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В развитии эпилепсии играет роль сочетание двух факто-
ров предрасположенности и органического поражения
мозга. Изучено множество публикаций, касающихся ре-
продуктивных и акушерских проблем у пациенток, страда-
ющих эпилепсией. Проанализирована терапия с примене-
нием антиэпилептических припадков. 
В ряде публикаций обнаружено, что у превалирующей части
пациенток, особенно прошедших прегравидарную подготов-
ку, беременность не ухудшает течение данной патологии. 
В публикациях отсутствуют убедительные данные в пользу
достоверного повышения частоты развития осложнений
беременности у пациенток с эпилепсией в настоящий пери-
од. Но, тем не менее, может отмечаться прямое поврежда-
ющее влияние на плод при развитии генерализованных
эпилептических припадков, гипоксии плода вследствие
развития лактат-ацидоза в организме матери при клиниче-
ских судорогах, внутриутробная гибель плода при эпилеп-
тическом статусе.
Пациентки с активной эпилепсией нуждаются в эффектив-
ной терапии во время беременности. Однако практическо-
му врачу нужно помнить о повышении риска формирова-
ния пороков развития у плода при применении у беремен-
ных АЭП (препаратами вальпроевой кислоты).
Ключевые слова: эпилепсия, нарушенная фертильность –
репродуктивная функция, антиэпилептические препараты.

Особое внимание практических врачей на проблему эпи;
лепсии было обращено еще с 70–80;х годов прошлого

столетия, однако этиопатогенетические аспекты до настоя;
щего времения остаються открытыми.

Эпилепсия – хроническое нервно;психическое заболева;
ние, характеризующееся повторными припадками и сопро;
вождающееся разнообразными клиническими и параклини;
ческими симптомами. В происхождении эпилепсии играет
роль сочетание двух факторов: предрасположенности и орга;
нического поражения мозга. Это нарушение внутриутробно;
го развития, родовая асфиксия, механические повреждения
мозга при родах, инфекции, черепно;мозговая травма и др. В
связи с этим мало обосновано разделение эпилепсии на «ге;
нуинную» (наследственно обусловленную) и «симптомати;
ческую» (результат органического поражения мозга).

Эпилептический припадок вызывается распространением
чрезмерных нейронных разрядов из очага эпилептической ак;
тивности на весь мозг (генерализованный припадок) или его
значительную часть (парциальный припадок). Фокус эпилеп;
тической активности (эпилептический очаг) может возникать
на короткое время при острых заболеваниях мозга, например
при нарушениях мозгового кровообращения, менингитах, что
сопровождается эпизодическим появлением эпилептических
припадков (так называемые случайные эпилептические при;
падки). При хронически текущих мозговых заболеваниях
(арахноидиты, опухоли) эпилептический очаг более стацио;
нарный, что ведет к появлению повторяющихся припадков
(эпилептический синдром). При эпилепсии, как болезни, по;
вторные припадки являются результатом действия стойкого
эпилептического очага, возникающего на периферии органи;
ческого поражения мозга в виде склеротически;атрофическо;
го фокуса. Важным звеном патогенеза является ослабление

функциональной активности структур, обладающих антиэпи;
лептическим влиянием (ретикулярное ядро моста, мозга, хво;
статое ядро, мозжечок и др.), что и ведет к периодическому
«прорыву» эпилептического возбуждения, т. е. эпилептичес;
ким припадкам. Эпилептогенные повреждения особенно час;
то возникают в медиально;базальных отделах височной доли
– гиппокампова извилина, аммониев рог, миндалевидное тело
(височная эпилепсия).

Актуальность изучения эпилепсии продиктовано тем,
что является одним из наиболее распространенных невроло;
гических заболеваний женщин в репродуктивный период. В
США зарегистрировано 1,1 млн женщин детородного воз;
раста с эпилепсией. При уровне рождаемости 3–5 на 1000
родов ежегодно у матерей, болеющих эпилепсией, рождается
около 24 000 детей. 

Встречаемость эпилепсии в популяции достигает 1%. Из
них от 25% до 40% пациенток являются женщины детород;
ного возраста. По другим публикациям около 1% беремен;
ных пациенток страдают эпилепсией; причем у 13% манифе;
стация заболевания приходится на период беременности и
примерно в таком же проценте (14%) приступы у пациенток
регистрируются исключительно во время беременности.

По данным других авторов (2012) [7], ежегодно около
0,3–0,4% новорожденных рождаются от матерей, страдающих
эпилепсией. Согласно литературным публикациям [3], резуль;
таты акушерских клиник по родовспоможению пациенток с
экстрагенитальной патологией показывают 4;кратное увели;
чение числа беременностей и родов у пациенток с эпилепсией.

Эпилепсия является хроническим заболеванием голов;
ного мозга, которые характеризуется повторными эпилепти;
ческими припадками, возникающими вследствие чрезмер;
ных нейронных разрядов в сером веществе коры головного
мозга и сопровождающееся другими клиническими и пара;
клиническими проявлениями. Результаты мировой статис;
тики демонстрируют, что около 50 млн человек страдают
эпилепсией, среди них более 25% составляют женщины де;
тородного возраста [9].

Практические врачи-гинекологи, семейные врачи, нев-
рологи, эпилептологи обязаны проводить постоянную за-
кономерную работу среди пациенток, болеющих эпилепси-
ей, учитывая возможное их материнство. Разъясняются
вопросы контрацепции, начиная с пубертатного периода
для того, чтобы они были полностью информированы о
данной проблеме – здорового материнства.

Спектр вопросов, которые приходится решать практиче;
скому врачу во время беременности у пациенток с эпилепси;
ей, чрезвычайно широк: каким будет взаимопонимание эпи;
лепсии и беременности, особенности ведения родов, прогноз
рождения соматически здорового ребенка, вероятность раз;
вития у него эпилепсии, определенные трудности возникают
у врача по тактике ведения беременности с учетом много;
факторности влияния. 

Практический врач;гинеколог, который наблюдает бере;
менную, страдающую эпилепсией, должен контактировать
обязательно с врачами смежных специальностей, в первую
очередь с эпилептологом, генетиком и врачом пренатальной
ультразвуковой диагностики.

Этиологические аспекты эпилепсии до настоящего вре;

Эпилепсия у женщин, планирующих беременность
П.Н. Веропотвелян, Н.П. Веропотвелян, С.А. Журавлева, Ю.С. Погуляй

«Межобластной центр медицинской генетики и пренатальной диагностики», г. Кривой Рог



57ЗДОРОВЬЕ ЖЕНЩИНЫ №10 (106)/2015
ISSN 1992;5921

Â  Ï Î Ì Î Ù Ü  Ï Ð À Ê Ò È × Å Ñ Ê Î Ì Ó  Â Ð À × Ó

мени не ясны и остаются дискуссионными. Как правило, из
основных факторов выделяют наследственные, пре; и пери;
натальные поражения нервной системы, черепно;мозговые
травмы, сосудистые заболевания и опухоли головного мозга,
дегенеративные поражения центральной нервной системы,
инфекции. В 1989 г. в Нью;Дели была принята классифика;
ция по борьбе с эпилепсией, основанная на эпилептических
синдромах и ассоциированных с приступами заболевания.
Данная классификация является в настоящее время обще;
принятой для эпилептологов всего мира и характеризуется
следующим:

• Принцип локализации: локализационно;обусловлен;
ные (фокальные, парциальные) формы, генерализо;
ванные формы и формы, имеющие черты как парци;
альных, так и генерализованных.

• Принцип этиологии: симптоматические, криптоген;
ные, идиопатические формы.

• Возраст дебюта приступа, формы: заболевания ново;
рожденных, младенческие, детские, подростковые
(ювенильные).

• Основной вид приступов, определяющий клиничес;
кую картину синдрома: абсансы, бессудорожные гене;
рализованные припадки, миоклонические абсансы, ин;
фантильные спазмы и др.

• Особенности течения и прогнозы: доброкачественные
и злокачественные формы.

«Международная классификация эпилептических при;
падков» 1981 г. характеризует принципы локализации, кото;
рые основаны на классических представлениях о фокальных
и генерализованных формах эпилепсии. Локализационно
обусловленные формы определяются в том случае, если ха;
рактер пароксизмов, данные электроэнцефалографии (ЭЭГ)
и нейрорадиологическое обследование подтверждают ло;
кальное происхождение приступов.

Симптоматическая форма характеризуется эпилептичес;
кими синдромами при наличии верифицированных морфо;
логических нарушений головного мозга (опухоли, рубцы,
глиоз, кисты, дизгенезии и др.).

При генерализованных формах эпилепсии приступы
эпилепсии должны быть генерализованы с самого начала,
что подтверждается и данными ЭЭГ (билатерально;син;
хронное распространение на обе гемисферы).

При идиопатических (генуинных) формах отсутствуют
заболевания, могущие быть причиной эпилепсии, и эпилеп;
сия является как бы самостоятельным заболеванием. Тер;
мин «криптогенный» (от греч. kryptos – скрытый) относит;
ся к тем синдромам, причина которых остается неясной [22].

Множество исследователей – P. Agarwal и соавторы,
П. Власов, С. Harden, J. Isojarvi и соавторы [1, 5, 10, 19] и дру;
гие – информируют, что эпилепсия у женщин является акту;
альным аспектом проблемы. Это связано с тем, что в биоло;
гическом плане организм пациентки устроен чрезвычайно
сложно, а эпилептические приступы и длительное лечение
антиэпилептическими препаратами (АЭП) могут приводить
к нарушениям в репродуктивной сфере женщины.

Автор [5] отмечает, что у женщин, страдающих эпилепси;
ей, специфика обусловлена структурно;функциональными
особенностями гипоталамо;гипофизарно;яичниковой систе;
мы с суточным и месячным циклическими ритмами, сопро;
вождающимися многообразными своеобразными изменения;
ми в организме женщины. Ряд исследователей – M. Morrell и
соавторы, A. Verrotti [23, 44] – сообщают, что предпосылкой
гормональных изменений при эпилепсии является половая
дисфункция с существованием прямых и обратных связей. 

Эпилептический припадок и пароксизмальная актив;
ность могут провоцировать гормональные нарушения и, на;
оборот, а некоторые АЭП могут изменять гормональный фон.

Репродуктивное здоровье у женщин с эпилепсией имеет свои
особенности влияния приступов и АЭП на применение мето;
дов контрацепции, фертильность, сексуальность, течение бе;
ременности, родов, лактацию, здоровье будущего ребенка.

Множественные исследования ряда авторов [5, 24, 37]
свидетельствуют, что эпилепсия влияет на гормональный
фон, процессы полового созревания, показатели репродук;
тивного статуса и психическое развитие женщины. У пациен;
ток с эпилепсией часто отмечают сниженную репродуктив;
ную функцию, наблюдается недостаточность лютеиновой
фазы. Как указывает A. Herzog [16], у 1/3 женщин с эпилеп;
сией имеет место дисфункция менструального цикла (амено;
рея, олигоменорея, менометроррагия) по сравнению с
12–14% случаев в популяции; синдром поликистоза яични;
ков (СПКЯ) – у 10–20% пациенток с эпилепсией при 4–10%
– в популяции, что может быть обусловлено сложностью вза;
имодействия и взаимовлияния эпилептического очага, эпи;
лептического припадка и стероидных гормонов АЭП на про;
дукцию рилизинг;тропных и стероидных гормонов. В лите;
ратуре имеется достаточно публикаций A. Herzog, J. Isojarvi и
соавторов, G. Murialdo [16, 19, 25] о том, что у 20% женщин с
височной эпилепсией выявлен СПКЯ. Затем, в последующих
исследованиях выявлена взаимосвязь СПКЯ с приемом АЭП
– карбамазепина, вальпроевой кислоты (ВК).

E. Tsivtsivadze, P. Vlasov, V. Petruhin [22] считают, что
данный вопрос нуждается в специальном рассмотрении, так
как критерии, применяемые авторами в исследовании для
выделения СПКЯ, существенно различаются. Сложность
проблемы заключается в полиморфизме синдрома и его мно;
гофакторном патогенезе.

В пилотном исследовании при применении ВК либо пре;
паратов лития у 22 пациенток с биполярными расстройства;
ми N. Rasgon и соавторы [31] не обнаружили отклонений,
схожих с СПКЯ. В связи с чем исследователи [31] пришли к
заключению, что в патогенезе СПКЯ – немедикаментозный
механизм. Недостатком данной работы является ограничен;
ное число проанализированных наблюдений.

Представляет интерес исследование израильских специ;
алистов [48], которые подтверждают взаимосвязь СПКЯ с
приемом ВК, но в тоже время отмечают тенденцию к повы;
шению уровня тестостерона при длительной (более 1 года)
терапии ее препаратами.

Согласно исследователям [11] большинство пациенток,
страдающих эпилепсией и принимающих АЭП, не имеют
грубых нарушений в функции плодовитости. По данным ав;
тора [11], у 27% пациенток с эпилепсией на фоне антиэпи;
лептической терапии регистрируется нарушение менстру;
альной функции по типу олигоменореи, а в ряде случаев –
функциональная гиперпролактинемия (15–27%), гипоэст;
рогения – 26%, незначительное повышение уровня тестосте;
рона – 21%. Затем исследователь отмечает, что практическо;
го значения для менструальной функции данные гормональ;
ные изменения не имеют и в коррекции не нуждаются.

У 20% пациенток диагностирована недостаточность лю;
теиновой фазы менструального цикла, требующая замести;
тельной гормональной терапии для нормализации менстру;
ального цикла и, кроме того, в качестве дополнительной те;
рапии при лечении катамениально;зависимых форм эпилеп;
сии. Исследователь [11] также приводит результаты, свиде;
тельствующие, что СПКЯ не является характерным для па;
циенток с эпилепсией, принимающих АЭП, а менструальная
дисфункция носит обратимый характер.

Частым ключевым фактором сниженной фертильности у
пациенток с эпилепсией является пониженное либидо. Эти
факторы проиллюстрированы в исследовании A. Mukherjee
[24], в котором показано, что снижение либидо у 68% паци;
енток с эпилепсией, причем наиболее часто (около 64%) ги;
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посексуальные нарушения, отмечались у пациенток с парци;
альными припадками.

P. Agarwal и соавторы [1] в своих исследованиях иллюс;
трируют, что сниженные показатели рождаемости у пациен;
ток с эпилепсией объясняются в основном с позиций недо;
оценки своего состояния, с позиций страха развития присту;
па во время полового акта, страха последствий эпилепсии и
ее лечения на течение беременности, боязни развития эпи;
лепсии у детей, сексуальных расстройств из;за социальных и
психических факторов. 

J. Kariuki и соавторы [21], обследовав 191 беременную,
получавшую АЭП, обнаружили снижение фертильности на
2/3 пациенток детородного возраста и этим самым подтвер;
ждают сексуальную дисфункцию на социальной, психологи;
ческой платформе. H. Wallace и соавторы [47], изучавшие
показатели рождаемости в популяции численностью более
2 млн человек, представили аналогичные показатели. Затем
авторы [47] указывают, что частота живорождения у бере;
менных регистрировалась у 47 на 1000 женщин по сравне;
нию с 63 в общей популяции.

Ряд исследователей [10, 12, 48] в своей работе отметили,
что сексуальные расстройства у пациенток относятся к осо;
бо сопутствующим нарушениям при этой патологии. Авторы
[10, 12, 48] обнаружили, что 20–50% пациенток, страдающих
эпилепсией, испытывают нарушение сексуальной функции
различной степени выраженности. По данным литературы
[17], 24% пациенток с эпилепсией предъявляют жалобы на
трудности сексуального характера, причем статистически
значимых различий по частоте сексуальных расстройств
между пациентами с парциальными и идиопатическими
формами эпилепсии не установлено.

В этом плане в литературе придерживаются мнения ис;
следователей [10, 12], что индуцирующие ферменты печени
могут оказать отрицательное влияние на сексуальную функ;
цию, снижая уровень биоактивного тестостерона. Затем ав;
торы [10, 12] более доступно излагают на научной основе,
что височная эпилепсия с локализацией очага в правом по;
лушарии (по сравнению с таковой в левом полушарии), кро;
ме того, может служить фактором риска развития сексуаль;
ной дисфункции. А также в данном научно;практическом
исследовании приведены результаты, что функция белково;
го переносчика серотонина изменяется при височной эпи;
лепсии, и предполагается, что данный переносчик играет
роль в изменении сексуального функционирования посред;
ством серотонинергических эффектов АЭП.

Следовательно, гормональные нарушения при эпилепсии
являются гетерогенными по своей природе и клиническим
проявлениям, а эпилептолог должен знать об их существова;
нии и связанными с ними патологическими состояниями.

Частота приступов во время беременности

К счастью, у большинства женщин в период беременнос;
ти частота приступов снижается или остается неизменной.
Однако у 15–30% женщин может отмечаться увеличение ко;
личества припадков, чаще в І или ІІІ триместрах беременно;
сти. Увеличение частоты приступов нельзя прогнозировать
исходя из типа приступов, наблюдающихся у женщины, дли;
тельности эпилепсии или даже наличия учащения присту;
пов в предыдущую беременность. Даже наличие катамени;
альной эпилепсии, т.е. эпилепсии, при которой возникнове;
ние приступов тесно связано с определенными фазами мен;
струального цикла, не является прогностическим фактором
учащения эпилептических приступов во время беременнос;
ти. К числу вероятных пусковых факторов такого учащения
относят гормональные изменения, нарушения водно;солево;
го обмена, стресс и снижение уровня антиэпилептических
препаратов в крови. Неадекватный сон и несоблюдение

предписанного приема препаратов, очевидно, важнейшие
факторы, которые женщины с эпилепсией могут контроли;
ровать сами, равно как и регулярные посещения невролога;
эпилептолога в течение всего периода беременности.

В публикациях ряд исследователей [3–5] ставят вопрос о
ведении беременных, страдающих эпилепсией, требующих
совместных усилий неврологов;эпилептологов и акушеров;
гинекологов в решении широкого спектра задач: особенностей
ведения беременности и родов; вопросов тератогенного эф;
фекта АЭП; прогноза рождения здорового ребенка, возможно;
сти грудного вскармливания на фоне приема АЭП и др.

Ученые, которые занимаются данной патологией –
E. Brodtkorb и соавторы [8] считают, что основные проблемы,
связанные с эпилепсией у беременных, включают риск для
матери и плода – это связано с неконтролируемыми припад;
ками и потенциально отрицательным влиянием АЭП на раз;
витие плода и кроме того, эмоциональные и средовые влия;
ния, включая нарушение сна и некомплаентность, т.е. него;
товность пациентки точно соблюдать назначения врача.

S. Ried, G. Beсk;Mannagetta [34] сообщают, что, как извест;
но, распространенность эпилепсии в популяции может дости;
гать 1%, из них от 25% до 40% (M. Yerby и соавт., 1985) паци;
енток являются женщины детородного возраста; у 13% из них
манифестация заболевания приходится на период беременно;
сти; у 14% развивается так называемая гестационная эпилеп;
сия, автор отмечает, что по другим данным, до 1% беременных
страдают эпилепсией. А также, согласно The EURAP Study
Group. Seizure control and treatment in pregnancy [38] особую
угрозу представляют припадки, развивающиеся во время ро;
дов и в течение ближайших 24 ч. До 5% рожениц с эпилепсией
переносят припадок во время родов и в ближайшие сутки.

Высок риск развития во время беременности такого
угрожающего жизни состояния, как эпилептический статус,
частота которого может достигать 1–2%. T. Tomson и соавто;
ры [39] отмечают, что материнская смертность у пациенток с
эпилепсией наблюдается в 3,8% случаях.

Беременность и ее влияние на пациенток, 
страдающих эпилепсией

В литературе имеется множество публикаций [2, 20, 27,
32], которые информируют, что у 15–32% пациенток во вре;
мя беременности происходит учащение приступов. Как от;
мечают ученые [22], по данной проблеме имеются различные
гипотезы, объясняющие этот факт: гормональная – увеличе;
ние уровня эстрогенов в сыворотке крови; метаболическая –
увеличение концентрации натрия и задержка жидкости; пси;
хоэмоциональная – усиление стресса и тревоги; физиологи;
ческая – депривация сна; изменение фармакокинетики АЭП
– снижение концентрации АЭП в плазме крови.

Европейский – EURAP (International Registry of
Antiepileptic Drugs and Pregnancy) [38] проведен анализ те;
чения 1956 беременностей у 1882 пациенток. В связи с отсут;
ствием анамнестических данных до беременности сравнива;
ли с частотой приступов до 12 нед беременности. Примерно
у 64% беременных частота приступов не изменялась на про;
тяжении всей беременности. Ухудшение течения заболева;
ния отмечено в 17,3%.

Другие исследователи [20] отмечают на учащение при;
ступов в среднем в 5% случаев во время родов и послеродо;
вой период. Обнаружено, что нарастание частоты судорож;
ных приступов во время беременности зависит от их часто;
ты до беременности. Это связано с тем, что если приступы до
беременности наблюдались чаще 1 раза в месяц, то у 70% па;
циенток во время беременности частота судорожных при;
ступов увеличивалась в тех случаях, когда до беременности
припадки отмечались реже 1 раза в месяц, то во время бере;
менности их частота повышалась лишь у 25% пациенток.
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Проведенное проспективное исследование F. Vajda и соав;
торов [42] показало, что риск возникновения припадка во вре;
мя беременности снижался на 50–70% в отсутствие приступов
в течение года до беременности. Результаты, приведенные в
крупнейших клиниках Европейского региона [38], показали,
что во время родов у 3,5% пациенток развились судорожные
приступы. Эпилептический статус отмечен в 36 (2%) случаях,
при этом статус судорожных приступов – у 12 беременных. Бе;
ременность закончилась самопроизвольным выкидышем у од;
ной пациентки, страдающей эпилептическим статусом.

K. Abe и соавторы в 2014 г. [2] провели ретроспективное
обследование 153 беременных с эпилепсией, которые были
разделены на подгруппы в зависимости от наличия или от;
сутствия прегравидарной подготовки. В группе с запланиро;
ванной беременностью число случаев эпилептических при;
ступов составило 16% против 35% в группе с незапланиро;
ванной беременностью

N. Adab и соавторы, A. Sabers и соавторы [11, 33] сообща;
ют, что несмотря на рандомизированные исследования,
сравнивающие исходы беременности у пациенток с актив;
ной эпилепсией, получающих и не получавших лечение, не
проводятся по этическим соображениям, известно, что не;
контролируемые ГСП представляют серьезную опасность
для жизни и здоровья матери и плода.

В настоящее время нет абсолютных доказательств, так
считает D. Battino и соавторы [13], что вред ГСП для плода
более высок, чем вред от приема АЭП. Исследователи счита;
ют [11], что риск смерти выше у пациенток с эпилепсией чем
у женщин без эпилепсии, и этот риск может быть связан с от;
меной АЭП. Автор [11] также демонстрирует менее благо;
приятный исход в отношении развития когнитивных функ;
ций у детей школьного возраста, подвергшихся воздействию
частых ГСП во внутриутробный период. В связи с чем паци;
ентки с активной эпилепсией нуждаются в эффективной те;
рапии во время беременности в целях их собственной без;
опасности и здоровья плода.

D. Battino, T. Tomson и соавторы [13] проводили не;
сколько исследований типа припадков у беременных с эпи;
лепсией и установили, что обострение эпилепсии во время
беременности коррелировало с генерализованными эпилеп;
тическими припадками, а в исследованиях D. Rosciszewska
(1970) не выявлено связи между видом эпилептических при;
падков и частотой обострения заболевания. В данный пери;
од прогностические критерии ухудшения течения эпилеп;
сии во время беременности разрабатываются.

Влияние эпилепсии на течение беременности,
перинатальные исходы

Несмотря на то что большинство пациенток могут родить
здорового ребенка, эпилепсия у матери значительно повыша;
ет риск осложнений беременности и родов. При этом небла;
гоприятные последствия связаны с эпилепсией у матери, но
не у отца ребенка. Исследования S. Ried и соавторов [34]
свидетельствуют, что у пациенток с эпилепсией частота ток;
сикоза беременных, спонтанных выкидышей, преждевремен;
ных родов практически не отличается от популяционных по;
казателей. Однако перинатальная смертность и частота про;
водимых по медицинским показаниям абортов у пациенток с
эпилепсией превышает среднестатистические показатели.

Группа исследователей (M. Najafi и соавт., 2012, из Ира;
на) [26] обнаружила у обследованной 51 пациентки с эпи;
лепсией достоверное повышение частоты самопроизволь;
ных выкидышей, преждевременных родов и более низкой
оценки новорожденных по шкале Апгар на 1;й минуте жиз;
ни по сравнению с таковой в группе здоровых беременных.

По данным крупного исследования S. Thomas и соавто;
ров [18], анализировавших течение беременности и родов у

643 пациенток с эпилепсией по сравнению с таковыми в кон;
трольной группе (18 272 беременных), регистрируют следу;
ющие результаты: число случаев самопроизвольных абортов
составляет 4,2% (2,8%), анемии наблюдались 0,62% (0,22%),
медицинских абортов было 2,64% (7,71%), гестационного ди;
абета – 1,56% (3,09%), гипертензии, обусловленной беремен;
ностью, – 3,89% (6,45%), дородовых кровотечений – 0,93%
(1,64%); преждевременных родов – 1,87% (6,12%), ослож;
ненных родов – 0,62% (3%), кесарева сечения – 33,4%
(29,5%), послеродовых кровотечений – 0,31% (0,64%), судо;
рог в родах – 1,4% (0,04%), антенатальной гибели плода –
1,56% (2,2%), миомы матки – 2,33% (0,53%), других заболе;
ваний – 2,5% (2,15%),TORCH;инфекций – 0,31% (0,01%),
массы тела новорожденного при рождении меньше 2000 г –
4,19% (7,66%) соответственно у пациенток с эпилепсией и
женщин контрольной группы (в скобках). 

Таким образом, авторы сделали заключение, что полу;
ченные данные свидетельствуют об отсутствии серьезного
риска при беременности и родах у пациенток с эпилепсией.

Как альтернативу приведенному исследователи [6, 14]
представляют результаты ретроспективного анализа по ис;
ходам беременности у 205 пациенток с эпилепсией по срав;
нению с аналогичной (n=205) группой здоровых беремен;
ных, свидетельствующие о высокой частоте акушерских ос;
ложнений в основной группе. Авторы [6, 14] отмечают, что
пациентки, принимающие АЭП, имели повышенный риск
развития тяжелой преэклампсии, кровотечения в ранние
сроки беременности, индукции родов и частоты кесарева се;
чения. Кроме того, исследователи обнаружили повышенный
риск мальформаций у потомства. Пациентки, не принимаю;
щие АЭП, имели повышенный риск к показанию примене;
ния акушерских щипцов и преждевременных родов.

G. Mawer и соавторы [29], проводя исследование у 277
пациенток по исходам беременности с эпилепсией, сравни;
вая с таковыми в контрольной группе (n=315), сделали сле;
дующее заключение, что большинство пациенток (67%) по;
лучали монотерапию карбамазепином, вальпроатом натрия
или ламотриджином. У пациенток с эпилепсией в 50% слу;
чаев не было судорог во время беременности, у 34% – тони;
ко;клонические судороги. Чаще у пациенток встречались
акушерские осложнения, принимающих АЭП (45% против
33%; р=0,01). У многих пациенток произошли роды через ес;
тественные родовые пути (63 и 61%). Низкая масса тела но;
ворожденных была сопоставима в обеих группах (6,2 и
5,2%). Врожденные пороки развития и перинатальные поте;
ри чаще встречались в основной группе – 6,6% и 2,2% соот;
ветственно, чем в контрольной (2,1% и 0,3%).

Группа Европейских ученых R. Alsdorf, D. Wyszynski
[15] в Калифорнии за 2003–2006 гг. диагностировали досто;
верно чаще у беременных с эпилепсией (4730 наблюдений)
задержку внутриутробного развития (ЗВУР) плода, регист;
рировалась повышенная частота кесарева сечения, что обус;
ловливало более длительное пребывание женщины в аку;
шерском стационаре.

I. Borthen и соавторы [6] за период 1999–2005 гг. изуча;
ли течение и исходы 2805 беременностей у больных с эпи;
лепсией (основная группа, 0,8%) и 362 302 родов у пациен;
ток без эпилепсии, где обнаружили достоверно повышенный
риск развития гестоза, преждевременных родов до 34 нед бе;
ременности и поздних кровотечений в основной группе жен;
щин, получавших АЭП (33,6%).

При изучении множества публикаций оперативные роды
регистрировались более чем в 2 раза чаще у пациенток с эпи;
лепсией, чем в контрольной группе (T. Bjerkedal, S. Bahna,
1973). Другие авторы (M. Yerby и соавт., 1983) также под;
тверждают повышение операций кесарева сечения у пациен;
ток с эпилепсией.
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Необходимо акцентировать внимание практических
врачей, что, согласно проведенному анализу (N. Adab и со-
авт., R. Kalviainen, K. Meador) [11, 20, 28], материнская
смертность среди пациенток с эпилепсией в 10 раз выше,
чем в общей популяции, что связано с развитием неконтро-
лируемых припадков во время беременности или родов.

Анализ, проведенный в прошлом столетии (T. Bjerkedal,
S. Bahna, 1973; E. Andermann и соавт., 1982; N. Akhtar,
P. Millac, 1987; P. Martin, P. Millac, 1993), иллюстрирует, что
перинатальная смертность новорожденных у пациенток с
эпилепсией в 2–3 раза выше, чем в общей популяции.

В литературе, как отмечают исследователи [30, 38], отри;
цательное влияние эпилепсии на течение беременности мо;
жет быть опосредовано следующими механизмами:

а) прямым повреждающим влиянием на плод при разви;
тии генерализованных эпиприпадков;

б) гипоксией плода, сопровождающейся брадикардией
вследствие развития лактатацидоза в организме матери при
клонических судорогах;

в) антенатальная гибель плода вследствие мультифакто;
риального воздействия, возникающего при развитии эпи;
лептического статуса у беременной пациентки [30, 38].

Следует обратить внимание практического врача, что, со-
гласно резолюции Observations from the EURAP Epilepsy
Pregnancy Registry [38], риск мертворождения у пациен-
ток, страдающих эпилепсией, при адекватном ведении бе-
ременности сопоставим с таковым в общей популяции.

Результаты проведенных эпидемиологических исследо;
ваний (F. Vajda) [40, 42] свидетельствуют, что с повышен;
ным риском для плода ассоциируются следующие факторы:
локализованные (фокальные) формы эпилепсии матери;
большая длительность заболевания до момента наступления
беременности; неудовлетворительный контроль припадков
до беременности. Многочисленные работы C. Harden [36, 41,
43] содержат сообщения о том, что значительный разброс в
различных публикациях, появление трех экспертных иссле;
дований по данной проблеме «эпилепсия и беременность» с
позиций доказательной медицины трудно переоценить.

Данная сложная проблема раскрыта в комментарии к из;
данию в статье «Управление эпилепсией во время беремен;
ности – болезненно медленный процесс» под редакцией ав;
торитетных ученых S. Shorvon, T. Tomson, H. Cock [45].

Исходя из особенностей своих исследований авторы
(C. Hvas и соавт., K. Viinikainen и соавт.) разделили прове;
денную работу в соответствии с принципами доказательной
медицины на 3 класса (I, II, III) и на их основании были
предложены рекомендации различного уровня [46, 50]. В
двух разделах первого экспертного исследования проанали;
зированы осложнения беременности и течение эпилепсии на
основе анализа 25 публикаций на английском языке не ниже
III класса уровня доказательной медицины. Выводы относи;
тельно акушерских осложнений при эпилепсии были сфор;
мулированы на основании проанализированного материала:

1. В настоящее время нет убедительных данных в пользу
расширения показаний к производству кесарева сечения, в 2
раза превышающего общепопуляционный показатель (уро;
вень В), но, тем не менее, имеется риск повышения частоты
кесарева сечения в 1,5 раза (уровень С).

2. Возможно, отсутствует достоверно повышенный (бо;
лее чем в 2 раза) риск кровотечения в поздние сроки (уро;
вень В).

3. Вероятно, отсутствует повышенный риск (более чем в
1,5 раза) преждевременных родов (уровень В).

4. Вероятен повышенный риск преждевременных родов
у курящих с эпилепсией (уровень С), но в то же время эти
результаты не подтверждаются данными исследования 
K. Viinikainen и соавторов [50].

5. По частоте преэклампсии, артериальной гипертензии,
спонтанных абортов достоверных данных «за» или «против»
не выявлено (уровень U).

6. Отсутствие приступов в 84–92% во время беременнос;
ти, при условии, что до беременности припадки также не на;
блюдались на протяжении 9–12 мес (уровень В).

Пороки развития. В 60;х годах ХХ ст. появились первые
сообщения о связи между приемом АЭП и врожденными
аномалиями [49, 50]. С 1968 г. была установлена связь меж;
ду приемом АЭП во время беременности и малыми аномали;
ями развития лица (стигмами дисэмбриогенеза), которые в
14–33% случаев ассоциируются с тератогенным эффектом
АЭП [51]. Известно, что антиэпилептическая терапия во
время беременности повышает риск развития пороков у пло;
да в целом в 2–3 раза (4–6% против 2–4% у пациенток, не
страдающих эпилепсией) [13], а, по данным некоторых авто;
ров, – в 2–7 раз [49]. 

E. Perucca (2005) [52] информирует о повышении риска
при монотерапии в 2–3 раза; при политерапии риск значи;
тельно возрастает. Риск не зависит от формы эпилепсии, так
как отсутствовали статистически значимые различия по ча;
стоте пороков развития в потомстве женщин с генерализо;
ванными и фокальными формами эпилепсии [18].

Основные факторы риска формирования пороков разви;
тия на фоне приема АЭП во время беременности: 1) высокая
доза препарата и его концентрация в плазме; 2) политерапия;
3) специфические эффекты определенных АЭП и комбина;
ций АЭП [49].

Наибольший риск пороков развития плода существует
при приеме АЭП в I триместре беременности [52, 53].

1). Зависимость риска от дозы АЭП. Для некоторых АЭП
(особенно, для вальпроатов) риск в некоторой степени зави;
сит от дозы препарата. Риск существенно повышается при
суточной дозе вальпроатов более 1000 мг [51] и на политера;
пии (так как некоторые другие АЭП потенцирует тератоген;
ный риск вальпроатов) [54]. 

Более высокий риск основных пороков развития при
приеме ламотриджина в дозах выше 200 мг в день был иден;
тифицирован регистром Соединенного Королевства [55], од;
нако не подтвердился в ходе последующих исследований
[56, 57]. Данные регистра Соединенного Королевства также
позволяют предположить более высокий риск при приеме
высоких доз карбамазепина [55], а результаты недавно про;
веденного проспективного обсервационного исследования
свидетельствуют о том, что показатели вербального интел;
лекта ребенка в возрасте 3 лет находились в обратной зави;
симости от дозы карбамазепина, принимаемой матерью во
время беременности [58].

По данным крупного исследования (Tomson T. и соавт.,
2011), риск основных пороков развития увеличивается в за;
висимости от дозы при приеме всех оцениваемых АЭП (валь;
проаты, карбамазепин, ламотриджин, фенобарбитал). Авто;
ры зарегистрировали особенно высокую частоту пороков раз;
вития при приеме вальпроевой кислоты в дозе 1500 мг в день
или выше. Частота пороков развития при приеме вальпрое;
вой кислоты в дозах менее 700 мг в день была сходна с анало;
гичной частотой для карбамазепина в дозе от 400 до 1000 мг
в день, для фенобарбитала – в дозе менее 150 мг в день и для
ламотриджина в дозе 300 мг в день или выше [59].

2). Риск, связанный с политерапией. Риск развития маль;
формаций и врожденных аномалий значительно выше при
политерапии, чем при монотерапии [13, 15, 41, 52, 58]; осо;
бенно, при политерапии, включающей комбинацию двух или
более АЭП: фенобарбитал, фенитоин или вальпроат [58].
N. Adab и соавторы (2004.) сообщают, что риск пороков раз;
вития при политерапии выше, чем при монотерапии любым
из АЭП [11].
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3). Специфические тератогенные эффекты определенных
АЭП. Ни один из АЭП не является абсолютно безопасным
при беременности, поэтому лечение проводят с учетом соот;
ношения риска антиэпилептической терапии для плода и ри;
ска, ассоциированного с эпилептическими приступами, для
плода и матери. Тем не менее, риск развития мальформаций и
врожденных аномалий различается при приеме разных АЭП.
Однако абсолютный и относительный риск, связанный с кон;
кретными АЭП, в настоящее время не определен [11, 60]. Из;
вестно, что фенобарбитал, фенитоин, вальпроаты и в меньшей
степени карбамазепин обладают более выраженным терато;
генным эффектом. Абсолютный риск при приеме карбамазе;
пина оценивается как 2,2%, ламотриджина – 3,2%, фенитоина
– 3,7%, у нелеченых женщин с эпилепсией риск составляет
3,5%, и при приеме вальпроатов повышается до 6,2% [60].

В связи с отсутствием адекватных данных о сравнитель;
ной тератогенности отдельных АЭП и о связи тератогенности
с принимаемой дозой препарата, очень важную роль играет
информация, полученная из международных регистров эпи;
лепсии и беременности [61]. Последние данные, полученные
из многочисленных регистров эпилепсии и беременности
(для оценки влияния АЭП) в разных странах мира, показали
более высокий тератогенный риск вальпроатов (как в полите;
рапии, так и в монотерапии) по сравнению с другими АЭП
[10, 12], а именно, по сравнению с карбамазепином (в 3 раза
выше), а также с фенитоином и ламотриджином, и с риском у
женщин с эпилепсией, не получающих лечения [12, 36]. 

Самые известные тератогенные эффекты вальпроатов –
пороки развития нервной трубки: риск увеличивается в 20
раз [15] (особенно, spina bifida), анэнцефалия (встречается
крайне редко), пороки развития сердца, мочевыделительных
путей, конечностей и другие аномалии скелета, кранио;фа;
циальные аномалии, расщелины губы и неба, дисморфичес;
кие черты строения [15]. 

Для новых АЭП риск тератогенного воздействия точно не
установлен. По данным различных исследований, риск поро;
ков развития при приеме ламотриджина во время беременно;
сти в виде монотерапии невысок и не превышает популяцион;
ный риск (2–3%). Предполагается возможная связь между до;
зой ламотриджина и риском пороков развития [52]. A. Sabers
(2004.) отмечает, что в связи с относительной безопасностью
ламотриджина, этот препарат применяют у беременных чаще,
чем другие АЭП. Информация о влиянии на плод других но;
вых АЭП в настоящее время немногочисленна [62].

Задержка развития, нарушение когнитивных
функций и поведения, аутизм

Результаты исследований свидетельствуют, что связь
между приемом АЭП во время беременности и нарушением
психомоторного развития ребенка, когнитивными наруше;
ниями, расстройством поведения и формированием аутисти;
ческого расстройства [15, 60, 63]. Предполагается, что воздей;
ствие АЭП на мозг ребенка во время беременности и в пост;
натальный период в процессе грудного вскармливания игра;
ет роль в формировании нарушений высших корковых функ;
ций. Применение вальпроатов и возникновение более 5 судо;
рожных приступов во время беременности были независи;
мыми предикторами риска снижения вербального коэффи;
циента интеллекта (IQ) у потомства [36]. По данным 
C.L. Harden и соавторов (2008, 2009), прием вальпроатов, фе;
нитоина или фенобарбитала в монотерапии ассоциировался
с нарушением когнитивных функций у детей. Прием валь;
проатов во время беременности связан со снижением риска
вербального коэффициента у детей, этот показатель был при;
мерно на 10 баллов ниже, чем в контрольной группе. Карба;
мазепин не был ассоциирован с риском когнитивных нару;
шений у потомства. Риск когнитивных нарушений более вы;

сок при политерапии [15, 60, 64]. Некоторые авторы указыва;
ют на возможность транзиторной задержки психомоторного
развития у детей, родившихся от матерей с эпилепсией [65]. 

K. Titze и соавторы (2008) наблюдали 67 детей, рожден;
ных от матерей с эпилепсией, и 49 детей, родившихся от здо;
ровых матерей (контрольная группа). IQ подростков, матери
которых получали АЭП во время беременности, был ниже,
чем в контрольной группе, как при монотерапии АЭП (IQ в
среднем ниже на 6 баллов), так и, особенно, при политера;
пии (IQ в среднем ниже на 12 баллов). Особенности семей;
ной обстановки оказывали вариабельный эффект на интел;
лект детей. Развитие детей, рожденных от матерей с эпилеп;
сией, оказалось более уязвимым по отношению к неблаго;
приятной семейной обстановке [64]. 

T. Hirano и соавторы (2004) изучали психомоторное раз;
витие детей в проспективном исследовании, включавшем де;
тей, родившихся у женщин с эпилепсией (n=71), и детей
контрольной группы (n=99), соответствующих по возрасту,
уровню образования и возрасту матери, а также социально;
экономическому статусу семьи. Обследование в возрасте 1,5
года показало связь уменьшения коэффициента развития
(Development Quotient – DQ), включая показатель двига;
тельного и речевого развития или их сочетание, с эпилепти;
ческими приступами у матери во время беременности, высо;
кой дозой АЭП во время беременности и низким показате;
лем окружности головы при рождении. 

При обследовании в возрасте 3 лет показатель двигательно;
го развития был ниже при сложных фокальных приступах у ма;
тери, чем при простых фокальных приступах. Обследование в
возрасте 1,5 года выявило обратную связь между общей суточ;
ной дозой АЭП во время беременности с показателем двига;
тельного развития; а обследование в возрасте 3 лет продемон;
стрировало связь между уровнем образования у матери и пока;
зателем развития в нескольких сферах, включая речевую функ;
цию. Таким образом, негативное влияние АЭП и судорог у ма;
тери во время беременности было более выражено в раннем
возрасте. В более старшем возрасте основное значение имели
такие факторы, как обстановка в семье, уровень образования и
способность матери заниматься воспитанием ребенка [66].

R. Banach и соавторы (2010) [69] провели мета;анализ
данных литературы (до апреля 2009 года), посвященных на;
рушениям когнитивных функций детей, связанных с анти;
эпилептической терапией во время беременности. Проана;
лизированы результаты 11 исследований (из них 3 исследо;
вания, посвященные эффектам вальпроевой кислоты, 5 –
карбамазепина, 1 – фенитоина и 1 – фенобарбитала). Из
включенных в анализ данных: 67 женщин с эпилепсией по;
лучали вальпроаты, 151 – карбамазепин, 494 ребенка, ро;
дившиеся от здоровых женщин или женщин с эпилепсией,
не получающие лечения, составили контрольную группу.
Средний общий показатель интеллекта (IQ), показатель
вербального и невербального интеллекта у детей, матери ко;
торых получали вальпроаты, составили 83,9 (95% ДИ – 64,2,
103,6), 93,7 (95% ДИ 72,6, 114,7) и 88,3 (95% ДИ 69,9, 106,9)
соответственно. 

Аналогичные показатели в контрольной группе состави;
ли 102 (95% ДИ 90, 116), 101 (95% ДИ 87, 114) и 99 (95% ДИ
90, 117) соответственно. Таким образом, все показатели ин;
теллекта были достоверно ниже в группе детей, матери кото;
рых получали вальпроевую кислоту во время беременности,
по сравнению с детьми, матери которых не получали АЭП во
время беременности. Карбамазепин не вызывал достоверно;
го снижения общего показателя интеллекта и показателя
вербального интеллекта у детей, по сравнению с детьми в
контрольной группе. Однако при анализе в подгруппе детей,
матери которых получали карбамазепин, показатель невер;
бального интеллекта по шкале интеллекта Векслера был до;
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стоверно ниже при приеме карбамазепина во время беремен;
ности, чем в контрольной группе. 

Результаты ряда исследований свидетельствуют, что
аутистическое поведение также может рассматриваться как
отдаленное осложнение антиэпилептической терапии во
время беременности (Ornoy A., 2009; Kuwagata M., 2009).
A.D. Rasalam и соавторы (2005) [32] изучали возможность
влияния антиэпилептической терапии у матери на формиро;
вание аутистического поведения детей. Авторы обследовали
626 детей, рожденных от матерей с эпилепсией, получавших
АЭП, на протяжении 20;летнего периода. 

Целью исследования стало изучение отдаленных эффектов
антиэпилептической терапии во время беременности у 260 де;
тей. Из них у 26 детей были отмечены поведенческие или соци;
альные расстройства. 11 детей (6 мальчиков, 5 девочек) отвеча;
ли критериям аутистического расстройства DSM;IV и один ре;
бенок (девочка) отвечал диагностическим критериям синдрома
Аспергера по DSM; IV. Таким образом, аутистические рас;
стройства были диагностированы у 4,6% обследованных детей,
матери которых получали АЭП во время беременности. Сред;
ний возраст, в котором было выявлено аутистическое расстрой;
ство, составил 5 лет 4 мес. Другие дети из группы, включавшей
26 детей, демонстрировали нарушение речи и коммуникатив;
ных навыков, однако не отвечали критериям расстройств аути;
стического спектра. Из АЭП вальпроат натрия наиболее часто
ассоциировался с развитием аутистических проявлений. У 5 из
56 (8,9%) обследованных детей, матери которых получали
вальпроат натрия во время беременности в монотерапии, было
отмечено развитие аутистического расстройства или синдрома
Аспергера. Авторы сделали вывод о том, что антиэпилептичес;
кая терапия во время беременности служит фактором риска
развития аутистических нарушений у детей. 

Возможность развития аутистического расстройства как
отдаленное следствие терапии вальпроатами во время бере;
менности отмечена и другими авторами (Ornoy A., 2009;
Kuwagata M., 2009) [54]. Данные были получены в исследова;
ниях на животных и с участием людей. У детей, матери кото;
рых получали вальпроаты во время беременности, с более вы;
сокой частотой встречаются нарушения развития, проявляю;
щиеся в виде снижения показателя вербального интеллекта и
нарушения коммуникативных навыков, входящие в структу;
ру аутистических расстройств. Негативное действие вальпро;
атов в этом аспекте также возрастает в дозе 1000 мг или более

и на политерапии (Ornoy A., 2009; Kuwagata M., 2009) [54].
Ученые эксперты (N. Adab, G. Holmes и соавт., N. Oyen и

соавт.) изучали вопрос о влиянии принимаемой беременной
АЭП на когнитивные функции детей, в основу брали 13 публи;
каций II класса и сделали следующее заключение [11, 67, 68]:

* Уровень В: если во время беременности не использова;
ли АЭП, не существует риска снижения когнитивных функ;
ций у детей; применение карбамазепина, вероятно, не спо;
собствует снижению когнитивных функций.

* Уровень С: избегать использования фенобарбитала –
риск снижения когнитивного уровня.

* Нежелательные перинатальные исходы у пациенток с
эпилепсией были изучены на основании 30 англоязычных
публикаций; экспертами K. Vinikainen и соавторами [50] бы;
ло сделано заключение о двукратном повышении риска за;
держки развития в соответствии с гестационным возрастом;
вероятно, не повышен уровень риска перинатальной смерти
– уровень В; новорожденный, родившийся у матери с эпи;
лепсией, принимающей АЭП, возможно, имеет повышенный
риск снижения оценки по шкале Апгар на 1;й минуте жизни
– менее 7 баллов – уровень С.

Основываясь на результатах анализа 11 публикаций, на;
правленных на изучение эффективности фолиевой кислоты,
было сделано заключение о возможном снижении риска врож;
денных мальформаций – уровень С. Доза фолиевой кислоты
должна быть не ниже 4 мг/сут. Несмотря на то что проанализи;
рованные исследования недостаточны для доказательства эф;
фективности фолиевой кислоты в отношении предотвращения
врожденных мальформаций, эксперты отмечают, что в настоя;
щее время нет результатов, которые дают возможность предпо;
ложить потенциальную ее неэффективность у пациенток с эпи;
лепсией либо причинение вреда в результате ее применения.

Практическому врачу обязательно необходимо пациент;
кам с эпилепсией, планирующим беременность, провести кон;
сультацию генетика, эпилептолога или невропатолога. Перед
практическим врачом стоит очень сложная задача по выбору
адекватной терапии, особенно АЭП при беременности, так как
данная терапия имеет положительные стороны в эффектив;
ности и отрицательные, приводящие к возможным осложне;
ниям в результате применения (или не применения) АЭП.

Ведение беременности и родоразрешения пациенток с
эпилепсией целесообразно проводить при расширенном
консилиуме акушера, невропатолога, реаниматолога.

Епілепсія у жінок, які планують вагітність
П.М. Веропотвелян, Н.П. Веропотвелян, 
С.А. Журавлева, Ю.С. Погуляй

У походженні епілепсії грає роль поєднання двох чинників схиль;
ності і органічного ураження мозку. Вивчено безліч публікацій,
які стосуються репродуктивних та акушерських проблем у
пацієнток з епілепсію. Проаналізована терапія із застосуванням
антиепілептичних нападів. 
У низці публікацій виявлено, що у більшості пацієнток, особливо
тих, які пройшли прегравідарну підготовку, вагітність не погіршує
перебіг даної патології.
У публікаціях відсутні переконливі дані на користь вірогідного
підвищення частоти розвитку ускладнень вагітності у пацієнток з
епілепсією в теперішній час. Але, тим не менш, може відзначатися
прямий шкідливий вплив на плід при розвитку генералізованих
епілептичних нападів, гіпоксії плода внаслідок розвитку лактат;
ацидозу в організмі матері при клінічних судомах, внутрішньоут;
робна загибель плода при епілептичному статусі.
Пацієнтки з активною епілепсією потребують ефективної терапії
під час вагітності. Однак практичному лікарю потрібно пам’ятати
про підвищення ризику формування вад розвитку у плода при за;
стосуванні у вагітних АЕП (препаратами вальпроєвої кислоти). 
Ключові слова: епілепсія, порушена фертильність – репродуктив�
на функція, антиепілептичні препарати.

Epilepsy in women planning pregnancy
P.N. Veropotvelyan, N.P. Veropotvelyan,
S.A. Zhuravleva, Y.S. Pogulay

The origins of epilepsy plays the role of a combination of two factors
predisposing and organic brain damage.It explores the many publica;
tions relating to reproductive and obstetric problems in patients with
epilepsy. Analyzed therapy with anti;epileptic seizures.
It is found in a number of publications that the prevailing part of the
patients, especially the last pregravid preparation, pregnancy does not
worsen during this pathology.
In the publications of convincing results in favor of the significant
increase in the incidence of complications of pregnancy in patients
with epilepsy at this time there. But, nevertheless, there may be a
direct damaging effect on the fetus during the development of general;
ized seizures, fetal hypoxia due to the development of lactic acidosis in
the mother during clinical seizures, intrauterine fetal death during sta;
tus epilepticus.Patients with active epilepsy in need of an effective
treatment during pregnancy. However, the practitioner should be
aware of the increased risk of malformations of the fetus in pregnant
women in the application of AEDs (valproic acid preparation).

Key words: epilepsy, impaired fertility – reproductive dysfunction,
antiepileptic drugs.
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