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Курение табака (Nicotiana tabacum) — наиболее рас-

пространенное расстройство зависимости. В России, по

данным Роспотребнадзора, курят постоянно 65% мужчин

и 30% женщин [1]. Общеизвестен вклад табакокурения в

показатели смертности и заболеваемости населения во

всем мире [2—4]. Поскольку эпилепсия в свою очередь яв-

ляется самым распространенным из всех серьезных забо-

леваний мозга, область пересечения этих двух расстройств

представляет значительную медицинскую проблему. По-

пуляционные исследования в нескольких странах показа-

ли, что курение среди пациентов с эпилепсией наблюдает-

ся во много раз чаще, чем в общей популяции, и является

важным фактором ухудшения здоровья и качества жизни

больных. Исходя из этих исследований, сформулирована

общая рекомендация для проведения мероприятий, на-

правленных на избавление пациентов с эпилепсией от

данной формы зависимости [5—9]. Помимо общих поло-

жений, касающихся вреда курения, имеются специфиче-

ские взаимоотношения между эпилепсией и главным фар-

макологическим агентом курения — никотином — на

уровне как фармакодинамики, так и фармакокинетики.

Цель настоящего сообщения — демонстрация в контексте

обсуждения двух клинических наблюдений проблем, свя-

занных с курением при лечении эпилепсии, и обзор лите-

ратуры, посвященной роли никотина при эпилепсии.

Наблюдение 1
Больная Н., 22 лет, обратилась в клинику по поводу

двух, последовавших с интервалом в месяц генерализованных

тонико-клонических припадков во сне, возникших после пред-

шествующей депривации сна. В возрасте 2 лет отмечен феб-

рильный припадок, после которого, по невыясненной причине,

нерегулярно назначался клоназепам в дозе 1 мг вечером. В 14 лет

на фоне отмены клоназепама был приступ с падением и поте-

рей сознания. С 16 лет назначен орфирил в дозе 300 мг/сут,

который больная принимала в течение 3 лет. В 19 лет при

отмене орфирила появились «вздрагивания» рук по утрам по-

сле недосыпания, которые наблюдаются до сих пор, в связи с

чем снова был назначен клоназепам в дозе 1,5 мг/сут с непол-

ным контролем «вздагиваний». В это время на электроэнце-

фалограмме (ЭЭГ) эпилептиформной активности не выявля-

лось. Наблюдалась избыточная бета-активность, вероятно,

связанная с приемом клоназепама. При магнитно-резонанс-

ной томографии (МРТ) структурной патологии не выявлено.

Пациентка успешно училась в колледже. Учитывая редкость

генерализованных тонико-клонических приступов и спрово-

цированность «вздагиваний» депривацией сна, было рекомен-

довано воздержаться от длительной базовой противоэпилеп-

тической терапии. Во избежание развития толерантности

к клоназепаму и зависимости от него проведена постепенная

(по 0,25 мг в неделю) его отмена. Рекомендовано соблюдать

режим сна и упорядочить образ жизни.

После отмены клоназепама эпизодические утренние

«вздрагивания» рук возобновились. Был поставлен диагноз

«доброкачественно протекающая юношеская миоклониче-

ская эпилепсия» и начато лечение леветирацетамом (кеппра)

по 250 мг 2 раза в день. В течение года приступов не было, но

затем на фоне этого лечения стали эпизодически возникать

приступы «вздрагивания», связанные с эмоциональным и фи-

зическим перенапряжением. На ЭЭГ ни при фоновом исследо-

вании, ни при функциональных пробах эпилептиформной ак-

тивности не выявлялось. Доза кеппры была увеличена до 750

мг/сут, приступы прекратились. 

При контрольном наблюдении через 3 мес — приступов

нет, ЭЭГ — в норме. Тогда же пациентка сообщила, что с 16

лет курит по 10 и более сигарет в день. Настоятельно реко-

мендовано бросить курить. Через месяц пациентка сообщи-

ла по телефону, что приступы «вздрагиваний» возобнови-

лись, приняли характер серий продолжительностью до 10—

15 мин. При более подробном опросе выяснилось, что при-

ступ переживается как мгновенная «икота» только без мо-

торного компонента, затем следуют чувство жара, подер-

гивание лица, которое, вероятно, не заметно окружающим,

«удар» в голову и плохое настроение. Продолжительность

одиночного приступа — около 10—20 с. 

Доза кеппры была увеличена до 1000 мг/сут, в течение

последующего месяца приступов не было. Однако через 2 мес

пациентка на приеме сообщила, что после короткого улучше-

ния приступы возобновились с прежней интенсивностью и

что она наконец бросила курить. На ЭЭГ — генерализованные

разряды острых волн амплитудой до 400 мкВ с преобладанием

в лобных отделах, компьютерное картирование выявило их

источники в префронтальных отделах лобной коры (рис. 1).

Учитывая новые данные о клинике припадков и характер раз-

рядов эпилептиформной активности, диагноз был переквали-

фицирован в криптогенную лобно-долевую эпилепсию из пре-

фронтальной коры. Доза кеппры была увеличена до 1250 мг/сут

и рекомендовано дальнейшее ее наращивание по 250 мг при по-

вторении припадков. На протяжении последующих 3 мес, не-

смотря на увеличение дозы кеппры до 2000 мг/сут, продолжа-

лись ежедневные, иногда серийные приступы, а на ЭЭГ сохра-

нялись эпилептиформные разряды. Пациентка обратила вни-

мание на то, что возобновление приступов совпадало с пе-
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риодами неудачных попыток бросить

курить, а их постоянное наличие — 

с полным отказом от курения. В пери-

оды выкуривания 10 и более сигарет 

в день приступов не было. С определен-

ным скептицизмом и сожалением па-

циентке рекомендовано возобновить

курение, что привело к полному пре-

кращению приступов и эпилептиформ-

ной активности на фоне лечения кеп-

прой по 2000 мг/сут (рис. 2). В ходе 

3-месячного наблюдения пациентка

отрегулировала режим курения (6—8

сигарет в день), что обеспечило ремис-

сию. Дана рекомендация заменить ку-

рение сигарет эквивалентными меди-

цинскими источниками никотина (ни-

коретте или никвитин), которой па-

циентка пока не воспользовалась. Ре-

миссия продолжается 12 мес.

В данном наблюдении имеется

несколько заслуживающих обсуж-

дения моментов. Пациентка дли-

тельно нерегулярно принимала кло-

назепам, причем все приступы воз-

никали вследствие отмены препара-

тов, а два последних генерализован-

ных тонико-клонических припадка

во сне — после депривации сна. Та-

ким образом, все приступы могли

быть ситуационно обусловленными

и, соответственно, не требующими

регулярного базового лечения [10].

Постоянный прием клоназепама

при лечении эпилепсии не рекомен-

дуется, поскольку к нему уже в тече-

ние 2—4 нед развивается толерант-

ность и, кроме того, могут возни-

кать психофизическая зависимость,

сонливость, головокружение, асте-

ния, нарушения памяти, нервоз-

ность, эмоциональная лабильность

[10], которые отмечались и у нашей

пациентки. Эти соображения позво-

лили на начальном этапе попытать-

ся постепенно отменить клоназепам без введения заме-

щающего противоэпилептического препарата. 

Картина судорожных приступов без потери созна-

ния, которые пациентка и ее родители описывали как

«вздрагивания» рук, приуроченность их к утреннему про-

буждению, усиление и провоцирование недосыпанием,

эмоциональным и информационно-трудовым перенапря-

жением, хороший лечебный эффект вальпроата в анамне-

зе дали повод расценить их вначале как миоклонические в

рамках юношеской миоклонической эпилепсии [10]. Од-

нако дальнейшее выявление короткой психической плохо

артикулируемой ауры (см. выше), большей, чем у миокло-

нических припадков, продолжительности (10—20 с против

0,5—2 с), а также локализация источника эпилептиформ-

ной активности на ЭЭГ в префронтальной коре позволили

изменить диагноз на лобно-долевую эпилепсию из пре-

фронтальной коры [10]. Смена диагноза не повлияла на

выбор препарата и эффективность лечения. Проблемы на-

чальной дифференциальной диагностики этих двух форм

хорошо известны, однако в противоположность нашей си-

туации наиболее часто за лобно-долевую принимают как

раз юношескую миоклоническую эпилепсию с крайне не-

благоприяным результатом для пациента, поскольку на-

значаемые в этих случаях карбамазепин, окскарбазепин

или фенитоин у 60—70% пациентов вызывают ухудшение

состояния, а у остальных неэффективны [11].

Окончательный переход на лечение кеппрой был сде-

лан с учетом пола и возраста пациентки (осторожность в от-

ношении применения вальпроевой кислоты [12]) и извест-

ной эффективности леветирацетама при миоклонических и

лобно-долевых эпилепсиях [10, 12], что подтвердилось при

дальнейшем наблюдении.
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Рис. 1. ЭЭГ пациентки Т., 22 лет, с лобно-долевой эпилепсией в период рецидива

припадков, совпавшего с прекращением курения. Эпилептиформные разряды из

префронтальной коры. Справа — трехмерная локализация источников этих разря-

дов. Лечение кеппрой в дозе 2000 мг/сут. На той же дозе при выкуривании ≥6—7

сигарет/сут ни приступов, ни эпилептиформной активности на ЭЭГ нет

Рис. 2. Колебания числа припадков и числа выкуриваемых сигарет в ходе попыток бро-

сить курить у пациентки Т., 22 лет, на фоне лечения кеппрой в дозе 750—2000 мг/сут
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Наибольший интерес представляет соотношение ку-

рения и тяжести эпилепсии. Трехкратное на протяжении

наблюдения прекращение или резкое (до 1—3 сигарет в

день) ограничение курения приводило к возобновлению

или увеличению частоты и тяжести приступов (см. рис. 2).

Ремиссия после возобновления регулярного курения у на-

шей пациентки не оставляет сомнения в наличии причинно-

следственной связи курения и припадков. Очевидно, одно-

го курения недостаточно для полного контроля припадков,

так же как и кеппра в этом случае играет только дополни-

тельную роль в лечении, о чем свидетельствует возобновле-

ние припадков и эпилептиформной фокальной и вторично-

генерализованной активности на ЭЭГ в периоды прекраще-

ния курения. Объяснение возможного лечебного действия

курения дано в «Обсуждении».

Н а б л ю д е н и е  2
Больная Д., 33 лет, впервые обратилась по поводу тонико-

клонических приступов с падением и нарушением сознания про-

должительностью до 1 мин, возникающих 1—2 раза в год на

фоне противосудорожной терапии. Первый приступ развился

в 17 лет. В анамнезе — два сотрясения мозга. Лечение (депа-

кин хроно 600 мг/сут + финлепсин 400 мг/сут) существенного

влияния на повторяемость приступов не оказывало. На ЭЭГ в

межприступный период зарегистрированы билатерально-син-

хронные острые волны с четким преобладанием в правой пре-

моторной области. Пациентка отличалась повышенной тре-

вожностью с ограничительным поведением, страдала голов-

ными болями напряжения, чем объясняла невозможность пол-

ностью отказаться от курения (ограничивалась 4—5 си-

гаретами в сутки). 

Диагностирована криптогенная

эпилепсия с тонико-клоническими

приступами из дополнительной мо-

торной зоны с вторичной генерализа-

цией. Проведена постепенная замена

финлепсина ламотриджином в дозе

100 мг/сут, и на фоне комбинирован-

ного с депакином лечения в течение по-

лугода приступов не было. В связи с

планированием беременности паци-

ентка была постепенно успешно пере-

ведена на монотерапию ламотриджи-

ном в дозе 250 мг/сут. Ремиссия про-

длилась 2 года. После эпизода деприва-

ции сна (спала всего 4 ч) и употребле-

ния большого количества кофе развил-

ся кратковременный приступ наруше-

ния сознания без судорог и падения. Че-

рез год опять после нарушения режима

сна повторился генерализованный при-

ступ, и доза ламотриджина была дове-

дена до 150 мг утром и вечером. ЭЭГ —

в норме. После 2 лет ремиссии повто-

рился генерализованный тонико-кло-

нический приступ вследствие пропус-

ка утренней дозы ламотриджина. Та-

ким образом, у пациентки длительное

время удавалось полностью контроли-

ровать припадки монотерапией ламо-

триджином в дозе 250—300 мг/сут, и

все приступы за этот период были

спровоцированы нарушением режима, в частности уменьше-

нием вдвое суточной дозы препарата. 

Через год после приступа, вызванного пропуском прие-

ма ламотриджина, у больной возник очередной приступ го-

ловной боли. Не получая облегчения от анальгетиков и спаз-

молитиков, в связи с нервным напряжением она в течение 2 ч
выкурила 14 сигарет (не считая предшествовавших), после

чего развился генерализованный тонико-клонический припа-

док. Пациентке было указано на недопустимость беспоря-

дочного применения анальгетиков и спазмолитиков и строго

рекомендовано прекратить курение, которое в неумеренном

количестве могло спровоцировать приступ. В течение после-

дующих 2 лет наблюдения пациентка следовала рекоменда-

циям, позволяя себе иногда («когда особенно нервничаю») выку-

рить не более 2—4 сигарет в день. Приступов не было, ЭЭГ —

в норме. Однако в связи с очередной стрессовой ситуацией,

связанной с семейным конфликтом, она вновь выкурила 11

сигарет за 6 ч, после чего развился тяжелый генерализован-

ный тонико-клонический приступ с падением и травмой ли-

ца, по поводу которой пациентка подверглась косметиче-

ской операции. При посещении врача 4 дня спустя она при-

знала, что приступ был спровоцирован курением, которое

пациентка, естественно, сразу прекратила. ЭЭГ была в

норме. На фоне соблюдения режима сна и воздержания от

курения в течение 4 мес наблюдения приступов нет.

В этом случае обращает на себя внимание то, что при

правильном следовании рекомендациям врача наблюдается

длительная ремиссия припадков, изредка прерываемая

только конкретными причинами: 1) нарушением режима

сна; 2) пропуском дозы ламотриджина; 3) избыточным ку-
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Рис. 3. Соотношение ситуационных факторов и эпизодов припадков у пациентки

Д., 33 лет: СП — сложные парциальные припадки; ГТКП — генерализованные то-

нико-клонические; ЛТГ — ламотриджин

15

10

5

Годы

Количество сигарет в день

Приступы

2 ГТКП

Д
еп

ри
ва

ц
и

я 
сн

а
 

+
 к

оф
е

Д
еп

ри
ва

ц
и

я 
сн

а

П
ро

п
ус

к
 Л

Т
Г

1
4

 с
и

га
ре

т
 

за
 2

 ч

1
1

 с
и

га
ре

т
 

за
 4

 ч

СП

ГТКП ГТКП



21

рением (рис. 3). По сути, не требуется коррекции фармако-

терапии, для поддержания ремиссии следует лишь соблю-

дать рекомендации врача.

При поиске данных о возможном утяжелении эпи-

лепсии под влиянием курения мы нашли специальное ис-

следование, обнаружившее фармакокинетическое взаимо-

действие никотина с противоэпилептическим препаратом.

C. Reinsberger и соавт. [13] исследовали уровень ламотрид-

жина в крови у 15 курящих и 29 некурящих больных эпи-

лепсией, получавших монотерапию препаратом в сравни-

мых суточных дозах. Исследование суммарно 204 анализов

крови показало, что курильщики имеют значимо меньший

уровень ламотриджина в крови (0,0657 ммоль/л), чем не-

курящие (0,0785 ммоль/л; p=0,0014). Этот эффект не зави-

сел от пола. Хотя точный энзимный механизм влияния ни-

котина на содержание ламотриджина в плазме остается не-

ясным, авторы подчеркивают практическое терапевтиче-

ское значение этого фармакокинетического влияния и не-

обходимость его учета при лечении ламотриджином боль-

ных эпилепсией. Если вспомнить, что один эпизод возоб-

новления приступов у нашей больной был связан с пропу-

ском однократной дозы ламотриджина, можно предполо-

жить высокую чувствительность данной пациентки к коле-

баниям концентрации препарата в крови. Наиболее веро-

ятно, что во время последующих двух рецидивов, возник-

ших при значительном увеличении числа выкуриваемых

сигарет, вызванное этим падение концентрации ламотрид-

жина в крови оказывалось достаточным для срыва ремис-

сии. Поскольку после каждого рецидива припадков паци-

ентка приходила на прием только на 3—4-й день, когда она

уже бросала курить, оценить уровень ламотриджина в кро-

ви в момент избыточного курения не представлялось воз-

можным. Цитирование приведенной выше статьи позво-

лило убедить пациентку в конкретном вреде курения и до-

биться достаточно стойкого его ограничения до уровня, не

срывающего ремиссию. 

О б с у ж д е н и е
Если в последнем случае драматичное утяжеление

припадков четко совпадает с эпизодами значительного

увеличения числа выкуриваемых сигарет и наиболее веро-

ятно объясняется снижением концентрации ламотриджи-

на в крови, то в первом случае курение играет явно тера-

певтическую роль, очевидно, обусловленную фармакоди-
намическим взаимодействием никотина с нейрональным

субстратом эпилепсии. Это соответствует представлениям

об амбивалентной роли никотина в патогенезе церебраль-

ных расстройств. Действие никотина обусловлено взаимо-

действием с никотиновыми ацетилхолиновыми рецепто-

рами (nAChRs) управляемых напряжением ионных кана-

лов нейронов, широко распространенных в префронталь-

ной коре и лимбической системе [14]. Никотин вызывает

многочисленные негативные последствия со стороны нер-

вной системы и соматической регуляции. Взаимодействуя

с nAChRs префронтальной коры и лимбических систем, он

вмешивается в метаболизм и модифицирует активность

серотонин-, допамин- и адренергической трансмиссии,

регуляцию опиатных систем, глютамата и глютаматных ре-

цепторов, ингибиторов моноаминоксидазы. Соответст-

венно, показана роль патологии nAChRs в патогенезе ши-

зофрении, депрессии, синдрома дефицита внимания и ги-

перактивности, синдрома Туретта [15—19], эксперимен-

тальных и клинических форм эпилепсии [20—28]. Роль

nAChRs в патогенезе нервных и психических расстройств

определяется тем, что они являются активными регулято-

рами Na+-зависимой возбуждающей нейротрансмиссии

[15, 16, 27, 29]. Эти факты определяют пристальный инте-

рес к никотину не только как фактору вредоносной зави-

симости и многих патологических состояний, но и как ис-

точнику новых терапевтических подходов [29]. В форме

чистого алколоида в составе жевательных таблеток или на-

кожных пластырей в четко определенных дозах с плавным

накоплением эффекта исследуется возможность его при-

менения в терапевтичских целях, в частности при лечении

тревоги и непереносимой боли. Показана роль никотина в

повышении эффективности ряда когнитивных и психиче-

ских функций, коррекции синдрома дефицита внимания и

гиперактивности, синдрома Туретта [17—19, 30]. Куриль-

щики, не погибшие от других вредных последствий куре-

ния, имеют меньшую частоту нейродегенеративных забо-

леваний, в том числе паркинсонизма и болезни Альцгей-

мера, чем их ровесники в популяции [29]. Возможность

нейропротективной роли никотина, в частности в отноше-

нии глютаматергической эксайтонейротоксичности, пока-

зана в экспериментах [31].

В основе ряда форм эпилепсии лежит генетически

детерминированная дисфункция натриевых каналов [20,

24, 25, 32, 33]. У мышей обнаружены мутантные гены, из-

меняющие экспрессию nAChRs, что приводит к появле-

нию у их носителей эпилептических припадков, прово-

цируемых никотином [24, 34]. В клинических и экспери-

ментальных исследованиях показано, что никотин может

провоцировать эпилептические припадки и осложнение

течения эпилепсии [29, 35]. Установлена роль дисфунк-

ция nAChRs при юношеской миоклонической эпилеп-

сии, генетически детерминированных доброкачествен-

ных фокальных припадках новорожденных [20, 27, 32].

Выявлено более 8 различных мутаций, связанных с

nAChRs, участвующих в патогенезе припадков при ауто-

сомно-доминантной ночной лобно-долевой эпилепсии

(АДНЛЭ) [15, 22, 25, 27, 32]. Такое разнообразие вариан-

тов мутаций nAChR определяет индивидуальные особен-

ности реагирования на никотин при разных формах эпи-

лепсии и у конкретных пациентов [23]. 

В дополнение к нашему первому наблюдению, в ко-

тором имело место 4-кратное совпадение прекращения

приступов с периодами регулярного курения и их 3-крат-

ное возобновление со значительным учащением и склон-

ностью к серийности при попытках бросить курить, пред-

ставляют интерес два сообщения о лечебном эффекте ни-

котина при АДНЛЭ. Из-за существенного сходства с на-

шим наблюдением приводим более полное описание па-

циентки с АДНЛЭ [28]. Припадки, возникавшие в момент

пробуждения, появились в 12 лет и проявлялись подерги-

ванием в руках и вытягиванием ног с невозможностью хо-

дить. Припадки провоцировались умственным переутом-

лением и эмоциональным стрессом. Попеременное ис-

пользование карбамазепина и вальпроата давало нестой-

кое улучшение. С 13 лет пациентка начала регулярно ку-

рить и в последующие годы выкуривала до 16 сигарет в

день, принимая также упомянутые антиконвульсанты. На

этом фоне раз в полгода возникало по 2 приступа за сутки.

В 29 лет пациентка прекратила курить, приступы резко
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участились, что серьезно ухудшало качество жизни, не ку-

пировались противоэпилептическими препаратами (кар-

бамазен, вальпроат, габапентин, клоназепам). Пациентке

было предложено использовать никотиновые пластыри,

припадки прекратились. Сначала было проведено откры-

тое исследование (пациентка знала, когда используется

никотиновый пластырь), в период которого частота при-

ступов снизилась с 1,65±2,36 до 0,01±0,0 в день

(p<0,0001), за ним последовало двойное слепое исследо-

вание (ни врач, ни пациентка не знали, когда использо-

вался никотиновый, когда безникотиновый пластырь),

различия составляли соответственно: 0±0 и 0,56±1,14

припадков/день (p<0,0001).

Особенно впечатляет то, что и у нашей пациентки в

периоды курения наблюдалась полная ремиссия присту-

пов. Единичность случая в цитируемой публикации мог-

ла бы поставить под сомнение возможность привлечения

его в качестве аргументации, однако другое исследова-

ние, включавшее 22 пациентов из 2 семей с АДНЛЭ, обу-

словленной разными мутациями, свидетельствует об оп-

ределенной закономерности [36]. В этом исследовании

все 7 некурящих пациентов имели постоянные эпилепти-

ческие припадки; у 10 из 14 курильщиков была долго-

срочная ремиссия. Четверо курящих, у которых отмеча-

лись припадки, относились к подгруппе мало курящих и

имели изначально более легкую форму приступов. Флюк-

туации частоты припадков, включая длительные ремис-

сии, коррелировали с курением или применением таба-

козаменяющих никотиновых пластырей. Авторы получи-

ли высокозначимые статистические результаты (p=0,024),

показывающие, что ремиссия припадков у этих пациен-

тов ассоциирована с курением или применением никоти-

нового пластыря [36].

Закономерно повторявшиеся у нашей пациентки сры-

вы ремиссии при попытках бросить курить говорят о тера-

певтическом эффекте никотина, убедительно показанном

при АДНЛЭ. Касаясь вопроса о патогенетической допусти-

мости такой связи, следует отметить, что методически для

отнесения заболевания к АДНЛЭ необходима высокая пе-

нетрантность мутантного гена, т.е. наличие на менее 25—

75% лиц с соответствующим фенотипом в семье [37]. У на-

шей пациентки сравнительно достоверную информацию

удалось получить только об отце, матери и бабушке, при

этом не было сведений об эпилептических расстройствах,

что не позволяет с уверенностью судить о генетической

природе заболевания. Вместе с тем уже описаны случаи

АДНЛЭ с низкой пенетрантностью гена [38], а также случаи

спорадических мутаций [21]. Не исключена также возмож-

ность полигенного наследования в нашем случае [20, 21,

38]. Поскольку нейропатофизиология ацетилхолиновых

никотиновых рецепторов находится в самом начале иссле-

дования, следует иметь в виду возможность более широкой

распространенности других форм эпилепсии, относимых к

криптогенным, столь же чувствительных к никотину, как и

АДНЛЭ. Косвенным свидетельством этого может служить

существенно большая распространенность курения среди

лиц с эпилепсией по сравнению с общей популяцией [5—9].

Вполне вероятно, что курение у больных эпилепсией может

играть роль не вполне осознаваемого самолечения, анало-

гично тому, как столь же распространенное курение у боль-

ных шизофренией объясняется стремлением компенсиро-

вать дефицит никотиновой ацетилхолиновой нейротранс-

миссии в лобных долях, рассматриваемый как один из пато-

генетических механизмов этого расстройства [16, 39]. 

Приведенные наблюдения указывают на необходи-

мость более внимательного и индивидуализированного

подхода к вопросу о курении у больных эпилепсией. Учиты-

вая широкую распространенность этой зависимости среди

пациентов с эпилепсией, следует выяснить привычки боль-

ного, по возможности уточнить соотношение интенсивно-

сти курения и частоты и тяжести припадков, чтобы исполь-

зовать эту информацию при планировании лечения. При

выявлении благоприятного влияния курения на течение

эпилепсии следует рекомендовать больному переход на ни-

котиновые пластыри, жевательные таблетки, электронные

сигареты или ограничить курение минимумом, необходи-

мым для терапевтического эффекта. Следует также пом-

нить, что никотин снижает концентрацию в крови ламот-

риджина — одного из самых распространенных противо-

эпилептических препаратов — и принимающим его паци-

ентам следует настоятельно рекомендовать прекращение

или максимальное ограничение курения, в крайнем случае

прибегают к корректировке дозы с мониторингом концент-

рации препарата в плазме крови.
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