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Известно, что эпилепсия представляет собой одно из

наиболее распространенных неврологических заболеваний

и встречается не менее чем у 0,5–1% населения [1, 2]. Забо-

леваемость эпилепсией составляет около 70 случаев на 100

тыс. населения в год [2]. Столь высокая распространенность

эпилепсии во всем мире (по предварительным оценкам, ею

страдает не менее 50 млн человек) заставляет изыскивать

новые методы ее терапии, как и новые антиэпилептические

препараты (АЭП) [3].

Являясь неврологическим заболеванием, эпилепсия

тем не менее сопряжена с развитием широкой гаммы психи-

ческих расстройств, распознавание, диагностика и терапия

которых требуют непосредственного участия психиатров.

Круг психопатологических нарушений при этом включает

депрессивные расстройства [4, 5–7, 8–13], личностные изме-

нения и примыкающие к ним мнестико-интеллектуальное

снижение [8, 9, 14–20] и эпилептические психозы [21–23].

Среди всех психических расстройств наибольшее значение

имеют аффективные расстройства и личностные изменения

с когнитивными нарушениями [5–7, 8–13, 21, 22].

Нарушения памяти и внимания относятся к наиболее

частым расстройствам когнитивной сферы при эпилепсии в

интериктальном периоде и могут служить одной из причин

ухудшения качества жизни, социальной дезадаптации и ин-

валидизации наряду с припадками [16–20, 24–26]. При этом

больные наиболее часто предъявляют жалобы на трудности

запоминания, особенно имен и деталей событий, имевших

место совсем недавно [8, 9, 18, 19, 24, 25, 27]. Принципиаль-

но важно, что при левостороннем височном фокусе наруша-

ется преимущественно вербальная память, тогда как при

правостороннем фокусе – пространственная, зрительная и

географическая память [8, 9]. Полагают, что в развитие нару-

шений памяти при эпилепсии вносят вклад несколько фак-

торов. К ним относят структурные повреждения вещества

мозга, нейрональную дисфункцию или потерю нейронов,

межприступные эпилептические разряды при электроэнце-

фалографии, повторные припадки и применение некоторых

АЭП [8, 9]. Сниженный метаболизм в регионах мозга, окру-

жающих непосредственно фокус в гиппокампальной облас-

ти, отвечающей за память, коррелирует с нейрональной ги-

пофункцией [8, 9]. Следует всегда иметь в виду, что даже ко-

роткие и преходящие сложные парциальные и тонико-кло-

нические припадки представляют опасность для когнитив-

ных способностей, особенно памяти  [17–19, 21].

Внимание является основой познавательной деятель-

ности и часто страдает при эпилепсии. Это особенно замет-

но у больных эпилепсией детей, у которых развивается син-

дром дефицита внимания [21]. АЭП сами по себе могут на-

рушать как память, так и внимание [21, 28].

Длительная и неотступная терапия АЭП, направлен-

ная на устранение припадков – необходимое условие для

достаточной социальной адаптации и реабилитации боль-

ных эпилепсией [1, 3]. Вместе с тем некоторые АЭП могут

усугублять когнитивные нарушения при эпилепсии. К ним

относятся барбитураты и фенитоин (ФНТ) [1, 10, 11,

29–37]. При этом возникает психомоторная заторможен-
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ность, снижается способность к концентрации внимания,

усвоению нового материала, нарушается память и уменьша-

ется коэффициент интеллекта (IQ) [2, 38, 39]. Данные о дру-

гих классических АЭП, таких как карбамазепин (КБЗ) и

вальпроаты (ВПА), носят не столь однозначный характер,

хотя указывается, что и эти препараты могут приводить к

сходным нарушениям [10, 11, 26, 28, 31, 32, 34, 36, 37, 40].

Аффективная симптоматика в форме депрессий встре-

чается примерно у 30–50% больных эпилепсией [8–13,

41–44], хотя в клинических условиях эти состояния свое-

временно не распознаются, что объясняется размытостью

клинических и психопатологических проявлений этих рас-

стройств у больных эпилепсией [10–13, 43–46]. 

У большинства эпилептологов существует мнение о

том, что интериктальная (межприступная) депрессия при

эпилепсии наиболее часто манифестирует многообразной

симптоматикой: собственно депрессией, тревогой, раздра-

жительностью, суицидальными идеями, соматовегетатив-

ными проявлениями в виде снижения аппетита и либидо и

нарушений памяти. Нарушения памяти отличают депрес-

сивные расстройства при эпилепсии от аффективной пато-

логии вообще [43]. Депрессия характеризуется хроническим

течением, которое периодически прерывается светлыми

промежутками длительностью от нескольких часов до не-

скольких суток [10–13, 43, 44].

Классические симптомы эндогенной депрессии в виде

чувства вины, идей самообвинения, переживаний потери

чувств и суточных колебаний настроения при эпилепсии

обычно встречаются редко [43–45]. В связи с этим боль-

шинство авторов подчеркивают, что клинические проявле-

ния депрессии при эпилепсии носят атипичный характер

(по крайней мере, атипичные особенности встречаются не

менее чем у 50% больных) [43, 44].

Как указывают D. Blumer и соавт. [5–7], аффективным

расстройством при эпилепсии свойственна множественность

проявлений, среди которых можно выделить 8 ключевых сим-

птомов. К ним относятся лабильные депрессивные симптомы

(депрессивное настроение, анергия, болевая симптоматика,

инсомния); лабильные аффективные симптомы (страх, тре-

вога) и предположительно «специфические» симптомы в ви-

де пароксизмальной раздражительности и эйфории.

Данная симптоматика характеризуется затяжным и

даже хроническим течением с редкими светлыми интерва-

лами, что дало основание A. Kanner [23, 47–49] говорить в

связи с этим о расстройстве, подобном дистимии. Он на-

ходил подобное расстройство не менее чем у 70% больных

эпилепсией с депрессией, которые нуждались в психо-

фармакотерапии [23, 47–49]. Многие авторы полагают,

что при эпилепсии существует дистимическое или дисфо-

рическое расстройство, хотя систематические исследова-

ния, которые могли бы подтвердить специфичность этого

синдрома, выделенного эмпирическим путем для эпилеп-

сии, не выполнялись [5, 6, 43]. 

Так называемое интериктальное дисфорическое рас-

стройство (ИДР) считается почти прерогативой эпилепсии,

хотя не выделяется в качестве самостоятельной диагности-

ческой категории в МКБ-10. Основные компоненты ИДР

включают тоскливо-злобный аффект, головную боль, ин-

сомнию или гиперсомнию и периоды эйфории [5, 6]. Эти

состояния возникают у больных эпилепсией периодически

до (преиктальные) или после (постиктальные) приступа и

продолжаются от нескольких часов до 2 сут. Наиболее часто

ИДР встречается у пациентов с височной эпилепсией и спе-

цифическими для нее изменениями личности в виде так на-

зываемой глишроидии (энехетичность) [5, 6].

Считается, что депрессивной симптоматике при ви-

сочной эпилепсии сопутствует нарушение функций лобных

отделов (состояние гипофронтальности) [43, 44], о чем

можно судить по результатам тестов на так называемые ис-

полнительские функции. В свою очередь это чаще встреча-

ется при расположении фокуса в левой височной области.

Исходя из этого полагают, что депрессивное расстройство

представляет собой скорее клиническое проявление отда-

ленного эффекта дисфункции левостороннего височного

фокуса в пределах нейрональных сетей, а не результат ло-

кального эффекта в пределах медиотемпоральных структур

мозга [43, 44]. Вместе с тем имеются данные, свидетельству-

ющие о том, что депрессии могут возникать и при правосто-

ронних височных фокусах [46]. Это обычно наблюдается

при палеокортикальной (медиобазальной) височной эпи-

лепсии. Таким образом, при этой форме сторона фокуса во-

обще не играет роли в возникновении депрессивной сим-

птоматики [46, 50]. 

Тревожные расстройства, включающие собственно

тревогу, панические атаки и фобическую симптоматику, мо-

гут встречаться в интериктальном периоде как при височ-

ной, так и при идиопатической генерализованной эпилеп-

сии [8, 9]. Полагают, что тревожные расстройства чаще на-

блюдаются при височной эпилепсии с фокусом слева, чем

при эпилепсии с фокусом в правом полушарии [11, 51].

Важно иметь в виду, что указанная тревожная симптомати-

ка может появляться задолго до генерализованных тонико-

клонических припадков, что вносит трудности в своевре-

менную диагностику эпилепсии. В этих случаях ошибочно

ставится диагноз панического расстройства или генерали-

зованного тревожного расстройства. Это лишний раз под-

черкивает существование общих патогенетических звеньев

при эпилепсии и тревожных расстройствах.

В з а и м о о т н о ш е н и я  к о г н и т и в н ы х  
и  а ф ф е к т и в н ы х  н а р у ш е н и й  п р и  э п и л е п с и и  
Когнитивные и аффективные нарушения, как отмеча-

лось выше, относятся к наиболее распространенным психо-

патологическим расстройствам при эпилепсии. Более того,

в одной из обзорных работ было показано, что при эпилеп-

сии они часто сопряжены друг с другом [10]. В этом контек-

сте данные две группы расстройств можно рассматривать

как внешние проявления одного более общего нейропсихо-

логического синдрома в виде расстройства функций лобных

долей мозга в том и другом случае [10]. В пользу этого гово-

рят данные о том, что при депрессивных расстройствах

больные выполняют тесты на внимание, бдительность и ис-

полнительские функции гораздо хуже, чем лица контроль-

ной группы [9, 10, 25, 50, 52–54].

Вместе с тем при нарушении функций лобных долей, 

т. е. при развитии так называемого синдрома нарушенных ис-

полнительских функций, у больных появляется явная де-

прессивная симптоматика, и половина из них отвечает диаг-

ностическим критериям большого депрессивного эпизода

[9–11, 53]. Все это в конечном счете говорит об общности па-

тогенетических звеньев депрессивной симптоматики и сни-

жения исполнительских функций, что правомерно связать с

нарушениями деятельности лобных долей при эпилепсии. 
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Таким образом, становится ясно, что применение АЭП

для лечения эпилепсии представляет задачу, которая сводит-

ся не только к устранению припадков конкретного типа. Не-

маловажно при этом выбрать препарат, который наряду с уст-

ранением припадков не будет усугублять проявления мнести-

ко-интеллектуального дефекта и способствовать появлению

аффективной симптоматики либо, даже напротив, будет сни-

жать выраженность аффективной депрессивной симптома-

тики и проявлений мнестико-интеллектуального дефекта.

С п е к т р  п с и х о т р о п н о й  а к т и в н о с т и  
и  м е х а н и з м ы  д е й с т в и я  к а к  к р и т е р и и  в ы б о р а
а н т и э п и л е п т и ч е с к и х  п р е п а р а т о в  
Анализ данных литературы тем не менее показывает,

что сам по себе спектр психотропной активности того или

иного АЭП никогда не рассматривался в качестве основопо-

лагающего критерия при выборе конкретного препарата для

лечения эпилепсии. В этом контексте в терапии эпилепсии,

как и других нейропсихиатрических расстройств, основным

остается метод проб и ошибок, что не может удовлетворять

запросам ни больных, ни врачей-эпилептологов [10].

Сегодня в практике психиатрической эпилептологии

существует фактически единственный алгоритм выбора

АЭП, разработанный Т.А. Ketter и соавт. [22, 55]. В соответ-

ствии с этим алгоритмом все многообразие психотропных

эффектов различных АЭП основано на различиях нейроре-

цепторного механизма их действия: ГАМКергический либо

антиглутаматергический [22, 55]. ГАМКергические функции

предопределяют появление седативного, анксиолитическо-

го и антиманиакального эффектов, тогда как антиглутама-

тергические функции лежат в основе активирующего, анти-

депрессивного и анксиогенного эффектов АЭП [22, 56]. 

В соответствии с этой парадигмой авторы разделили

все АЭП на две группы. Барбитураты, бензодиазепины,

ВПА, вигабатрин, тиагабин и габапентин по психотропным

свойствам относятся к седативным, анксиолитическим и

антиманиакальным соединениям, поскольку общим в меха-

низме их действия является усиление ГАМКергической ак-

тивности. Фельбамат и ламотриджин (ЛМТ) принадлежат к

числу препаратов с антиглутаматергической активностью,

что, по мнению авторов [22, 55], и объясняет их антидепрес-

сивный и анксиогенный эффект. В свою очередь топирамат

(ТПМ) за счет поливалентного механизма действия, вклю-

чающего две указанные разновидности, занимает промежу-

точное положение между двумя группами АЭП и объединя-

ет как седативный, так и антидепрессивный и анксиоген-

ный эффекты [22, 55].

Подобная схема представляет собой пример выражен-

ного редукционизма и сводит сложные в феноменологиче-

ском отношении явления к более простым, что далеко от

клинической реальности. Однако, как полагают некоторые

авторы [22, 55], она позволяет сделать первый шаг в выборе

конкретного АЭП для конкретного больного, принимая во

внимание особенности психического статуса при эпилепсии. 

Тем не менее данная схема, к сожалению, не учитыва-

ет другие возможные механизмы действия АЭП, которые

также могли бы объяснить различия между психотропными

эффектами препаратов в отношении депрессивных рас-

стройств и когнитивных нарушений при эпилепсии.

Несколько вопросов при этом остаются открытыми.

Так, строгое разграничение всех психопатологических фе-

номенов у больных эпилепсией на седацию и активацию

вряд ли отражает клиническую реальность и представляет

собой скорее чрезмерное упрощение сложных психопато-

логических синдромов при эпилепсии [10]. Против этого

говорят многочисленные данные о коморбидности депрес-

сивной и тревожной симптоматики, в том числе у больных

эпилепсией [10, 21, 28].

Еще одним немаловажным недостатком схемы 

Т.А. Ketter и соавт. [22, 55] является то, что в ней не учиты-

ваются АЭП, механизм действия которых не включает ни

ГАМКергический компонент, ни влияние на глутаматерги-

ческие рецепторы [10]. В частности, к таким препаратам от-

носятся КБЗ и окскарбазепин, хотя их позитивные психо-

тропные свойства получили подтверждение в многочислен-

ных исследованиях [10].

О с н о в н ы е  х а р а к т е р и с т и к и  л а м о т р и д ж и н а  
Представляется целесообразным рассмотреть свойст-

ва ЛМТ, который отличается уникальным профилем не

только антиэпилептических, но и психотропных свойств,

что придает препарату особый статус.

Следует кратко упомянуть особенности механизма

действия ЛМТ, которые сводятся к блокаде вольтажных на-

триевых и кальциевых каналов, что в свою очередь предот-

вращает высвобождение глутаминовой кислоты, которая на-

ряду с аспарагиновой кислотой считается медиатором возбу-

ждения в ЦНС [22, 45]. По этому механизму действия ЛМТ

подобен КБЗ [22, 26, 30, 45, 56], но в отличие от последнего

ЛМТ эффективен не только при парциальных и вторично-

генерализованных припадках, но и при первично-генерали-

зованных [27, 29, 30, 37]. Торможением высвобождения глю-

тамата и аспартата под влиянием ЛМТ в соответствии с мо-

делью Т.А. Ketter и соавт. [55] следует объяснить основной

механизм наступления антидепрессивного эффекта препа-

рата. Немаловажным является и то, что ЛМТ обладает также

способностью тормозить обратный захват серотонина в

тромбоцитах крови человека и синаптосомах мозга крыс 

in vitro. В этом плане он имеет общий механизм действия с

КБЗ, ВПА и зонизамидом [3, 39, 50], что в свою очередь при-

ближает эти препараты к антидепрессантам группы селек-

тивных ингибиторов обратного захвата серотонина [50].

Благоприятный профиль психотропных эффектов

ЛМТ был показан в ряде исследований, выполненных как у

здоровых добровольцев, так и у больных эпилепсией [1, 11,

24, 27, 29, 30, 51, 56–58]. Как правило, в большинстве иссле-

дований такого рода оценивались побочные эффекты ЛМТ

на когнитивную и аффективную сферы [1, 24, 27, 29, 30,

56–58]. В целом выраженные побочные эффекты при этом

не установлены. Это касалось параметров памяти, внима-

ния, настроения и показателей качества жизни и депрессии

[29, 30, 54, 56, 59, 60].

Антидепрессивный эффект относится к наиболее вы-

раженным позитивным психотропным свойствам ЛМТ [10,

27, 34, 59, 60]. Так, в исследовании К.R. Edwards и соавт. [34]

ЛМТ сравнивался с ВПА в отношении влияния на аффектив-

ные расстройства у больных эпилепсией. Для оценки выра-

женности аффективной симптоматики использовались такие

психометрические шкалы, как Beck Depression Inventory

(шкала Бека), Cornell Dysthymia Rating Scale (CDRS) и Profile

of Mood State (POMS). При лечении ЛМТ у больных по шка-

ле Бека наблюдалось улучшение настроения на 21%, тогда
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как по шкале PОMS улучшение касалось симптоматики де-

прессии (33%), гневливости (30%), напряжения (27%) и сум-

марной оценки (37%) по сравнению с фоновым уровнем. Ис-

ходя из этих данных можно считать, что препарат дает психо-

тропный эффект довольно широкого спектра. Он включает и

собственно тимолептический эффект, седативное действие и

действие, направленное на устранение гневливости.

В исследовании J.А. Cramer и соавт. [61] препарат ис-

пользовался в качестве средства, дополнителняющего другие

АЭП, у 155 больных эпилепсией с явлениями резистентно-

сти. Для оценки настроения и качества жизни применялись

специальные психометрические шкалы POMS и QOLIE-31.

Авторы подтвердили позитивное влияние ЛМТ на настрое-

ние больных эпилепсией, несмотря на наличие в схеме тера-

пии других АЭП, и пришли к выводу, что данный позитив-

ный эффект обусловлен не синергией с другими препарата-

ми, а непосредственным эффектом самого ЛМТ. В пользу

этого свидетельствовало сохранение антидепрессивного эф-

фекта после исключения из схемы других АЭП. Весьма суще-

ственным является то, что улучшение настроения на фоне те-

рапии ЛМТ не коррелировало с редукцией частоты припад-

ков, а это говорит о независимости двух данных эффектов

препарата. В то же время между показателями настроения и

качества жизни до начала применения ЛМТ отмечены стати-

стически значимые корреляции. Это касалось корреляции

всех подшкал POMS с показателем «эмоционального благо-

получия» по шкале QOLIE-31. Уровень связей (коэффициент

корреляции) составлял 0,42–0,70. Из этого следует, что пока-

затель качества жизни при эпилепсии предопределяется

именно депрессивной симптоматикой. Авторы подчеркива-

ют, что депрессивная симптоматика обусловливает более

низкие оценки качества жизни при эпилепсии, когда боль-

ные высказывают жалобы на более тяжелые и частые припад-

ки независимо от их семиотики. При этом больные с депрес-

сией в 2–4 раза чаще посещали врачей, чем больные с эпи-

лепсией без депрессии. Депрессия была непосредственно

связана с социальной несостоятельностью больных и тяже-

стью припадков. Применение ЛМТ снижало проявления де-

прессии и повышало показатели качества жизни [27].

В другом исследовании, проведенном этой группой

авторов, изучалось качество жизни у больных эпилепсией

после их перевода на монотерапию ЛМТ [62]. Для оценки

качества жизни использовалась шкала QOLIE-31, которая

заполнялась до и после приема ЛМТ. До приема ЛМТ боль-

ные получали монотерапию ФНТ или КБЗ. После перевода

на монотерапию ЛМТ суммарная оценка качества жизни по

шкале QOLIE-31 составляла в среднем 10,7 баллов для боль-

ных с легким улучшением и 17 баллов для больных со сред-

ним и выраженным улучшением. Авторы пришли к важно-

му выводу: улучшение качества жизни у больных эпилепси-

ей, находящихся на монотерапии ЛМТ, не зависит от сни-

жения частоты припадков, что опять подразумевает поло-

жительное влияние препарата на настроение.

Поскольку итоговый показатель качества жизни в

большей мере определяется наличием или отсутствием

депрессии, целесообразной представляется оценка влия-

ния препарата на верифицированные депрессивные со-

стояния у больных эпилепсией при отсутствии сопутству-

ющей терапии антидепрессантами. Именно в таком ра-

курсе были проведены исследования, описанные в рабо-

тах [41, 63].

Одна из этих работ, выполненная А.В. Ettinger и соавт.

[63], представляет собой по существу первое исследование

собственно антидепрессивного эффекта ЛМТ в условиях

рандомизации с плацебоконтролем. Больные одной из

групп (n=32) принимали в качестве средства дополнитель-

ной терапии ЛМТ, больные другой группы (n=38) – плаце-

бо. Длительность терапии составила 19 нед. При этом в те-

чение 7 нед доза препарата повышалась, в течение 12 нед

пациенты принимали препарат в стабильной дозе, достиг-

нутой к концу предшествующего 7-недельного периода. В

качестве средства базовой терапии назначали ВПА (31%

больных в основной группе и 47% в контрольной) и ФНТ

(соответственно 44 и 29%). Об антидепрессивном эффекте

ЛМТ судили по шкалам POMS, Бека и CDRS. Результаты

показали, что к концу исследования в группе, принимав-

шей ЛМТ, улучшение состояния по сравнению с фоновым

было более выраженным, чем в группе, принимавшей пла-

цебо. Различия при этом достигали статистически значимо-

го уровня и были зарегистрированы практически по всем

психометрическим шкалам. Авторам также не удалось об-

наружить значимую корреляцию между снижением числа

припадков и улучшением настроения, что в очередной раз

подтвердило независимость этих двух эффектов ЛМТ.

В работе Т.А. Fakhoury и соавт. [41], выполненной по от-

крытому принципу, также изучались собственно тимолепти-

ческие свойства ЛМТ у больных эпилепсией с коморбидной

депрессивной симптоматикой. Исследование проводилось

на протяжении длительного срока (36 нед), в нем приняло

участие 158 больных с депрессивной симптоматикой легкой

и средней степени тяжести. ЛМТ назначали в суточной дозе

200, 300 и 400 мг. При этом у 96 больных препарат сначала

применялся в качестве средства дополняющего другие АЭП,

из них 66 больных в последующем удалось перевести на ре-

жим монотерапии. Прием каких-либо антидепрессантов не

допускался. Психическое состояние больных оценивалось

также с помощью шкал Бека, POMS и CDRS. Результаты по-

казали снижение выраженности депрессивной симптомати-

ки после присоединения ЛМТ. У больных, которых перевели

на монотерапию ЛМТ, сохранялось улучшение настроения.

Таким образом, снова был подтвержден собственно антиде-

прессивный эффект ЛМТ.

Влияние ЛМТ на когнитивные функции при эпилеп-

сии также привлекало внимание исследователей. В одном из

первых исследований А. Aldenkamp и соавт. [56], в которое

было включено 25 пациентов с парциальной эпилепсией,

изучалось влияние препарата на когнитивные функции (вни-

мание, краткосрочную память, моторную скорость и ско-

рость психических процессов). Препарат применялся как до-

полнительное средство терапии к предшествующей терапии

КБЗ. Принципиально, что после начала лечения ЛМТ не на-

блюдалось ухудшение когнитивных способностей, и боль-

шинство изменений были позитивными, т. е. улучшались

когнитивные процессы. На основании полученных результа-

тов авторы пришли к выводу, что спектр влияния ЛМТ на

когнитивные функции совпадает со спектром действия КБЗ.

Е. Kockelmann и соавт. [35] ретроспективно сравнива-

ли влияние на когнитивные функции ЛМТ и ТПМ у паци-

ентов с фармакорезистентной эпилепсией. Каждая из тера-

певтических групп включала 42 пациента. Важно подчерк-

нуть, что до начала исследования группы не различались ни

по анамнестическим характеристикам эпилепсии, ни по ха-

О Б З О Р Ы
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рактеру сопутствующей антиэпилептической терапии, хотя

в группе, принимавшей ТПМ, количество других АЭП было

несколько больше, чем в группе, получавшей ЛМТ (разли-

чия тем не менее не достигали статистически значимого

уровня). Нейропсихологическое исследование включало

оценку влияния препаратов на настроение, внимание, ра-

бочую память, языковые функции, зрительно-пространст-

венные способности и зрительную и вербальную память.

В группе, принимавшей ТПМ, получены плохие ре-

зультаты исполнения большинства нейропсихологических

тестов. Эти тесты включали задания на планирование, зри-

тельное ожидание скорости, вербальную рабочую память,

зрительную рабочую память, вербальное понимание и рече-

вую беглость. 

Таким образом, можно было бы сделать вывод о более

благоприятном влиянии на нейрокогнитивные функции

ЛМТ по сравнению с ТПМ. Тем не менее нельзя сбрасывать

со счета, что все больные получали политерапию различны-

ми АЭП, в том числе ВПА. При этом оказалось, что боль-

ные, принимавшие ТПМ и ВПА, хуже выполнили 18 (82%)

из 23 тестов по сравнению с больными, получавшими ТПМ

без ВПА. В то же время в группе, принимавшей ЛМТ и

ВПА, хуже исполнено было 13 (59%) из 22 тестов. Различия

были более выражены у больных, принимавших ТПМ по

сравнению с леченными ЛМТ. Исходя из этого следует сде-

лать вывод о нарушении когнитивных функций преимуще-

ственно при приеме ТПМ в комбинации с ВПА, хотя соче-

тание ЛМТ с ВПА реже приводит к подобным нарушениям,

что позволяет рассматривать ЛМТ как препарат, позитивно

влияющий на когнитивную сферу.

В одном из отечественных исследований [24] сравни-

валось влияние ЛМТ, барбитуратов, КБЗ и ВПА на когни-

тивные функции у больных эпилепсией в условиях моноте-

рапии. В данной работе, которая выполнялась по проспек-

тивному принципу, больных переводили на монотерапию

указанными препаратами после отмены предшествующей

терапии. Когнитивные функции оценивали с помощью

Wisconsin Card Sorting Test (WCST). Данный тест позволяет

оценить состояние «гибкости» и подвижности психических

процессов на фоне изменяющихся условий заданий [16].

Наряду с этим применяли тест для оценки речевой беглости

(Verbal fluency test) [9] и минимальный тест для оценки пси-

хического состояния (Mini-mental state examination) [42].

Результаты этого исследования показали, что АЭП раз-

личаются в плане влияния на нейрокогнитивные функции.

При этом наибольший нейротоксический эффект наблю-

дался при монотерапии барбитуратами. Это выражалось в

замедлении верных и ложных ответов в WCST и в тенденции

к повышению количества неверных ответов и повторных

ложных ответов при сравнении барбитуратов с ЛМТ. При

этом ЛМТ превосходил практически по всем нейрокогни-

тивным показателям барбитураты и ВПА. Это касалось как

WCST, так и теста речевой беглости. По этим показателям он

статистически значимо не отличался от КБЗ.

Таким образом, анализ данных литературы свидетель-

ствует о том, что ЛМТ оказывает положительное влияние не

только на аффективную сферу, но и на когнитивные функ-

ции, что выражается в облегчении исполнения тестов на ре-

чевую беглость и WCST. Если учесть, что оба эти теста фак-

тически отражают функции лобных отделов мозга, можно

полагать, что ЛМТ восстанавливает деятельность этих отде-

лов мозга при эпилепсии, особенно при синдроме нарушен-

ных исполнительских функций [64]. В свою очередь, если

принять во внимание, что нарушение исполнительских

функций наблюдается и при депрессивной симптоматике,

можно предположить, что при мнестико-интеллектуальном

снижении и депрессивных расстройствах при эпилепсии су-

ществует общая нейропсихологическая основа в виде син-

дрома нарушения исполнительских функций. Очевидно,

ЛМТ, восстанавливая параметры исполнительских функ-

ций при эпилепсии, приближает их к значениям так назы-

ваемой психологической нормы. На основании сказанного

можно предположить, что во всем многообразии эффектов

ЛМТ при эпилепсии правомерно выделить группу положи-

тельных психотропных эффектов, направленных на норма-

лизацию исполнительских функций. Это, вероятно, и объ-

ясняет его положительное влияние на настроение и когни-

тивные функции. В данном контексте ЛМТ можно рассма-

тривать как АЭП, наделенный уникальными психотропны-

ми свойствами, направленными на коррекцию не только

аффективных расстройств, но и когнитивных нарушений,

что придает ему особый статус.
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