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Резюме. Взаимоотношения между расстройствами биполярного спектра и эпилепсией имеют оче-
видную коморбидность, схожие теоретические основы патогенеза и общие терапевтические подходы. 
При обоих заболеваниях отмечается высокий риск суицида, без лечения частота эпизодов биполяр-
ных аффективных расстройств (БАР) увеличивается, а светлые промежутки становятся короче, про-
грессирование заболевания становится похожим на таковое у эпилепсии. Рассматриваются общие па-
тофизиологические механизмы формирования эпилепсии и БАР и принципы лечения аффективных 
расстройств биполярного спектра у больных эпилепсией (БЭ).
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Summary. The relationship between bipolar affective disorders (BAD) and epilepsy have an obvious 
comorbidity, similar theoretical bases of pathogenesis and treatment approaches. In both diseases, there is a high 
risk of suicide without treatment, the frequency of episodes of BAD increases, and the lucid intervals become 
shorter, the progression of the disease is similar to one as for epilepsy. Discusses general pathophysiological 
mechanisms of epilepsy and BAD and treatment of affective disorders of the bipolar spectrum in patients 
with epilepsy.
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Взаимоотношения между расстройствами би-
полярного спектра и эпилепсией привлека-
ют внимание исследователей десятилетия-

ми. Взаимоотношения между расстройствами би-
полярного спектра и эпилепсией имеют очевид-
ную коморбидность, схожие теоретические осно-
вы патогенеза и общие терапевтические подходы. 
Для БЭ [11, 12, 26, 76] и больных БАР [33, 59, 50] 
характерен высокий риск суицида. Хотя дисфори-
ческие расстройства широко распространены сре-
ди больных эпилепсией (БЭ), данных о встречае-
мости БАР ограничены.

 Связь эпилепсии и расстройств биполярного 
спектра имеет давнюю историю: около 400 до н. э. 
В трактатах Гиппократа было отмечено, что «ме-
ланхолики часто становятся эпилептиками, а эпи-
лептики — меланхоликами: это определяется на-
правлением, в котором развивается болезнь; если 
затрагивает тело — развивается эпилепсия, если 
рассудок — меланхолия» [47,78]. В настоящее вре-
мя установлено, что причины такого «родства» 
этих состояний — биологические и психосоци-
альные [39]. В отличие от доказанной связи эпи-
лепсии с депрессивным расстройством, БАР и, в 
частности, маниакальные состояния, встречаются 
при эпилепсии гораздо реже. Действительно, ра-
нее считалось, что классическое биполярное рас-
стройство встречается редко в этой субпопуля-
ции [81]. Такие выводы были основаны на кли-
ническом представлении, а не структурированной 
оценке психопатологии. Но недавние исследова-
ния показали, что биполярные симптомы пред-
ставлены у 12,2% БЭ, что в два раза превышает 
распространенность БАР у больных астмой, и в 7 

раз — у контрольной группы людей из общей по-
пуляции [20]. Европейские исследования демон-
стрируют схожие результаты распространенности 
БАР в группе БЭ [55]. Эти сведения породили не-
сколько сомнений относительно прежних указа-
ний на редкость биполярного расстройства у БЭ и 
о наших представлениях о взаимосвязи этих двух 
заболеваний.

Общие патофизиологические механизмы 
формирования эпилепсии и БАР

 Поиск общих патофизиологических механиз-
мов эпилепсии и БАР основан на клинических 
данных терапевтической эффективности и тече-
ния этих заболеваний. Примерно 30% БЭ рези-
стентны к терапии АЭП [46] и у 40% больных 
БАР также не удаётся получить адекватного от-
вета на лечение нормотимиками [49]. Более того, 
без лечения частота эпизодов БАР увеличивается, 
а светлые промежутки становятся короче [7], про-
грессирование заболевания становится похожим 
на таковое у эпилепсии. Эпилептогенез и свя-
занные с ним аффективные расстройства у БЭ, 
объединены общими нейроанатомическими, па-
тофизиологическими и нейрохимическими меха-
низмами, включающими вовлечение в патологи-
ческий процесс височных долей головного мозга 
[66] и нарушение метаболизма нейротрансмитте-
ров [57]. Более того, эпилепсию и БАР объеди-
няет эпизодическое течение, которое со временем 
становится хроническим. Последние данные под-
тверждают, что нестабильность настроения дей-
ствительно часто встречается у пациентов с эпи-
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лепсией, но феноменологически эти состояния от-
личаются от описания классического БАР. 

Модель «разжигания». Первоначально мо-
дель «kindling paradigm» была описана Goddard с 
коллегами [27] в 1969 году. Она была разработа-
на для понимания эпилептогенеза и может быть 
применена для объяснения эпизодического тече-
ния БАР. Суть этой теории в следующем: при по-
вторных воздействиях подпороговыми стимула-
ми вызываются приступы до того момента, пока 
приступы не станут спонтанными. Этот феномен 
связан с длительными (возможно, перманентны-
ми) функциональными и структурными измене-
ниями в мозге. Отталкиваясь от феномена раз-
жигания, Post и Weiss (1996) предположили, что 
аналогичные процессы могут иметь место и при 
БАР с эпизодическим течением [65]. В соответ-
ствии с этим исследованием, у генетически пред-
расположенных людей определённые виды стрес-
совых факторов, которые они повторно испыты-
вали в уязвимые для себя периоды жизни или не-
комфортных ситуациях, могли приводить к повы-
шению интенсивности и длительности изменений 
настроения, вплоть до развития депрессии или 
маниакальных эпизодов. Кроме того, было отме-
чено, что каждый новый эпизод оставляет отпеча-
ток в психике человека, что было обозначено как 
«эпизодическая сенситизация» [45].

Фармакологические средства способны пре-
дотвратить развитие вызванных подпороговы-
ми стимулами приступов, в частности, высокую 
эффективность в предотвращении судорог пока-
зали многие широко используемые антиконвуль-
санты (фенитоин, карбамазепин, ламотриджин и 
окскарбазепин) [64,53]. Ряд антиэпилептических 
препаратов (АЭП) также обладает нормотимиче-
ским действием и является препаратами первого 
выбора для лечения БАР (карбамазепин, вальпро-
аты и ламотриджин).

Нейромедиаторная теория. В настоящее вре-
мя в научной литературе имеются немногочис-
ленные сообщения об общих изменениях нейро-
трансмиттеров при БАР и эпилепсии, в которых 
отмечено, что и при БАР, и при эпилепсии до-
памин и серотонин следуют бимодальной регуля-
ции. Есть убедительные доказательства, что ма-
ния может быть связана с гипердопаминергиче-
ской функцией [28,6]. У серотонина и допами-
на имеются проконвульсивные свойства: блокада 
D2-рецепторов и высокая концентрация серото-
нина при блокировании 5-HT1A рецепторов мо-
жет спровоцировать развитие судорог [16].

Нейрохимический дисбаланс между ГАМК и 
глутаматом рассматривается в качестве ведущего 
патогенетического механизма эпилепсии. ГАМК-
ергический механизм патогенеза БАР является 
предметом научной дискуссии [62]. При аутопсии 
головного мозга в префронтальной коре и гип-
покампе больных шизофренией и БАР было об-
наружено снижение рилина, который вырабаты-
вается одним из подтипов ГАМК-ергических ин-
тернейронов [31], и изменение постсинаптической 
плотности в корковых и гиппокампальных пира-

мидных клетах [63]. Запускаемое этими ГАМК-
ергическими интернейронами снижение тормо-
жения пирамидных клеток может приводить к 
эксайтотоксичности или апоптозу, что является 
одним из механизмов нейродегенерации, обна-
руженной при шизофрении и БАР. Главный воз-
буждающий медиатор глутамат имеет важное зна-
чение в эпилептогенезе, и, вероятно, также уча-
ствует в стресс-опосредованной нейротоксично-
сти [51]. Таким образом, можно предположить, 
что дисбаланс между ГАМК-зависимым торможе-
нием и глутамат-опосредованным возбуждением 
играет существенную роль в патогенезе и эпилеп-
сии и БАР. 

Теория «ионных каналов». В литературе об-
суждается патогенетическая роль модифика-
ции потенциал-зависимых ионных каналов (на-
триевых, кальциевых и калиевых) и вторич-
ных посредников (G-белка, фосфатидилинозито-
ла, протеин-киназы C и MARCKS) в формирова-
нии эпилепсии и БАР [6]. Избыточный ток на-
трия в клетку коррелирует с нейрональной ги-
первозбудимостью и может способствовать раз-
витию приступов у больных. Кроме того, избы-
точный приток кальция, по-видимому, лежит в 
основе генерирования высокоамплитудных элек-
трических потенциалов в нейронах [72]. Интерес-
но, что повышенная внутриклеточная концентра-
ция кальция также отмечена у пациентов с острой 
манией и БАР [18]. Одним из механизмов дей-
ствия АЭП, обладающих нормотимическим дей-
ствием, является ингибиция поступления кальция 
и натрия в клетку нейрона. Кроме того, в клини-
ческих исследованиях этих АЭП было показано, 
что у пациентов с БАР, постоянно получающих те-
рапию нормотимиками, уменьшается количество 
стойких нежелательных явлений со стороны ког-
нитивной сферы [51].

Влияние АЭП на аффективную сферу у па-
циентов с эпилепсией. Многие АЭП, с момента 
введения их в клиническую практику, были апро-
бированы для лечения психических заболеваний 
[52]. В настоящее время они используются в пси-
хиатрической практике для терапии ряда психи-
ческих расстройств, но именно при БАР, антикон-
вульсанты, наравне с солями лития, рассматри-
ваются как обязательный компонент терапии, и 
большой пул исследований подтверждает их эф-
фективность. 

Получены убедительные данные репрезента-
тивных исследований, свидетельствующие о нор-
мотимическом эффекте карбамазепина [20]. Ан-
тиманийный эффект карбамазепина сравним с 
литием [73], есть данные о высокой эффективно-
сти карбамазепина или его комбинации с литием 
у пациентов БАР с быстрыми циклами [28]. До-
казана эффективность вальпроатов при лечении 
маниакальных, депрессивных эпизодов и для под-
держивающего лечения БАР, но наиболее убеди-
тельные доказательства эффективности этих АЭП 
получены при лечении острой мании [73] и бипо-
лярной депрессии [32]. Имеются данные, получен-
ные в клинических исследованиях, об антидепрес-
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сивных свойствах ламотриджина: он эффективен 
в терапии депрессивной фазы БАР II и способ-
ствует долговременной стабилизации настроения 
у пациентов с быстрыми циклами [73]. 

У ряда АЭП нового поколения, таких как ти-
агабин, фелбамат и вигабатрин, не удалось дока-
зать наличие эффективности в лечении психиче-
ских расстройств в качестве препаратов первого 
ряда выбора, но некоторые АЭП (топирамат, зо-
нисамид) могут быть использованы в качестве до-
полнительной терапии для коррекции коморбид-
ных состояний, например, для контроля над лиш-
ним весом при нарушениях пищевого поведения. 
Данные об окскарбазепине ограничены, намного 
меньше накопленных в отношении карбамазепи-
на. Тем не менее, анализируя существующие в ли-
тературе сведения о нормотимических свойствах 
АЭП, можно сделать вывод о том, что карбамазе-
пин и окскарбазепин менее эффективны, чем ли-
тий при лечении острой мании, но индивидуаль-
ная переносимость лучше у окскарбазепина. Ре-
зультаты исследования пргабалина свидетельству-
ют и наличии у него анксиолитических свойств 
[55]. 

Экстраполировать данные исследований эф-
фективности АЭП при психических расстрой-
ствах на лечение эпилепсии достаточно сложно. 
Безусловно, важно знать, какие из АЭП оказыва-
ют позитивное и негативное влияние на психи-
ческий статус БЭ, помимо их противосудорожно-
го действия. Согласно данным ряда исследований, 
многие из АЭП отрицательно влияют на фон на-
строения, иногда приводя к развитию депрессии. 

Появление маниакальных/гипоманиакальных 
симптомов описано при применении почти всех 
АЭП [56]. Среди препаратов первого поколения, 
у барбитуратов [44], фенитоина [61] и карбама-
зепина [67] были описаны эпизоды возникнове-
ния маниакальных симптомов. Более часто подоб-
ные расстройства наблюдались у больных, полу-
чавших препараты второго поколения — вигаба-
трин [68], габапентин [71], фелбамат [35], топи-
рамат [69] и зонисамид [14]. В этом отношении 
так же интересен случай гипомании, вызванный 
стимуляцией блуждающего нерва [41], поскольку 
это, возможно, означает то, что механизм, лежа-
щий в основе противосудорожного действия это-
го метода лечения, может быть напрямую связан 
с регуляцией настроения и его полярностью.

Маниакальные симптомы, связанные с приё-
мом АЭП, у пациентов с эпилепсией можно раз-
делить на три группы: нежелательные побочные 
психотропные эффекты препаратов, возникаю-
щие в контексте постиктальной психопатологии 
и связанные с феноменом форсированной нор-
мализации ЭЭГ — феноменом Ландольта. Первая 
группа — это вторичная мания, тогда как две дру-
гие — это совершенно иные явления, в основе ко-
торых лежат патофизиологические механизмы 
эпилепсии, и их возникновение характерны толь-
ко БЭ. В сущности, опосредованная приёмом АЭП 
мания (первая группа), является лишь побочным 
действием препарата, а значит, может развивать-

ся у пациентов, принимающих противосудорож-
ные средства по иным показаниям, помимо эпи-
лепсии, (болевые синдромы, мигрень или двига-
тельные расстройства). В противовес этому, два 
других варианта мании (постиктальная и фено-
мен Ландольта) только опосредованно связаны с 
АЭП и не зависят от их специфических механиз-
мов действия. Эпизоды таких состояний могут 
быть интерпретированы эпилептологами как по-
бочное действие АЭП, что требует обязательного 
уточнения диагноза для назначения соответству-
ющего лечения [54].

Таким образом, АЭП имеют как негативное, 
так и положительное воздействие на психику, по-
этому при выборе того или иного одного АЭП 
следует учитывать психическое состояние паци-
ента. Маниакальные симптомы как побочные эф-
фекты терапии АЭП встречаются достаточно ред-
ко, но могут серьёзно усложнить процесс коррек-
ции психических расстройств у БЭ.

Психотропные препараты и риск судорог. 
Сведения о том, что психотропные агенты могут 
иметь проконвульсивные эффекты, появились со 
времени внедрения в практику трициклических 
антидепрессантов. Первоначально это было тео-
ретическое предположение, основанное на вли-
янии препаратов на серотонин- и норадренали-
нергическую трансмиссию [17,36]. Тем не менее, 
имеющиеся данные о возможности развития та-
ких приступов берут начало в психиатрических 
исследованиях [5], и выводы этих наблюдений не 
применимы к БЭ. Более того, не ясно, возника-
ет ли риск учащения приступов из-за снижения 
судорожного порога при применении препарата, 
или этот риск является следствием более слож-
ной предрасположенности, сочетающей в себе 
патогенетические механизмы БАР и эпилепсии 
[36]. Причины учащения судорожных приступов 
во время лечения психотропными средствами до-
статочно сложные: препараты могут представлять 
лишь один из нескольких подпороговых факто-
ров среди множества других, включающих эмо-
циональные факторы, депривацию сна, стрессы и 
коррекцию противосудорожной терапии — напри-
мер, быстрая отмена бензодиазепинов.

Согласно данным Montgomery S.A. (2005), риск 
развития эпилептических припадков у пациентов, 
получающих антидепрессанты нового поколения, 
не выше популяционного. По мнению В. Schmitz 
(2002), антидепрессанты, эффективные в лечении 
депрессии при эпилепсии, могут также улучшать 
контроль припадков у БЭ [70]. В открытом наблю-
дательном исследовании E. Favale и соавт. (2003), 
основываясь на существующих представлениях и 
роли серотонинергического дефицита в эпилеп-
тогенезе, оценили эффект СИОЗС циталопрама у 
больных эпилепсией с плохим контролем припад-
ков. Было установлено, что применение этого пре-
парата в дозе 20 мг в сутки в течение 8-10 меся-
цев позволило уменьшить частоту припадков на 
55,6% [22]. К антидепрессантам, достоверно по-
вышающим риск судорог, относятся мапролитин 
и кломипрамин [70]. Бупропион в форме препа-
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рата с медленным высвобождением настолько же 
безопасен, насколько и остальные антидепрессив-
ные препараты [5]. Клозапин является антипси-
хотиком с наибольшей проконвульсивной актив-
ностью. По сути, возможность провоцирования 
приступов менее выражена у препаратов, кото-
рые имеют значимые экстрапирамидные побоч-
ные эффекты, но, в целом, такая вероятность у 
атипичных антипсихотиков невелика [70, 5].

Таким образом, при выборе психотропных 
препаратов для лечения БАР у БЭ обязательно 
должен быть учтен риск аггравации припадков, 
при этом не следует переоценивать проконвуль-
сивное действие нейролептиков и антидепрессан-
тов в стандартных дозах и отказываться от назна-
чения терапии этими лекарственными средства-
ми нуждающимся в них БЭ. Осторожность следу-
ет соблюдать при назначении высоких доз и бы-
стром титровании этих препаратов [42, 70, 5]. 

Лечение БАР при сочетании с эпилепсией. 
Международных рекомендаций по лечению БАР у 
пациентов с эпилепсией, основанных на результа-
тах клинических испытаний, на данный момент не 
существует. Однако, имеются опубликованные до-
кументы, содержание экспертные заключения от-
носительно тактики ведения БЭ с психическими 
расстройствами: «Согласованный акт Американ-
ского общества эпилепсии» (Consensus Statement 
from the American Epilepsy Society) [9] и «Меж-
дународный консенсус по лечению нейропсихи-
атрических состояний, ассоциированных с эпи-
лепсией» (International consensus clinical practice 
statements for the treatment of neuropsychiatric 
conditions associated with epilepsy) [40].

Острый депрессивный эпизод. Лечение де-
прессивной фазы биполярного расстройства от-
личается от лечения обычной монополярной де-
прессии. Использование антидепрессантов без 
нормотимиков приводит к риску возникновения 
у пациента маниакальной фазы или смены типа 
расстройства на быстроциклическое (четыре или 
более депрессивных/маниакальных эпизода в те-
чение 12 месяцев). БАР с быстрой сменой ци-
клов встречается у 15% пациентов с БАР и пло-
хо поддаётся лечению [10]. По этим причинам, в 
рекомендациях по лечению острой депрессии в 
БАР ставится под сомнение использование анти-
депрессантов на начальных этапах терапии и от-
дается предпочтение применению нормотимиков 
[29]: первая линия терапии включает кветиапин, 
литий и вальпроаты. Вместе с тем, не исключает-
ся использование антидепрессантов у пациентов с 
тяжелыми депрессивными состояниями [38, 2, 82, 
60, 40, 1, 3]. Существует мнение, что следует пред-
принимать безотлагательные меры в случае нали-
чия у БЭ даже легкого эпизода депрессии, так как 
при этом возрастает риск суицида [40]. При выбо-
ре антидепрессантов для лечения БЭ с депрессией 
специалист должен оценить три принципиальных 
момента: проконвульсивные свойства АД, фарма-
кодинамические свойства АД и фармакокинети-
ческие взаимодействия с АЭП [74]. Необходимо 
также соблюдать осторожность при отмене АЭП 

с психотропными свойствами, что может также 
привести к развитию или усилению уже имею-
щейся депрессии [40].

Электросудорожная терапия (ЭСТ) не проти-
вопоказана пациентам с эпилепсией, она хорошо 
переносится и должна быть методом терапевтиче-
ского выбора при лечении очень тяжёлых и устой-
чивых к лечению депрессивных эпизодов [78]. Не-
которые авторы рекомендуют отменить литий ми-
нимум за 5 дней до ЭСТ из-за риска пролонга-
ции судорог и развития мнестических наруше-
ний. В противовес этому мнению, есть указания, 
что уровень лития в плазме стоит снижать до 0,4 
ммоль/л и отменять утреннюю дозу АЭП прямо 
перед сеансом ЭСТ.

Эпизод острой мании. Имеются многочислен-
ные литературные данные о высокой эффектив-
ности применения лития в качестве антиманиа-
кального средства, хотя он менее эффективен при 
дисфории, смешанных состояниях или быстрых 
циклах [23].

При биполярных расстройствах у БЭ следу-
ет избегать лечение литием, если есть другие те-
рапевтические возможности, т.к. возрастает риск 
усиления припадков и нейротоксичности при ле-
чении литием, а при сочетании лития с карбама-
зепином возможно развитие энцефалопатии [40]. 
Совместное назначение карбоната лития с карба-
мазепином может увеличивать токсичность лития, 
значимо изменяя многие гематологические пока-
затели и влияя на функцию щитовидной желе-
зы [43]. Хорошо известны отрицательные эффек-
ты карбамазепина и лития на кислотно-щелочное 
равновесие, что может приводить к тяжёлой ги-
понатриемии при резкой отмене лития [80]. На-
много лучше переносится пациентами сочета-
ние лития с вальпроатами [34], однако примене-
ние такой лекарственной комбинации может вы-
звать увеличение веса пациентов, развития у них 
сильной седации и тремора [24]. Сочетание лития 
с ламотриджином является рациональной лекар-
ственной комбинацией, при которой не возникает 
значимых изменений фармакокинетики лития, и 
которая хорошо переносится больными [15]. При 
совместной терапии литием и топираматом выяв-
лен однократный случай повышения концентра-
ции лития в плазме и развитие токсических эф-
фектов [4]. В результате взаимодействия этих пре-
паратов происходит снижение клиренса лития и 
повышение его уровня в плазме крови до токси-
ческого.

Хорошо известно, что литий может оказывать 
проконвульсивное действие при концентрациях 
в плазме, превышающих 3,0 мэкв/л. Существуют 
противоречивые данные о влиянии лития в тера-
певтических дозах на судорожный порог [19, 37]. 
Учитывая вышеизложенное, можно рекомендо-
вать использование лития, как нормотимика, у БЭ 
в тех случаях, когда иные препараты неэффектив-
ны или плохо переносятся. В таких ситуациях не-
обходим терапевтический лекарственный монито-
ринг уровня лития в плазме крови и постоянное 
наблюдение за состоянием пациентом. Посколь-



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 3, 2016

34

Научные обзоры

ку дополнять антидепрессанты литием (не толь-
ко при биполярной депрессии) является распро-
странённой практикой и подкреплено многими 
руководствами, необходимо учитывать потенци-
альный риск проконвульсивного действия и/или 
развития серотонинового синдрома при назначе-
нии такой комбинации лекарственных средств.

Такие АЭП, как вальпроаты, карбамазепин и, в 
меньшей степени, окскарбазепин, имеют доказан-
ную эффективность при лечении мании. Атипич-
ные антипсихотики (оланзапин, кветиапин, ри-
сперидон, арипипразол и зипразидон) также яв-
ляются проверенными антиманиакальными пре-
паратами и имеют меньший потенциал возникно-
вения поздней дискинезии и экстрапирамидных 
симптомов [8]. Оланзапин, кветиапин и риспери-
дон провоцируют увеличение веса и развитие ме-
таболического синдрома, поэтому следует по воз-
можности избегать их совместного применения с 
вальпроатами. Арипипразол и зипразидон имеют 
меньший риск развития нежелательных побочных 
эффектов, но для них характерно такое побочное 
действие, как акатизия [25]. Так как вышеперечис-
ленные препараты являются блокаторами допами-
новых рецепторов и обладают проконвульсивным 
действием, они должны с осторожностью приме-
няться у пациентов с эпилепсией.

Поддерживающая фаза. Поддерживающие ле-
чение состоит из комбинации нормотимиков (ли-
тия или АЭП) и антипсихотиков [30]; в тех слу-
чаях, когда пациент резистентен к литию, долж-
ны быть использованы вальпроаты или карбама-
зепин. В сравнительных клинических исследова-
ниях нормотимического действия АЭП, габапен-
тин и топирамат не превзошли плацебо в под-
держивающей терапии БАР [73]. Окскарбазепин 
широко используется в психиатрической практи-
ке, но исследования эффективности проводились 
только на маленьких выборках [30]. Ламотриджин 
ркомендован для поддерживающей терапии БАР, 
особенно для профилактики депрессивных эпизо-
дов. Несмотря на риск развития серьёзных кож-
ных аллергических реакций, в целом, ламотрид-
жин хорошо переносится и может использовать-
ся как адекватная монотерапия у пациентов без 
недавних эпизодов тяжёлой мании в анамнезе; в 
ином случае, показано сочетание ламотриджина 
с антиманиакальным препаратом (вальпроатами 
или кветиапином) [75]. 

Заключение

Если вопросы связи депрессии и эпилепсии 
широко обсуждаются в научной литературе, то 
коморбидности эпилепсии с БАР уделяется суще-
ственно меньше внимания. В настоящее время от-
сутствуют полномасштабные эпидемиологические 
исследования, специально нацеленные на выяв-
ление этой проблемы. Это определяется, с одной 
стороны, длительно существующей точкой зрения 
о преобладании противоманиакального эффекта 
у антиконвульсантов, с другой — атипичностью 
и неоднородностью маниакальных проявлений у 
пациентов с эпилепсией. Вместе с тем, внедрение 
в клиническую практику антиконвульсантов но-
вого поколения, и более пристальное внимание 
к этому вопросу позволило говорить о представ-
ленности у препаратов не только противомани-
акальной, но и антидепрессивной активности, и 
в ряде случаев — маниакальноподобных проявле-
ний на фоне их применения. Много дискутабель-
ных вопросов имеется и в связи с феноменологи-
ческими характеристиками маниакальных эпизо-
дов при эпилепсии, их связи с судорожным при-
падком, формой эпилепсии и локализации очага.

В настоящее время становится очевидным, 
что для изучения и скрининга БАР при эпилеп-
сии применение стандартных психометрических 
инструментов имеет существенное ограничение, 
что диктует необходимость разработки специа-
лизированных шкал для скрининга с учетом по-
казателей, связанных с течением основного забо-
левания.

Анализ терапевтических подходов для пациен-
тов с БАР, связанным с эпилепсией, также ставит 
ряд вопросов. Основное направление этой про-
блемы — перенос общих подходов, принятых в ле-
чении БАР на популяцию пациентов с эпилепси-
ей. При такой экстраполяции следует учитывать 
риски, связанные с проконвульсивной активно-
стью психотропных препаратов, хотя эти риски, 
как правило, определяются теоретическими пред-
посылками при отсутствии доказательных иссле-
дований на популяции БЭ. Таким образом, несмо-
тря на существование общих закономерностей те-
чения, общих целевых препаратов и общих пато-
физиологических механизмов формирования этих 
заболеваний, большинство практических вопро-
сов связи эпилепсии и БАР остаются открытыми.
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