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Поводом к написанию статьи стала недавняя публикация в журнале Lancet (октябрь 2025 г.) результатов мульти-
центрового рандомизированного двойного слепого плацебоконтролируемого исследования применения сультиама, 
хорошо известного антиэпилептического препарата, у пациентов с обструктивным апноэ сна без эпилепсии. В данной 
статье проведен анализ роли апноэ при эпилепсии, рассмотрены вопросы диагностики и терапии. Основные выводы: 
апноэ является частым недооцениваемым спутником эпилепсии, ухудшающим течение основного заболевания, и ме-
ханизмом, запускающим внезапную неожиданную смерть при эпилепсии. У пациентов с эпилепсией следует определять 
риск развития иктального апноэ, проводить скрининг на обструктивное апноэ сна с целью своевременного выявле-
ния и терапии. Ряд антиэпилептических препаратов способны вызывать или усиливать апноэ (бензодиазепины, 
вальпроаты). Благодаря полученным доказательствам высокого уровня сультиам необходимо рассматривать как 
антиэпилептический препарат первой линии терапии у пациентов с эпилепсией и апноэ. 
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randomized, double-blind, placebo-controlled trial of sultiame, a well-known antiepileptic drug, in patients  
with obstructive sleep apnea without epilepsy. This article analyzes the role of apnea in epilepsy, issues of diagnostics 
and therapy are considered. Key findings: apnea is a common, underestimated comorbidity of epilepsy, worsening  
the course of the underlying disease, and is a trigger for sudden unexpected death in epilepsy. Patients with epilepsy 
should be assessed for the risk of developing ictal apnea and screened for obstructive sleep apnea to ensure timely 
detection and treatment. A number of antiepileptic drugs (benzodiazepines, valproates) can cause or exacerbate apnea. 
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with epilepsy and apnea.
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Введение
Апноэ – частый спутник эпилепсии. Апноэ нере-

дко может быть проявлением эпилептических присту-
пов (иктальное апноэ) [35], что  может потребовать 
проведения дифференциальной диагностики с эпизо-
дами апноэ, например во сне [3]. Синдром апноэ во сне 
может повышать риск развития эпилепсии [14], 
или  апноэ может стать терминальным механизмом, 
сопровождающим пациента при внезапной неожидан-
ной смерти при  эпилепсии (sudden unexpected death 
in epilepsy, SUDEP) [41]. Недавний метаанализ говорит 
о том, что каждый 3-й пациент с эпилепсией (33,4 %) 
имеет синдром обструктивного апноэ сна [32], а тера-
пия обструктивного апноэ сна снижает частоту эпи-
лептических приступов [39].

Однако, несмотря на столь значительную взаимо
связь, количество публикаций по данной теме (поиск 
в  PubMed по  ключевым словам “apnea + epilepsy”) 
не так велико и незначительно превышает 100 работ 
за 2025 г., хотя и демонстрирует рост >30 %. Данная 
статья призвана расширить знания эпилептологов в от-
ношении вопросов диагностики и терапии апноэ у па-
циентов с эпилепсией.

Апноэ во время эпилептических приступов 
(иктальное апноэ)
Иктальное апноэ, по  данным полисомнографии 

(ПСГ), имеет место в 25–40 % эпилептических при-
ступов; продолжительность его составляет >10 с (ди-
апазон: 10–63 с, возможно – до 150 с; в среднем 24 с), 
и  возникает оно как  в  бодрствовании, так и  во  сне. 
Не было выявлено связи латерализации эпилептиче-
ского очага с иктальным апноэ [9, 35]. При анализе 
начала иктального апноэ относительно инициации 
иктальной картины на электроэнцефалограмме (ЭЭГ) 
было выявлено, что у 43,8 % пациентов с фокальной 
эпилепсией апноэ было первым иктальным проявле-
нием до возникновения электроэнцефалографическо-
го паттерна эпилептического приступа [35]. В этих слу-
чаях среднее время между началом апноэ и последующим 
началом иктальной ЭЭГ составляло 9,0 ± 7,9 с (диапа-
зон: 1–27 с), и нередко апноэ сохранялось после окон-
чания иктального разряда. У пациентов с эпилептиче-
ской энцефалопатией возникновение иктального апноэ 
всегда совпадало с генерализованным иктальным раз-
рядом [35]. Частота гипоксии достигала 43,9 % среди 
приступов, связанных с  иктальным апноэ [13, 35]. 
При иктальном апноэ наиболее часто (81,2 % случаев) 
отмечалась тахикардия, тогда как брадикардия наблю-
далась только в 18,8 % случаев [35].

В  развитии иктального апноэ может играть роль 
как центральный, так и обструктивный механизм [35]. 
В генез иктального центрального апноэ вовлечены реги-
оны лимбической/паралимбической сети (миндалевидное 

тело, гиппокамп, передняя парагиппокампальная изви-
лина и переднесрединная веретенообразная извилина) 
[28, 35, 36]. Было продемонстрировано, что прямой элек-
трической стимуляции амигдалы и ее специфических ядер 
(центральных и  базальных) достаточно для  индукции 
транзиторного феномена апноэ [28]. Ядра миндалевидно-
го тела тесно взаимосвязаны с дыхательными центрами, 
расположенными в стволе головного мозга, а именно 
в продолговатом мозге и мосту. Вовлечение лимбической 
сети также может указывать на то, что височные эпилеп-
тические приступы значительно связаны с иктальным 
апноэ [35]. Иктальный ларингоспазм во время эпилепти-
ческого приступа с остановкой дыхания может развиться 
вследствие тонического сокращения верхних дыхательных 
путей, приводя к обструктивному апноэ. Иктальный ла-
рингоспазм – редкое проявление эпилептического при-
ступа, но предположительно может представлять собой 
еще один потенциальный механизм SUDEP [29]. Было 
высказано предположение о том, что иктальный ларин-
госпазм может быть вызван распространением эпилепти-
ческого разряда на корковые области, контролирующие 
моторику гортани (перисильвиарная моторная кора и пе-
редняя часть островка) [45].

Пост- или перииктальные респираторные наруше-
ния – нерегулярное дыхание или транзиторное апноэ – 
могут наблюдаться в  течение длительного времени 
после окончания иктального разряда. Исследование 
MORTEMUS (mechanisms of  cardiorespiratory arrests 
in epilepsy monitoring units) выявило тяжелые кардио-
респираторные нарушения, которые возникают в те-
чение 3 мин после окончания иктального разряда  
и, возможно, приводят к SUDEP [41].

Все известные зарегистрированные случаи смерти 
при SUDEP имели единую закономерность и всегда начи-
нались с остановки дыхания, которая приводила к оста-
новке сердца (исследование MORTEMUS) [41].

Типы эпилептических приступов, при которых на-
иболее часто возникает иктальное апноэ:

• фокальные приступы, преимущественно с  нару-
шением сознания, особенно при  височной эпи-
лепсии. Иктальное апноэ может быть основным 
или  единственным проявлением в  15 % случаев 
височной эпилепсии [9, 35];

• фокальные гиперкинетические приступы. Может 
развиться иктальное удушье во сне (при связанной 
со  сном гипермоторной эпилепсии). Иктальное 
удушье – редкое иктальное событие, которое воз-
никает вследствие острого ларингоспазма как изо-
лированный иктальный симптом во сне [9];

• фокальные с переходом в билатеральные тонико-
клонические приступы [9, 35];



86

ДЕТСКОЙ 
НЕВРОЛОГИИ
Р У С С К И Й  
Ж У Р Н А Л CHILD 

NEUROLOGY
R U S S I A N 
J O U R N A L  o f

2
0

2
5

 4ТОМ 20 / VOL. 20

О
б

з
о

р
ы

 и
 л

е
к

ц
и

и
 |

 R
e

v
ie

w
s

 a
n

d
 l

e
c

t
u

r
e

s

• генерализованные тонические приступы [35];
• генерализованные тонико-клонические приступы [35].

Апноэ/гипопноэ во сне
Критерии апноэ во сне (должны быть выполнены 

все критерии) [5, 11]:
1. Снижение амплитуды ороназального потока воз-

духа на ≥90 % от исходной.
2. Длительность эпизода нарушения дыхания ≥10 с.
3. Не менее 90 % длительности события соблюдают-

ся критерии апноэ.
По механизму развития апноэ разделяют на цент-

ральное, обструктивное, смешанное. Это разделение 
основано на наличии или отсутствии дыхательного уси-
лия. Обструктивное апноэ характеризуется отсутствием 
дыхательного потока, регистрируемого на выходе из по-
лости носа и рта, сопровождается сохранностью или да-
же увеличением интенсивности дыхательных движений 
грудной и брюшной стенок. Центральное апноэ харак-
теризуется отсутствием как ороназального дыхательно-
го потока воздуха, так и дыхательных движений грудной 
и брюшной стенок. Смешанное апноэ ассоциировано 
с отсутствием дыхательных усилий в начале события 
и восстановлением респираторных усилий в конце со-
бытия [10, 11].

Критерии гипопноэ во сне (должны быть выпол-
нены все критерии) [5, 11]:

1. Снижение амплитуды ороназального потока воз-
духа на ≥30 % от исходной.

2. Длительность эпизода нарушения дыхания ≥10 с.
3. Нарушение дыхания сопровождается снижением 

сатурации на ≥3 % от исходной и/или ассоцииро-
вано с реакцией активации.

Синдром обструктивного апноэ сна
Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС) (си-

ноним: обструктивное апноэ сна) (G47.32) – наруше-
ние дыхания во сне, характеризующееся повторяющи-
мися эпизодами полной (апноэ) или  частичной 
(гипопноэ) обструкции верхних дыхательных путей, 
возникающими во сне, что обычно вызывает снижение 
насыщения крови кислородом, и эти эпизоды завер-
шаются пробуждениями или реакцией активации (ми-
кропробуждениями) [1, 25, 26].

В настоящее время выявлено как минимум 4 основных 
механизма, способствующих развитию СОАС [15]:

• нарушение анатомии верхних дыхательных путей;
• сниженная реактивность мышц верхних дыхатель-

ных путей;
• нестабильность дыхательного контроля (высокий 

коэффициент усиления дыхательной петли);
• низкий порог пробуждения (очень легкое пробу-

ждение).

Наиболее важные факторы риска развития СОАС: 
избыточная масса тела, мужской пол, возраст >50 лет, 
окружность шеи >43 см у мужчин и >38 см у женщин, 
черепно-лицевые аномалии, наличие ЛОР-патологии, 
нервно-мышечные расстройства, курение, употре-
бление алкоголя [4, 5, 7]. Среди причин развития 
СОАС у взрослых наиболее частой является ожире-
ние, у детей – аденотонзиллярная гипертрофия [7]. 
Последние исследования показывают, что  СОАС – 
гетерогенное заболевание [42]. Относительный вклад 
4 механизмов у конкретного человека формирует его 
эндотип. Эндотипы предоставляют терапевтические 
мишени, которые могут способствовать разработке 
новых методов лечения, прогнозировать ответ на те-
рапию, не связанную с CPAP-терапией (Continuous 
Positive Airway Pressure), и  объяснять клинические 
фенотипы.

Согласно Международной классификации рас-
стройств сна 3-го издания, СОАС разделяется в зависи-
мости от возраста: СОАС у взрослых (СОАС взрослых) 
и СОАС у детей (СОАС педиатрический) [7, 25, 26].

Распространенность СОАС у взрослых составляет 
1–3 % (3–7 % у мужчин и 2–5 % у женщин) [25]. Пик 
развития СОАС у взрослых – после 30 лет, у женщин – 
с наступлением менопаузы.

Диагностические критерии обструктивного апноэ 
сна у взрослых [25, 26]:
I. Имеется один или несколько из следующих при-
знаков:

1. Жалобы на сонливость, усталость, бессонницу 
или другие симптомы, приводящие к ухудшению 
качества жизни, связанного со сном.

2. Имеются пробуждения с ощущением нехватки 
воздуха, затруднения вдоха или удушья.

3. Окружающие отмечают привычный храп  
и/или остановки дыхания во сне*.

II. Для СОАС у взрослых требуется ≥5 эпизодов ап-
ноэ/гипопноэ в час во сне (индекс апноэ–гипопноэ 
(ИАГ) ≥5), или, при  отсутствии вышеуказанных 
клинических признаков, частота составляет ≥15 эпи-
зодов в час по данным ПСГ (ИАГ ≥15) – альтерна-
тивно удовлетворяет критериям СОАС [25].

*Пункт 4 с указанием на следующие расстройства при СОАС 
у взрослых: «У пациента диагностирована гипертония, рас-
стройство настроения, когнитивная дисфункция, ишеми-
ческая болезнь сердца, инсульт, застойная сердечная недо-
статочность, мерцательная аритмия или сахарный диабет  
2-го типа» – удален согласно [26].

У взрослых тяжесть СОАС определяется с помо-
щью оценки ИАГ во сне: ИАГ = 5–14 – легкая степень; 
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ИАГ = 15–29 – средняя степень; ИАГ = 30 и более – 
тяжелая степень [1].

Распространенность СОАС у детей составляет 2 %. 
Пик развития СОАС у  детей приходится на  возраст 
2–8 лет [25].

Диагностические критерии обструктивного апноэ 
сна у детей [25, 26]:
A. Наличие одного или нескольких из следующих 
признаков:

1. Храп.
2. Затрудненное, парадоксальное дыхание во вре-

мя сна ребенка.
3. Сонливость, гиперактивность, поведенческие 

проблемы или трудности с обучением и другие 
когнитивные нарушения.

Б. Полисомнография демонстрирует один из следу-
ющих признаков:

1. Одно или несколько обструктивных апноэ, сме-
шанных апноэ или гипопноэ на 1 ч сна (ИАГ ≥1).

2. Паттерн обструктивной гиповентиляции, опре-
деляемой как  гиперкапния (PaCO2 >50 мм рт. 
ст.), в  течение не  менее 25 % общего времени 
сна в  сочетании с  одним или  несколькими 
из следующих признаков:
•	 храп;
•	 уплощение на кривой носового дыхательно-

го потока;
•	 парадоксальные дыхательные движения 

грудной и брюшной стенок.
В. Эти симптомы не объясняются другим текущим рас-
стройством сна, иными заболеваниями, приемом пре-
паратов или употреблением психоактивных веществ.

Все критерии (A–В) должны быть соблюдены.

Коморбидность эпилепсии 
и синдрома апноэ сна
Распространенность СОАС у пациентов с эпилеп-

сией составляет 26–44 %, у около 4 % пациентов ди-
агностирован синдром центрального апноэ сна, а 8 % 
имеют смешанное апноэ во  сне [20, 33, 48]. СОАС 
может играть роль в развитии SUDEP, чаще всего воз-
никающей ночью, преимущественно во сне. Тяжелая 
степень СОАС связана с повышенным риском SUDEP 
[16]. СОАС средней и тяжелой степени был выявлен 
у 53,8 % взрослых с энцефалопатиями развития и эпи-
лептическими (преимущественно синдром Леннок-
са–Гасто) [43].

На развитие и течение СОАС у больных эпилепси-
ей оказывают влияние различные факторы [27, 33]:

• увеличение массы тела у пациентов с эпилепсией, 
в том числе на фоне приема некоторых антиэпи-

лептических препаратов (АЭП) (прегабалин, валь-
проат, карбамазепин, фелбамат, вигабатрин);

• бензодиазепины могут снизить реактивность ды-
хательного центра;

• АЭП, воздействующие на  рецепторы γ-амино-
масляной кислоты (ГАМК-В) ствола мозга, опос-
редованно взаимодействуют с μ-опиоидными ре-
цепторами: вальпроевая кислота, габапентин;

• барбитураты и  бензодиазепины снижают тонус 
мышц верхних дыхательных путей;

• стимуляция блуждающего нерва может ухудшать те-
чение уже существующего СОАС, модулирует нейро
трансмиссию к мышцам дыхательных путей.
Влияние СОАС на течение эпилепсии. СОАС усили-

вает фрагментацию сна, вызывает кратковременные 
тяжелые эпизоды гипоксии и гиперкапнии, что при-
водит к частым пробуждениям и хронической деприва-
ции сна, к стойкой дезадаптивной хеморефлекторной 
активации симпатической нервной системы. Это мо-
жет оказывать нежелательные эффекты на различные 
аспекты эпилепсии, такие как контроль эпилептиче-
ских приступов, нарушения настроения, когнитивная 
дисфункция (нарушаются механизмы нейропластич-
ности), сердечно-сосудистая, метаболическая дис-
функция, качество жизни, а также имеет вероятную 
связь с SUDEP [15, 30, 31]. СОАС может приводить 
к учащению эпилептических приступов [30, 31]. По-
казано, что у 78 % пациентов начало симптомов СОАС 
совпало с изменением контроля над эпилептическими 
приступами: либо увеличение частоты приступов, ли-
бо начало новых типов приступов, либо развитие эпи-
лептического статуса. Среди пациентов с эпилепсией 
и сопутствующим СОАС 23 % имели чрезмерную днев-
ную сонливость (аномальный балл ≥10 по шкале со-
нливости Эпворта), при этом только 9 % пациентов 
с эпилепсией без СОАС сообщили о дневной сонли-
вости [34].

Диагностика синдрома апноэ сна
Для  первичного скрининга апноэ сна часто ис-

пользуются опросники, например STOP-BANG – 
оценка риска СОАС, шкала сонливости Эпворта, 
модифицированный опросник Страдлинга, Берлин-
ский опросник и другие шкалы [44]. Классификация 
Маллампати (Mallampati test, 1985) может быть по-
лезной для  стратификации рисков и  определения 
дальнейшей стратегии лечения СОАС [5]. Консуль-
тация оториноларинголога может помочь выявить 
ЛОР-патологию [4].

К инструментальным методам объективного конт-
роля и диагностики СОАС относятся [1, 5, 8]:

• респираторная полиграфия с  оценкой дыхатель-
ных усилий (кардиореспираторное и респиратор-
ное мониторирование);
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• респираторная полиграфия без оценки дыхатель-
ных усилий и компьютерная пульсоксиметрия;

• стационарная ПСГ (≥7 каналов) (обычно включа-
ет 6 электроэнцефалографических отведений).
Проведение стандартной ПСГ ограничивает воз-

можность ее применения в  диагностике эпилепсии. 
ПСГ нередко назначается с целью дифференциальной 
диагностики различных пароксизмальных эпизодов 
во сне или диагностики коморбидных нарушений сна 
при эпилепсии (например, СОАС), но для диагности-
ки эпилепсии необходимо не менее 16 каналов ЭЭГ 
[21]. При наличии показаний современная ПСГ тре-
бует записи ЭЭГ с полноценным количеством элек-
тродов (минимум 21 электрод), необходимым для ди-
агностики эпилепсии [19]. Таким образом, у пациентов 
c эпилепсией и  коморбидными расстройствами сна  
(в том числе дыхательными нарушениями), а также 
при проведении дифференциального диагноза неэпи-
лептических двигательных и  вегетативных событий 
с эпилептическими приступами во сне рекомендуется 
применение полного комплекта электродов соответ-
ственно международной системе «10–20» [21]. С целью 
улучшения диагностики эпилепсии и расстройств сна 
у пациентов с эпилепсией было предложено объеди-
нение техники стандартной ПСГ и видеоэлектроэн-
цефалографического мониторинга – видеоэлектроэн-
цефалографическая ПСГ. Применяется полный 
комплект электроэнцефалографических электродов 
соответственно международной системе «10–20»; ана-
лиз ЭЭГ проводится при  скорости ЭЭГ – 30 мм/с, 
а ПСГ – 10 мм/с [2, 3, 17, 21].

Влияние лечения синдрома обструктивного 
апноэ сна на течение эпилепсии
Имеются данные о том, что редукция СОАС может 

способствовать снижению частоты и тяжести эпилеп-
тических приступов у пациентов с эпилепсией и даже 
без  увеличения дозы АЭП приводит к уменьшению 
когнитивных нарушений [18, 47].

Уменьшение выраженности СОАС снижает гипок-
семию, связанную с апноэ во сне, уменьшает пробу-
ждения из сна с дальнейшим улучшением стабильности 
сна, снижением вероятности развития эпилептических 
приступов и уменьшением последствий СОАС, таких 
как  когнитивные нарушения, а  также сердечно-со-
судистая и метаболическая дисфункции.

Значительный эффект на уменьшение количества 
приступов обнаружен у взрослых пациентов с рези-
стентной эпилепсией, ассоциированной с  СОАС, 
при применении постоянного положительного давле-
ния воздуха в  дыхательных путях – CPAP-терапии 
(Continuous Positive Airway Pressure) [33].

Согласно данным метаанализа [32], пациенты 
с эпилепсией, получавшие CPAP-терапию, имели сни-

жение частоты приступов и дневной сонливости более 
чем в 5 раз по сравнению с пациентами, не получав-
шими данный вид лечения.

Направления в  терапии синдрома обструктивного 
апноэ сна [4, 5, 49]. К основному методу терапии апноэ 
относится CPAP-терапия. Метод остается стандартом 
лечения СОАС и в основном фокусируется на механи-
ческом расширении верхних дыхательных путей. 
Но CPAP-терапия имеет ряд ограничений, связанных 
с  низкой приверженностью пациентов к  ее приме
нению, – 30–50 % пациентов с апноэ не соблюдают 
приемлемую приверженность к CPAP-терапии в дол-
госрочной перспективе [38, 40]. У пациентов с эпилеп-
сией и апноэ приверженность к CPAP-терапии оказа-
лась в 6 раз хуже, чем в группе сравнения, – 78 % (!) 
пациентов с эпилепсией не сохраняли приверженность 
к применению этого метода [30]. Лечение ожирения 
также является важным методом, который может зна-
чительно уменьшить проявления апноэ, – тирзепатид, 
агонист глюкагоноподобного пептида, был одобрен 
для лечения СОАС в 2024 г. [38]. Лечение заболеваний 
ЛОР-органов позволяет быстро устранить апноэ, если 
его причиной была ЛОР-патология (что особенно ак-
туально у детей). Ротовые аппликаторы с постепенным 
изменением величины выдвижения нижней челюсти 
считаются менее эффективными методами, но также 
рекомендованы; при этом важно учитывать возмож-
ность ночных приступов [38]. К хирургическим мето-
дам терапии относят увулопалатофарингопластику и, 
в последнее время, стимуляцию подъязычного нерва. 
Однако крупных исследований, посвященных эффек-
тивности данных методов, не проводилось.

Эффективность сультиама в лечении 
синдрома обструктивного апноэ сна
Еще  один терапевтический подход был выявлен 

путем усиления у пациентов дыхания, которое пред-
ставляет собой важный компонент как при централь-
ном, так и при обструктивном апноэ во сне [49]. Фер-
мент карбоангидраза 2-го типа (широко представленный 
в эритроцитах крови и олигодендроцитах центральной 
нервной системы) был определен как модифицируемая 
мишень для лечения эпилепсии и высотной гипоксии 
[37]. Сультиам – наиболее селективный и самый мощ-
ный ингибитор карбоангидразы 2-го типа среди АЭП 
[46]. Он обладает перпендикулярным расположением 
циклических колец в химической формуле, благодаря 
чему лучше встраивается в активный сайт карбоанги-
дразы 2-го типа, задействуя большее количество связей 
Ван-дер-Ваальса [46].

Сультиам – хорошо известный АЭП [6], также уже 
был рассмотрен как  препарат для  терапии апноэ [4, 
22]. Ингибируя карбоангидразу, он снижает усиление 
дыхательной петли и улучшает тонус мышц верхних 
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дыхательных путей – два механизма, которые умень-
шают частоту апноэ во сне [40].

Исследование  J.  Hedner и  соавт. (2022) впервые 
продемонстрировало, что сультиам вызывает значи-
тельное снижение частоты обструктивных апноэ во сне 
(более чем на 20 событий в час в зависимости от дозы), 
улучшает ночную оксигенацию у пациентов с СОАС 
со средним или тяжелым течением после 4 нед приема 
в дозе 200 и 400 мг/сут [22]. В последующих исследо-
ваниях была также продемонстрирована высокая эф-
фективность сультиама в терапии СОАС [23, 24, 40]. 
Новое исследование в  отношении сультиама было 
недавно опубликовано W.  Randerath и  соавт. (2025) 
в журнале Lancet [40].

Многоцентровое рандомизированное параллель-
ное двойное слепое плацебоконтролируемое исследо-
вание подбора доз (фазы II) было проведено в 28 кли-
никах 5 стран (Бельгии, Чешской Республике, Франции, 
Германии и Испании) [40]. В исследовании участвовали 
298 взрослых пациентов (18–75 лет) с СОАС средней 
и тяжелой степени тяжести (ИАГ от ≥15 до ≤50 событий 
в час), которые были рандомизированы в группы пла-
цебо (n = 75), сультиама 100 мг (n = 74), сультиама 
200 мг (n = 74), сультиама 300 мг (n = 75) в  течение  
15 нед.

По результатам исследования, сультиам снижал тя-
жесть апноэ сна, ИАГ и индекса десатурации кислоро-
да примерно на 30–50 % (в дозе 200–300 мг/сут).

Анализ изменений среднего значения относитель-
ного ИАГ по первичной конечной точке исследования 
ИАГ3а (индекс апноэ–гипопноэ с гипопноэ ≥3 % де-
сатурации кислорода или пробуждением) показал сле-
дующие результаты через 15 нед терапии: для сультиама 
100 мг: 16,4 % (95 % доверительный интервал (ДИ) 
–31,3...–1,4; p = 0,032); для  сультиама 200 мг: 30,2 % 
(95 % ДИ –45,4...–15,1; p <0,0001); для сультиама 300 мг: 
34,6 % (95 % ДИ –49,1...–20,0; p <0,0001) (рис. 1).

Для нарушений сна, связанных с обструктивным 
апноэ сна, заранее заданный анализ участников с чрез-
мерной дневной сонливостью (общий балл по шкале 
сонливости Эпворта ≥11 на исходном уровне у 120 (40 %) 
из 298 участников) показал статистически значимое улуч-
шение общего балла по  шкале сонливости Эпворта 
в группе сультиама 200 мг (p = 0,031) (рис. 2).

Фрагментация сна, измеряемая по общему индек-
су пробуждения, статистически значимо улучшилась 
в группах 200 и 300 мг со снижением на 5,7 события 
в час (95 % ДИ 8,7–2,7; p = 0,0002) и 6,7 события в час 
(95 % ДИ 9,6–3,8; p <0,0001) соответственно по срав-
нению с плацебо.

Сультиам не вызывал побочных сердечно-сосуди-
стых эффектов, не  влиял на  частоту сердечных со
кращений; систолическое артериальное давление без 
учета плацебо увеличилось на 1,0 мм рт. ст. (95 % ДИ 
–1,8...3,9) в группе 100 мг и снизилось на 3,2 мм рт. ст. 
(95 % ДИ 0,3–6,1) и 2,0 мм рт. ст. (95 % ДИ –0,8...4,9) 

Рис. 2. Абсолютное изменение общего балла между исходным 
уровнем и 15-й неделей для всех пациентов (а) и пациентов  
с чрезмерной дневной сонливостью на исходном уровне (общий 
балл по шкале сонливости Эпворта ≥11) (б). Данные представ-
лены скорректированными средними значениями и 95 % дове-
рительными интервалами 

Fig. 2. Absolute change in total score between baseline and week 15 for all 
patients (a) and patients with excessive daytime sleepiness at baseline 
(Epworth Sleepiness Scale total score ≥11) (б). Data are presented as adjusted 
means and 95 % confidence intervals

Рис. 1. Абсолютное изменение ИАГ3a (индекс апноэ–гипопноэ 
с гипопноэ ≥3 % десатурации кислорода или пробуждением) (а), 
ИАГ4 (индекс апноэ–гипопноэ с гипопноэ ≥4 % десатурации 
кислорода) (б), индекса десатурации кислорода (≥3 % десату-
рации) (в) и средней сатурации кислорода (г) между исходным 
уровнем и 15-й неделей

Fig. 1. Absolute change in AHI3a (apnea–hypopnea index with hypopnea  
≥3 % oxygen desaturation or awakening) (a), AHI4 (apnea–hypopnea index 
with hypopnea ≥4 % oxygen desaturation) (б), oxygen desaturation index  
(≥3 % desaturation) (в), and mean oxygen saturation (г) between baseline 
and week 15
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в группах 200 и 300 мг соответственно. Среднее сни-
жение диастолического артериального давления 
без учета плацебо не превышало 2,5 мм рт. ст. и не бы-
ло ни клинически, ни статистически значимым. Кли-
нически значимого электролитного дисбаланса и дру-
гих системных различий между группами с течением 
времени не наблюдалось.

Наиболее частыми побочными эффектами у паци-
ентов в группах плацебо, сультиама 100, 200 и 300 мг 
были парестезия (у 7 (9  %) из  75, 16 (22  %) из  74,  
32 (43 %) из 74, 43 (57 %) из 75 пациентов соответст-
венно), головная боль (у 6 (8 %), 5 (7 %), 12 (16 %), 
11 (15 %) пациентов соответственно).

Сультиам вызывает стойкое дозозависимое умень-
шение симптомов обструктивного апноэ сна, ночной 
гипоксии, улучшает качество сна и уменьшает дневную 
сонливость, вызванную COAC. Побочные эффекты 
были преимущественно легкими или  умеренными 
и дозозависимыми, с наиболее благоприятным соот-
ношением пользы и риска в группе сультиама в дозе 
200 мг на ночь. Эти результаты открывают перспекти-
вы для нового фармацевтического подхода к лечению 
пациентов с обструктивным апноэ сна.

Таким образом, в настоящее время существует не-
сколько двойных слепых плацебоконтролируемых 
исследований, подтверждающих эффективность суль-
тиама у пациентов с СОАС [22–24] и соответствующих 
аргументам высокого уровня доказательности.

Международный конгресс Европейского респира-
торного общества 2022 г. подчеркнул, что доступные 

в настоящее время варианты терапии расстройств ды-
хания во сне включают CPAP-терапию и ее комбина-
цию с фармакологическими средствами, в частности 
с сультиамом [12].

Заключение
Иктальное апноэ является частым проявлением 

эпилептического приступа. При фокальной эпилеп-
сии иктальное апноэ может представлять собой цен-
ный иктальный локализационный признак.

Апноэ во сне может провоцировать эпилептиче-
ские приступы или усугублять течение эпилепсии.

Следует избегать приема АЭП, которые могут стать 
причиной развития или усугубления течения СОАС, 
у пациентов с диагностированным СОАС.

Раннее распознавание СОАС, его терапия могут 
способствовать повышению внимания, качества жиз-
ни и  дневной активности, улучшению контроля 
над  эпилептическими приступами, в  ряде случаев 
без усиления противоэпилептической терапии.

Улучшение качества сна у  больных эпилепсией 
может быть обусловленным прямым влиянием АЭП 
или опосредованным – через редукцию эпилептиче-
ских приступов или  эпилептиформных разрядов 
во сне, прерывающих сон.

Сультиам – перспективный препарат в  лечении 
СОАС.

Сультиам – препарат выбора в лечении эпилепсии 
(согласно показаниям), коморбидной с СОАС, у взро-
слых и детей от 3 лет и старше.
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