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О
бщеизвестно, что, в зависимости от формы эпи-
лептического синдрома, вероятность развития 
приступов тесным образом связана с уровнем 
бодрствования. К синдромам, приступы при 
которых имеют наиболее тесную связь с уров-

нем бодрствования и сном, относят синдром Веста, син-
дром Леннокса–Гасто, «роландическую» эпилепсию, син-
дром Панайотопулоса, электрический статус медленного 
сна, юношескую миоклоническую эпилепсию, эпилепсию 
с генерализованными тонико-клоническими приступа-
ми при пробуждении, ночную лобную эпилепсию, другие 
фокальные эпилепсии с предрасположенностью к ночным 
приступам [1]. Например, при юношеской миоклониче-
ской эпилепсии (ЮМЭ), которая входит в группу идио-
патических генерализованных эпилепсий (ИГЭ), миокло-
нии и генерализованные тонико-клонические приступы 
(ГТКП) происходят обычно утром, вскоре после пробужде-
ния и провоцируются депривацией сна [2]. Симптоматиче-
ские генерализованные эпилепсии, которые, как правило, 

встречаются в детском возрасте (например, синдром Лен-
нокса–Гасто), имеют более равномерное распределение 
в зависимости от уровня бодрствования, однако при этих 
синдромах отмечается и значительно большее разнообра-
зие видов эпилептических приступов. При идиопатических 
фокальных эпилепсиях (ИФЭ), в частности, при доброка-
чественной эпилепсии с центро-темпоральными спайками 
(«роландическая эпилепсия»), приступы обычно возника-
ют ночью. Для симптоматических фокальных эпилепсий 
также характерно преобладание ночных приступов. Ауто-
сомно-доминантная ночная лобная эпилепсия) характери-
зуется исключительно ночными приступами. 

Конечно, при анализе привязки приступов к уровню 
бодрствования следует учитывать и семиологию при-
ступов. Например, при височных эпилепсиях часть при-
ступов протекает в виде «замираний». Естественным об-
разом, «замирания» могут наблюдаться исключительно в 
бодрствовании, однако интериктальная эпилептиформ-
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тили внимание на бóльшую продолжительность приступов, 
если они возникали во время стадии N3, чем у приступов в 
бодрствовании или во 2-й стадии сна. Схожие данные были 
получены в ретроспективном исследовании у 133 пациен-
тов с фокальными приступами лобной и височной локали-
зации, с тенденцией к развитию приступов в 1-й или 2-й 
стадиях [9]. Кроме того, было показано, что у пациентов 
с затылочной и теменной локализацией приступы во сне 
встречаются значительно реже, чем в первых двух группах. 
В исследовании с использованием видеополисомногра-
фии у 55 пациентов с фокальной эпилепсией было зареги-
стрировано 117 приступов, чаще всего в 1-й и 2-й стадиях 
NREM-сна, несколько реже – в 3-й стадии, и гораздо реже 
(почти в пять раз) – в фазу REM-сна [10]. 

Ramgopal et al. [11] представили результаты анализа 223 при-
ступов у 71 пациента с ГТКП, преимущественно детского 
возраста (в диапазоне от 0 до 21 года). Была проанализиро-
вана связь возникновения приступов в зависимости от вре-
мени суток (циркадный паттерн) и уровня бодрствования. 
ГТКП в целом чаще развивались из сна. Пиковые интер-
валы развития ГТКП составили 0–3 часа ночи и 6–9 часов 
утра. При этом приступы у пациентов с генерализованным 
началом приступа чаще развивались в интервале с 9 до 
12 часов. Состояние пациента (сон, бодрствование) ока-
залось несколько более точным предиктором ГТКП, чем 
астрономическое время. Также отмечено, что у пациентов 
с экстратемпоральной эпилепсией приступы с эволюцией 
в ГТКП чаще всего возникали во сне. 

Исследовалась вероятность развития фокальных приступов 
по времени суток в зависимости от локализации и семио-
логии приступов [12]. В группе из 131 пациента, проходив-
ших предхирургическое обследование с регистрацией ЭЭГ 
интракраниальными электродами, затылочные приступы 
чаще возникали во временном интервале от 16:00 до 19:00, 
теменные и лобные – в период от 4:00 до 7:00. Приступы, 
исходящие из мезиальных височных структур, имели би-
модальное распределение, с основным пиком в 16:00–19:00 
и вторым пиковым интервалом в утреннее время с 7:00 до 
10:00. Время возникновения неокортикальных височных 
приступов и мезиальных (палеокортикальных) височных 
приступов значимо не различалось. 

Бурное развитие Интернет-технологий с обратной связью 
от пациентов в виде «облачного» дневника приступов по-
зволяет обработать бóльший массив данных, чем в клас-
сических исследованиях. При этом надо делать поправку 
на более низкое качество исходных не контролируемых 
специалистами данных. В одном из исследований были 
обработаны данные по 9698 пациентам, с разбивкой на 
изолированные приступы, кластеры приступов и эпилеп-
тические статусы [13]. Если серийные приступы и эпи-
лептический статус развивались чаще днем, то одиночные 
эпилептические приступы имели большую тенденцию 
к возникновению в ночное время. 

При анализе связи приступов со стадиями сна следует 
проявлять определенную осторожность в интерпретации 
данных. Так, например, во многих случаях клиническим 
приступам предшествуют электрографические признаки 
активации, иногда с пробуждением. В этом случае приступ 
по скальповой ЭЭГ будет отнесен к приступу, возникшему 
в 1-й стадии или бодрствовании. Однако исследования с 
интракраниальной регистрацией показали, что во многих 
случаях электрографический паттерн регистрируется под 

ная активность у таких больных чаще отмечается во сне. 
Подобным же образом, клинические приступы при абсанс-
ных формах просто в силу определения наблюдаются толь-
ко в бодрствовании, хотя у многих пациентов их электро-
графические корреляты регистрируются и во сне. Следует 
также учитывать кардинальное отличие генерализованных 
форм эпилепсии от фокальных. Как правило, электрогра-
фические проявления при генерализованных эпилепсиях, 
сопровождающихся нарушением сознания или протекаю-
щих внешне «бессимптомно», по сути, одинаковы (напри-
мер, разряды 3 Гц спайк–волн при абсансной эпилепсии), 
отличаясь продолжительностью или фрагментарностью. 
При фокальных же эпилепсиях электрофизиологические 
корреляты интериктальной активности и иктальной (при-
ступы) существенно различаются [3]. Таким образом, рас-
пределение частоты клинических приступов и эпилепти-
формной активности в зависимости уровня бодрствования 
и глубины сна может различаться.

До 1990-х гг. исследования по частоте приступов в зави-
симости от стадии сна были довольно немногочисленны. 
С внедрением компьютерных технологий резко возросли 
возможности проведения длительных исследований, что 
позволило получить более подробную и детальную ин-
формацию. Обычно используются классические критерии 
стадирования сна по критериям Rechtschaffen и Kales [4] с 
разделением фаз сна REM (rapid eye movements) и NREM 
(non-REM). В NREM-сне выделяли 4 стадии – от поверх-
ностного до самого глубокого (дельта-сна). В 2007 крите-
рии были пересмотрены, в частности, предложено объ-
единить стадии 3 и 4 медленноволнового сна в одну (N3) 
[5]. Уточнили определение активаций – кратковременных 
эпизодов снижения глубины сна без полного пробуждения 
(в англоязычной литературе используется термин “arousal”). 
По мере получения новых результатов стало ясно, что из-
учение реакций активации играет значительную роль в на-
шем понимании того, каким образом во сне активируется 
эпилептическая система. Им стало уделяться повышенное 
внимание, особенно после открытия феномена цикличе-
ских альтернирующих паттернов. 

В работе Terzano и соавторов у 6 пациентов, проходивших 
обследование с диагностической целью, из 45 зарегистри-
рованных ночных приступов большинство (95%) разви-
лись в NREM-сне [6]. В пересчете на индекс (количество 
приступов относительно общей продолжительности дан-
ной стадии сна за время исследования), наибольший по-
казатель отмечен в 1-й и 3-й стадиях. В другой работе [7] 
были представлены данные, полученные у 30 пациентов с 
фокальной эпилепсией (лобной и височной локализаций), 
которые мониторировались на протяжении 5 дней. У паци-
ентов с лобной эпилепсией большинство приступов (61%) 
были ночными, тогда как при височной чаще отмечались 
приступы в состоянии бодрствования (из сна – только 
у 11%). При этом интересно, что структура сна в первой 
группе нарушалась незначительно, тогда как у «височных» 
пациентов эффективность сна была в существенной степе-
ни снижена. По данным ретроспективного исследования 
1166 приступов у 188 пациентов [8], лобные приступы воз-
никали во сне чаще (37%), чем височные (26%). Если вто-
рично-генерализованные приступы при лобной локали-
зации встречались примерно одинаково в бодрствовании 
и во сне, височные приступы имели большую тенденцию 
к вторичной генерализации в ночное время. Фокальные 
приступы с нарушением сознания чаще наблюдались в 1-й 
и 2-й стадиях сна, крайне редко из REM-сна. Авторы обра-
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занижены. Еще один немаловажный аспект: полученные 
данные носят усредненный характер по группам пациен-
тов, нередко довольно разнообразных по синдромам. Од-
нако даже в случае пациентов с ИГЭ можно видеть прямо 
противоположные паттерны распределения: от регистра-
ции разрядов исключительно во сне до регистрации ис-
ключительно в бодрствовании. У последних, если разряды 
и регистрируются в ночное время, то они возникают, как 
правило, в периоды кратковременных пробуждений. Необ-
ходимы более детальные исследования, которые могут про-
лить свет на эту неоднородность, обусловленную, возмож-
но, различными патофизиологическими механизмами.

Данные исследований по фокальным разрядам также 
указывают на их большую представленность во сне [27]. 
В большинстве работ максимальный индекс регистриро-
вался в 3-й стадии [21, 24, 25, 28–31] со снижением во 2-й 
и 1-й стадиях. Лишь в одной работе [32] индекс фокальных 
разрядов был примерно одинаков в бодрствовании и во 
сне, с примерно равным распределением по стадиям. Так 
же, как и при генерализованных формах, наименьший ин-
декс разрядов отмечается в REM-фазу сна, что указывает 
на значимость синхронизирующих влияний, при которых 
возрастает вероятность разрядов. С другой стороны, фо-
кальные разряды, зарегистрированные в REM-фазу, могут 
обладать высокой диагностической ценностью, поскольку 
в меньшей степени распространяются на прилегающие к 
эпилептогенной зоне отделы и могут помочь, таким обра-
зом, в локализации источника эпилептиформной активно-
сти [33]. 

Отдельного внимания заслуживают синдромы, карди-
нальной характеристикой которых является практически 
непрерывная эпилептическая активность на ЭЭГ в фазу 
медленного сна, впервые описанные группой итальянских 
исследователей во главе с Tassinari в 1971 году [34]. Эпи-
лептиформная активность занимает значительную долю 
времени во сне, иногда полностью замещая нормальную 
ритмику медленного сна. Первоначально синдром получил 
название «electrical status epilepticus during sleep» (ESES). 
Впоследствии стали использовать название «continuous 
spikes and waves during slow sleep» (CSWS) – эпилепсия с не-
прерывными спайк–волнами медленного сна, также назы-
ваемая синдромом Пенелопы. У детей с этим синдромом 
отмечаются когнитивное снижение и поведенческие на-
рушения. Особым вариантом является синдром Ландау–
Клеффнера – так называемая «приобретенная афазия», 
когда ребенок, прежде нормально развивавшийся, начина-
ет терять речевые навыки. Считается, что причиной когни-
тивных расстройств является непрерывная эпилептиформ-
ная активность во сне, поскольку медленный сон играет 
существенную роль в консолидации памяти [35].

Таким образом, прослеживается закономерность в виде 
возрастания индекса интериктальной эпилептиформной 
активности в стадии N3. В NREM-сне эпилептиформная 
активность нередко представлена эпилептизированными 
К-комплексами. Они впервые были описаны Niedermeyer 
при генерализованных эпилепсиях, однако могут встре-
чаться и при фокальных формах, обычно на стороне эпи-
лептогенного субстрата. Реже встречаются эпилептизи-
рованные сонные веретена. Вероятность регистрации 
разрядов увеличивается на фоне замедления биоэлектри-
ческой активности головного мозга независимо от стадии 
сна. Нарастание медленноволновой активности обычно 
происходит постепенно, начинается еще в стадии N2, про-

интракраниальными электродами еще во сне, и лишь по-
том возникает реакция активации, иногда с пробуждением, 
с последующим распространением иктальной активности, 
после чего развивается клинический приступ [14]. В таком 
случае утверждение, что активация провоцирует приступ 
будет неверным, поскольку видимые на скальповой ЭЭГ 
признаки электрографической активации являются след-
ствием начинающегося приступа.

Исходя из связи приступов и эпилептиформной активно-
сти с уровнем бодрствования и глубиной сна, ряд исследо-
вателей выдвинули предположение, что эпилептиформная 
активность может являться результатом трансформации 
нормальных ЭЭГ-паттернов, которые регистрируются во 
сне у здорового человека. В частности, результаты экс-
периментальных исследований с инъекцией проконвуль-
сантов в кору и таламус позволили выдвинуть гипотезу 
о таламокортикальном генезе 3 Гц комплексов спайк– 
волна. Исходным нормальным физиологическим феноме-
ном сна, согласно этой гипотезе, являются сонные веретена. 
У пациентов с идиопатической генерализованной эпилеп-
сией происходит изменение режима работы нейронов, уве-
личивается период гиперполяризации между вспышками 
нейрональной активности; в результате этого таламокорти-
кальная система, в норме генерирующая во сне веретено-
образную активность частотой 11–16 Гц, трансформирует 
ее в разряды, которые на скальповой ЭЭГ регистрируются 
в виде типичных 3 Гц комплексов спайк-волна [15]. 

Исследования пациентов с генерализованными формами 
эпилепсии указывают на достоверное возрастание часто-
ты разрядов во сне [16–18], причем индекс в первом цикле 
сна выше, чем во втором [19]. Данные по распределению 
разрядов по стадиям сна несколько разнятся. Например, 
в одной из первых работ [16] наибольшее количество раз-
рядов отмечено в стадии N3, затем в бодрствовании (W), 
далее – стадия N2 и наименьшее – в стадии N1. Похожее 
распределение с наибольшим индексом в стадии N3, со 
снижением в N2 и наименьшим индексом в N1 показано 
и в других исследованиях [20, 21]. Однако в ряде публика-
ций описано несколько иное распределение: максимум в 
N1, затем в N2, минимум в REM и отсутствие в N3 [22]; 
в другой работе – максимум в N1, меньше в N2, затем в 
бодрствовании, а меньше всего разрядов зарегистрирова-
но в стадии медленноволнового сна N3 [23]. Следует под-
черкнуть, что в работах, в которых наибольшее количество 
разрядов зарегистрировано в стадию дельта-сна (N3) дли-
тельность спайк–волновых разрядов значимо меньше, чем 
в бодрствовании, и они зачастую носят фрагментирован-
ный характер [18].

Несмотря на то, что все исследования указывают на оче-
видное возрастание индекса эпилептиформной активности 
во сне, обращает на себя внимание различие в показателях 
по стадиям сна у различных авторов. Оно наиболее замет-
но в оценке индекса в стадию медленноволнового сна: от 
полного отсутствия разрядов [22] до максимальной пред-
ставленности разрядов именно в стадию N3. Причиной та-
ких разночтений может послужить как различный дизайн 
исследований (продолжительность сна, фактор деприва-
ции), так и критерии стадирования. Например, по данным 
спектрального анализа показано, что вероятность разрядов 
в NREM-сне возрастает с увеличением амплитуды медлен-
ных колебаний, и, соответственно, с увеличением глубины 
NREM-сна [24–26]. Соответственно, при относительно 
малой продолжительности медленного сна данные будут 
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должаясь и достигая максимума в N3. В исследованиях с 
применением спектрального анализа показано, каким об-
разом индекс разрядов возрастает с увеличением медлен-
ных колебаний, отражающих синхронизацию нейронов 
коры [25, 26].

На рис. 1 приведены данные, полученные в нашем пилот-
ном исследовании у 63 взрослых пациентов (21 с генера-
лизованной и 42 с фокальной эпилепсией). Для каждого 
пациента была построена гипнограмма, отмечены все эпи-
лептиформные разряды и их длительность (рис. 2). Даль-
нейшая обработка позволила вычислить индекс разрядов 
в час; если же разряды были длительными, вычислялась 
также доля эпилептиформной активности (%) в каждой 
стадии. Полученные данные демонстрируют значительную 
разницу распределения генерализованных и фокальных 
разрядов по стадиям сна и бодрствования. В первом случае 
отмечается относительное равномерное распределение по 
стадиям сна (за исключением REM-сна). Индекс фокаль-
ных разрядов возрастает по мере увеличения глубины сна. 
При анализе данных, полученных у пациентов с генерали-
зованной эпилепсией, следует учитывать, что у значитель-
ной части пациентов индекс разрядов увеличивается сразу 
после пробуждения. В популяции взрослых пациентов с 
генерализованной эпилепсией значительную часть состав-
ляют такие формы, как ЮМЭ, для которых типично по-

Рис. 1. Распределение индекса интериктальной эпилептиформной 
активности по стадиям сна у пациентов с генерализованной и фо-
кальной формами эпилепсии

Fig. 1. Interictal epileptiform discharge distribution by sleep stage in pa-
tients with generalized and focal epilepsy

Рис. 2. Пациент с идиопатической генерализованной эпилепсией.
A – гипнограмма с разрядами. Разряды отмечены в бодрствовании и во сне, однако во сне плотность разрядов возрастает. B – индекс раз-
рядов в час по стадиям сна и в бодрствовании. C – длительность разрядов в секундах. Наибольший индекс отмечается в медленноволновом 
сне, однако разряды фрагментированы и менее продолжительны, чем в бодрствовании

Fig. 1. Patient with idiopathic generalized epilepsy.
A – hypnogram with epileptiform discharges. Discharges are seen both in wakefulness and sleep with a clear increase of discharge index in sleep. 
B – discharge index per hour by sleep stage and in wakefulness. C – discharge duration in seconds. The highest discharge index is observed in slow-wave 
sleep, though discharges appear fragmented and shorter than in wakefulness
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рые определяют уровень сознания, контролируют и регу-
лируют сон и бодрствование. В результате повреждения, 
чаще всего генетически обусловленного, система стано-
вится подверженной переходу в эпилептический режим, 
что проявляется клинически приступами с электрофизио-
логическими коррелятами в ЭЭГ. В качестве такого рода 
системных эпилепсий авторы предложили рассматривать 
абсансную эпилепсию, юношескую миоклоническую 
эпилепсию, доброкачественную эпилепсию с центро-
темпоральными спайками, миоклонию век с абсансами 
(синдром Дживонса). Интересно, что эти формы являют-
ся возраст-зависимыми, при некоторых из них приступы 
полностью прекращаются по достижении определенного 
возраста. Если эпилептогенная нейронная сеть включает 
в себя определенные системы головного мозга, то вместо 
нормального ответа на внешние стимулы система перехо-
дит в эпилептический режим (рефлекторные эпилепсии). 
Системы, которые контролируют и регулируют сон, наи-
более подвержены переходу в эпилептический режим при 
переходе с одного уровня сна или бодрствования на другой. 
При абсансной эпилепсии потенциально эпилептогенной 
является таламокортикальная система. Клинически при-
ступы проявляются исключительно в бодрствовании, од-
нако было показано, что незначительное снижение уровня 
бодрствования увеличивает вероятность возникновения 
паттерна типичного абсанса, и наоборот, внезапное внеш-
нее активирующее воздействие может его прекратить. 

Исследования ЭЭГ во сне на первый взгляд указывали на 
связь эпилептических разрядов и активаций. Однако более 
тщательный анализ, в том числе циклических альтерниру-
ющих паттернов, показал, что разряды провоцируются не 
самой активацией во сне, а возникают в так называемую 
реактивную «постактивационную» фазу медленноволно-
вой ЭЭГ. Разряды практически не встречаются в REM-сне. 
В отличие от абсансной эпилепсии, ночная лобная эпилеп-
сия клинически проявляется исключительно приступами, 
возникающими во сне. В подавляющем большинстве слу-
чаев приступ начинается с активации, затем обычно следу-
ет гипермоторная (гиперкинетическая) фаза. Клинически 
эпилептические приступы ночной лобной эпилепсии мо-
гут напоминать парасомнии – расстройства пробуждения, 
которые, однако являются неэпилептическими. Предлага-
ется рассматривать наследственную ночную лобную эпи-
лепсию как следствие дефекта холинергической восходя-
щей активирующей системы, в результате чего возникает 
диссоциация между частично активированным мозгом и 
«спящей» дорсофронтальной корковой системой. Таким 
образом, абсансная эпилепсия и ночная лобная эпилепсия 
представляют, по мнению авторов, противоположные на-
рушения в системе, контролирующей сон и уровень бодр-
ствования [41]. 

Концепция системных эпилепсий может оказаться чрез-
вычайно полезной в раскрытии патофизиологических ме-
ханизмов эпилептических синдромов с различными кли-
ническими и электрофизиологическими проявлениями в 
зависимости от уровня бодрствования и глубины сна.

явление или усиление эпилептиформной активности сразу 
после пробуждения. Во сне индекс разрядов увеличивает-
ся, но сами они становятся более короткими, за счет чего 
суммарная длительность комплексов спайк–волна значи-
мо выше в бодрствовании, чем во сне. 

Приведенные на рис. 1 данные являются усредненными. 
За относительно равномерным распределением индекса 
генерализованных разрядов по стадиям стоят различные, 
иногда противоположные паттерны распределения. Если у 
одних пациентов индекс разрядов достоверно увеличивал-
ся во сне, то у других разряды возникали исключительно в 
бодрствовании, в том числе в периоды кратковременного 
ночного пробуждения, что свидетельствует о различных 
патофизиологических механизмах генерализованных раз-
рядов у пациентов с ИГЭ. Исследование ЭЭГ в динамике 
в ходе лечения показывает корреляцию между индексом 
генерализованных разрядов и эффективностью терапии, 
тогда как индекс фокальных разрядов коррелирует с эф-
фективностью терапии в гораздо меньшей степени.

Начиная с 1980-х гг. исследователи стали обращать внима-
ние на определенную цикличность (с периодом до 1 мин) 
паттернов ЭЭГ, которая может наблюдаться во всех стадиях 
NREM-сна. На значительных участках ЭЭГ паттерны це-
ребральной активации (фаза A) c определенной квазипери-
одичностью чередуются с паттерном деактивации (фаза B). 
Повторяющаяся последовательность активации–деакти-
вации получила название циклических альтернирующих 
паттернов (ЦАП) сна и, в отличие классического подраз-
деления сна на стадии, она характеризует микроструктуру 
сна. ЦАП могут встречаться во всех стадия NREM-сна, пе-
рекрывая их, при этом доля ЦАП-сна составляет примерно 
1/5 от общего времени сна [36]. Было высказано предпо-
ложение о наличии медленных и сверхмедленных осцил-
ляторов, которые определяют цикличность подобного 
рода. В исследовании пациентов с ночными фокальными 
моторными приступами было показано, что большинство 
приступов возникало в периоды ЦАП-сна, а именно в фазу 
активации A [6]. Некоторыми авторами ЦАП расценивает-
ся как маркер нестабильности сна [37]. В ряде работ иссле-
довалась связь ЦАП и эпилептиформной активности. Еще 
в самом первом исследовании [38] у 10 пациентов с генера-
лизованными спайк–волновыми разрядами была показана 
высокая вероятность возникновения разрядов в периоды 
ЦАП-сна, в основном в фазу активации. При ЮМЭ генера-
лизованные эпилептиформные разряды чаще встречаются 
в фазу активации. Более того, в некоторых случаях разряды 
сами по себе способствуют появлению фазы активации, 
увеличивая долю ЦАП-сна и усиливая таким образом не-
стабильность сна. Нестабильность, в свою очередь, может 
повышать риск развития эпилептических приступов [39], 
как генерализованных, так и фокальных. 

В 2012 году была предложена концепция «системных эпи-
лепсий» [40]. В ее основе лежит гипотеза, что некоторые 
формы эпилепсии связаны с патологией специфических 
систем головного мозга. Это могут быть системы, кото-
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