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Острые нарушения мозгового кровообращения –

один из самых частых факторов риска развития симпто-

матической эпилепсии у пациентов старших возрастных

групп [1–3]. Однако до сегодняшнего дня не уточнены

многие понятия семиотики, полностью не раскрыты па-

тогенетические механизмы развития эпилептических

приступов у больных с актуальной сосудистой патологией

головного мозга.

Эпилептические припадки могут развиваться в разные

периоды инсульта, в зависимости от времени их возникно-

вения по отношению к инсульту выделяют припадки-пред-

вестники, ранние и поздние припадки.

В связи с открытием сосудистых центров, внедрением

системного унифицированного подхода к диагностике и ле-

чению инсульта, а также с трансформацией критериев

тромболитической терапии большой интерес представляет

изучение ранних эпилептических приступов. В настоящее

время нет общепринятого мнения о сроках их возникнове-

ния, по данным разных исследований, эти сроки различа-

ются, что объясняет вариабельность частоты развития ран-

них приступов. В литературе можно встретить указания на

то, что ранними следует считать приступы, которые разви-

ваются в первые 24–48 ч инсульта [3–6], в 1-ю неделю

[7–12], 2 нед [13–15] и даже месяц после возникновения
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инсульта [6]. При анализе постинсультных эпилептических

приступов мы придерживаемся классификации G. Barolin и

соавт. (1962) [9], согласно которой ранними считаются при-

падки, развивающиеся в первые 7 сут после острого нару-

шения мозгового кровообращения. 

Пациенты и методы. С целью выявления клинико-

функциональных, нейровизуализационных особенностей

ранних постинсультных эпилептических припадков мы

провели комплексное обследование 233 пациентов, перене-

сших ишемический инсульт (ИИ) с развитием эпилептиче-

ских припадков. Среди них у 101 пациента (68 мужчин и 33

женщины) в возрасте от 48 до 89 лет развивались ранние

приступы, которые послужили объектом настоящего иссле-

дования. У 69,3% больных приступы наблюдались в дебюте

инсульта – ранние эпилептические припадки. Контроль-

ную группу составили 97 пациентов, перенесших ИИ без

развития эпилептических припадков.

Эти пациенты были сопоставимы с

больными основной группы по воз-

расту, клиническим характеристикам

и представленности патогенетиче-

ских подтипов инсульта.

Обследование проводили в усло-

виях стационара Межрегионального

клинико-диагностического центра

(Казань). Инструментальные исследо-

вания выполняли в межприступном

периоде. Неврологический осмотр

проводили по общепринятой методике

с оценкой по шкале тяжести инсульта

Национального института здоровья

США – NIHSS. Визуализацию струк-

тур головного мозга осуществляли с

помощью магнитно-резонансной то-

мографии (МРТ) на аппарате с напря-

женностью 1,5 Т в режимах Т1, Т2, по-

давления сигнала воды (FLAIR) и диф-

фузно-взвешенного изображения (DWI) с оценкой измеряе-

мого коэффициента диффузии (apparent diffusion coefficient –

ADC) с применением магнитно-резонансной ангиографии.

Церебральную перфузию изучали с помощью рентгеновской

компьютерной томографии (РКТ) в режиме перфузии. Функ-

циональное состояние больших полушарий оценивали по

электроэнцефалограммам (ЭЭГ). При транскраниальной доп-

плерографии исследовали артерии каротидного и вертеброба-

зилярного бассейнов с определением средней линейной ско-

рости кровотока (ЛСК), реактивности при дилататорном

(Кр+) и констрикторном (Кр-) ответах. Кроме того, выполня-

ли дуплексное эстракраниальное и транскраниальное иссле-

дование сосудов головного мозга с оценкой уровня и степени

стеноза и цереброваскулярной реактивности (ЦВР) с фото-

стимуляционной и гиперкапнической пробами. 

Данные подвергали математической обработке с ис-

пользованием программ Microsoft Excel, Statistica 6.0.

Результаты исследования и их обсуждение. Выявлено,

что на фоне общего преобладания у пациентов с ИИ фо-

кальных припадков (91,1%) у больных с ранними постин-

сультными приступами чаще развивались простые парци-

альные припадки (45,6%, р<0,01; рис. 1),  что согласуется с

данными других исследователей. В работах C.F. Bladin и со-

авт., C. Lamyy и соавт., C.J. Kilpatrick и соавт., M. Giroud и

соавт. [11, 16–18] 50–90% ранних постинсультных эпилеп-

тических припадков составляли простые парциальные при-

ступы. А.Б. Гехт и соавт. [1] отметили преобладание у паци-

ентов с ранними припадками парциальных приступов с

вторичной генерализацией. В то же время A. Arboix и соавт.,

S.A. Siddiqi и соавт. [19, 20] указывают на более высокую ча-

стоту (50 и 74% соответственно) развития первично-генера-

лизованных тонико-клонических припадков в раннем пе-

риоде инсульта. 

По нашим наблюдениям, ранние приступы чаще

возникали у пациентов с ИИ в левом каротидном бассей-

не (49,5%, р<0,05) по сравнению с больными инсультом в

правом каротидном (36,9%) и вертебробазилярном (13,6%;

рис. 2) бассейнах. 

Результаты анализа манифестации эпилептических

припадков у больных с разными подтипами инсульта сви-

Рис. 1. Соотношение разных типов ранних эпилептических припадков
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Рис. 2. Частота развития эпилептических припадков 

у больных ИИ в разных сосудистых бассейнах
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детельствуют о том, что при практи-

чески равной представленности па-

циентов с разными патогенетически-

ми вариантами инсульта приступы в

дебюте инсульта чаще наблюдались

при его кардиоэмболическом подти-

пе (41,7%; рис. 3).

Выявлено своеобразие развития

неврологического дефицита, особен-

но двигательных нарушений. У паци-

ентов с ранними эпилептическими

припадками в первые дни инсульта от-

мечался более грубый неврологиче-

ский дефицит по шкале NIHSS по

сравнению с больными без приступов;

вероятно, это связано с нейромедиа-

торными блоками в условиях появле-

ния эпилептической активности. Од-

нако и регресс неврологического де-

фицита к моменту выписки из стацио-

нара был более выражен у больных с

приступами (рис. 4). 

У больных, страдающих ранни-

ми эпилептическими припадками,

очаговая патологическая активность

на ЭЭГ зарегистрирована в 68,3% на-

блюдений с преобладанием в височ-

ной области (91%, р<0,001) по срав-

нению с другими локализациями.

При этом превалировала левосторон-

няя локализация очаговой активно-

сти (57,6%, р<0,01).

Выявлено, что самая высокая

частота (74,1%) ассоциации феноме-

нологии припадков с клинически ак-

туальной зоной ишемии наблюдалась

у пациентов с эпилептическими при-

ступами в дебюте. Реже это совпаде-

ние отмечалось у больных с другими

ранними эпилептическими припад-

ками (57,1%), и лишь у 34% пациен-

тов с поздними припадками выявлена

ассоциация клинической феномено-

логии приступов с зоной ишемии.

Схожая тенденция наблюдалась в от-

ношении ассоциации семиотики

приступов и очаговой эпилептиформной и медленноволно-

вой активности на ЭЭГ: если у пациентов с развившимися

эпилептическими припадками в дебюте и в первые 7 дней

инсульта клиническая картина приступов соответствовала

локализации зарегистрированной очаговой активности в

75% наблюдений, то в группе больных с поздними присту-

пами – только в 50%. 

Анализ данных МРТ головного мозга выявил преобла-

дание корковых очагов ишемии у больных с эпилептиче-

скими припадками (75%, р<0,01) по сравнению с пациента-

ми контрольной группы (49,7%). Связь корковой локализа-

ции очага инфаркта с развитием эпилептических приступов

показана во многих исследованиях [3, 4, 6, 9, 11, 12, 14, 17,

18, 21–23], которые различались по дизайну, числу пациен-

тов и методам статистической обработки данных. Выявлено

также, что распространение ишемического очага на кору

больших полушарий может служить предиктором как ран-

них, так и поздних эпилептических приступов. В то же вре-

мя есть исследования, в которых данная связь не прослежи-

вается, однако в них нейровизуализация проводилась лишь

небольшому числу пациентов [24–27].

При оценке МРТ-карты ишемического очага обраща-

ли на себя внимание особенности вектора формирования

очага ишемии: у больных с эпилептическими припадками

отмечалась тенденция к распространению очага ишемии в

каудальном направлении (что, возможно, связано с ослаб-

лением коллатерального кровотока в системе задней цирку-

ляции), в то время как у пациентов без приступов имелась

тенденция к формированию очага ишемии в ростральном

направлении. 
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Рис. 3. Соотношение эпилептических припадков в зависимости от времени их раз-

вития при разных подтипах ИИ
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Также представляют интерес

особенности формирования ишеми-

ческого очага у больных с эпилептиче-

скими приступами и без таковых, по-

лученные путем совмещения очагов

ишемии, визуализированных с помо-

щью МРТ в режимах DWI и FLAIR.

Так, при ИИ в каротидном бассейне у

пациентов основной группы с эпилеп-

тическими припадками отмечалась

морфологическая неоднородность

очага ишемии, а у пациентов конт-

рольной группы, у которых изначаль-

но ишемическое повреждение по дан-

ным МРТ было более гомогенным и

более «глубоким», в дальнейшим фор-

мировался более обширный очаг ин-

фаркта (рис. 5).

Оценка ADC, вычисляемого на

диффузионных картах в интересую-

щей области и являющегося индикато-

ром «глубины» изменений ткани мозга

при ишемии, также выявила различия

этого показателя у пациентов основ-

ной и контрольной групп. Так, у боль-

ных с эпилептическими припадками

медиана ADC в очаге поражения со-

ставила 0,00058мм2/с (межквартиль-

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И

Рис. 5. Особенности формирования очага ишемии у больных ИИ 

в каротидном бассейне с развитием эпилептических припадков и без них. 

Здесь и на рис. 8: стрелка – острый очаг при поступлении в стационар, двойная

стрелка – динамика острого очага через 1–2 сут. 
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Рис. 6. ADC-карта пациента с эпилептическим припадком (а) и без припадка (б); ADC у больных основной и контрольной групп

в очаге инфаркта на момент поступления в клинику (в)
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ный размах – 0,0005–0,0006 мм2/с), в

то время как у больных контрольной

группы этот показатель оказался ни-

же – 0,00048 мм2/с (межквартильный

размах – 0,00045–0,00054 мм2/с,

р=0,029; рис. 6, а–в).

Эти изменения нашли подтвер-

ждение при оценке перфузионных

карт, полученных при выполнении

РКТ головного мозга в перфузион-

ном режиме: у пациентов с ИИ и ран-

ними эпилептическими припадками

выявлены менее грубые гипоперфу-

зионные характеристики по сравне-

нию с пациентами контрольной груп-

пы без приступов (рис. 7, а–в). 

Видимо, эта неоднородность

ишемического повреждения в зоне

гипоперфузии может являться базой

для развития эпилептогенных очагов.

Иная картина выявлена у боль-

ных ИИ в вертебробазилярном бас-

сейне: у пациентов с развитием эпи-

лептических припадков отмечены

более выраженные очаги ишемии по

сравнению с пациентами контроль-

ной группы (рис. 8, а, б).

Выявленные нейровизуализа-

ционные особенности поставили во-

прос о состоянии перфузионных ре-

зервов у больных инсультом с разви-

тием эпилептических приступов и без

них, что послужило основанием для

оценки цереброваскулярной реактив-

ности у обследованных в различных

сосудистых бассейнах с помощью

ультразвуковых методов.

У больных ИИ с ранними эпи-

лептическими припадками устано-

влено преобладание нарушения

перфузионного резерва в вертебро-

базилярном бассейне (96,4%,

р<0,01) по сравнению с каротидны-

ми бассейнами (62,5%). У пациен-

тов же контрольной группы досто-

верно значимой разницы измене-

ния цереброваскулярной реактив-

ности в каротидной системе и вер-

тебробазилярном бассейне не от-

мечено (73,5 и 72,9% соответствен-

но). Выявленные нарушения регу-

ляторных механизмов мозгового

кровообращения преимущественно

в вертебробазилярном бассейне по-

зволяют высказать предположение

о возможной роли в реализации

эпилептических приступов недос-

таточности антиэпилептической

системы, значимая часть которой

ассоциирована именно с вертебро-

базилярным бассейном.

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И

Рис. 7. Сравнение перфузионных характеристик ишемического очага в каротидном

бассейне у пациентов основной и контрольной групп: CBF (а), CBV (б), MTT (в)
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Таким образом, у больных с

развитием эпилептических присту-

пов в первые 7 дней чаще встречал-

ся кардиоэмболический генез ин-

сульта и преобладали простые пар-

циальные приступы. Ранние эпи-

лептические припадки чаще разви-

вались при поражении левого каро-

тидного бассейна с формированием

на ЭЭГ очаговой патологической

активности в том же полушарии го-

ловного мозга. Выявлено превали-

рование корковой локализации

очагов ишемии с полиморфной ге-

терогенностью структуры очага и

каудальной направленностью его

формирования. У пациентов с ИИ,

страдающих эпилептическими

припадками, снижена цереброва-

скулярная реактивность в вертеб-

робазилярном бассейне, что отра-

жает недостаточность перфузион-

ного резерва в системе задней цир-

куляции, определяющей крово-

снабжение структур антиэпилепти-

ческой системы.

Безусловно, необходимо более

детальное изучение патогенетиче-

ских процессов, способствующих

развитию эпилептических припад-

ков у больных ИИ для создания ос-

нов прогнозирования сосудистой

эпилепсии и ее лечения.
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В структуре сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ)

наиболее высокий уровень смертности и инвалидизации на-

блюдается при цереброваскулярных заболеваниях [1–4].

Предполагается, что в ближайшие годы заболеваемость ин-

сультом возрастет, что связано с постарением населения и

увеличением в популяции числа лиц с различными фактора-

ми риска развития ССЗ [1, 2]. В России частота инсульта со-

ставляет 23,4% в структуре общей смертности и 39% в струк-

туре смертности от ССЗ, что выше, чем во многих других

странах. За последние 10 лет смертность от инсульта возрос-

ла на 30%, все чаще эта серьезная патология развивается у

лиц моложе 50 лет [1–3]. В Иркутской области ежегодно гос-

питализируют до 8–9 тыс. больных с острыми нарушениями

мозгового кровообращения, из которых более 1 тыс. умира-

ют, а до 40% остаются инвалидами пожизненно [3]. Кроме

того, инсульт значительно ухудшает качество жизни (КЖ)

пациентов, перспективы реабилитации после инсульта во

многих случаях крайне негативны. Уход за больным – тяже-

лое испытание для членов семьи и сопряжен со значитель-

ными социально-экономическими потерями [1, 2, 5]. В свя-

зи с этим  первостепенной задачей становится совершенст-

вование мер профилактики инсульта [6–13].

В региональном сосудистом центре (РСЦ) Иркутской

области при лечении больных с высоким сердечно-сосуди-


