацетам, этосуксимид, то-
пирамат), но при этом наблюдались побочные реакции 
(увеличение веса, алопеция, тремор пальцев рук, возбуди-
мость, нарушение сна). В 4 случаях (67%) ремиссия была 

Рис. 1. Распределение пациентов по типу приступов

Таблица 1. Эффективность Сейзара в монотерапии
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сохранена, в 2 случаях (33%) альтернативная монотера-
пия оказалась недостаточно эффективной, в связи с чем 
на контрольном визите было принято решение о дуотера-
пии, но с уменьшением дозы первого ПЭП для снижения 
выраженности побочных реакций. У 4 пациентов, полу-
чавших первичную неэффективную монотерапию дру-
гими ПЭП с сохранением приступов, переход на прием 
Сейзара в 50% наблюдений (2 пациентов) привел к купи-
рованию приступов, у 2 пациентов (50%) Сейзар привел 
к сокращению числа приступов на 50% и более (табл. 2).

Из 7 пациентов на политерапии полной клиниче-
ской ремиссии удалось достичь у 3 пациентов (43%), у 2 
пациентов (29%) приступы снизились более чем на 50%, 
у 1 пациента (14%) – менее 50%, и у 1 пациента (14%) 
количество приступов не изменилось, что требует даль-
нейшей коррекции терапии (табл. 3).

Ни в одном случае не наблюдалось аггравации при-
ступов, в том числе при эпилепсии с миоклоническим 
компонентом. Побочные действия в виде тошноты, го-
ловокружения, потери аппетита возникли у 4 пациентов 
в начале терапии и регрессировали при более медлен-
ной титрации дозы.

Выводы
1. Сейзар продемонстрировал высокую эффектив-

ность в терапии генерализованной эпилепсии с раз-
личными типами приступов, как в моно-, так и в поли-
терапии.

2. Сейзар применяется для лечения эпилепсии 
у детей до 12 лет в составе комбинированной те-
рапии. Важным аспектом является возможность пере-
вода пациентов с политерапии на монотерапию Сей-
заром.

3. Ни в одном из случаев, в том числе у пациентов с 
миоклоническими приступами, не отмечалось агграва-
ции, что делает Сейзар перспективным препаратом в 
лечении юношеской миоклонической эпилепсии.

4. Побочные действия, возникшие при введении 
препарата в терапию, регрессировали при более мед-
ленной титрации дозы.

Рекомендации
1. Возможность применения Сейзара у детей от 3 до 

12 лет не только в составе комбинированной терапии, 
но и в монотерапии.

2. Возможность применения Сейзара в терапии 
эпилепсии с миоклоническими приступами без аггра-
вации.

3. Возможность снизить риски побочных действий и 
нежелательных явлений Сейзара медленной титрацией 
дозы при старте терапии.

Опыт применения Сейзара (ламотриджина) 
в лечении генетических и фокальных эпилепсии 
у детей и подростков

Т.Р. ТОМЕНКО

Президент Уральской Ассоциации Эпилептологов, доцент кафедры 
неврологии и нейрохирургии Уральского медицинского университета 
ФГБОУ ВО УГМУ Минздрава России, заведующая лабораторией 
клинико-поведенческих исследований человека ФГАОУ ВО «УрФУ 
имени первого Президента России Б.Н. Ельцина», заведующая Центром 
мозговых дисфункций и эпилепсии Европейского медицинского центра 
УГМК-Здоровье, к. м. н., невролог-эпилептолог (Екатеринбург)

Аннотация
Цель исследования. Оценить клиническую эффектив-

ность и переносимость ламотриджина (Сейзар) у детей с 
различными формами эпилепсии в условиях специализиро-
ванного центра.

Материалы и методы. Проведен ретроспективный ана-
лиз базы данных пациентов, получавших Сейзар в условиях 
реальной клинической практики с 25.10.2024 по 12.04.2025 гг. 
В клинически описанную выборку вошли 87 детей в возра-
сте от 4 до 18 лет, из них 54 девочки и 33 мальчика; средний 
возраст составил 11 ± 3,8 года, которые наблюдались в центре 

мозговых дисфункций и эпилепсии клиники УГМК Здоровье 
г. Екатеринбург. Помимо сбора анамнеза, жалоб, клиниче-
ской оценки всем пациентам проводились инструменталь-
ные методы исследования: ЭЭГ видео мониторинг, МРТ 
головного мозга по эпилептологическому протоколу. Паци-
ентам с подозрением на генетическую природу заболевания 
выполнялось генетическое исследование (хромосомный ми-
кроматричный анализ, полногеномное или полноэкзомное 
секвенирование методом NGS, исследование кариотипа).

Электронная таблица содержала 343 переменные, вклю-
чая демографические, клинические, нейровизуализацион-
ные, генетические и терапевтические характеристики, что 
позволило выполнить расширенный описательный и кор-
реляционный анализ. Статистическая обработка данных 
проводилась с использованием описательной статистики. 
Количественные показатели представлены в виде сред-
них значений и стандартного отклонения или медианы и 
межквартильного размаха в зависимости от распределения. 
Для оценки различий между группами применялись крите-
рий Стьюдента или U критерий Манна–Уитни для независи-
мых выборок, критерий χ2 или точный критерий Фишера для 
качественных признаков. Для анализа динамики частоты 
приступов использовались парные критерии (парный t кри-
терий или критерий Уилкоксона). Статистически значимым 
считали уровень p < 0,05.

Таблица 2. Эффективность при переходе на монотерапию 
Сейзаром с другого ПЭП

Таблица 3. Эффективность Сейзара в политерапии
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Результаты. В структуре форм эпилепсии преобладали 
фокальные эпилепсии – 39/87, включая 22 случая фокаль-
ной неуточненной эпилепсии (ФНЭ) и 17 случаев фокальной 
структурной эпилепсии (ФСЭ), генетические генерализован-
ные эпилепсии (ГГЭ) – 26/87, возрастзависимые фокальные 
эпилепсии с началом в детском возрасте – 4/87, энцефалопа-
тии развития и эпилептические (ЭРЭ) – 18/87. Генетические 
генерализованные эпилепсии были представлены различ-
ными формами: эпилепсия с миоклонией век (n = 13), юно-
шеская миоклоническая эпилепсия (n = 2), детская абсан-
сная эпилепсия (3) и неклассифицируемые варианты (n = 8). 
В структуру возрастзависимых фокальных эпилепсий вошли 
фотосенситивная затылочная – 3, эпилепсия с центрально-
темпоральными спайками – 1. Энцефалопатии развития 
и эпилептические энцефалопатии отмечены в 18 случаях 
и были представлены моногенной (12), хромосомной (4) и 
структурной (2) этиологией.

Фотосенситивность отмечена у 34 из 87 пациентов 
(39,1%), преимущественно при ГГЭ – 23 из 34 фотосенситив-
ных пациентов (67,6%), реже при фокальных формах – 7 из 34 
(20,6%) и ЭРЭ – 4 из 34 (11,8%). Среди всех видов приступов 
преобладали фокальные формы приступов – 54 из 87 паци-
ентов (62,1%), против генерализованных – 33 из 87 (37,9%). 
В структуре фокальных приступов доминировали фокальные 
приступы с наблюдаемыми симптомами – 41 из 206 (19,9%) 
и билатеральные тонико-клонические приступы – 40 из 206 
(19,4%), среди генерализованных – эпилептический миокло-
нус век с абсансами и без 25 (12%).

Средняя суточная доза Сейзара составила 179 ± 74 мг, или 
4,9 ± 1,58 мг/кг/сут. На фоне терапии суммарное число ти-
пов приступов снизилось с 206 до 110 у 52 из 87 пациентов 
(59,8%), уменьшение числа типов приступов зарегистриро-
вано у 62 из 87 (71,3%), серийные и/или статусные приступы 
сократились с 34 случаев (39,1%) до 18 (20,7%). Клиническая 
ремиссия достигнута у 35 из 87 пациентов (40,2%), в том чи-
сле у 14 пациентов с ГГЭ, 17 с фокальными эпилепсиями и 
4 с ЭРЭ; клинико-электроэнцефалографическая ремиссия 
отмечена у 7 из 87 (8,0%) пациентов.

Заключение. Сейзар продемонстрировал клиниче-
скую эффективность в широкой педиатрической когорте 
пациентов с эпилепсией, обеспечивая редукцию частоты и 
спектра приступов, снижение числа серийных и статусных 
эпизодов, а также формирование ремиссии у значительной 
части пациентов. Наиболее перспективными предикто-
рами ответа представляются форма эпилепсии, исходная 
тяжесть течения, коморбидный фон, наличие фотосенси-
тивности и терапевтический контекст применения пре-
парата.

Ключевые слова: дети, эпилепсия, Сейзар, фокальная 
эпилепсия, генетическая генерализованная эпилепсия, 
эпилептическая энцефалопатия, фотосенситивность, ре-
миссия.

Введение
Эпилепсия детского возраста охватывает гетероген-

ную группу заболеваний, существенно различающих-
ся по этиологии, клиническому фенотипу, характеру 
и частоте приступов, нейрокогнитивному профилю и 
эффективности противоэпилептической терапии. Ла-
мотриджин (Сейзар) первоначально позиционировал-
ся как препарат для лечения фокальных приступов, 
однако в реальной клинической практике его нередко 
применяют и у пациентов с иными электроклинически-

ми синдромами. Адекватная оценка места препарата в 
терапии требует анализа не только динамики частоты 
приступов, но и всей совокупности клинически значи-
мых исходов: регресса серийных и статусных эпизодов, 
достижения клинической и клинико-энцефалографиче-
ской ремиссии. Не менее важно установить, с какими 
дополнительными клиническими характеристиками – 
фотосенситивностью, генетическими данными, струк-
турными изменениями в мозге, исходной тяжестью за-
болевания – ассоциирован более благоприятный ответ 
на терапию.

Цель исследования
Целью настоящего исследования была комплек-

сная оценка эффективности ламотриджина (Сейзар) 
у детей с различными формами эпилепсии на основе 
ретроспективного анализа клинической базы данных 
с последующей статистической обработкой и корре-
ляционным анализом предикторов терапевтического 
ответа.

Материалы и методы
Проведено ретроспективное одноцентровое на-

блюдательное исследование на основе базы клиниче-
ских данных пациентов детского возраста, получавших 
Сейзар в период с 25.10.2024 по 12.04.2025 гг. в составе 
моно- и политерапии.

Согласно описанию выборки, в анализ включены 
87 детей: 54 девочки и 33 мальчика в возрасте от 4 до 
18 лет, средний возраст 11 ± 3,8 года, которые наблюда-
лись в центре мозговых дисфункций и эпилепсии кли-
ники УГМК Здоровье г. Екатеринбург.

По формам эпилепсии пациенты распределялись 
следующим образом: ГГЭ – 26/87, фокальные эпилеп-
сии – 39/87, из них ФНЭ – 22/87 и ФСЭ – 17/87, возраст-
зависимые фокальные эпилепсии с началом в детском 
возрасте – 4/87, ЭРЭ – 18/87.

В базу данных были включены переменные, отра-
жающие пол, возраст, форму эпилепсии, этиологию, 
наличие фотосенситивности, тип приступов, число ти-
пов приступов, их частоту до и после терапии Сейзаром, 
наличие серийных и статусных эпизодов, суточную дозу 
Сейзара и дозу в мг/кг, число ранее применявшихся 
противоэпилептических препаратов, вид текущей тера-
пии (моно или политерапия), данные неврологического 
статуса, МРТ, генетического обследования, а также эф-
фект терапии.

Первичными исходами считали снижение частоты 
приступов, уменьшение количества типов приступов, 
исчезновение серийных/статусных приступов и до-
стижение ремиссии. Дополнительно анализировали 
клинико-ЭЭГ ремиссию, отсутствие эффекта, ухудше-
ние, а также связь исходов с формой эпилепсии, фото-
сенситивностью, рефрактерностью, неврологическим 
дефицитом, коморбидностью, генетическими и нейро-
визуализационными характеристиками.

Для количественных переменных была рассчитана 
описательная статистика, включая средние значения, 
стандартные отклонения, минимумы и максимумы. 
Для числовых и кодированных переменных построены 
матрицы корреляций Пирсона и Спирмена.
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Результаты

Клинико-демографическая характеристика выборки

В исследуемой когорте преобладали девочки – 54 из 
87 наблюдений (62,1%), тогда как доля мальчиков соста-
вила 33 из 87 (37,9%). Возраст пациентов варьировал от 
4 до 18 лет, средний возраст – 11 ± 3,8 года, что соответ-
ствует смешанной детско-подростковой когорте с ши-
роким спектром эпилептических синдромов.

Из всех представленных форм эпилепсии наиболее 
многочисленной была группа фокальных – 39 (44,8%) и 
генетических генерализованных эпилепсий (ГГЭ) у 26 из 
87 пациентов (29,9%). Фокальные формы эпилепсии 
были разделены на две основные группы по этиологи-
ческому фактору – неизвестные (ФНЭ) 22/87 и структур-
ные – 17/87, что соответствовало 43,6% среди фокальных 
форм и 19,5% в общей выборке. Фокальные структур-
ные эпилепсии (ФСЭ) формировали клинически более 
тяжелую подгруппу за счет наличия структурного суб-
страта, неврологического дефицита и более высокой 
рефрактерности. Среди причин структурных эпилепсий 
преобладали нарушения кортикального развития, выяв-
ленные у 10 из 17 пациентов (58,8%): полимикрогирия 
отмечалась у 4 пациентов (23,5% от структурных форм), 
кортикальная гетеротопия – у 2 (11,8%), улегирия – у 
1 (5,9%), микроцефалия – у 1 (5,9%), фокальная корти-
кальная дисплазия – у 3 (17,6%). Кистозно-глиозные 
изменения как причина структурной эпилепсии заре-
гистрированы у 7 детей (41,2%), кавернозная гемангио-
ма – у 1 (5,9%), астроцитома – у 1 (5,9%).

Генетические генерализованные эпилепсии (ГГЭ) 
были представлены такими формами как, эпилепсия с 
миоклонией век (n = 13), юношеская миоклоническая 
эпилепсия (n = 2), детская абсансная эпилепсия (3) и 
неклассифицируемые варианты (n = 8). В структуру воз-
растзависимых фокальных эпилепсий вошли фотосен-
ситивная затылочная – 3, эпилепсия с центрально-тем-
поральными спайками – 1. Энцефалопатии развития и 
эпилептические энцефалопатии отмечены в 18 случаях 
и были представлены моногенной (12), хромосомной (4) 
и структурной (2) этиологией.

Фотосенситивность выявлена у 34 из 87 пациентов 
(39,1%) и была наиболее характерна для ГГЭ, где заре-
гистрирована у 23 из 34 фотосенситивных пациентов 
(67,6%). В группе фокальных эпилепсий фотосенситив-
ность встречалась реже – 7 из 34 фотосенситивных па-
циентов (20,6%), в том числе у 3 пациентов с фотосен-
ситивной затылочной эпилепсией, а среди пациентов с 
ЭРЭ отмечалась у 4 из 34 (11,8%).

Среди всех типов приступов доминировали фо-
кальные приступы, отмеченные у 54 из 87 пациентов 
(62,1%), тогда как генерализованные преобладали у 
33 из 87 (37,9%). В общей совокупности 206 зарегистри-
рованных приступных фенотипов наиболее частыми 
были фокальные моторные приступы – 41 из 206 (19,9%) 
и билатеральные тонико-клонические приступы – 40 из 
206 (19,4%), что отражает значимый вклад фокальных 
форм эпилепсии в структуру выборки.

Очаговая неврологическая симптоматика в виде 
геми- и тетрапарезов, пирамидной недостаточности, а 
также атаксии различной степени выраженности выяв-

лена у 39 из 87 пациентов (44,8%). Наиболее часто та-
кие изменения отмечались при фокальных эпилепсиях 
и ЭРЭ – по 13 пациентов в каждой группе. Отягощенная 
наследственность по эпилепсии установлена в семьях у 
18 пациентов (20,7%). По нозологическим группам это 
включало 7 пациентов с ГГЭ, 2 – с возрастзамисимы-
ми фокальными эпилепсиями, 7 – с фокальными эпи-
лепсиями структурной или неуточненной этиологии 
и 2 – с ЭРЭ.

Коморбидные состояния выявлены у 72 из 87 па-
циентов, что составило 82,8% выборки. Задержка мо-
торного развития отмечалась у 32 пациентов (36,8%), 
в том числе у 5 с ГГЭ, 13 с фокальными эпилепсиями 
и 14 с ЭРЭ. Задержка речевого развития наблюдалась 
у 59 детей (67,8%), включая 13 пациентов с ГГЭ, 28 – с 
фокальными эпилепсиями и 18 – с ЭРЭ. Когнитивные 
нарушения различной степени выраженности встреча-
лись у 60 пациентов (69,0%). Кроме того, расстройства 
аутистического спектра отмечены у 12 детей (13,8%), 
синдром дефицита внимания и гиперактивности – у 
12 (13,8%), поведенческие нарушения – у 20 (23,0%), го-
ловные боли – у 11 (12,6%), энурез – у 6 (6,9%).

Фармакорезистентное течение заболевания зареги-
стрировано у 49 из 87 пациентов (56,3%). Среди них пре-
обладали больные с фокальными эпилепсиями – 25 слу-
чаев, тогда как ГГЭ составили 9 случаев, а ЭРЭ – 15 слу-
чаев. У 8 пациентов (9,2%) в качестве дополнительного 
метода лечения использовалась стимуляция блуждаю-
щего нерва (таблица 1).

Структурные изменения мозга по данным МРТ 
включали нарушения кортикального развития, кистоз-
но-глиозные изменения, кавернозную гемангиому и 
опухолевые поражения. Эти находки были наиболее 
характерны для ФСЭ и части пациентов с ЭРЭ и сопро-
вождались более частым неврологическим дефицитом 
и рефрактерным течением заболевания.

Таблица 1
Клинико-демографическая характеристика выборки

Показатель Значение

Общее число пациентов 87 (100%)

Девочки 54 (62,1%)

Мальчики 33 (37,9%)

Возраст, лет 4–18

Средний возраст, лет 11±3,8

ГГЭ 26 (29,9%)

Фокальные эпилепсии всего 39 (44,8%)

ФНЭ 22 (25,3%)

ФСЭ 17 (19,5%)

ВФЭ 4 (4,6%)

ЭРЭ 18 (20,7%)

Фотосенситивность 34 (39,1%)

Рефрактерные формы 49 (56,3%)

VNS 8 (9,2%)
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Генетическое тестирование проведено 37 пациен-
там, что составило 42,5% всей выборки. Из них 10 паци-
ентов относились к группе ГГЭ, 9 – к группе фокальных 
эпилепсий, 18 – к группе ЭРЭ. Полногеномное секвени-
рование выполнено 11 пациентам (29,7% от протести-
рованных), полноэкзомное секвенирование – 3 (8,1%), 
панели генов «наследственные эпилепсии» – 7 (18,9%), 
хромосомный микроматричный анализ и/или кариоти-
пирование – 4 (10,8%).

Каузогенные моногенные варианты, валидирован-
ные по Сенгеру, выявлены у 8 пациентов, что состави-
ло 21,6% от числа протестированных; все эти пациен-
ты относились к группе ЭРЭ. Хромосомные аберрации 
выявлены у 3 пациентов (8,1%). У 25 пациентов (67,6%) 
клинически значимые генетические варианты не обна-
ружены. Все 11 пациентов с верифицированными гене-
тическими диагнозами имели когнитивные нарушения 
и иные коморбидные состояния; у 9 из них (81,8%) от-
мечалось рефрактерное течение эпилепсии и необходи-
мость политерапии.

Эффективность терапии Сейзаром
Средняя суточная доза Сейзара составила 179 ± 74 мг, 

а средняя дозировка в пересчете на массу тела – 4,9 ± 
±  1,58 мг/кг/сут. Эти значения соответствуют диапазону 
доз, в котором препарат применялся как в монотера-
пии, так и в составе политерапии.

На фоне терапии суммарное число приступов умень-
шилось с 206 до 110, то есть на 96 эпизодов, что соот-
ветствует снижению на 46,6%. Снижение частоты при-
ступов зарегистрировано у 52 из 87 пациентов (59,8%), 
уменьшение количества типов приступов наблюдалось 
у 62 из 87 пациентов (71,3%), отсутствие динамики по 
этому критерию отмечено у 25 из 87 (28,7%), а отрица-
тельная динамика с появлением нового типа приступов 
зафиксирована у 1 из 87 пациента (1,1%) в контексте 
эволюции синдрома Леннокса–Гасто. Всего было вы-
делено 15 типов приступов, на фоне терапии Сейзаром 
выявлено статистически значимое снижение числа па-
циентов с билатеральными тонико-клоническими при-
ступами (40 → 22; p ≈ 0,002), фокальными приступами с 
наблюдаемыми симптомами (ФНС) (41 → 25; p ≈ 0,006) 
и фокальные с ненаблюдаемыми симптомами (ФННС) 

(15 → 4; p ≈ 0,004), генерализованными тонико-клони-
ческими (ГТКП; 8 → 1; p ≈ 0,008) и абсансами (16 → 6; 
p ≈ 0,011). Для остальных типов приступов отмечалась 
тенденция к снижению, однако статистически значи-
мые различия не были достигнуты, что, вероятно, свя-
зано с небольшим числом наблюдений по отдельным 
фенотипам (рис. 1). Это позволяет предположить, что 
в реальной клинической практике профиль действия 
препарата может выходить за пределы узко понимае-
мого фокального спектра, особенно при правильно по-
добранных комбинациях терапии.

Число пациентов с серийными и статусными при-
ступами уменьшилось с 34 (39,1%) до 18 (20,7%), что 
соответствует снижению на 16 случаев (47,1%). Бино-
миальный анализ, основанный на оценке доли паци-
ентов, у которых серийные/статусные приступы ис-
чезли, не показал статистически значимого отличия 
от нулевой гипотезы (p ≈ 0,70), что, вероятно, связано 
с малым числом исходно серийных/статусных пациен-
тов. Тем не менее клиническое снижение почти вдвое 
числа пациентов с серийными и статусными присту-
пами представляется значимым с практической точки 
зрения и особенно для пациентов с ЭРЭ и тяжелыми 
фокальными формами эпилепсий. Из всех представ-
ленных вариантов эпилепсии 49 случаев были рефрак-
терными (56,3%), при этом среди них доминировали 
фокальные эпилепсии и ЭРЭ. Высокая доля рефрак-
терных форм подчеркивает клиническую сложность 
анализируемой когорты и объясняет активное исполь-
зование комбинированной терапии, а также вспомога-
тельных методов, включая стимуляцию блуждающего 
нерва у 8 пациентов.

Клиническая ремиссия была достигнута у 35 из 
87 пациентов (40,2%): у 14 из 26 пациентов с ГГЭ (53,8% 
внутри группы), у 17 из 39 пациентов с фокальными 
эпилепсиями (43,6% внутри группы) и у 4 из 18 паци-
ентов с ЭРЭ (22,2% внутри группы). У 7 из 87 пациентов 
(8,0%) сформировалась клинико-электроэнцефалог-
рафическая ремиссия; у 16 из 87 (18,4%) отмечалась 
положительная динамика в виде снижения частоты и 
интенсивности приступов более чем на 50%, а у 6 из 
87 (6,9%) клинически значимого эффекта не получено 
(таблица 2).

Рис. 1. Эффективность Сейзара в отношении разных типов приступов
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Стартовая или итоговая монотерапия Сейзаром при-
менялась у 21 из 87 пациентов (24,1%), включая 7 паци-
ентов с ГГЭ, 13 пациентов с фокальными эпилепсиями и 
1 пациента с ЭРЭ. В качестве первой стартовой терапии 
препарат использовался у 10 пациентов (11,5%), преи-
мущественно при ГГЭ (7 случаев) и реже при фокальных 
эпилепсиях (3 случая). В первой дополнительной тера-
пии Сейзар применялся у 25 из 87 пациентов (28,7%), 
в том числе у 15 с ГГЭ, 7 с фокальными эпилепсиями и 
3 с ЭРЭ.

Среднее количество противоэпилептических пре-
паратов, применявшихся до назначения Сейзара, со-
ставило 2,8±2,3, что указывает на существенную пред-
варительную лекарственную нагрузку и высокую долю 
сложных, потенциально рефрактерных случаев. Это 
обстоятельство важно при интерпретации результатов, 
поскольку достижение ремиссии в такой когорте имеет 
особенно высокую клиническую значимость.

Наиболее часто в составе политерапии с Сейза-
ром использовались леветирацетам – у 22 пациентов 
(25,3%), вальпроаты – у 21 (24,1%), руфинамид (Инове-
лон) – у 8 (9,2%), перампанел – у 7 (8,0%), топирамат – у 
6 (6,9%). Реже применялись зонисамид, ацетазоламид, 
клобазам – по 5 случаев (по 5,7%), сультиам – 4 (4,6%), 
этосуксимид, окскарбазепин и фенобарбитал – по 3 слу-
чая (по 3,4%), вигабатрин – 1 случай (1,1%). Преоблада-
ние таких комбинаций отражает использование Сейзара 
в реальной клинической практике как компонента мно-
гоступенчатой терапии сложных и нередко резистен-
тных форм эпилепсии.

Корреляционный анализ проводился на расши-
ренной базе числовых и кодированных переменных. 

Ввиду высокой доли бинарных и порядковых призна-
ков основное интерпретационное значение имели ко-
эффициенты Спирмена, тогда как матрица Пирсона 
использовалась преимущественно для непрерывных 
показателей, таких как возраст, доза препарата, число 
типов приступов и категориальная частота приступов.

Структура данных указывала связь между исходной 
тяжестью заболевания, числом типов приступов, на-
личием серийных/статусных эпизодов, рефрактерным 
течением и политерапией. Другой блок ассоциаций 
формировали этиологические признаки: фотосенси-
тивность была более характерна для ГГЭ и возрастзами-
симым фокальным синдромам, тогда как структурные 
МРТ-изменения и очаговый неврологический дефицит 
концентрировались в подгруппе ФСЭ.

С клинической точки зрения наиболее значимыми 
представлялись ассоциации ремиссии и положительной 
динамики с меньшей исходной тяжестью заболевания, 
меньшей предшествующей нагрузкой ПЭП и отсутстви-
ем грубого неврологического и когнитивного дефици-
та. Напротив, наличие генетически верифицированной 
ЭРЭ, рефрактерного течения, политерапии и разнообра-
зия типов приступов отражало более сложный терапев-
тический профиль и потенциально меньшую вероят-
ность полного контроля заболевания.

Дополнительный корреляционный анализ, выпол-
ненный на клинической выборке из 87 пациентов, пока-
зал различающиеся паттерны ассоциаций между основ-
ными нозологическими группами и ключевыми исхо-
дами терапии. Для группы ГГЭ выявлена статистически 
значимая отрицательная корреляция только с серийны-
ми и статусными приступами (r_s = –0,361; p = 0,0007), 
что отражает меньшую представленность данного 
неблагоприятного феномена в этой группе. Корреля-
ции ГГЭ с коморбидными состояниями (r_s = –0,157; 
p = 0,1504), монотерапией (r_s = 0,097; p = 0,3750), поли-
терапией (r_s = –0,115; p = 0,2926) и благоприятным эф-
фектом терапии (r_s = –0,070; p = 0,5257) статистически 
значимыми не были.

Для группы фокальных эпилепсий статистически 
значимых ассоциаций с анализируемыми параметра-
ми не получено. Отмечалась лишь тенденция к поло-
жительной связи с серийными и статусными присту-
пами (r_s = 0,206; p = 0,0583), тогда как корреляции с 
коморбидными состояниями (r_s = –0,024; p = 0,8254), 
монотерапией (r_s = 0,034; p = 0,7604), политерапией 
(r_s = –0,003; p = 0,9762) и благоприятным эффектом 
терапии (r_s = –0,029; p = 0,7941) были слабыми и стати-
стически незначимыми.

Для группы ЭРЭ выявлены наиболее клинически 
ожидаемые связи: положительная статистически зна-
чимая корреляция с серийными и статусными присту-
пами (r_s = 0,268; p = 0,0132) и политерапией (r_s = 0,231; 
p = 0,0334), а также отрицательная статистически значи-
мая корреляция с монотерапией (r_s = –0,242; p = 0,0257). 
Корреляция ЭРЭ с коморбидными состояниями имела 
положительное направление, но не достигала уров-
ня статистической значимости (r_s = 0,196; p = 0,0725). 
Связь ЭРЭ с благоприятным эффектом терапии была 
минимальной и статистически незначимой (r_s = 0,017; 
p = 0,8791).

Таблица 2
Основные исходы терапии Сейзаром

Показатель Значение

Средняя доза, мг/сут 179 ± 74

Средняя доза, мг/кг/сут 4,9 ± 1,58

Снижение суммарного числа 
приступов

206 × 110 
(снижение на 46,6%)

Пациенты со снижением частоты 
приступов

52 (59,8%)

Пациенты со снижением числа типов 
приступов

62 (71,3%)

Без динамики по числу типов 
приступов

25 (28,7%)

Отрицательная динамика 1 (1,1%)

Серийные/статусные приступы до 
терапии

34 (39,1%)

Серийные/статусные приступы после 
терапии

18 (20,7%)

Клиническая ремиссия 35 (40,2%)

Снижение частоты приступов на 50% 16 (18,4%)

Без эффекта 6 (6,9%)
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Полученные данные свидетельствуют о том, что пре-
парат Сейзар применялся в преимущественно сложной 
клинической выборке, характеризующейся высокой 
частотой коморбидных нарушений, значительной до-
лей фармакорезистентных форм и преобладанием по-
литерапии. Несмотря на это, более чем у половины па-
циентов было достигнуто снижение частоты приступов, 
а у 40,2% – ремиссия после введения препарата в схему 
лечения.

Обсуждение
Полученные результаты согласуются с данными ли-

тературы, в которых препарат Сейзар демонстрирует 
эффективность при фокальных приступах как в каче-
стве дополнительной, так и монотерапии [1, 2]. Вместе 
с тем настоящая работа показывает, что в реальной 
клинической практике диапазон его применения у де-
тей может быть существенно шире: препарат оказался 
эффективным и при ГГЭ, и при ЭРЭ. Снижение числа 
и типов приступов, редукция серийных и статусных 
эпизодов, наконец, достижение ремиссии у 40,2% па-
циентов свидетельствует о значимом терапевтическом 
потенциале препарата даже в когортах с высокой долей 
рефрактерных форм [3].

Профиль действия Сейзара подчеркивает его эф-
фективность в отношении различных типов присту-
пов [4], и наблюдаемое в настоящей работе влияние 
на БТКП, фокальные и генерализованные приступы 
вписывается в эту концепцию. Данную интерпре-
тацию дополнительно необходимо рассматривать с 
учетом гетерогенности выборки и комбинированного 
характера терапии, однако она в целом согласуется с 
публикациями по применению препарата в реальной 
практике [5].

Фотосенситивность в исследуемой когорте зако-
номерно преобладала в группе ГГЭ (67,6% фотосенси-
тивных пациентов), что соответствует установленной 
синдромальной специфичности этого феномена [6]. 
Методологические рекомендации ILAE предписывают 
рассматривать фотосенситивность как маркер, имею-
щий диагностическое и прогностическое значение при 
классификации эпилептических синдромов [7]. Вместе 
с тем ее выявление у части пациентов с фокальными 
синдромами – в первую очередь с затылочной эпилеп-
сией – указывает на то, что данный признак не являет-
ся исключительно атрибутом генерализованных форм и 
может служить дополнительным критерием при диффе-
ренциации внутри фокальных форм.

Высокий уровень коморбидности (82,8%) и значи-
тельная доля рефрактерных форм (56,3%), особенно 
среди генетически верифицированных ЭРЭ, согласуются 
с общими закономерностями, описанными в популяци-
онных исследованиях при энцефалопатиях развития у 
детей [8, 9]. В подобных когортах однозначная оценка 
эффективности по критерию ремиссии заведомо не-
достаточна: клинически не менее значимы редукция 
серийных и статусных приступов, а соответственно 
снижение потребности в экстренных вмешательствах 
и госпитализации [10]. Именно в этом контексте от-
меченное уменьшение частоты серийных и статусных 
приступов почти вдвое (с 39,1 до 20,7%) следует расце-

нивать как самостоятельный значимый исход терапии, 
отражающий реальное клиническое улучшение даже 
при отсутствии полного контроля приступов, что мо-
жет указывать не только на противосудорожную актив-
ность препарата, но и на его потенциальное влияние на 
общую тяжесть течения эпилепсии в ряде клинических 
ситуаций.

Ограничения исследования
Исследование имеет ограничения, характерные для 

ретроспективного дизайна: отсутствие рандомизации, 
неоднородность политерапии, различие между числом 
клинически описанных пациентов и числом наблюде-
ний в электронной базе, а также зависимость части по-
казателей от полноты рутинной документации. Кроме 
того, корреляционный анализ позволяет оценивать ас-
социации, но не доказывает причинно-следственные 
связи между клиническими признаками и исходом 
лечения.

Выводы
1. Сейзар в условиях реальной клинической пра-

ктики продемонстрировал значимую эффективность у 
детей с различными формами эпилепсии, включая ге-
нерализованные, фокальные формы и энцефалопатии 
развития и эпилептические.

2. Применение препарата сопровождалось умень-
шением частоты приступов, снижением числа их ти-
пов, уменьшением серийных и статусных эпизодов, а 
также достижением ремиссии у значительной части 
пациентов.

3. Наиболее выраженный эффект был отмечен в от-
ношении фокальных приступов, абсансов и генерализо-
ванных и билатеральных тонико-клонических присту-
пов. Форма эпилепсии, наличие фотосенситивности, 
исходная тяжесть течения, степень лекарственной на-
грузки до назначения препарата и наличие генетически 
или структурно детерминированного неблагоприятного 
фона могут рассматриваться как значимые клинические 
модификаторы ответа на терапию.

4. В детской практике Сейзар может использоваться 
как в составе моно, так и политерапии; преобладание 
комбинированных схем обусловлено возрастными ог-
раничениями назначения препарата в качестве моно-
терапии до 12 лет.

5. Сейзар является оптимальным вариантом старто-
вой или ранней дополнительной терапии при генерали-
зованных и фокальных эпилепсиях у детей и подрост-
ков, особенно женского пола.

Предложенные рекомендации
Сейзар может применяться у детей и подростков с 

различными формами эпилепсии независимо от эти-
ологии (структурной, генетической, неизвестной), эф-
фективно влияя на разные типы приступов, течение 
заболевания, способствуя улучшению коморбидного 
фона и снижению частоты нежелательных явлений со-
путствующей терапии и симптоматики заболевания, 
положительно влияя на поведение и когнитивный ста-
тус пациентов, что в итоге улучшает качество жизни 
пациентов и их семей.
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Опыт применения сейзара (ламотриджина) 
в лечении различных форм эпилепсии 
у детей и подростков

М.А. ЧВЫКОВА

ДКДЦ ОБУЗ КОДКБ; врач-невролог (Курск)

Введение
Сейзар (ламотриджин) является препаратом с ши-

роким спектром действия, входящим в клинические 
рекомендации по лечению эпилепсии как препарат 
первой очереди выбора при различных ее формах. Пре-
парат эффективен и безопасен в применении не только 
у взрослых, но и детей с 3 лет, что позволяет широко 
применять препарат в монотерапии и комбинирован-
ной терапии эпилепсий в детском возрасте в разные 
возрастные периоды.

Цель исследования
Оценить эффективность, безопасность и переноси-

мость препарата Сейзар при назначении его пациентам 
детского возраста с 3 до 18 лет при различных формах 
эпилепсии.

Материалы и методы
Пациенты находились под наблюдением на базе 

Детского консультативно-диагностического центра и 
медицинского центра «Мир Здоровья».

В исследование были включены дети с 3 до 18 лет 
с установленным диагнозом эпилепсии, при условии 
соблюдении режима дозирования и регулярности при-
ема препарата, посещения невролога в назначенные 
сроки, предоставления пациентом дневника наблюде-
ния за частотой приступов и переносимости препарата 
(с указанием титрования дозы и побочных эффектов).

Эффективность Сейзара оценивалась по параме-
трам: отсутствие приступов, уменьшение числа присту-

пов более чем на 50%, отсутствие эффекта или снижение 
числа приступов менее чем на 50%

Набор пациентов осуществлялся с 25.10.24 по 
12.04.25. Период наблюдения продолжался до 06.02.26 
и составил 300 дней.

Все пациенты в соответствии с клиническими реко-
мендациями прошли необходимые обследования, вклю-
чая: общий анализ крови, биохимический анализ кро-
ви, УЗИ органов брюшной полости ЭКГ, ЭЭГ (рутинная, 
видео-ЭЭГ мониторирование бодрствования/ночного 
сна), МРТ головного мозга, консультацию медицинско-
го психолога.

Всего в исследовании участвовало 64 пациента 
(37 девочек и 27 мальчиков) в возрасте от 3 до 18 лет. 
Из них в возрасте 3 до 12 лет – 25 пациентов и с 12 до 
18 лет – 39 пациентов.

Распределение по типу эпилепсии: идиопатиче-
ская (генетическая) генерализованная эпилепсия – 12 
(исключена детская абсансная эпилепсия); идиопати-
ческая (генетическая) фокальная эпилепсия – 11; струк-
турная фокальная эпилепсия – 33; фокальная эпилепсия 
неустановленной этиологии – 8.

Сейзар применялся в первичной монотерапии, в 
комбинированной терапии, а также проводился перевод 
с других противоэпилептических препаратов (ПЭП) на 
монотерапию Сейзаром.

Дозировка Сейзара варьировала от 25 мг/сут до 
400 мг/сут.

У детей младшего возраста доза Сейзара рассчиты-
валась по массе тела. У детей с 3 лет стартовая доза со-
ставляла 0,3мг/кг/сут, в один или 2 приема, с последую-
щим повышением дозы до 0,6 мк/кг/сут каждые 2 нед до 
достижения оптимального терапевтического эффекта; 
терапевтическая доза составляла 1–15 мг/кг/сут.

У детей с 12 лет титрование начиналось с дозы 25 мг 
в сутки в течение 2 нед, с последующим повышением 
дозы на 25 мг каждые 2 нед до достижения эффективной 
дозы.



127Материалы конференции  «Эпилепсия и женщина – 5»,  1-5 июня 2026 г.�

Пациентам, ранее никогда не получавшим противо-
эпилептическую терапию, Сейзар был назначен первич-
но в качестве монотерапии: n = 31, из них в возрасте от 
3 до 12 лет – 9, 12–18 лет – 22 пациента.

Сейзар был добавлен к другим ПЭП в 15 случаев; 
Сейзар был добавлен вторым препаратом у 3 детей в 
возрасте 3–12 лет и у 7 детей в возрасте 12–18 лет. Сей-
зар был добавлен третьим препаратом у 2 детей в возра-
сте 3–12 лет и у 3 детей в возрасте 12–18 лет.

У 18 пациентов осуществлен перевод с других ПЭП 
на монотерапию Сейзаром: 7 детей от 3 до 12 лет, у 
11 детей от 12 до 18 лет.

Эффективность при стартовой монотерапии Сей-
заром: клиническая ремиссия достигнута в 16 (51,6%) 
пациентов; уменьшение числа приступов более чем на 
50% – у 12 (38,7%); отсутствие эффекта или снижение 
числа приступов менее чем на 50% – у 3 (9,7%).

Эффективность при переводе с других противоэпи-
лептических препаратов на монотерапию Сейзаром: 
клиническая ремиссия – 9 (50%) пациентов; уменьше-
ние числа приступов более чем на 50% – 7 (38,9%); от-
сутствие эффекта или снижение числа приступов менее 
чем на 50% – 2 (11,1%).

В данном исследование перевод на монотерапию 
Сейзаром осуществлялся с вальпроевой кислоты, леве-
тирацетама, карбамаземина, окскарбазепина, топира-
мата, этосуксимида.

Эффективность Сейзара в комбинированной тера-
пии. В данном исследование в комбинированной те-
рапии применялись следующие ПЭП: вальпроевая ки-
слота, леветирацетам, карбамаземин, окскарбазепин, 
этосуксимид, топирамат, клоназепам.

Сейзар был добавлен к одному ПЭП (введен в тера-
пию вторым препаратом): клиническая ремиссия до-
стигнута в 5 (50%) случаях; уменьшение числа присту-
пов более чем на 50% – 3 (30%); отсутствие эффекта или 
снижение числа приступов менее чем на 50% – 2 паци-
ента (20%).

Сейзар был добавлен к 2 ПЭП (введен третьим пре-
паратом): клиническая ремиссия достигнута у 2 па-
циентов (40%); уменьшение числа приступов более 
чем на 50% – 2 пациента (40%); отсутствие эффекта 
или снижение числа приступов менее чем на 50% – 
1 (20%).

Таблица 1
Распределение противоэпилептической терапии 
Сейзаром у детей и подростков в зависимости 
от возрастной группы

Возрастные группы 3–12 лет 12–18 лет

Всего 25 (39,1 %) 39 (60,9 %)

Стартовая монотерапия 9 (14,1 %) 22 (34,4 %)

Переведены с других 
противоэпилептических 
препаратов на Сейзар

7 (10,9 %) 11 (17,2 %)

В комбинированной терапии: 
добавлен к 1 ПЭП
добавлен к 2 ПЭП

3 (4,7 %)
2 (3,1%)

7 (10,9 %)
3 (4,7 %)

Таблица 2
Эффективность стартовой монотерапии Сейзаром 
в зависимости от возраста

Возрастные группы 3–12 лет 12–18 лет

Клиническая ремиссия 5 (16,1%) 11 (35,5%)

Уменьшение числа приступов 
более чем на 50%

3 (9,7 %) 9 (29,0 %)

Отсутствие эффекта или 
снижение числа приступов 
менее чем на 50%

1 (3,2%) 2 (6,5 %)

Таблица 3
Эффективность терапии при переводе с других 
противоэпилептических препаратов на монотерапию 
Сейзаром

Возрастные группы 3–12 лет 12–18 лет

Клиническая ремиссия 4 (22,2 %) 7 (38,9 %)

Уменьшение числа приступов 
более чем на 50%

2 (11,1 %) 5 (27,8 %)

Отсутствие эффекта или сниже-
ние числа приступов менее чем 
на 50%

1 (5,55%) 1 (5,55 %)

Таблица 4
Эффективность Сейзара в терапии различных типов 
эпилепсии

Идиопати-
ческая (ге-

нетическая) 
генерали-
зованная 

эпилепсия 
(n = 12) 

(исключена 
абсансная 

эпилепсия)

Идио-
пати-
ческая 

(генети-
ческая) 
фокаль-
ная эпи-
лепсия 
(n = 11)

Струк-
турная 

фокаль-
ная эпи-
лепсия 
(n = 33)

Фокаль-
ная эпи-
лепсия 
не уста-
нов лен-
ной эти-
ологии 
(n = 8)

Клини-
ческая 
ремиссия

6 (50%) 6 (54,5%) 16 (48,5%) 4 (40%)

Уменьшение 
числа 
приступов 
более чем на 
50%

3 (25%) 5 (45,5%) 10 (30,3%) 4 (50%)

Отсутствие 
эффекта или 
снижение 
числа 
приступов 
менее чем 
на 50%

2 (16,6%) 1 (9,1%) 4 (12,1%) 1 (12,5%)
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Выводы
Клиническая ремиссия при приеме Сейзара была 

достигнута в 32 случаях (50%). Уменьшение числа при-
ступов более чем на 50% отмечалось у 24 пациентов – 
37,5%.

Отсутствие эффекта или снижение числа приступов 
менее чем на 50% отмечалось у 8 пациентов (12,5%).

Побочные эффекты отмечались у 1 пациента в виде 
кожной сыпи, которая была купирована при снижении 
дозы препарата.

Результаты исследования продемонстрировали эф-
фективность и безопасность Сейзара; препарат реко-
мендован к применению в лечении фокальной и гене-
рализованной эпилепсии у детей и подростков.

Клинические пример
Пациентка Т., 17.03.2017 г.р., 8 лет, вес 23 кг
Диагноз: G40.2 Структурная фокальная эпилепсия 

(медикаментозная ремиссия с 10.2025). Этиология: вро-
жденный порок развития головного мозга; фокальная 
полимикрогирия правой лобно-теменной области.

Сопутствующий диагноз: смешанное специфическое 
расстройство развития с речевыми нарушениями. Ди-
зартрия. Дисграфия. Дислексия.

Жалобы: продолжающиеся судорожные приступы в 
утреннее время, во время сна, в виде заведения глаз, уча-
щенного дыхания, гиперсаливации, напряжение конеч-
ностей, длительностью до 1–3 мин, частотой 1 раз в 3 мес; 
на снижение памяти, нечеткость звукопроизношения.

Данные анамнеза. Перинатальный анамнез отяго-
щен (беременность протекала на фоне внутриутробной 
инфекции). Роды в срок. До года наблюдалась с диагно-
зом: последствия ПЭП. Раннее психомоторное развитие 
по возрасту.

Дебют приступов: в возрасте 5 лет зарегистрирован 
первый судорожный приступ с утратой сознания, тони-
ческим напряжением конечностей, слюнотечением во 
время утреннего сна, длительность до 4 мин, с последу-
ющей головной болью.

В настоящее время в неврологическом статусе: про-
явление дизартрия, дисграфии, дислексии. Данные до-
полнительных методов исследования:

На ЭЭГ: регистрируется эпилептиформная актив-
ность, латерализованная по правому полушарию, с захва-
том лобного и теменного вертекса, с явлением вторич-
ной билатеральной синхронизации и распространением 
на аналогичные отведения левого полушария, в виде раз-

рядов полифазных острых волн, комплексов острая–мед-
ленная волна, амплитудой 450 мкВ, высоким индексом.

КТ головного мозга: в белом веществе лобной доли 
справа определяются точечные участки пониженной 
плотности до 5 мм без четких границ. Кистовидные оча-
ги в веществе лобной доли справа.

МРТ головного мозга: фокальная полимикрогирия 
правой лобно-теменной области.

Фармакологический анамнез. Назначен вальпроат 
(Депакин хроносфера) в дозе 30мг/кг/сут; концентра-
ция вальпроевой кислоты в крови до и после приема: 
60–61,8 мкг/мл. Судорожный приступ повторился через 
3 мес (тоническое сжатие челюстей – тризм, длитель-
ность до 1 мин), следующий приступ повторился через 
30 мин (с отведением глаз, длительность до 2–3 мин, без 
тонического напряжения конечностей). Доза Депакин 
хроносфера увеличена до 45 мг/кг/сут; концентрация 
вальпроевой кислоты в крови до приема – 129 мкг/мл.

На ЭЭГ на фоне приема вальпроата сохранялась эпи-
лептиформная активность высокого индекса.

Консультирована нейрохирургом: Врожденный по-
рок развития головного мозга, диффузная кортикаль-
ная дисплазия правого полушария (полимикрогирия). 
Структурная фокальная эпилепсия. Оперативное лече-
ние не показано.

К терапии добавлен леветирацетам в дозе 40 мг/кг/сут. 
Через 2 мес повторились приступы с тоническим напря-
жением конечностей.

Учитывая сохраняющиеся судорожные, с 05.2025 г. 
в терапию введен Сейзар с титрование дозы до 50 мг 
2 раза в день (4,3 мг/кг/сут) и постепенной отменой Де-
пакина хроносферы. Приступы судорог не повторялись 
с 06.2025 г.

ЭЭГ в динамике от 07.2025 г: регистрируется эпилеп-
тиформная активность, латерализованная по правому 
полушарию, с максимальной выраженностью в цен-
трально-теменной области, низким индексом.

В настоящее время ребенок находится в медикамен-
тозной ремиссии. Побочных эффектов не отмечалось.
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Рис. 1. Эффективность назначения Сейзара при лечении 
эпилепсии у детей и подростков
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Эффективность и переносимость Сейзара 
(ламотриджина) в терапии различных синдромов 
генетических эпилепсий у детей

Н.В. ЧЕБАНЕНКО

Федеральное государственное бюджетное образовательное 
учреждение дополнительного профессионального образования 
«Российская медицинская академия непрерывного профессионального 
образования» Министерства здравоохранения Российской Федерации, 
Кафедра неврологии детского возраста; эпилептолог, к. м. н.

Введение
В настоящее время генетическая этиология доказа-

на в 30–40% случаев эпилепсий у детей. Согласно ILAE 
(2017), генетические эпилепсии имеют как моногенный 
(5–10%), так и полигенный тип наследования. Моноген-
ный тип наследования характерен для энцефалопатий 
развития и эпилептических.

Генетические генерализованные эпилепсии (ГГЭ) 
(ILAE, 2017) охватывают широкую группу эпилепсий с 
генерализованными типами приступов и генерализо-
ванной спайк-волновой активностью на ЭЭГ, предполо-
жительно генетической этиологии (установленной на 
основании наличия сходных проявлений у близнецов, 
а также других членов семьи) (рис. 1).

Группа ГГЭ включает множество как распростра-
ненных, так и редко встречающихся генетических син-
дромов генерализованной эпилепсии. В связи с этим 
Рабочая группа ILAE отдельно выделила подгруппу 
идиопатических генерализованных эпилепсий (ИГЭ) 

по следующим причинам: ИГЭ являются наиболее рас-
пространенными синдромами в пределах ГГЭ; как пра-
вило, при ИГЭ хороший прогноз в отношении контроля 
приступов; ИГЭ не трансформируются в эпилептиче-
скую энцефалопатию; у данных форм есть схожие ЭЭГ-
проявления, в т.ч. нормальная фоновая активность в 
сочетании с генерализованными разрядами спайк-вол-
новой и/или полиспайк-волновой активности частотой 
2,5–6 Гц при гипервентиляции и фотостимуляции.

Наиболее важными факторами для выбора противо-
эпилептического препарата (ПЭП) у детей с эпилепсией 
являются эпилептический синдром, тип приступа, эти-
ология и выявленные изменения на ЭЭГ. Однако выбор 
препарата также должен основываться на информации 
о безопасности и переносимости ПЭП. Монотерапия 
может уменьшить токсичность, лекарственные взаи-
модействия, тератогенные эффекты и повышать комп-
лаентность, а также в ряже случаев улучшать контроля 
приступов (при переходе от комбинированной терапии 
на монотерапию).

Сейзар (ламотриджин) – препарат широкого спектра 
действия, который может применяться как у детей, так 
и у взрослых в моно- и комбинированной терапии, что 
делает его удобным для применения у пациентов любо-
го возрасте, начиная с раннего возраста.

Сейзар имеет множественный механизм действия:
• Блокирует Na ионные каналы, что приводит к сниже-

нию высвобождения нейромедиаторов.
• Блокирует Ca-чувствительные неселективные кати-

онные каналы (kr HCK) и K ионные каналы Т-типа 
в гиппокампальных нейронах, которые участвуют в 

Рис. 1. Классификация эпилептических синдромов ILAE 2022 г.: ГГЭ, включающие ИГЭ (взято с изменениями из: из 
Hirsch E., French J., Scheffer I.E., et al. ILAE defi nition of the Idiopathic Generalized Epilepsy Syndromes: position statement by 
the ILAE Task Force on Nosology and Defi nitions. Epilepsia. 2022;63(6):1475–99)
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генерации и поддержании эпилептической актив-
ности. Это дополнительно снижает возбудимость 
нервных клеток.

• Блокирует пресинаптическую мембрану окончаний 
возбуждающих аксонов, что ограничивает избыточ-
ный патологический выброс возбуждающих амино-
кислот глутамата и аспартата.

• Увеличивает на 25% концентрацию ГАМК.

Цель работы
Оценить эффективность и переносимость препарата 

Сейзар (ламотриджин) в терапии различных синдромов 
при генетических эпилепсиях у детей.

Материалы и методы
Исследование проведено на клинических базах Рос-

сийской медицинской академии непрерывного про-
фессионального образования. Под наблюдением на-
ходились 44 пациента с 3 лет до 18 лет с различными 
синдромами генетических эпилепсий, 22 мальчика и 
22 девочки. Средний возраст составил 10,9 ± 4,3 лет. На-
бор пациентов в исследование происходил в период с 
25.10.2024 по 12.04.2025. Катамнестическое наблюдение 
за пациентами проводилось с 12.04.2025. по 06.02.2026, 
и период составил 300 дней (минимально) и 14 мес 
(максимально).

Монотерапию Сейзаром получали 18 (40,9%) па-
циентов, из них инициальная терапия Сейзаром была 
назначена 13 пациентам. На альтернативную монотера-
пию переведено 5 пациентов. Комбинированную тера-
пию получали 26 пациентов (59,1%), из них инициаль-
ную терапию Сейзаром получили 22 пациента.

Терапевтические дозы Сейзара рассчитывались в 
соответствии с рекомендациями Регистра лекарствен-
ных средств России от минимально терапевтической 
(1–5 мг/кг/сут) до максимальной (10 мг/кг/сут) в зави-
симости от индивидуальной переносимости и эффек-
тивности. В среднем Сейзар применяли в дозах от 75 до 
300 мг/сут в 1–2 приема.

Всем пациентам были проведены: сбор анамне-
за, исследование неврологического статуса, оценка 
дневника наблюдения за приступами, видео-ЭЭГ мо-
ниторинг, магнитно-резонансная томография, ней-
ропсихологическое тестирование (тест тревожности 
Р. Тэммпл, В. Амен, М. Дорки). Оценка когнитивных 
функций включала в себя исследование внимания 
(тест Тулуз–Пьерона, субтест «Шифрование»), исследо-
вание слухоречевой памяти (проба 10 слов по А.Р. Лу-
рия) и зрительной памяти (методика «Память на об-
разы»).

Критерии включения пациентов в исследование: 
пациенты обоего пола в возрасте от 3 до 18 лет; уста-
новленный диагноз определенного эпилептического 
синдрома согласно классификации и дефиниции эпи-
лептических синдромов 2022 г., утвержденной Между-
народной противоэпилептической лигой (International 
League Against Epilepsy, ILAE).

Критерии исключения пациентов из исследования: 
детская абсансная эпилепсия (исследуется в отдельной 
работе); повышенная чувствительность к компонен-
там препарата; аллергические реакции на компоненты 

препарата; острая почечная недостаточность; тяжелые, 
декомпенсированные или нестабильные соматические 
заболевания.

Ответ на лечение оценивался количественно с 
анализом данных о частоте приступов до и во время 
лечения Сейзаром (на основании дневников присту-
пов, которые вели родители). Эффективность терапии 
оценивали как «ремиссия» при отсутствии приступов, 
«респондеры» – при снижении количества приступов 
на l50%, «недостаточная эффективность» – при сни-
жении количества менее, чем на 50%. Время оценки 
эффективности Сейзара составило 300 дней (мини-
мально).

Статистическую обработку данных проводили 
с помощью пакетов программ: MS Offi ce Excel 2010 
(Microsoft), STATISTICA v.6.0 (StatSoft).

Результаты
В исследуемой группе генетические эпилепсии были 

представлены двумя группами синдромов: генетиче-
ские генерализованные эпилепсии (ГГЭ) и энцефалопа-
тии развития и эпилептические (ЭРЭ).

Группа ГГЭ состояла из 4 синдромов: юношеская аб-
сансная эпилепсия (ЮАЭ) – 12 пациентов, юношеская 
миоклоническая эпилепсия (ЮМЭ) – 12, эпилепсия с 
изолированными генерализованными тонико-клони-
ческими приступами (ЭГСП) – 7 пациентов и генети-
ческие эпилепсии с фебрильными приступами плюс 
(ГЭФС+) – 3.

В состав группы ЭРЭ вошли 2 синдрома: эпилепсия 
с миоклонически-атоническими приступами (МАЭ) – 
3 пациента и синдром Леннокса–Гасто (СЛГ) – 7. Струк-
тура распределения по эпилептическим синдромам 
пациентов, получающих Сейзар, представлена на ри-
сунке 2.

Основные характеристики синдромов генетических 
эпилепсий у детей, принимающих Сейзар, представле-
ны в таблице 1.

Анализ общей эффективности терапии Сейзаром 
при синдромах генетических эпилепсий у детей де-
монстрирует достижение полной ремиссии в 54,5% 
случаев, в группу респондеров вошли 40,5%, недоста-
точная эффективность наблюдалась лишь в 4,5% слу-
чаев (таблица 2).

Рис. 2. Структура синдромов генетических эпилепсий у де-
тей, принимающих Сейзар
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Генетические генерализованные эпилепсии
Группа ГГЭ включала 4 синдрома: ЮАЭ – 12 пациен-

тов, ЮМЭ – 12, ЭГСП – 7 и ГЭФС+ – 3 пациента.
На фоне приема Сейзара полная ремиссия достигну-

та у детей с ЭГСП в 100% случаев (3 пациента) (рис. 3).
Также хорошая терапевтическая эффективность 

Сейзара наблюдалась при ЮАЭ и при ГЭФС+; при дан-

ных синдромах ремиссия достигнута в 66,7% (по 8 па-
циентов), респондерами явились 33,3% (по 4 паци-
ента).

В большинстве случаев отмечена хорошая переноси-
мость препарата. У 1 пациента в первые дни титрации 
наблюдалась сыпь, 2 пациента жаловались на головные 
боли. Эти побочные эффекты продолжались 3 дня и не 
привели к отмене препарата. Побочные эффекты в на-
чале терапии наблюдались у 4 пациентов (8,5%). У 3 па-
циентов отмечалась тошнота, у 2-х пациентов была го-
ловная боль, одна девушка жаловалась на бессонницу. 
Данные побочные эффекты наблюдались короткое вре-
мя и также не повлекли за собой отмену терапии Сейза-
ром. Аггравации приступов не отмечено.

Клинический пример 1
Пациентка Ю., 12 лет
Жалобы: эпизоды замирания с отсутствием реакции, 

чаще утром, 2-3 раза в неделю. Наследственность: не от-
ягощена.

Таблица 1
Основные характеристики синдромов генетических эпилепсий у детей, принимающих Сейзар

Эпилеп-
тический 
синдром

Средний 
возраст 
дебюта

Тип приступов
Нарушение психи-
ческого и речевого 

развития

Монотерапия или 
комбинированная терапия

ЮАЭ 11,3 ± 1,1 года Типичные абсансы ГТКП Нет Монотерапия, Альтернативная 
монотерапия, Вальпроевая кислота, 
Этосуксимид

ЮМЭ 11,6 ± 1,4 лет ГТКП, Абсансы, Миоклонические, 
Миоклонико-тонико-клонические, 
Абсанс-ГТКП

Нет Монотерапия Альтернативная моно-
терапия, Леветирацетам, Перампанел, 
Вальпроевая кислота, Топирамат

ЭГСП 11,2 ± 1,3 года ГТКП Нет Альтернативная монотерапия (валь-
проат заменен на Сейзар)

ГЭФС + 3,7 ± 4,1 года БТКП, абсансы, Типичные 
фебрильные

Легкой степени Вальпроевая кислота, Топирамат, 
Этосуксимид

МАЭ 6,2 ± 2,9 лет Миоклонически-атонические 
ГТКП, Миоклонические, Типичные 
абсансы, Типичные фебрильные

Средней степени 
тяжести

Вальпроевая кислота, Этосуксимид, 
Перампанел

СЛГ 3,6 ±2,2 лет Тонические, Атонические, 
Атипичные абсансы, БТКП, ГТКП, 
Миоклонико-атонические

Тяжелой степени Вальпроевая кислота, Руфинамид, 
Топирамат, Перампанел, Клобазам

Таблица 2
Терапевтическая эффективность Сейзара при генетических эпилепсиях

Эпилептический 
синдром Полная ремиссия Респондеры Недостаточная 

эффективность Всего пациентов

ЮАЭ 8 (66,7%) 4 (33,3%) 0 12

ЮМЭ 7 (58,3%) 5 (41,7%) 0 12

ЭГСП 7 (100%) 0 0 7

ГЭФС+ 2 (66,7%) 1 (33,3%) 0 3

МАЭ 0 3 (100%) 0 3

СЛГ 0 5 (71,4%) 2 (28,6%) 7

ВСЕГО 24 (54,5%) 18 (40,9%) 2 (4,5%) 44

Рис. 3. Терапевтическая эффективность Сейзара при гене-
тических генерализованных эпилепсиях
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Дебют заболевания с 11 лет – девочку обнаружили на 
полу без сознания. При просмотре камер: общий судо-
рожный приступ.

Неврологический статус: без очаговой симптомати-
ки. Результаты обследования:

Ночной ВЭМ: в бодрствовании и во сне зарегистри-
рована эпилептиформная активность в виде: регио-
нальных разрядов в правых лобно-центральных отде-
лах, диффузных ритмичных разрядов, длительностью 
до 3–4 с, региональных разрядов в левых лобных и 
вертексных отделах. При проведении функциональных 
проб: отмечается фотопароксизмальная реакция на ча-
стотах 16,18, 20 Гц, при гипервентиляции – повышение 
частоты генерализованных разрядов.

МРТ головного мозга: МР-признаков структурной 
патологии головного мозга не выявлено.

Диагноз: Идиопатическая генерализованная эпи-
лепсия: юношеская абсансная эпилепсия. Приступы: 
типичные абсансы, ГТКП. Приступный период.

Фармакологический анамнез: леветирацетам (Кеп-
пра) 2000 мг/сутки. На фоне приема леветирацетама по-
явилась тревожность, мнительность, негативизм, прояв-
ления агрессивности.

Леветирацетам заменен на Сейзар 5 мг/кг/сут с по-
степенной титрацией дозы.

ВЭМ в динамике: зарегистрирована эпилептифор-
мная активность в виде бифронтальных или диффуз-
ных билатерально-асинхронных разрядов, частотой 
3,5–4,5 Гц, длительностью до 2 сек, с акцентом в пе-
редних отделах, амплитудой до 260 мкВ. В состоянии 
утреннего бодрствования регистрируются ЭЭГ-пат-
терны абсансных приступов в виде появления рит-
мичных пик-, полипик-волновых разрядов, частотой 
3,5–4,5 Гц.

Катамнез: Клинико-медикаментозная ремиссия 
1 год. Отсутствуют проявления тревожности и агрес-
сивности.

При ЮМЭ ремиссия приступов была достигнута у 
7 пациентов (58,3%), респондерами были 5 пациентов 
(41,7%). Случаев аггравации приступов не зарегистри-
ровано. Сыпь наблюдалась у 2 пациентов в течение 
1 дня, не привела к отмене препарата.

Клинический пример 2
Пациентка: К., 13 лет.
Жалобы: приступы в виде подергиваний в руках по 

утрам, единичные, 1 раз в неделю; приступы в виде по-
тери сознания с тоническими и клоническими судоро-
гами, 1 раз в неделю. Эмоциональная лабильность, низ-
кий фон настроения, тревожность.

Анамнез: с 12 лет отмечала эпизоды подергивания 
в руках по утрам, единичные, 1 раз в неделю; на фоне 
недосыпания и непостоянного приема ПЭП отмечают-
ся ГТКС с частотой 1 раз в неделю. Установлен диагноз 
юношеской миоклонической эпилепсии. На ЭЭГ зареги-
стрированы генерализованные эпилептиформные раз-
ряды. Принимала вальпроат (Депакин) с положитель-
ным эффектом в виде купирования приступов; однако 
появились жалобы на повышение аппетита, увеличение 
веса, эмоциональную лабильность, низкий фон настро-
ения и тревожность.

ВЭМ со сном: единичные разряды эпилептифор-
мной активности во сне.

При осмотре – без очаговой неврологической сим-
птоматики. Учится в школе на «отлично».

Заключение: Идиопатическая генерализованная 
эпилепсия: юношеская миоклоническая эпилепсия. 
Приступы: генерализованные тонико-клонические, ми-
оклонические (редкие).

Рекомендовано: ввести в терапию Сейзар в дозе 
150 мг/сутки с постепенной титрацией, с постепенной 
отменой вальпроевой кислоты. Контроль видео-ЭЭГ 
мониторинга со сном раз в полгода. Регулярная дозиро-
ванная физическая нагрузка.

Катамнез: На фоне приема Сейзара в течение 10 мес 
достигнута клинико-медикаментозная ремиссия. Со слов 
пациентки повысился фон настроения, стабилизирова-
лись эмоции, исчезла тревожность; улучшились внима-
ние и память и «стало легче учиться»; снизился вес.

Таким образом, результаты исследования проде-
монстрировано высокую терапевтическую эффектив-
ность Сейзара при ГГЭ в виде купирования приступов, 
а также улучшения эмоционального фона и настроения 
(по показателям нейропсихологического тестирования). 
Оценка когнитивных функций (по результатам тестиро-
вания) выявила улучшение внимания, слухоречевой и 
зрительной памяти.

Энцефалопатии развития эпилептические. В со-
став группы ЭРЭ вошли 2 синдрома: МАЭ – 3 пациента 
и СЛГ – 7 пациентов. Терапевтическая эффективность 
Сейзара представлена на рисунке 4.

Все 3 пациента (100%) с МАЭ ответили на введение 
в терапию Сейзара (респондеры): полностью купирова-
ны ГТКП, типичные абсансы; частота других приступов 
уменьшилась более чем на 70–80%.

В исследование включено 7 пациентов с синдромом 
Леннокса–Гасто. У 4 из этих пациентов был диагности-
рован детский церебральный паралич. У из этих 5 паци-
ентов (71,4%) получен высокий терапевтический ответ 
на добавление Сейзара к принимаемым ПЭП (респон-
деры). Два пациента (28,6%) ответили на терапию сни-
жением частоты приступов на 20–30%. При этом у всех 
7 пациентов (в 100% случаев) полностью купировались 
ГТКП, абсансы, тонические и атонические приступы. 
Это согласуется с данными других исследований. Син-
дром Леннокса–Гасто – классическая энцефалопатия 
развития и эпилептическая с дебютом в детском воз-
расте, характеризующаяся резистентностью к терапии, 
неблагоприятным прогнозом и во многих случаях по-
жизненным течением.

Рис. 4. Терапевтическая эффективность Сейзара при энце-
фалопатиях развития и эпилептических
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Клинический пример 3
Пациент Л. 7 лет.
Жалобы: на сохраняющиеся ежедневные приступы 

резких падений, тонические, тонико-клонические и за-
мирания.

Данные анамнеза: Дебют приступов в 2 года 9 мес. 
До дебюта приступов развитие соответствовало возра-
сту, после дебюта – регресс психического и моторного 
развития. Отмечались билатеральные тонико-кло-
нические приступы, миоклонико-атонические, ати-
пичные абсансы, тонические, атонические. Получал 
вальпроевую кислоту в дозе 800 мг/сут, леветирацетам 
1500 мг/сут, этосуксимид (Суксилеп) 500 мг/сут – без 
эффекта, отменен. Проводилась гормональная терапия 
(метилпреднизолон, пульс-терапия, 19 мг/кг/сут, 5 кур-
сов) – без эффекта, отменен.

В 6 лет на ЭЭГ диагностирован феномен SWAS, ин-
декс представленности эпилептиформной активности 
достигал 90%.

МРТ головного мозга: изменения на уровне парагип-
покампальной извилины слева могут быть расценены 
как участок глиоза. Умеренно выраженные перинаталь-
ные изменения больших полушарий в виде диффузной 
атрофии.

Полное секвенирование экзома: выявлен ранее 
описанный гетерозиготный патогенный вариант в гене 
PACS1. Клиническая картина пациента полностью соот-
ветствует фенотипу Синдрома Шурса– Хоймейкера.

В сентябре 2022 г. в терапию введен перампанел 
4 мг/сут – появились приступы агрессии. Учитывая со-
храняющиеся приступы агрессии, добавлен сонапакс 
10 мг/сутки. На фоне проводимой терапии отмечалось 
дальнейшее урежение приступов.

Диагноз: Синдрома Шурса–Хоймейкера. Энцефало-
патия развития и эпилептическая: синдром Леннокса–
Гасто. Приступы: билатеральные тонико-клонические, 
миоклонико-атонические, атипичные абсансы, тониче-
ские, атонические. Нарушение психического развития, 
нарушение развития импрессивной и экспрессивной 
речи. РАС. Приступы агрессии.

В декабре 2024 г. проведена коррекция терапии: 
в терапию добавлен препарат Сейзар 150 мг/сут. 
(5 мг/кг/сут).

В настоящее время получает: Сейзар 5 мг/кг/сутки, 
вальпроевая кислота 27,5 мг/кг/сут, перампанел по 4 мг 
через день.

Катамнез. На фоне приема трех ПЭП частота при-
ступов снизилась более чем на 50%: БТКП возникают 
3–4 раза в неделю, тонические ночные – 2–3 раза в не-
делю, атипичных абсансы – 5–6 раз в сутки. Миоклони-
ко-атонические, тонические и атонические приступы 
купированы. Приступы агрессии не повторялись. Паци-
ент стал спокойнее; отмечено улучшение памяти, вни-
мания и речи.

Заключение
Таким образом, результаты исследования подтвер-

ждают, что Сейзар имеет высокую эффективность и 
хорошую переносимость в монотерапии и комбини-
рованной терапии генетических эпилепсий, в том чи-
сле Сейзар перспективен в комбинированной терапии 

при резистентных к предшествующей терапии формах 
эпилепсии. Широта фармакологической активности по-
зволяет Сейзару воздействовать на многие уровни эпи-
лептогенеза. Воздействие Сейзара на натриевые каналы 
нейронов, а также на кальциевые каналы (преимуще-
ственно пейсмекерные) затрудняет построение верти-
кально и горизонтально организованных аберрантных 
эпилептогенных сетей, а воздействие на концентрации 
ГАМК и активность пресинаптической мембраны глу-
таматных нейронов снижает активность уже организо-
ванных гипервозбудимых нейрональных сетей. Эти же 
свойства препарата объясняют его активность в сочета-
нии с другими ПЭП.

Выводы
1. Применение препарата Сейзара (ламотриджин) 

при генетических эпилепсиях с дебютом в детском 
возрасте показало высокую эффективность: 54,5% слу-
чаев – полная ремиссия, 40,5% случаев – респондеры; 
таким образом, терапия Сейзаром была высоко эффек-
тивна в 95% случаев.

2. Сейзар эффективен в отношении различных типов 
приступов при генетической генерализованной эпилеп-
сии. Отмечен значительный положительный эффект в 
отношении абсансов и ГТКП.

3. При генетических генерализованных эпилепсиях 
терапия Сейзаром сопровождалась нормализацией на-
строения, снижения тревожности (что доказано улучше-
нием показателей тестов), улучшением внимания, слу-
хоречевой и зрительной памяти, улучшением развития 
экспрессивной речи.

4. Сейзар оказывает положительное влияние на 
эмоциональное состояние, выраженное, в частности, 
отсутствием тревоги. Выявленная в исследовании зна-
чимость позитивного восприятия различных аспектов 
жизни у пациентов с ГГЭ и показателя удержания на 
терапии согласуется с новой концепцией понятия «эф-
фективности» терапии эпилепсии, изложенной в Резо-
люции заседания экспертов РПЭЛ.

5. При энцефалопатиях развития эпилептических 
добавление Сейзара к другим ПЭП способствовало 
уменьшению частоты приступов более чем на 70–80% 
при эпилепсии с миоклонически-атоническими при-
ступами и на 20–30% при синдроме Леннокса–Гасто. 
Эффект добавления Сейзара выражается в полном ку-
пировании ГТКП, абсансов, тонических и атонических 
приступов.

6. Не было отмечено нежелательных реакций, не 
описанных в инструкции по применению Сейзара, что 
свидетельствует о достаточно высоком профиле лекар-
ственной безопасности и переносимости препарата. Аг-
гравации приступов не отмечено.

Практические рекомендации
1. В инициальной монотерапии Сейзар рекомендо-

ван при идиопатических генерализованных эпилепсиях 
для лечения следующих синдромов: юношеская абсан-
сная эпилепсия с 12 лет, юношеская миоклоническая 
эпилепсия с частыми ГТКП с 12 лет и для лечения эпи-
лепсии с изолированными генерализованными тони-
ко-клоническими приступами с 12 лет. При отсутствии 
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ремиссии Сейзар необходимо применить в комбиниро-
ванной терапии.

2. В альтернативной монотерапии Сейзар реко-
мендован при идиопатических генерализованных 
эпилепсиях с 3 лет для лечения следующих синдро-
мов: юношеская абсансная эпилепсия, юношеская 
миоклоническая эпилепсия и для лечения эпилепсии 
с изолированными генерализованными тонико-кло-
ническими приступами. При отсутствии ремиссии 
Сейзар необходимо применить в комбинированной 
терапии.

3. При генетической эпилепсии с фебрильными при-
ступами плюс, ассоциированной с типичными абсанса-
ми, Сейзар рекомендован с 3 лет как в альтернативной 
монотерапии, так и в комбинированной терапии при 
отсутствии ремиссии.

4. Сейзар эффективен в комбинированной терапии 
при следующих синдромах ЭРЭ: эпилепсия с миоклони-
чески-атоническими приступами и синдром Леннокса–
Гасто (при фармакорезистентности к ранее проводимой 
терапии). При этом эффект добавления Сейзара выра-
жается в полном купировании ГТКП, абсансов, тониче-
ских и атонических приступов. Это улучшает качество 
жизни родителей.

5. Сейзар целесообразно назначать детям с сопутст-
вующим нарушением внимания, памяти, с нарушением 
развития экспрессивной речи, так как препарат улучша-
ет когнитивные возможности.

6. Сейзар может быть полезен при применении у 
пациентов с коморбидными эмоциональными нару-
шениями и изменением поведения, так как препарат 
стабилизирует настроение и снижает уровень тревоги.
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