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веществе головного мозга, что дало возможность создать основу 
для выработки алгоритмов лечебных мероприятий. Но изучение 
данной проблемы до сих пор остается актуальным в связи с со-
хранением широкой распространенности, высокой смертности  
и инвалидизации после заболевания. Дальнейшие исследова-
ния и разработки в этих областях позволят более дифференци-
рованно подойти к лечению больных с учетом индивидуальных  
особенностей на органном, клеточном уровнях, а также решить 
вопросы прогнозирования течения ИИ и его исходов.
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Эпилепсия в настоящее время является одной из наиболее 
распространенных патологий нервной системы, заболеваемость 
которой, по данным исследований последних лет, составляет от 
30 до 50 на 100000 населения [54]. За последние годы во всех стра-
нах отмечается существенный рост заболеваемости эпилепсией  
у лиц старших возрастных групп. 

По данным проведенных эпидемиологических исследований, 
частота эпилепсии у лиц старше 60 лет составила в 1968 году — 104 
случая на 100 тыс., в 1990 — 127,2, в 2000 — 127,2 [55]. Авторы этих 
исследований предполагают, что в начале XXI века лица старше 
65 лет будут составлять 13% популяции. Одной из наиболее час-
тых причин развития эпилептических припадков у пациентов 
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старших возрастных групп наряду с опухолями и травматически-
ми повреждениями головного мозга являются цереброваскуляр-
ные заболевания. Увеличение в структуре населения доли лиц 
старших возрастных групп, а также рост частоты цереброваску-
лярной патологии определяет актуальность проблемы сосудистой 
эпилепсии [3, 5].

К «сосудистой эпилепсии» относят эпилептические припад-
ки, возникающие при нарушениях кровообращения как в арте-
риальной части сосудистого русла, так и при венозной патологии  
головного мозга.

По данным разных авторов частота развития эпилептиче-
ских припадков при сосудистых заболеваниях головного мозга 
колеблется от 5% [15] до 30% [55] (таблица 1). В. М. Габашвили  
и  М. Д. Вирсаладзе (1969 год) выявили эпилептические припад-
ки при ишемическом инсульте у 5,6% пациентов, при геморра-
гическом — у 12%. Наиболее крупное исследование по этой теме  
в нашей стране было проведено Э. С. Прохоровой в 1982 г., 
которая показала, что эпилептические припадки развивались  
у больных с транзиторными ишемическими атаками в 8,4% 
наблюдений, с геморрагическими инсультами — в 8,69%,  
с ишемическими инсультами — в 4,12%, с субарахноидальны-
ми кровоизлияниями — в 19,5% [23]. Аналогичные результаты 
приводит Y. Lo (1994): по его данным, эпилептические припадки  
в первую неделю после инсульта развивались у 2,3% больных 
при ишемическом, у 2,8% при геморрагическим инсультах  
и у 2,7% — при субарахноидальном кровоизлиянии. 

По сведениям A. Hadjipanayis, C. Hadjichristodoulon, S. Youro-
ukos (1997), частота развития эпилептических припадков у лиц, 
перенесших ишемический инсульт, составляет 41,8%; A. Arboix, 
L. Garcia-Eroles, J. B. Massons et al. (1997) сообщают, что ранние 
эпилептические припадки развиваются у больных с ишемиче-
ским инсультом в 2,4% наблюдений, геморрагическим инсуль-
том — в 4,3% наблюдений [27, 40, 52].

John Burn, Martin Dennis и соавторы в результате проведенного 
исследования выявили, что риск развития эпилептических при-
падков в течение 5 лет после перенесенного инсульта составляет 
около 11,5% и он выше у больных, перенесших более тяжелый 
инсульт [32].

Таблица 1
Цереброваскулярные заболевания как фактор риска развития
эпилептических припадков по данным разных авторов

Авторы
Цереброваскулярные 

заболевания (%)

И. М. Камянов (1969) 7,7

П. А. Петров, З. М. Кузьмина (1973) 11,3

В. Н. Аракелян (1976) 4-7

А. И. Болдырев (1976) 3,3

В. А. Карлов, А. А. Лапин (1976) 3-20 (после ОНМК)

K. Luhdorf (1986) 30

C. Sung, N. Chu (1990) 35

J. Loiseau, P. Loiseau (1990) 52,3

W. A. Hauser (1995) 11

P. Jallon, M. Goumaz (1997) 16,4

John Burn, Martin Dennis (1997) 11,5 (после ОНМК)

А. Б. Гехт, И. В. Куркина (1999) 11,84 (после ОНМК — 5,11)

А. Б. Гехт, А. В. Лебедева (2000) 8,3 (после ОНМК)

М. Д. Горский, А. В. Густов (2001) 10,44

Л. А. Добрынина, Л. А. Калашникова 
(2001)

до 65 лет — 5-15, 
после 65 — 30-45

Р. А. Кабаков (2001) 5,97

I. E. Silverman, L. Restrepo (2002) 10 (после ОНМК)

А. Б. Гехт, В. В. Шпрах (2004)
9,24±2,66 (город), 10,23±3,23 
(сельский район)

O. Camilo, B. Darry (2004) 11

А. Б. Гехт, Л. Е. Мильчакова (2006) 12,31

Частота эпилептических припадков у больных, перенесших 
нарушение мозгового кровообращения, во многом зависит от 
того, в каких временных взаимоотношениях находятся эпилепти-
ческие припадки и перенесенный инсульт.

Различают припадки-предвестники, которые развиваются до 
инсульта и часто являются единственным проявлением преходя-

щего нарушения мозгового кровообращения или так называемо-
го «немого» инсульта, который не сопровождается каким-либо 
выраженным неврологическим дефицитом и в дальнейшем диа-
гностируется ретроспективно по данным компьютерной томо-
графии или по результатам магнитно-резонансной томографии. 
Кроме того, выделяют ранние и поздние эпилептические при-
падки. В настоящее время нет единого общепринятого мнения  
о сроках возникновения этих приступов и в разных исследовани-
ях они различны. В частности, А. Б. Гехт, О. Я. Кураш и соавторы  
в своей работе считали ранними эпилептические припадки, 
развивающиеся у больных во время или в первые 7 суток после 
острого нарушения мозгового кровообращения (по данным этих 
авторов они составляют 20-25% от всей «сосудистой эпилепсии»), 
поздними припадками считали приступы, возникающие после  
7 суток острого нарушения мозгового кровообращения (состав-
ляют 65-70%) [8]. Н. Д. Сорокина, Г. В. Селицкий и соавторы под 
ранними эпилептическими приступами подразумевали припадки, 
развивавшиеся в течение 1-2 недель после инсульта [24]. Соглас-
но исследованиям этих авторов ранние эпилептические припад-
ки возникают у 3-6% пациентов, часто в первые 24 часа, поздние 
приступы (возникающие по прошествии 2 недель от начала ин-
сульта) — у 2,5-3,5%. J. Burn и соавторы, A. Arboix и соавторы, 
R. A. Shinton и соавторы [21, 32, 62] расценивали эпилептические 
припадки как ранние, если они развивались через 24-48 ч после 
инсульта, E. L. So, D. L. Labovitz, C. Lamy и соавторы [48, 49, 64] 
считали ранними приступы, развивающиеся через неделю после 
перенесенного инсульта, C. F. Bladin, S. Berges, J. A. Kraus и со-
авторы [28, 30, 47] — через 2 недели после инсульта, а M. E. Lanc-
man и соавторы [41] — через месяц после инсульта. По сведениям  
O. Camilo, B. Darry и соавторов, частота ранних эпилептиче-
ских припадков после ишемического инсульта колеблется от 
2% до 33%, поздних — от 3% до 67% [27, 33]. В работе S. Berges 
и соавт. [28] указаны следующие проценты развития эпилепти-
ческих припадков после инсульта: ранние приступы развивались  
в 35,8%, поздние — в 64,2% [22, 28], при этом авторы полагают, 
что постинсультная эпилепсия развивается при условии хрониче-
ского повреждения головного мозга.

По мнению многих исследователей [15, 21, 23, 43], возникно-
вение припадков-предвестников связывают с длительной сосуди-
стой недостаточностью вследствие стенозирующего поражения 
магистральных сосудов головы.

Развитие ранних припадков обусловлено цитотоксическими 
метаболическими изменениями в очаге ишемии, а также воздей-
ствием патологического очага на сохраненные структуры мозга. 
Выраженная локальная ишемия вызывает деполяризацию и об-
условливает пароксизмальные разряды нервных клеток. Имеет 
значение степень повреждения клетки, отек мозга, срыв ком-
пенсаторных противоэпилептических систем. Ранние припадки 
могут прекратиться, если стабилизируются метаболические про-
цессы в очаге ишемии.

Появление разнообразных форм эпилептических припадков 
в восстановительном периоде инсульта, т.е. поздних припадков, 
авторы связывают с наличием в мозге постишемической кисты, 
корковой атрофии, глиомезодермального рубца, подчеркивая 
роль очага как источника припадка.

По некоторым литературным данным [23, 35, 40] кисты, с ко-
торыми связывают развитие эпилептических припадков, обычно 
имеют небольшие размеры и располагаются в коре и подлежащем 
белом веществе полушарий мозга, в результате чего формируется 
эпилептический фокус. У пациентов, у которых эпилептические 
припадки возникли по прошествии недель или месяцев после 
ишемического инсульта, в дальнейшем, как правило, развивается 
классическая постинсультная эпилепсия, припадки стереотипно 
повторяются с разной частотой [23, 35, 39].

Опираясь на результаты проведенного исследования [36, 43], 
установили, что спустя год после инсульта вероятность возникно-
вения эпилептических припадков составляет 10%, а в длительных 
динамических наблюдениях авторами не зарегистрировано ни 
одного случая развития постинсультной эпилепсии.

Г. С. Бурд, А. Б. Гехт и соавторы сообщают, что припадки-пред-
вестники чаще всего парциальные, и они могут указать на лока-
лизацию ишемического очага [3, 8].

В. А. Карлов, А. А. Лапин и И. Я. Зайцева [19] при изучении 
вопроса о типах эпилептических припадков, развивающихся при 
острых нарушениях мозгового кровообращения выявили, что при 
преходящих нарушениях мозгового кровообращения преоблада-
ли вторично-генерализованные припадки, по своей структуре 
тонико-клонические и тонические. При ишемическом инсульте 
эти авторы выявили преобладание парциальных или вторично-
генерализованных припадков, преимущественно клонических по 
структуре, связав это с преобладанием поражения каротидного 
бассейна. При страдании вертебро-базилярной системы имели 
место первично генерализованные припадки. При геморрагиче-
ском инсульте чаще регистрировались вторично-генерализован-
ные припадки.
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А. Б. Гехт, А. В. Лебедева и соавторы при анализе временно-
го соотношения инсульта и развития эпилепсии [10] получили 
следующие результаты: припадки-предвестники развивались  
у 26,3% больных в виде моторных и сенсорных приступов, у 4,2% 
пациентов зарегистрированы ранние эпилептические припадки, 
которые были парциальными с вторичной генерализацией (то-
нико-клонические), в 68,4% случаев эпилептические припадки  
(с преобладанием вторично-генерализованных парциальных 
приступов) развивались в разные сроки восстановительного пе-
риода инсульта. Было замечено, что вероятность развития эпи-
лепсии после перенесенного ишемического инсульта была выше 
у пациентов относительно молодого возраста (до 50 лет), чем  
у пожилых.

В работах C. F. Bladin, C. Lamy, C. J. Kilpatrick, M. Giroud  
и соавторов [30, 37, 45, 49] 50-90% ранних постинсультных эпи-
лептических припадков составляли простые парциальные прис-
тупы. В тоже время A. Arboix и соавторы [27] отметили более 
высокую частоту (50%) развития первично генерализованных то-
нико-клонических припадков в раннем периоде инсульта.

Многие исследователи подчеркивают, что эпилептогенные 
очаги чаще всего корковые, то есть именно корковая локализа-
ция поражения при инсульте является фактором риска развития 
эпилептических приступов [30, 32, 37, 45, 47, 49, 52, 64]. Субкор-
тикальные, таламические, субтенториальные и лакунарные ин-
фаркты являются, как правило, неэпилептогенными [58].

Детальное неврологическое исследование, проведенное  
у больных с постинсультной эпилепсией, выявило, что эпилепсия 
у пациентов, перенесших ишемический инсульт, в большинстве 
(57,9%) случаев развивается при незначительном суммарном не-
врологическом дефиците [10].

Эпилептические разряды могут начинаться и в клинически 
«немой зоне», тогда первые клинические проявления возникают 
только после распространения активности в область, более или 
менее отдаленную от фокуса начального эпилептического разря-
да [3].

Результаты большинства проведенных исследований свиде-
тельствуют, что развитие эпилептических припадков чаще всего 
осложняет кардиоэмболический ишемический инсульт [36, 37, 
47, 51, 56, 57, 60, 64]. Однако, некоторые исследователи не по-
лучили достоверно значимых подтверждений преобладания этого 
типа инсульта как фактора риска развития эпилептических при-
падков [29, 31, 46].

В ряде работ предпринимались попытки установить взаи-
мосвязь между риском развития эпилептических припадков и 
степенью выраженности окклюзирующего заболевания экстра-  
и интракраниальных сосудов [8, 34, 36]. Было отмечено, что при 
стенозе разной степени в системе внутренней сонной артерии 
чаще всего развиваются припадки-предвестники или ранние 
припадки, при поражении средней мозговой артерии припадки 
возникают лишь в случае какого-либо неврологического дефици-
та, т.е. являются ранними или поздними [34, 36].

В своих работах ряд исследователей уделяли внимание мо-
менту уточнения типа эпилептических приступов при страдании 
различных сосудистых бассейнов [10, 17, 31, 34, 36, 51]. Многие 
авторы отмечают, что при поражении внутренней сонной арте-
рии развиваются преимущественно фокальные (парциальные) 
припадки. В то же время некоторые исследователи обнаружили 
преобладание генерализованных форм при дисгемиях в бассей-
не внутренней сонной артерии, а Шмидт Е. В. (1963) считал, что 
закономерности в соотношении фокальных и генерализованных 
форм нет. Было выявлено, что наиболее типичными для пораже-
ния передней мозговой артерии являются вторично-генерализо-
ванные припадки [51, 59].

При тромбозе внутренней и общей сонной артерии эпи-
припадки встречаются наиболее часто у 20-25% больных [51]. 
Эпилептические приступы могут возникать при извитости и пе-
регибах сонных и позвоночных артерий, причем среди этих форм 
патологии внутренней сонной артерии частота эпилептических 
приступов наибольшая при петлеобразовании.

В литературе есть указания, что при стенозирующих процес-
сах в системах позвоночной и основной артериях развиваются 
симптомы преходящих нарушений мозгового кровообращения  
и припадки височной эпилепсии [23]. Но в целом при патологии 
вертебробазилярной системы судорожные припадки возникают в 
два раза реже, чем при поражении каротидного бассейна [18, 19].

Согласно данным ангиографического и ультразвукового ис-
следований пациентов с эпилептическими припадками при ише-
мическом инсульте, чаще встречаются кардиальные эмболии  
и атеросклеротические стенозы малой степени, чем гемодина-
мически значимые стенозы и окклюзии магистральных артерий 
каротидного бассейна [33].

По данным исследований А. Б. Гехт, О. Я. Кураш (2003) из 
108 больных, перенесших ишемический инсульт, у 54 развива-
лись ранние и поздние эпилептические припадки. Мерцательная 
аритмия достоверно чаше встречалась у больных ишемическим 

инсультом с развитием эпилептических припадков по сравнению 
с контрольной группой, состоящей из пациентов с ишемическим 
инсультом без припадков. Среди больных с ранними эпилеп-
тическими припадками их частота была достоверно выше, чем  
у пациентов с поздними приступами. Распространенность ате-
росклеротического поражения периферических артерий также 
была выше у больных с ранними эпилептическими припадками 
по сравнению с больными с поздними эпилептическими присту-
пами. Инфаркт миокарда в анамнезе встречался чаще у больных 
с ранними припадками по сравнению с пациентами контрольной 
подгруппы (ишемическом инсульте без припадков).

Исследуя патогенетический вариант инсульта у больных  
с ранними эпилептическими припадками, был установлен не 
только высокий показатель атеросклеротического поражения ма-
гистральных артерий (66,7%), но и высокая частота кардиальных 
эмболий (50%).

У больных ишемическим инсультом с поздними эпилепти-
ческими припадками авторы исследования отметили меньшее 
влияние факторов риска ишемического инсульта и атеросклеро-
тического поражения магистральных артерий головного мозга,  
а также промежуточную частоту мерцательной аритмии (33,3%).

При анализе возрастных особенностей было выявлено, что  
в большинстве случаев эпилептические припадки у мужчин раз-
вились в интервале 50-69 лет, у женщин — на десятилетие позже, 
т.е. в возрасте 60-79 лет. Эти данные соответствуют возрастной  
и половой структуре ишемического инсульта [7, 14]. Был про-
веден анализ частоты развития эпилепсии в каждой возрастной 
группе больных инсультом. Наибольшая частота развития эпи-
лептических припадков после нарушения мозгового кровообра-
щения ишемического характера отмечалась в группах больных 
относительно молодого и среднего возраста [10]. Так, эпилепти-
ческие припадки были выявлены у 30% больных моложе 40 лет,  
а в группе лиц до 50 лет — у 23,1 % мужчин и у 20% женщин (всего 
в 22,6% случаев). У больных старших возрастных групп (старше 
60 лет) отмечалась тенденция к снижению частоты встречаемости 
эпилептических припадков после ишемического инсульта.

Проводился анализ зависимости характера эпилептических 
припадков от локализации эпилептического очага [1, 2, 16, 17]. 
Было выявлено, что клиническими особенностями расположения 
очагa в левом полушарии мозга явились более частые эпилепти-
ческие припадки. В достоверно большем числе случаев отмеча-
лось наличие в анамнезе серий эпилептических припадков (13 
и более припадков в год) и/или эпилептического статуса. Также 
достоверно более частой была вторичная генерализация припад-
ков. В некоторых работах [5, 6, 10, 18] отмечалось, что левое полу-
шарие более реактивно, чем правое, в связи с его более тесными 
взаимоотношениями с активирующими неспецифическими  
образованиями ствола головного мозга. Облегчение генерали-
зации эпилептической активности определяется, по мнению 
Карлова В. А., межполушарной асимметрией с усилением функ-
циональной активности левого полушария, которое вызывает 
также диффузное активационное вовлечение всех корковых об-
ластей обоих полушарий [18].

При электроэнцефалографическом исследовании были вы-
явлены различной степени выраженности нарушения функци-
онального состояния головного мозга [10, 55]. Эти изменения  
в большинстве случаев отражали изменения, возникшие в ре-
зультате перенесенного ишемического инсульта, и не носили 
специфического для эпилепсии характера. У больных, перенес-
ших тяжелый ишемический инсульт, были наиболее выраженные 
изменения на ЭЭГ. У большинства больных, перенесших инсульт 
с ограниченными последствиями, регистрировалась лишь не-
которая дезорганизация а-активности по частоте и амплитуде  
и сглаженность зональных различий. В 40% случаев наблю-
дались фокусы медленноволновой активности, соответство-
вавшие проекции очага ишемического инсульта [10]. N. Senbil  
и соавт. зарегистрировали изменения на электроэнцефалограмме 
у 90,3% больных, перенесших инсульт с развитием эпилептиче-
ских припадков и у 39,5% пациентов после инсульта, не страдаю-
щих эпилептическими приступами, при этом в группе больных 
с эпиприпадками чаще выявлялась очаговая эпилептиформная, 
медленная генерализованная и мультифокальная эпилепти-
формная активность [61]. Эти же авторы отметили, что пациенты  
с развившимися после перенесенного инсульта эпилептически-
ми припадками по сравнению с постинсультными пациентами, 
но без приступов, имеют более грубые структурные изменения  
по данным магнитно-резонансной томографии.

Несмотря на проводимые исследования по изучению сосуди-
стой эпилепсии, многие аспекты этой проблемы не освящены. 
В частности, нет четких данных об особенностях клинического 
эпилептического синдрома в зависимости от характера патоло-
гических изменений в веществе головного мозга и степени сте-
нооклюзирующего процесса, не изучена зависимость признаков 
эпилептизации головного мозга от состояния цереброваскуляр-
ной реактивности. Возможности современной инструментальной 
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диагностики позволяют расширить наши знания о наиболее зна-
чимых факторах развития эпилептических припадков у больных  
с цереброваскулярной патологией для создания основ прогнози-
рования сосудистой эпилепсии и ее лечения.
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