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ÂÎÇÌÎÆÍÛÅ ÏÐÎÒÈÂÎÑÓÄÎÐÎÆÍÛÅ 
ÌÅÕÀÍÈÇÌÛ ÐÈÒÌÈ×ÅÑÊÎÉ 

ÒÐÀÍÑÊÐÀÍÈÀËÜÍÎÉ ÌÀÃÍÈÒÍÎÉ 
ÑÒÈÌÓËßÖÈÈ È ÏÐÅÄÈÊÒÎÐÛ 

ÅÅ ÝÔÔÅÊÒÈÂÍÎÑÒÈ
Кистень О.В., Евстигнеев В.В.

ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования» 
(Республика Беларусь, Минск)

Ðåçþìå: â ñòàòüå ïðèâåäåíû ðåçóëüòàòû àíà-
ëèçà âîçìîæíûõ ìåõàíèçìîâ ïðîòèâîñóäîðîæ-
íîãî äåéñòâèÿ ðèòìè÷åñêîé òðàíñêðàíèàëüíîé 
ìàãíèòíîé ñòèìóëÿöèè (ðÒÌÑ), îñíîâàííîãî íà 
äàííûõ îáçîðà íàó÷íûõ ïóáëèêàöèé è ñîáñòâåí-
íûõ èññëåäîâàíèé. Ïðåäñòàâëåíû êëèíè÷åñêèå, 
íåéðîôèçèîëîãè÷åñêèå è íåéðîâèçóàëèçàöèîí-
íûå ïðåäèêòîðû ýôôåêòèâíîñòè ñî÷åòàííîé 
òåðàïèè ñ êóðñîì ðÒÌÑ, ïîçâîëÿþùèå ïðîãíîçè-
ðîâàòü èñõîäû ïðèìåíåíèÿ íîâîé òåõíîëîãèè è 
ïðîâîäèòü ñòèìóëÿöèþ ñ íàäåæíûì ðåçóëüòà-
òîì åå ýôôåêòèâíîñòè. 

Ê ëþ÷åâûå ñ ëîâà: ýïè ëåïñèÿ,  ðèò ìè÷åñêàÿ 
òðàíñêðàíèàëüíàÿ ìàãíèòíàÿ ñòèìóëÿöèÿ, 
ïðîòèâîñóäîðîæíûå ìåõàíèçìû, ïðåäèêòîðû 
ïðîòèâîñóäîðîæíîé ýôôåêòèâíîñòè.

Ïатогенез эпилепсии достаточно сложный, до 
конца не раскрытый, и включает дисбаланс 
процессов возбуждения и торможения в коре, 

гиппокампе и, возможно, других структурах мозга 
вследствие нарушения механизмов нейротрансми-
сии, аномалий структуры и функции ионных кана-
лов, снижения концентрации нейропептидов и иных 
метаболических сдвигов [24,26].

В связи с этим разработаны и используются в кли-
нической практике препараты, действие которых за-
ключается в торможении пароксизмальной активно-
сти и судорожных состояний: модуляции вольтажза-
висимых натриевых и кальциевых каналов; влиянии 
на систему гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК), 
которая усиливает синаптическое торможение по-
средством ГАМКА-рецепторов; торможении синапти-
ческого возбуждения ионотропных глутаматных ре-
цепторов; модуляции высвобождения нейротранс-
миттеров, в частности глутамата, посредством пре-
синаптических механизмов [1,3,38]. 

Несмотря на обширный арсенал противоэпилеп-
тических средств, результаты терапии оставляют же-
лать лучшего. Так, длительный регулярный прием 
антиэпилептических препаратов, основанный на пра-
вильном определении типа приступов, формы эпи-
лепсии, позволяет достичь ремиссии либо уменьше-
ния количества приступов лишь у 40-60% пациентов 
[25,29,47].

Частота фармакорезистентных форм остается на 
прежнем уровне и составляет около 40% случаев 
[29,42].

Серьезной проблемой остается безопасность, пе-
реносимость и развитие побочных эффектов, кото-
рые часто превосходят положительный результат 
применяемых препаратов. Абсолютное число анти-
конвульсантов оказывает негативное влияние на 
церебральные структуры, психическую сферу и ког-
нитивные функции, нередко трансформируют кли-
нические проявления заболевания и изменяют элек-
трофизиологические показатели, а также усложняют 
течение эпилепсии. Частота побочных эффектов и 
осложнений антиэпилептической терапии остается 
достаточно высокой и составляет 30-50%, по данным 
разных авторов [2,5,8]. Ситуация усложняется и тем, 
что около 40% пациентов требуется проведение по-
литерапии. С одной стороны, это клиническая необ-
ходимость, а с другой – риск повышения побочных 
эффектов, а также неблагополучных лекарственных 
взаимодействий и тератогенности [18].

Все это диктует поиск современных стратегий с 
использованием комбинаций противосудорожных 
средств с минимальной дозировкой, уменьшающей 
негативные проявления, с другими немедикаментоз-
ными средствами, физическими факторами, прежде 
всего такими, как ритмическая транскраниальная 
магнитная стимуляция (рТМС). Данное направление 
начинает достаточно активно изучаться в экспери-
ментальной и клинической неврологии [4,9,19,48,50,53]. 
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Использование такой технологии обосновано полу-
ченными данными о том, что рТМС обладает тормоз-
ным действием на гиперсинхронную активность 
[28,51].

Для разработки и внедрения новых протоколов в 
клиническую практику, а также изучения механиз-
мов противосудорожного действия препаратов и 
физических факторов необходимо эксперимен-
тальное моделирование влияния их на течение эпи-
лептогенеза. 

Экспериментальные исследования, посвященные 
изучению воздействия ТМС на животных, позволили 
раскрыть некоторые механизмы этого метода. Неод-
нородность получаемых данных при изучении проти-
восудорожного действия рТМС может быть обуслов-
лена использованием разных моделей судорог и мо-
дальностей импульсного магнитного поля, что за-
трудняет проведение сравнительной оценки резуль-
татов [21,37,51].

Вместе с тем имеются результаты стереотоксиче-
ской микроэлектродной техники, позволяющие оце-
нить глубину распространения электрического поля 
в головном мозге, индуцированного при магнитной 
стимуляции [43]. У грызунов после транскраниаль-
ной магнитной стимуляции обнаружены изменения 
концентрации моноаминов, глиального фибрилярно-
го белка, увеличение количества альфа-
адренорецепторов в лобной доле и стриатуме, изме-
нения чувствительности пресинаптической мембра-
ны к серотонину и экспрессии ранних генов (благода-
ря активации специфических кальциевых каналов), а 
также антидепрессантно-подобные поведенческие 
эффекты [35]. Следует отметить, что в эксперименте 
на крысах только у особей с повышенной тревожно-
стью ритмическая магнитная стимуляция над лобны-
ми областями вызывает улучшение в выполнении 
плавательного теста, уменьшение в плазме кортико-
тропина и кортизола, что является сопоставимым с 
эффектами антидепрессантов в той же модели 
[31,32]. Ритмическая ТМС вызывает увеличение вне-
клеточной концентрации дофамина и глутамата при 
стимуляции заднего мозга у крыс, а также индуциру-
ет экспрессию c-fos и c-jun генов в регионах мозга, 
контролирующих циркадианные биологические рит-
мы [55]. Использование интрацеребрального микро-
диализа in vivo у крыс после проведения ритмиче-
ской ТМС над лобными долями позволило обнару-
жить увеличение высвобождения таурина, аспартата 
и серина в паравентрикулярном гипоталамическом 
ядре [40]. В крови крыс после рТМС прослежено уве-
личение концентрации холецистокинина, влияющего 
на обмен нейротрансмиттеров, дофамина и деривата 
нейротрофического фактора мозга, который обла-
дает антидепрессантным эффектом [30,45,49]. Пока-
зано, что рТМС может влиять на ГАМК- и глутаматер-
гические системы головного мозга [33,56].

Для регистрации изменений нейрональной актив-
ности используется анализ ЭЭГ и вызванных потен-

циалов мозга. Показано, что магнитная стимуляция 
головного мозга мо жет приводить к увеличению ам-
плитуды соматосенсорных, зрительных и когнитив-
ных (Р300) вызванных потенциалов при стимуляции 
на определенных частотах («частотные окна») и не 
влияет на амплитудно-временные́ показатели аку-
стических стволовых вызван ных потенциалов [4]. 

По другим данным, низкочастотная рТМС (0,5 Гц, 
50 импульсов, интенсивность ИМП – 80% от мотор-
ного порога) не привела к изменениям ССВП, но были 
обнаружены изменения соматосенсорных высокоча-
стотных осцилляций, что свидетельствует о моду-
ляции активности внутрикорковых тормозных интер-
нейронов [46]. 

С помощью ЭЭГ с высокой разрешающей способ-
ностью показано появление не медленного ответа в 
месте стимуляции с последующим распространени-
ем возбуждения в течение 5-10 мс на ипсилатераль-
ные и 20 мс – на контралатеральные двигательные 
зоны [39].

Предварительные данные свидетельствуют о 
снижении корковой возбудимости по сле низкоча-
стотной рТМС, что явилось основанием использова-
ния магнитной стимуляции в лечении больных с фо-
кальной дистонией, эпилепсией, слуховыми галлю-
цинациями [28].

Воздействие на левое полушарие (лобно-височная 
область) с помощью рТМС час тотой 5 Гц при индук-
ции магнитного поля 90% от моторного порога при-
водит к достовер ным изменениям кратковременной 
вербальной памяти и оказывает влияние на механиз-
мы речевой реализации информации, связанные с 
долговременной памятью. При магнитной стимуля-
ции правого полушария с вышеуказанными характе-
ристиками подобных измене ний не происходит. Рит-
мическая ТМС с подпороговым значением индукции 
магнитного поля и частотой 10 Гц влияет на знак эмо-
ций при стимуляции в области проекции лобных до-
лей. У пациентов с депрессией стимуляция левого 
полушария увеличивает позитивный, а правого – не-
гативный знак эмоций. У здоровых людей после пре-
фронтальной рТМС увеличивалась скорость реше-
ния геометрических задач (головоломок). Кроме то-
го, ТМС может вызывать и изменения когнитивных 
функций (речи, эмоций, внимания, памяти, мо тива-
ций, настроения, зрительного восприятия) [4]. 

До настоящего времени окончательно не известен 
механизм противосудорожного эффекта рТМС, уста-
новленного экспериментально и подтвержденного в 
клинических наблюдениях. Вместе с тем данные дру-
гих авторов и наши исследования открывают новые 
аспекты в понимании этой проблемы [6,7,9-17,
21,23,27,37,54]. 

Результаты, на которых базировались выводы 
о механизмах рТМС, получены на эксперименталь-
ных моделях судорог (электрошоковая, пикротокси-
новая, коразоловая) у 1784 лабораторных животных 
с использованием различных модальностей магнит-
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ного поля и 48 клинических наблюдений пациентов 
с эпилепсией [6,7,10-17,23].

Совокупность данных, полученных на различных 
экспериментальных моделях и в клинической прак-
тике, позволяет сделать однозначный вывод о том, 
что рТМС, оказывая противосудорожное действие, 
способна прямо или опосредованно модулировать 
состояние возбуждающих и тормозных процессов 
мозга. 

Электрофизиологические, ионные и нейротранс-
миттерные механизмы. Известно, что развитие гипер-
синхронизации и возникновение эпиприпадков свя-
зано с девиациями мембранного потенциала, ионных 
токов и генерации потенциала действия в результате 
изменений проницаемости нейрональной мембраны 
для ряда потенциалобразующих ионов: натрия, хло-
ра, кальция и калия [36]. Трансмембранный перенос 
этих ионов связан с работой вольтажзависимых и не-
зависимых ионных каналов. Исходя из того, что рТМС 
при курсовом применении вызывает редукцию эпи-
лептической активности на ЭЭГ, можно предпола-
гать, что магнитная стимуляция оказывает влияние 
на механизмы, лежащие в основе генерации мем-
бранных потенциалов нейронов, включающихся в 
процесс гиперсинхронизации, который клинически 
может проявляться эпилептическим приступом. 
Объективным подтверждением метаболических эф-
фектов рТМС являются данные протонной спектро-
скопии, показывающие, что рТМС сдвигает уровень 
нейрометаболитов в гиппокампе в направлении нор-
мы у пациентов с эпилепсией [17]. При рТМС в мозге 
генерируются токи, способные непосредственно 
влиять на активность вольтажзависимых каналов, 
что приводит к изменению скорости потока и распре-
деления ионов и, в итоге, к нормализации соотноше-
ния процессов деполяризации и гиперполяризации 
мембран нервных клеток. Этот механизм можно счи-
тать прямым эффектом магнитной стимуляции. Сле-
дует отметить, что наиболее чувствительными к эпи-
лептогенным факторам являются калиевые ионные 
каналы, которые достаточно представлены в гиппо-
кампе, имеющем самый низкий порог судорожной 
готовности [8]. 

Как известно, генерация нормальных ритмов ЭЭГ 
отражает определенные соотношения возбуждающих 
и тормозных процессов мозга, связанных с активно-
стью различных нейротрансмиттерных систем [41]. 
Тот факт, что низкочастотная рТМС, как установлено в 
наших исследованиях, повышает индекс альфа-ритма 
и нормализует его частотно-простран ственную струк-
туру, одновременно снижая индекс и патологическое 
фокусирование тета-ритма, свидетельствует о преи-
мущественной активации импульсным магнитным по-
лем тормозных механизмов мозга, обеспечивая при-
ближающиеся к нормальному распределению спек-
тральные характеристики ЭЭГ [7,14]. 

Таким образом, на нейрофизиологическом уровне 
основой противосудорожного действия рТМС, веро-

ятно, являются эффекты, связанные с возникнове-
нием длительной постсинаптической депрессии – 
механизма, «защищающего» нейроны от включения 
в процессы гиперсинхронизации, предотвращая раз-
витие приступа. 

Возбуждающие и тормозные механизмы мозга, 
как известно, обеспечиваются преимущественно 
глутаматом и гамма-аминомасляной кислотой 
(ГАМК), функциональное соотношение которых в 
норме находится в равновесии. Полагают, что в эпи-
лептическом мозге повышена активность возбужда-
ющих и/или снижена активность тормозных нейро-
трансмиттеров [24].

Подтверждением модуляции функций, связанных 
с глутаматной и ГАМК-эргической системами явля-
ются наши экспериментальные данные, полученные 
при оценке противосудорожного действия рТМС в 
различных режимах на моделях коразоловых и пи-
кротоксиновых судорог, первые из которых связаны 
с активацией возбуждающих, а вторые – с угнетени-
ем тормозных процессов мозга вследствие блокады 
хлорных каналов, управляемых ГАМКА-рецептором. 
В обоих случаях ритмическая ТМС приводит к осла-
блению судорожных явлений, вызываемых конвуль-
сантами, что указывает на возможное угнетение воз-
буждающих или активацию тормозных процессов 
мозга на уровне нейротрансмиссии под влиянием 
импульсной магнитной стимуляции [13,16].

При изучении сочетанного применения рТМС и ан-
тиконвульсантов в тесте максимального электрошо-
ка нами также показано, что рТМС в комбинации с 
вальпроевой кислотой в минимально эффективной 
дозе (ЭД10) по критерию частоты развития макси-
мальной тонической экстензии задних конечностей 
приводит к значимой редукции частоты этого основ-
ного проявления приступа и повышает эффектив-
ность комбинации до уровня ЭД50. Учитывая тот 
факт, что ведущим механизмом противосудорожно-
го действия вальпроата (как и большинства других 
антиконвульсантов) является блокада в мембранах 
нейронов быстрого тока Na+, а для рТМС – блокада 
вольтажзависимых каналов, можно сделать вывод о 
синергичном и аддитивном действии магнитной сти-
муляции и антиконвульсантов, а также возможности 
коррекции каналопатий с использованием рТМС 
[7,12,14].

Нейропротекторный механизм. Одним из важней-
ших факторов, обеспечивающих целостность нейро-
на, считают холин, повышение уровня которого в 
мозге указывает на повреждение структуры нервных 
клеток [20,44]. В наших исследованиях по изучению 
влияния низкочастотной рТМС на состояние метабо-
литов мозга у пациентов с эпилепсией методом про-
тонной спектроскопии были получены данные о нор-
мализации соотношения в эпилептогенных зонах 
мозга NAA/Cho+Cr, а также холина и креатина – пока-
зателей сохранности нейронов [17]. Другими автора-
ми было показано, что количество холинсодержащих 
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включений у крыс с хронической височной эпилепси-
ей, подвергнутых воздействию рТМС, также значи-
тельно ниже, чем у контрольных животных, что под-
тверждает способность рТМС уменьшать выражен-
ность глиоза при модельной эпилепсии [52].

Нейрозащитное действие магнитной стимуляции 
было получено при ежедневной рТМС в течение неде-
ли и обеспечивало активацию продукции Bcl-2 в CA1 
слое гиппокампа лабораторных животных. Полагая, 
что повышение экспрессии Bcl-2 может предотвра-
щать нейрональный апоптоз, являясь реакцией «экс-
тренной» помощи в ответ на глутаматную эксайто-
токсичность, действие свободных радикалов или де-
фицит факторов роста нервов, активацию экспрес-
сии Bcl-2 под влиянием рТМС можно также относить 
к механизмам нейропротекции [57]. В подобном ис-
следовании было найдено, что рТМС тормозит ней-
рональный апоптоз, уменьшает зону некроза в тка-
нях височной доли [52].

Наши исследования показали, что систематиче-
ская рТМС обеспечивает нейропротекцию и в функ-
циональном отношении. Так, у больных с эпилепсией 
терапия с использованием рТМС приводила к доста-
точно выраженным позитивным сдвигам в когнитив-
ной и психоэмоциональной сфере и обеспечивала 
значимое повышение качества жизни. Таким обра-
зом, нейропротекторный эффект рТМС может быть 
составляющей комплексного терапевтического эф-
фекта при эпилепсии [7,14]. 

Регионарная скорость кровотока (РСК). Ритмиче-
ская ТМС различной частоты способна менять РСК в 
стимулируемых зонах мозга. Методом однофотон-
ной эмиссионной компьютерной томографии у паци-
ентов с непрерывной парциальной эпилепсией выяв-
лена гиперперфузия в эпилептогенной зоне до про-
ведения рТМС, которая не регистрировалась после ее 
применения [34]. Обеспечивая модуляцию регионар-
ной скорости кровотока в зоне эпифокуса, рТМС в 
определенной мере может способствовать контролю 
над приступами.

Эндогенный антиэпилептический механизм. При 
исследовании больных с депрессией в течение вось-
ми дней проводили рТМС частотой 1 Гц, затем ликвор 
этих пациентов вводили в боковые желудочки лабо-
раторных животных. Под влиянием таких инъекций 
киндлинг, индуцированный у животных, был значи-
тельно ослаблен. Авторы полагают, что рТМС повы-
шает содержание в ликворе эндогенных субстанций, 
обладающих противосудорожным действием [22]. 

Таким образом, изучение противосудорожного 
действия рТМС на экспериментальных моделях судо-
рог с различными частотами, интенсивностью и ко-
личеством процедур указывают на наличие универ-
сального механизма подпорогового импульсного 
магнитного поля влиять на баланс тормозных и воз-
будимых процессов в головном мозге, направленных 
на купирование развития судорожных приступов. 
Подобный результат с положительным противосудо-

рожным эффектом получен в клинических условиях. 
Избирательная противосудорожная активность не-
которых режимов магнитной стимуляции, вероятно, 
связана с различными механизмами нейрональной 
организации, реализация которых опосредована ре-
зонансными характеристиками, свойственными 
определенным структурам, участвующим в эпилеп-
тогенезе [10-17,26,54].

Полученные результаты нуждаются в уточнении 
предикторов максимальной эффективности проти-
восудорожного действия ритмической транскрани-
альной магнитной стимуляции. Нами использовался 
метод логистической регрессии в моделировании ве-
роятных исходов курсового использования рТМС. 
Расчет отношения шансов является современной 
технологией обработки данных, позволяющей обна-
ружить тонкие связи между явлениями и определить 
их достоверную вероятность. 

В первую очередь, важным является определение 
клинико-нейрофизиологических и нейровизуализа-
ционных предикторов, наличие которых указывает 
на высокую вероятность подавления приступов в те-
чение первого месяца от начала сочетанной терапии 
как срока, превышающего более чем в 3 раза мини-
мальный промежуток между приступами до новой 
терапии согласно рекомендациям Международной 
Противоэпилептической Лиги [29]. Согласно полу-
ченным данным, 54,2% пациентов (26 из 48) в тече-
ние первого месяца после сочетанной терапии не 
имели приступов (p=0,00001), к окончанию второго 
месяца – у 41,9% (р=0,00001), третьего месяца – 
у 35,0% (р=0,00001). У 29,4% пациентов противосу-
дорожный эффект длился шесть месяцев (р=0,0001).

Получение ожидаемого эффекта в течение перво-
го месяца после рТМС было ассоциировано с количе-
ством приступов в неделю (не более трех) до прове-
дения сочетанной терапии (ОШ=12,4; ДИ 1,6-93,9; 
р=0,04). 

Важным предиктором редукции частоты присту-
пов явился их минимальный полиморфизм – сочета-
ние не более двух типов приступов (ОШ=5,58; ДИ 
0,97-31,99; р=0,04). Наименее результативной была 
сочетанная терапия в случае наличия сложных пар-
циальных приступов (ОШ=18,9; ДИ 4,23-84,47; 
р=0,00008) и длительности заболевания более 10 лет 
(ОШ=2,68; ДИ 1,09-6,59; р=0,02).

Помимо клинических, определены нейровизуали-
зационные факторы, обеспечивающие вероятность 
снижения частоты приступов, к ним отнесены пока-
затели фракционной анизотропии заднего квадранта 
полушария, содержащего эпилептический очаг 
(ОШ=5,58, ДИ 0,97-31,99, р=0,03). Выявлена тенден-
ция достижения эффективности сочетанной терапии 
от наличия нормального соотношения NAA/(Cho+Cr) 
в гиппокампе противоположного полушария 
(ОШ=0,02; ДИ 0,0004-1,33; р=0,055).

Важной составляющей для эффективной рТМС 
явились показатели нейрофизиологический обсле-
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дований, в частности – сохранность нормальных зна-
чений доминирующего альфа-ритма (ОШ=0,42; ДИ 
0,18-1,01; р=0,045), что указывает на относительное 
компенсированное состояние нейрональной дея-
тельности. Характеристики мигательного рефлекса, 
соответствующие его нормовозбудимому типу, были 
ассоциированы с большей вероятностью возникно-
вения желаемого результата сочетанной терапии 
(ОШ=5,66; ДИ 1,1-29,15; р=0,032).

Наряду с достаточной эффективностью сочетан-
ного использования АЭП и рТМС наиболее выражен-
ным оказался эффект при использовании препара-
тов, блокирующих вольтажзависимые Na+-каналы и 
лидером оказались вальпроаты (ОШ=1,6; ДИ 0,79-
3,29; р=0,005).

Интересным фактом является прогностическое 
значение редукции эпилептической активности 
(ОШ=15,7; ДИ 1,71-144,57; р=0,012) и снижения индек-
са тета-ритма (ОШ=1,11; ДИ 1,01-1,23; р=0,03) на ЭЭГ 
после однократной процедуры рТМС как предикто-
ров последующего успешного результата предло-
женной технологии. 

На этапе оценки эффективности сочетанной тера-
пии, когда частота приступов уменьшалась более 
чем на 50%, количество предикторов снизилось. 
Важным условием успеха по-прежнему оставалось 
отсутствие сложных парциальных приступов 
(ОШ=18,46; ДИ 2,00-170,35; р=0,0083), полиморфизм 
приступов не имел значимой ассоциации с исходом, 
а длительность заболевания более 15 лет препят-

ствовала получению желаемого результата (ОШ=1,08; 
ДИ 1,00-1,16; р=0,041).

Нами также проводился анализ предикторов эф-
фективности сочетанной терапии в том случае, когда 
приступы редуцировались на срок трех месяцев по-
сле рТМС. Наличие сложных парциальных приступов 
имело ассоциацию с отсутствием результата при 
ОШ=2,67 (ДИ 1,01-7,02; р=0,04), как и присутствие 
стигм дисэмбриогенеза (короткая шея, низкий лоб, 
широко расположенные глазные щели, долихоцефа-
лия и т.п.) – ОШ=2,5 (ДИ 1,07-5,82; р=0,029). Важным 
фактором риска оказалась неадекватная терапия 
(ОШ=9,0; ДИ 1,07-75,77; р=0,037), в т.ч. с использо-
ванием карбамазепина (ОШ=3,25; ДИ 1,02-10,32; 
р=0,039) до назначения рациональных АЭП. 

Предикторы долговременной эффективности 
рТМС были более жесткими, поскольку выявлены ас-
социации со значениями фракционной анизотропии 
в противоположном очагу полушарии (ОШ=31,49; ДИ 
1,4-71,9; р=0,025).

Таким образом, эффективность сочетанной тера-
пии с использованием рТМС зависит от ряда факто-
ров, наиболее благоприятными из которых является 
отсутствие сложных па рциальных приступов, часто-
та приступов не более трех в неделю, длительность 
заболевания мен ее 10 лет и отсутствие значимых 
структурных повреждений по данным диффузион-
ной тензорной МРТ. Наличие перечисленных преди-
кторов поз воляет проводить рТМС с надежным ре-
зультатом ее эффективности.
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PROBABLE ANTICONVULSIVE MECHANISMS OF REPETITIVE TRANSCRANIAL MAGNETIC STIMULATION 
AND PREDICTORS OF ITS EFFECTIVITY 

Kisten O.V., Evstigneev V.V.

Belarusian medical academy of postgraduate education (Belarus, Minsk)

Abstract: the data of analysis of probable anticonvulsive mechanisms of repetitive transcranial magnetic stimulation (rTMS) 
are presented on the article. The analysis bases on review of scientific publications and proper researches. Clinical, 
neurophysiological and neurovisualization predictors of complex therapy with rTMS course effectivity are interpreted what 
permit to prognoses the outcomes of new technology using and lead stimulation with reliable result of effectivity.

Key words: epilepsy, repetitive transcranial magnetic stimulation, anticonvulsants, anticonvulsive mechanisms,  
anticonvulsive effectivity predictors.
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