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Многие годы эпилепсия остается одним из наиболее

значимых в медицинском, психологическом и социальном

плане неврологических заболеваний, что обусловлено ее

высокой распространенностью, тяжестью клинических

проявлений, приводящих к профессиональной и семейной

дезадаптации больного. 

Эпилепсия – хроническое прогредиентное заболева-

ние головного мозга различной этиологии, характеризую-

щееся повторными приступами, возникающими в результа-

те чрезмерных нейронных разрядов и сопровождающимися

разнообразными клиническими и параклиническими сим-

птомами. Патогенез эпилепсии недостаточно изучен. Раз-

личные этиологические факторы определяют широту воз-

растного диапазона при дебюте эпилепсии и особенности

течения заболевания в каждой возрастной группе. Наблю-

дается два пика заболеваемости эпилепсией: детско-юно-

шеский и пожилой возраст. Эпилептогенез в каждой возрас-

тной группе имеет особенности. Эпилептические присту-

пы, возникающие в пожилом возрасте на фоне церебраль-

ного атрофического процесса, представляют собой дезинте-

грационную нейродинамическую модель с периодическими

«случайными катастрофами» в виде кратковременных пери-

одов гиперинтеграции [1, 2]. В детском возрасте эпилепти-

ческие приступы развиваются на фоне физиологической

незрелости интеграционных систем головного мозга и, сле-

довательно, – постоянной гиперинтеграции. Поэтому

именно в эти периоды отмечается высокая вероятность воз-

никновения эпилептического приступа.

Подбор адекватной противоэпилептической терапии,

направленной не только на подавление приступов, но и на

патогенетические механизмы болезни, является одной из

основных задач клинической эпилептологии. Не менее

сложной задачей является последующий адекватный конт-

роль ремиссии эпилепсии и принятие решения об отмене

противоэпилептической терапии. Отсутствие пароксиз-

мальной активности на рутинной электроэнцефалограмме

(ЭЭГ) не может достоверно подтвердить низкую вероят-

ность приступа. Также достаточно сложен контроль наступ-

ления ремиссии у пациентов с редкими приступами. И в

том и другом случае рутинные методики – стандартная ЭЭГ

и контроль уровня противоэпилептических препаратов

(ПЭП) в крови – не могут в полной мере свидетельствовать

об успехе или неудаче терапии. В настоящее время стандар-

том для больного эпилепсией с ремиссией эпилептических

приступов является длительный мониторинг ЭЭГ. Однако

данная методика, требующая немалых временных и матери-

альных затрат, не всегда доступна для пациентов, особенно

старших возрастных групп.

В последнее время все большее место среди нейрофи-

зиологических исследований занимает метод регистрации

вызванных потенциалов (ВП) головного мозга, который по-

зволяет решить две основные задачи при различных невро-

логических заболеваниях: оценить состояние центральных

звеньев сенсорных систем мозга и проводящих путей на

разных уровнях и провести картирование и локализацию

функций мозга [1]. Регистрация ВП наряду с ЭЭГ постепен-

но становится одним из ведущих методов функциональной

визуализации головного мозга. 
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вания синаптических и нейрональных структур коры голов-

ного мозга проводятся уже много лет [3]. Сегодня можно ут-

верждать, что, кроме гетерохронной миграции нейробластов

к коре головного мозга, существует и гетерохронное созрева-

ние синаптических связей коркового нейрона. В ряде нейро-

физиологических исследований было показано, что аксо-

дендритические синапсы созревают еще до рождения, тогда

как аксосоматические синапсы – постнатально. Большое

значение имеет и процесс созревания нейронов, осуществ-

ляющих коллатеральное торможение «соседних» нейронов

[4]. В норме между «соседними» нейронами коры существу-

ет взаимное коллатеральное торможение, которое, помимо

ряда важных информационных функций, поддерживает ста-

бильный фон возбуждения коры. Замедление созревания

или гибель части корковых нейронов приводит к дисбалансу

между афферентными возбуждающими влияниями и недос-

таточным коллатеральным торможением с увеличением воз-

будительного деполяризационного

ответа, а развитие таких ответов син-

хронно в популяции нейронов прояв-

ляется нарастанием амплитуды ВП

вокруг зоны деструкции с частым пре-

образованием их в эпилептиформные

комплексы. Таким образом, исполь-

зование метода регистрации длинно-

латентных ВП может оказаться опти-

мальным для определения стойкости

ремиссии эпилепсии. При этом ВП не

будет иметь принципиального значе-

ния, поскольку основная цель иссле-

дования – не выявление морфологи-

ческого поражения мозговых струк-

тур, а диагностика патологической ре-

активности головного мозга, т. е. эпи-

лептической системы.

Цель исследования – оптимиза-

ция диагностических алгоритмов

эпилепсии для эффективного подбо-

ра ПЭП и контроля ремиссии, а так-

же расширение диагностического

значения длиннолатентных зритель-

ных вызванных потенциалов (ЗВП)

на обратимый шахматный паттерн у

больных эпилепсией разных возрас-

тных групп.

Пациенты и методы. В 2010 г. во

взрослом подразделении Самарского

областного противоэпилептического

центра проконсультировано 695

больных эпилепсией (343 мужчины и

352 женщины) в возрасте от 11 лет до 81 года. Часть пациен-

тов обращались за консультацией неоднократно, что было

обусловлено необходимостью проведения контрольных ос-

мотров с назначением дополнительного обследования, кор-

рекции противоэпилептической терапии, решения экс-

пертных вопросов. При первичном обращении в противо-

эпилептический центр на каждого пациента заполнялась

индивидуальная карта, включающая паспортные данные,

сведения об образовании, социальном статусе, истории за-

болевания, предшествующей и текущей противоэпилепти-

ческой терапии, результатах дополнительных методов об-

следования (ЭЭГ, компьютерная и магнитно-резонансная

томография головного мозга, уровень ПЭП в плазме крови).

Кроме стандартного обследования, 76 больным двух возрас-

тных групп проводили исследование длиннолатентных ЗВП

на обратимый шахматный паттерн по стандартной программе

с использованием аппарата фирмы Nicolet (рис. 1). Использо-

вали биполярные отведения О2–Fz,

О1–Fz, импеданс не более 10 кОм; чув-

ствительность 1–2 мкВ/деление; эпо-

ха анализа – 250 мс; количество усред-

нений – 200. Для исследования были

выбраны пациенты с парциальной ви-

сочной эпилепсией (криптогенной и

симптоматической) как наиболее час-

той формой и в пожилом, и в юноше-

ском возрасте, а также с юношеской

идиопатической генерализованной
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Рис. 1. Длиннолатентные ЗВП на обратимый шахматный паттерн у больного

эпилепсией
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эпилепсией (миоклонические и гене-

рализованные судорожные приступы

пробуждения) как наиболее частым

вариантом в юношеском возрасте,

что может быть использовано в каче-

стве модели генерализованного при-

ступа. Симптоматическая эпилепсия

не сопровождалась грубым морфоло-

гическим повреждением головного

мозга. В исследование не включали

пациентов с опухолями головного

мозга, ишемическим и геморрагиче-

ским инсультом, травматическими и

инфекционными поражениями. В 1-ю

группу вошло 34 пациента 18–25 лет с

идиопатической генерализованной

эпилепсией, во 2-ю – 42 больных с

парциальной височной эпилепсией,

среди которых 19 были в возрасте

18–25 лет, а 23 – в возрасте 58–70 лет.

У 27 пациентов исследование прово-

дили дважды: до назначения терапии

(на фоне частых приступов), а также

после достижения ремиссии. В таб-

лице представлено распределение

больных по группам.

Результаты исследования и их
обсуждение. В ходе исследования по-

лучены стандартные результаты в ви-

де латентностей и амплитуд компо-

нентов N75, P100, N145, P200. Выяв-

лено достоверное уменьшение ла-

тентности компонента N145

(p<0,005) до 131±8 мс (норма –

150,6±6,6 мс) у пациентов с частыми

приступами и/или не получающих

ПЭП. Остальные компоненты выде-

лялись и практически не отличались

от нормальных в обеих возрастных

группах, поэтому не могли быть ис-

пользованы в клинической практике,

что согласуется с данными литерату-

ры [5]. Исходя из результатов экспе-

риментальных [3] и клинических [5]

работ полученные данные были оцифрованы при помощи

пакета Graph2Digit, обсчитаны по методу Гаусса для сглажи-

вания кривой и стандартизации компонентов с выделением

изолинии и пересчетом амплитуд компонентов относитель-

но изолинии в оболочке Mathcad 14 (рис. 2). 

В результате анализа получены результаты, которые

отличались в группах молодых и пожилых пациентов. Ти-

пичная динамика параметров вызванного ответа до лече-

ния и после достижения ремиссии при идиопатической

юношеской генерализованной эпилепсии с приступами

пробуждения представлена на рис. 3. У этих пациентов до

начала терапии отмечается смещение всех компонентов

ЗВП в позитивную сторону (все они находятся ниже изо-

линии). Описанные изменения подтверждают морфо-

функциональную незрелость синаптических связей коры

головного мозга. На фоне ремиссии отмечается «сбалан-

сированность» картины ВП, негативные и позитивные

компоненты симметричны изолинии, амплитуда их в 2

раза меньше исходной, латентности и абсолютные пока-

затели амплитуд в норме.

У пожилых пациентов выявлено два варианта изме-

нений ЗВП. Первый практически совпадал с описанным

выше «юношеским» типом. Второй приведен на рис. 4 

(у больного симптоматической височной эпилепсией с

частыми комплексными парциальными вторично-генера-

лизованными приступами). Отмечено преобладание нега-

тивных компонентов, увеличение латентностей всех ком-

понентов на этапе подбора ПЭП. При достижении не-

стойкой медикаментозной ремиссии наблюдается отчет-

ливая тенденция к стабилизации компонентов, нормали-

зации латентностей, уменьшению амплитуды основных

компонентов. Выявленные варианты изменений ВП у по-

жилых больных с парциальными вторично-генерализо-

ванными приступами указывают на различные варианты
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Рис. 2. Исходный (D) и сглаженный (G) графы ВП
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течения атрофического процесса головного мозга: по типу

гиперинтеграции (гиперсинхронизация активности на

ЭЭГ) и дезинтеграции (десинхрон-

ные изменения на ЭЭГ). Соотноше-

ния компонентов ВП (амплитуд и

разности латентностей) образуют

коэффициенты, которые мы ис-

пользовали при создании математи-

ческой модели устойчивости нейро-

динамического состояния головного

мозга и риска развития эпилептиче-

ского приступа.

Выводы. 1. Математическое

моделирование результатов иссле-

дования ВП головного мозга позво-

ляет расширить возможности ис-

пользования этой методики в кли-

нической практике.

2. Выявленные изменения ВП

позволяют утверждать, что в юноше-

ском и пожилом возрасте имеются

разные патогенетические варианты

эпилептогенеза. 

3. Полученные результаты по-

зволяют моделировать патогенетический вариант эпи-

лепсии, а также прогнозировать стойкость ремиссии.
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Рис. 4. Динамика ЗВП у пожилого больного до лечения и через 6 мес ремиссии
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