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Cerebrovascular diseases are one of the most common risk factors of symptomatic epilepsy. The paper considers the epidemiology and patho-

genesis of post-stroke seizures, the predictors of their development in patients with vascular lesions in the brain, as well as antiepileptic therapy.
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Цереброваскулярные заболевания – один из самых

частых факторов риска развития симптоматической эпи-

лепсии. Считается, что 30% впервые диагностированных

эпилептических приступов у пациентов старше 60 лет

возникают после перенесенного инсульта [1, 2]. По дан-

ным разных авторов, частота развития эпилептических

припадков у больных, перенесших инсульт, колеблется в

широком диапазоне (табл. 1). 

Такие выраженные колебания показателя можно объяс-

нить отличиями в дизайне исследований, терминологии, а

также неоднородностью изучаемых когорт пациентов и раз-

ной длительностью наблюдения за больными после инсульта.

Эпилептические припадки могут развиваться в разные

периоды инсульта. В зависимости от времени их развития вы-

деляют припадки-предвестники, ранние и поздние припадки.

К сожалению, в настоящее время нет единого мнения о сро-

ках возникновения этих приступов, и в разных исследовани-

ях они различны. К ранним относят приступы, развивающи-

еся в первые 24–48 ч [10, 14–16], первую неделю [17–22], в

первые 2 нед [23–25] и 1 мес [26] после развития инсульта.

Мы, как и многие неврологи, занимающиеся проблемой по-

стинсультной эпилепсии, придерживаемся классификации

(1962) G. Barolin и E. Sherzer [19], согласно которой:

1) припадки-предвестники предшествуют развитию ин-

сульта (среди исследованных нами 214 пациентов, перенес-

ших ишемический инсульт и страдающих эпилептическими

припадками, такие припадки отмечались в 14% наблюдений);

2) ранние припадки развиваются в первые 7 сут после ост-

рого нарушения мозгового кровообращения – ОНМК (в нашем

исследовании ранние приступы были у 43% пациентов); 

3) поздние припадки появляются через 7 сут после

ОНМК (по нашим данным, поздние приступы наблюдались

у 43% больных).

Эпилептические приступы, ассоциированные с раз-

ными периодами инсульта, имеют различный патогенез.

Припадки-предвестники связывают с длительной сосуди-

стой недостаточностью вследствие стенозирующего пора-

жения магистральных сосудов головного мозга, они разви-

ваются до клинической манифестации инсульта и часто яв-

ляются единственным проявлением преходящего наруше-

ния мозгового кровообращения или так называемого немо-

го инсульта, который диагностируется ретроспективно по

данным компьютерной томографии (КТ) или магнитно-ре-

зонансной томографии (МРТ) [27]. 

Ранние припадки связаны с начальными изменения-

ми в перифокальной области: клеточная биохимическая 

дисфункция, возникающая в перифокальной области, при-

водит к временной периинфарктной деполяризации и по-

вышению внеклеточной концентрации глутамата, что в

свою очередь ведет к электрической гипервозбудимости

ткани мозга и возникновению латерализованных эпилепти-

формных разрядов нейронов [28–31].

Поздние припадки вызваны более выраженной пере-

стройкой нервной ткани: деафферентацией, изменением

свойств мембран нейронов, селективным снижением числа

нейронов в определенных областях мозга, спрутингом кол-

латералей аксонов. Все это приводит к состоянию гипервоз-

будимости ткани мозга, синхронизации нейронов и разви-

тию эпилептических припадков [10, 32].

В целом преобладают парциальные и вторично-гене-

рализованные эпилептические припадки, по нашим дан-

ным, доминируют парциальные приступы (89,9%, р<0,01).

Большое внимание в настоящее время уделяется поиску

факторов риска развития постинсультной эпилепсии. Основ-

ными предикторами постинсультных приступов и постин-

сультной эпилепсии являются геморрагический инсульт и ге-
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моррагическая трансформация очага ишемии, кардиоэмболи-

ческий подтип ишемического инсульта, молодой возраст, рас-

пространение ишемического очага на кору больших полуша-

рий, тяжелый инсульт, большой объем очага инсульта, тромбоз

центральных вен и синусов. Основные предикторы постин-

сультных приступов и постинсультной эпилепсии, наиболее

часто обсуждаемые в литературе, представлены в табл. 2.

В большинстве исследований при геморрагическом ин-

сульте выявлены более высокая частота развития эпилептиче-

ских приступов, их раннее возникновение по сравнению с

ишемическим инсультом. Геморрагическая трансформация

является фактором риска развития ранних приступов, а также

независимым предиктором возникновения эпилептического

статуса в остром периоде ишемического инсульта [36–40]. 

В некоторых исследованиях [22, 24, 27, 40, 41] обнару-

жена более высокая частота возникновения эпилептиче-

ских приступов после кардиоэмболического инсульта по

сравнению с другими подтипами ишемического инсульта. 

В то же время имеется большое число исследований, в кото-

рых данная взаимосвязь не подтвердилась [9, 36, 42–44].

Можно констатировать, что кардиоэмболический подтип

ишемического инсульта в настоящее время является спор-

ным фактором риска развития эпилептических приступов.

Анализируя собственные данные, мы не нашли взаи-

мосвязи кардиоэмболического подтипа инсульта и развития

эпилептических припадков, но обратили внимание на то,

что приступы в дебюте инсульта чаще наблюдались при его

кардиоэмболическом подтипе (41,7%, р<0,05).

Связь между корковой локализацией очага инфаркта с

развитием эпилептических приступов показана во многих

исследованиях [5, 9, 10, 14, 16, 21, 22, 24, 26, 27, 45, 46]. Эти

исследования различны по дизайну, числу включенных в

них пациентов и методам статистической обработки дан-

ных. Выявлено также, что распространение ишемического

очага на кору больших полушарий может быть предвестни-

ком как ранних, так и поздних эпилептических приступов.

В то же время есть исследования, в которых данная связь не

прослеживается, однако в них нейровизуализацию прово-

дили лишь небольшому числу пациентов [36, 47–49]. Мы

анализировали данные МРТ головного мозга у пациентов,

перенесших инсульт. Оказалось, что у больных, страдающих

эпилептическими припадками, ишемические изменения

чаще распространялись на кору головного мозга (67%), чем

у пациентов без приступов (45,8%; рис. 1, 2).

Есть мнение, что наиболее важную роль в возникнове-

нии приступов, возможно, играет не само повреждение ко-

ры головного мозга, а возникающие в ней функциональные

нарушения, которые могут наблюдаться также и при изоли-

рованном поражении подкорковых отделов [10, 24, 50, 51].

Обсуждается и роль тяжести инсульта в развитии эпи-

лепсии. Популяционные и проспективные мультицентро-

вые исследования продемонстрировали, что тяжелый ин-

сульт является важным предиктором возникновения как

ранних приступов, так и постинсультной эпилепсии [9, 12,

34, 38, 48, 52]. Однако в ряде исследований [20, 36, 53] ассо-

циация тяжести инсульта с развитием эпилептических при-

падков не подтвердилась. 

Отношение разных исследователей к объему очага

ишемии как к фактору риска развития эпилептических при-

падков неоднозначно. Одни авторы [21, 26, 33–35] считают,

что большой объем очага инсульта предвещает развитие

приступов, другие [9, 36] данную взаимосвязь не наблюдали.

В ряде исследований [8, 34, 40, 54, 55] в качестве пре-

диктора постинсультной эпилепсии указан молодой возраст.

Таблица 1. Ч а с т о т а  р а з в и т и я  э п и л е п т и ч е с к и х  п р и п а д к о в  у  б о л ь н ы х ,  п е р е н е с ш и х  и н с у л ь т

Авторы                                                                                                       Частота развития эпилептических припадков, %

Э.С. Прохорова [3]

K. Luhdorf и соавт. [4]

Y.K. Lo и соавт. [5]

A. Hadjipanayis и соавт. [6]

А.Б. Гехт и соавт. [7]

А.Б. Гехт и соавт. [8]

C.F. Bladin и соавт. [9]

O. Camilo и L.B. Goldstein (цит. по [10])

C. Cordonnier (цит. по [11])

De Reuck и G. Van Maele [12]

N. Bornstein [11]

I.E. Silverman и L. Restrepo [11]

S. Baig и соавт. [13]

A. Illsley и соавт. [13]

8,69 (после геморрагического инсульта), 4,12 (после ишемического инсульта)

3–20

2,8 (после геморрагического инсульта), 2,3 (после ишемического инсульта), 
2,7 (после субарахноидального кровоизлияния) в первую неделю

41,8

5,11

8,3

10,6 (после геморрагического инсульта), 8,6 (после ишемического инсульта)

2–33 (в раннем постинсультном периоде), 3–67 (в позднем постинсультном периоде)

3–4

10,6 (после геморрагического инсульта), 8,6 (после ишемического инсульта), 
8,5 (после субарахноидального кровоизлияния)

11

10

9,6

4–20
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Обнаружено, что у больных с тромбозом центральных

вен и синусов эпилептические приступы отмечаются доста-

точно часто и нередко являются первыми проявлениями за-

болевания [11, 43, 56–58].

Исследуется также влияние эпилептических присту-

пов на исход инсульта. Получены противоречивые результа-

ты. В одних работах [9, 21, 40, 59, 60–62] у больных с по-

стинсультными эпилептическими припадками выявлены

более высокая летальность и более выраженный функцио-

нальный дефицит в исходе инсульта, чем у пациентов без

приступов, в других [20, 36, 37, 48] не отмечено повышения

летальности у таких пациентов.

Большинство исследователей [12, 20, 39, 46, 63] кон-

статируют, что развитие эпилептического статуса у больных

инсультом ассоциировано с высокой летальностью.

Безусловно, при развитии у пациентов с инсультом

эпилептических припадков в алгоритм обследования на-

ряду с инструментальными методами, применяемыми при

ОНМК, должна быть включена электроэнцефалография.

На электроэнцефалограммах (ЭЭГ) выявляются измене-

ния, обусловленные как очаговой неврологической пато-

логией вследствие ОНМК, так и эпилепсией. Кроме того,

у пациентов с инсультом на ЭЭГ можно наблюдать перио-

дические латерализованные эпилептиформные разряды

(PLEDs). Они состоят из 2–3 полифазных спайков и ост-

рых волн и могут включать и медленные волны, длитель-

ностью доли секунды с интервалом 1–2 с. Установлена

связь этих изменений с острым процессом. При данном

ЭЭГ-паттерне в 80% наблюдений развиваются эпилепти-

ческие припадки с превалированием парциальных присту-

пов. Нередко эти изменения сопровождаются нарушением

сознания и эпилептическим статусом, в том числе, что

особенно важно, бессудорожным [53], поэтому у пациен-

тов с инсультом при нарушении сознания необходима ре-

гистрация ЭЭГ для исключения или верификации эпилеп-

тического статуса и коррекции терапии. 

Важное значение имеет противоэпилептическая тера-

пия постинсультной эпилепсии.

Выбор лекарственного средства и его дозы осуществ-

ляется индивидуально для каждого пациента с учетом фор-

мы эпилепсии, типа, частоты приступов, возраста, наличия

сопутствующей патологии, возможных побочных эффектов

препарата и т. д.П
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Рис. 2. МРТ. 
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Рис. 1. DWI-режим МРТ.
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В настоящее время превалирует мнение, что ранние

приступы не требуют немедленного назначения противо-

эпилептической терапии [13, 14, 64, 65]. Необходимо дина-

мическое наблюдение за пациентом. Лечение следует начи-

нать при развитии повторных непровоцируемых припадков. 

Лечение пациентов с постинсультной эпилепсией, ос-

новная часть которых относятся к старшей возрастной груп-

пе, осложнено из-за увеличения риска лекарственного взаи-

модействия (больные, как правило, принимают более трех

препаратов разных фармакологических групп), возраст-зави-

симой печеночной и почечной дисфункции, когнитивных на-

рушений разной выраженности, порой достигающих степени

деменции, дозозависимых побочных эффектов противоэпи-

лептических препаратов – ПЭП (вследствие их более высо-

кой концентрации в сыворотке крови у пожилых людей).

ПЭП выбора при лечении парциальной эпилепсии явля-

ются карбамазепин (финлепсин, тегретол), препараты вальп-

роевой кислоты (депакин, конвулекс, конвульсофин, вальпа-

рин), топирамат (топамакс, макситопир, топсавер), ламотрид-

жин (ламиктал, конвульсан, ламитор), леветирацетам (кеппра).

В связи со сходством патогенеза ишемии и эпилепсии

(развитие глутаматной «эксайтотоксичности», оксидантно-

го стресса, внутриклеточного накопления кальция) особый

интерес при терапии эпилепсии, развившейся на фоне ише-

мического поражения головного мозга, вызывают ПЭП, об-

ладающие нейропротективными свойствами (ламотрид-

жин, топирамат, леветирацетам).

В табл. 3 представлены рекомендуемые ПЭП для лече-

ния постинсультной эпилепсии. 

Необходимы постепенный, ступенчатый подбор доз

ПЭП, начало с минимальных доз и последующее их титро-

вание до эффективной дозы.

При выборе препарата следует помнить о некоторых

особенностях ПЭП. В частности, карбамазепин и фенитоин

индуцируют печеночный метаболизм (из-за чего могут сни-

жать эффекты многих лекарственных препаратов, в том

числе глюкокортикоидов, варфарина). Кроме того, карба-

мазепин повышает риск гипонатриемии, нарушения ритма

сердца, равновесия. Фенитоин увеличивает риск остеопо-

роза, остеомаляции. Вальпроаты и ламотриджин ингибиру-

ют печеночный метаболизм (повышают риск развития пе-

ченочной недостаточности). Вальпроаты могут вызывать

или усугублять уже имеющийся тремор. Топирамат повы-

шает риск развития нефроуролитиаза. Согласно результа-

там нескольких экспериментальных исследований, терапия

фенитоином, фенобарбиталом и бензодиазепинами может

препятствовать восстановлению после инсульта, и назначе-

ние этих препаратов считается нецелесообразным [67, 68].

Не менее важен вопрос о профилактическом назначе-

нии ПЭП пациентам, перенесшим инсульт. Согласно реко-

мендациям Американской ассоциации инсульта, их профи-

лактическое назначение показано в остром периоде паци-

ентам с лобарным и субарахноидальным кровоизлиянием

[69, 70]. В рекомендациях нет указаний ни на конкретные

ПЭП, ни на их дозы. В то же время профилактическое на-

значение ПЭП пациентам, перенесшим ишемический ин-

сульт, не рекомендуется [71, 72].

Заслуживают внимания исследования, посвященные

тромболитической терапии. Есть мнение, что тромболизис

в острейшем периоде инсульта наряду с применением ней-

ропротективных препаратов может играть важную роль в

профилактике постинсультной эпилепсии [49, 73]. Безу-

словно, этот вопрос требует дальнейшего изучения.

У пациентов, страдающих ишемическим поражением

головного мозга с эпилептическими припадками, необхо-

димо исключить препараты, обладающие вазоактивными

свойствами и возможным эффектом обкрадывания.

Несмотря на многочисленные исследования, до сих

пор остаются неясными многие аспекты эпидемиологии

постинсультных эпилептических припадков, основные пре-

дикторы их развития и роль этих предикторов в патогенезе

инсульта, как и вопросы лечения. По-видимому, ответы на

эти вопросы дадут дальнейшие исследования с применени-

ем многофакторных методов анализа.
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Таблица 3. П ЭП  д л я  л е ч е н и я  п о с т и н с у л ь т н о й  э п и л е п с и и ,  п о  д а н н ы м  р а з н ы х  а в т о р о в

Авторы                                                                                ПЭП

I.E. Silverman и соавт. [11]

J. De Reuck и G. van Maele [12]

A. Illsley и соавт. [13]

J.M. Ferro и F. Pinto [66]

P.A. Boxer и соавт. [10]

R.D. Schwartz-Bloom и соавт. (цит. по [10])

R.P. Wiard и соавт., R.C. Crumrine и соавт., 
A. Shuaib и соавт., Y.S. Lee и соавт. (цит. по [10])

H.L. Edmonds и соавт., T. Kanda и соавт., 
Y. Yang и соавт. (цит. по [10])

E. Hanon и соавт., S.J. Kittner 
и соавт. (цит. по [10])

Карбамазепин, фенитоин, ламотриджин, топирамат, леветирацетам, габапентин

Фенитоин, вальпроевая кислота, карбамазепин, ламотриджин 

Карбамазепин, вальпроат натрия, ламотриджин, окскарбазепин, габапентин, 
леветирацетам

Фенитоин, карбамазепин, вальпроевая кислота

Фенитоин 

Бензодиазепины 

Ламотриджин 

Топирамат 

Леветирацетам
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