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Цель исследования – изучение особенностей эпилепсии, манифестировавшей на фоне хронической сосудистой патологии головно-
го мозга.
Пациенты и методы. Обследовано 304 пациента: основанная группа – 174 пациента с впервые возникшими эпилептическими при-
падками, развившимися на фоне сосудистой патологии головного мозга, и контрольная группа – 130 пациентов с сосудистой па-
тологией головного мозга без эпилептических приступов. Проводились клинический неврологический осмотр, электроэнцефалогра-
фия (ЭЭГ), ультразвуковое дуплексное сканирование экстра- и интракраниальных артерий с функциональными пробами, визуали-
зация структур головного мозга.
Результаты. У пациентов с сосудистой патологией головного мозга и эпилепсией преобладают фокальные приступы. Установле-
ны превалирование на ЭЭГ левосторонней локализации очагов патологической активности, а также тенденция к более частому
выявлению у пациентов с эпилептическими припадками субкритических и критических стенозов в левом каротидном бассейне. 
У пациентов, страдающих эпилептическими припадками на фоне сосудистой патологии головного мозга, чаще наблюдается сни-
жение перфузионных резервов в системе задней циркуляции. Кроме того, для пациентов с эпилептическими припадками характер-
на более выраженная степень ишемического поражения головного мозга с частой кортикальной и субкортикальной локализацией
дисциркуляторных очагов.
Таким образом, изучение перфузионных резервов, локализации сосудистых очагов и степени стенооклюзирующих изменений 
брахиоцефальных сосудов позволяет определить факторы риска эпилепсии у пациентов с сосудистой патологией головного мозга,
способствует прогнозированию течения заболевания.
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Objective: to investigate the specific features of epilepsy that manifests itself in the presence of chronic cerebrovascular disease.
Patients and methods. A total of 304 patients (a study group of 174 patients with new-onset seizures developing in the presence of cerebrovas-
cular disease and a control group of 130 patients with cerebrovascular disease and no seizures) were examined. They underwent clinical neu-
rological examination, electroencephalography (EEG), ultrasonic duplex scanning of extra- and intracranial arteries with functional tests, and
visualization of brain structures. 
Results. Focal seizures were prevalent in the patients with cerebrovascular disease and epilepsy. It was found that there was a preponderance
of left-sided localization of EEG foci of abnormal activity and a tendency to more commonly detect subcritical and critical stenoses in the left
carotid bed in the patients with epileptic seizures. Diminished perfusion reserves in the posterior circulation system were more frequently
observed in the patients with seizures in the presence of cardiovascular diseases. Moreover, the patients with seizures displayed a more profound
degree of brain ischemia with the frequent cortical and subcortical localization of dyscirculatory foci. 
Thus, a study of perfusion reserves, localization of vascular foci, and degree of occlusive changes in the wall of brachiocephalic vessels allows
identification of risk factors for epilepsy in the patients with cerebrovascular disease and promotes the prediction of the course of the disease.
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Эпилепсия является актуальной

проблемой современной неврологии и

психиатрии [1–4]. Цереброваскуляр-

ная патология считается одним из ве-

дущих факторов риска эпилепсии у

больных старшей возрастной группы

[5–11]. Диагностика эпилепсии у па-

циентов позднего возраста представ-

ляет определенные трудности, и не-

редко заболевание выявляют спустя

несколько лет после его начала. До сих

пор до конца не изучены механизмы,

способствующие манифестации эпи-

лепсии у больных с сосудистой пато-

логией головного мозга, а также зави-

симость признаков эпилептизации

мозга от особенностей его ишемиче-

ского поражения, состояния цереб-

ральной сосудистой системы и цереб-

роваскулярной реактивности. Это

свидетельствует о важности оценки

особенностей патогенеза, клиниче-

ской картины, лечения и прогнозиро-

вания эпилепсии у пациентов с сосу-

дистой патологией головного мозга.

Цель исследования – изучение особенностей эпилеп-

сии, манифестировавшей на фоне хронической сосудистой

патологии головного мозга.

Пациенты и методы. Обследовано 304 пациента в воз-

расте 44–83 лет. Основную группу составили 174 пациента

44–83 лет (80 мужчин и 94 женщины) с впервые возникши-

ми эпилептическими припадками, манифестировавшими

на фоне хронической сосудистой патологии головного моз-

га; контрольную группу – 130 пациентов 44–82 лет (44 муж-

чины и 86 женщин) с сосудистой патологией головного моз-

га без эпилептических приступов. Группы были сопостави-

мы по возрасту и продолжительности клинических прояв-

лений сосудистой патологии головного мозга. 

Критерии включения в исследование: пациенты с впер-

вые развившимися эпилептическими припадками. Крите-

рии исключения: органические изменения головного мозга,

отличные от ишемии, эпилептические припадки, возник-

шие до развития сосудистой патологии головного мозга,

инсульт в анамнезе.

Обследование проводили в неврологическом стацио-

наре Межрегионального клинико-диагностического центра

(Казань). Инструментальные исследования выполняли в

межприступном периоде. Неврологический статус оценива-

ли по общепринятой методике. Визуализация структур го-

ловного мозга осуществлялась с помощью магнитно-резо-

нансной томографии (МРТ) на аппаратах Signa Horison 

с напряженностью 1 Тл и «Signa DHXt» с напряженностью

1,5 Тл в режимах Т1, Т2, FLAIR, DWI, с применением маг-

нитно-резонансной (МР) ангиографии и рентгеновской

компьютерной томографии (РКТ) на аппарате Toshiba

Aquillion 64. Всем пациентам выполняли электроэнцефало-

графию (ЭЭГ) по классической методике с использованием

комплексной системы Nicolet (США) на электроэнцефало-

графе Voyageur (США). Кроме того, проводили дуплексное

экстракраниальное и транскраниальное исследование сосу-

дов головного мозга с оценкой уровня и степени стеноза и

цереброваскулярной реактивности (ЦВР) с фотостимуля-

ционной и гиперкапнической пробами. 

Все пациенты с хронической сосудистой патологией

головного мозга были распределены в группы согласно клас-

сификации стадий дисциркуляторной энцефалопатии –

ДЭ (Н.Н. Яхно и соавт., 2003). I стадия ДЭ в основной груп-

пе установлена у 16 (9,2%) пациентов, в контрольной – у 19

(14,6%), II стадия – соответственно у 147 (84,5%) и 103

(79,2%), III стадия – у 11 (6,3%) и 8 (6,2%). Таким образом,

большую часть в основной и контрольной группах состави-

ли пациенты с ДЭ II стадии. 

Для оценки степени поражения белого вещества го-

ловного мозга использовали визуальные шкалы Fazekas и

АRWMC (Age-Related White Matter Changes) [12–14]

(табл. 1, 2). 

Согласно критериям визуальной шкалы Fazekas, белое

вещество головного мозга было разделено на перивентрику-

лярные отделы (1 см от боковых желудочков головного моз-

га) и глубокое белое вещество.

При использовании визуальной шкалы АRWMC оце-

нивали 5 регионов головного мозга отдельно в каждом по-

лушарии: лобная область – до центральной извилины; те-

менно-затылочная область; височная область; мозжечок и

ствол мозга; базальные ганглии.

Цифровой материал подвергался математической об-

работке с использованием пакета статистических программ.

Результаты и обсуждение. В качестве основных фак-

торов риска сосудистой патологии головного мозга в обе-

их группах выявлены атеросклероз брахиоцефальных со-

судов, гипертоническая болезнь (ГБ), сахарный диабет

(СД), ишемическая болезнь сердца (ИБС), дислипиде-

мия, хроническая ревматическая болезнь сердца (ХРБС;

рис. 1). При этом у пациентов контрольной группы дос-

товерно чаще диагностировали гипертоническую болезнь

(86,9% против 74,1% в основной группе, р<0,05) и СД

(20% против 10,9% в основной группе, р<0,05). При ана-
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Таблица 1. Ш к а л а  F a z e k a s  ( б а л л ы )

Повреждение перивентрикулярной области      Повреждение базальных ганглиев

0    Нет повреждения

1    Точечные очаги

2    Очаги, имеющие тенденцию 
к слиянию

3    Большие сливающиеся очаги

0    Нет повреждения

1    Чаши, черточки

2    Облачко

3    Распространение повреждения 
в глубокое белое вещество

Примечание.  Максимальное количество баллов – 6.

Таблица 2. Ш к а л а  А R W M C  ( б а л л ы )

Повреждение белого вещества                                  Повреждение базальных ганглиев

0    Нет повреждения

1    1 точечный очаг (≥5 мм)

2    >1 точечного очага

3    Сливающиеся очаги

0    Нет повреждения

1    Точечное повреждение

2    Очаги, имеющие тенденцию к слиянию

3    Диффузное поражение области

Примечание.  Максимальное количество баллов – 30.
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лизе остальных факторов риска достоверно значимых

различий не выявлено.

При эпилепсии, возникшей на фоне сосудистой пато-

логии головного мозга, простые парциальные припадки

(ППП) развивались у 18 (10,34%) пациентов, сложные пар-

циальные припадки (СПП) – у 45 (25,86%), вторично-гене-

рализованные приступы (ВГП) – у 53 (30,46%), полиморф-

ные фокальные приступы (ПЛП) – у 38 (21,84%) и генера-

лизованные припадки (ГП) – лишь у 20 (11,49%). Таким об-

разом, у пациентов преобладали фокальные приступы

(88,5%). 

У 100% пациентов обеих групп обнаружены органиче-

ские неврологические симптомы (табл. 3). При этом у паци-

ентов с эпилептическими припадками достоверно чаще

(41,46%) наблюдалась картина сочетанного поражения ка-

ротидного и вертебробазилярного бассейнов по сравнению

с пациентами контрольной группы (25,38%; р<0,01).

Чаще всего (в 58% случаев) припадки встречались у

пациентов 60–79 лет. В то же время при эпилептических

припадках, развившихся на фоне сосудистой патологии го-

ловного мозга, очаг эпилептиформной активности на ЭЭГ

был зафиксирован у 20,7% пациентов, очаговая медленно-

волновая активность – у 4%. Сочетание очага эпилепти-

формной и медленноволновой активности выявлено у 2,3%

больных. Межполушарная асимметрия отмечалась в 5,2%

наблюдений. При этом наиболее часто регистрировалась

височная локализация очагов патологической активности

(в 83% наблюдениях). Установлено преобладание левосто-

ронней локализации очагов патологической активности

(59,6%), в то время как очаги справа регистрировались в

23,4% наблюдений, а двусторонние – в 17%. При проведе-

нии ЭЭГ патологическая активность чаще отмечалась у па-

циентов с ВГП (35,9%) и ПЛП (34,2%), чем у пациентов с

ППП (5,6%; p<0,001) и ГП (15%;

p<0,05). У пациентов со СПП очаго-

вая патологическая активность выяв-

лена в 24,4% наблюдений. У пациен-

тов контрольной группы очаговой па-

тологической активности при ЭЭГ не

зафиксировано.

Общемозговые нарушения био-

электрической активности при ЭЭГ

были незначительными у 37,8% паци-

ентов основной группы и 38,1% конт-

рольной, умеренными соответствен-

но у 43 и 40,5%, грубыми у 4,6 и 4,8%.

При этом у пациентов с эпилептиче-

скими припадками чаще наблюда-

лись нарушения по типу дезорганиза-

ции корковой ритмики (24,2%), чем у

больных с хронической сосудистой

патологией головного мозга без эпи-

лептических приступов (11,76%;

р<0,05).

Всем пациентам основной и

контрольной групп была проведена

лучевая диагностика (МРТ – 302

больным, РКТ – 2). Нейровизуали-

зационные признаки хронической

сосудистой патологии головного

мозга в виде зоны изменения интен-

сивности сигнала вещества головного мозга (сниженной

в Т1-режиме и повышенной в Т2- и Flair-режимах, разме-

ром >5 мм) наблюдались у 100% пациентов основной и

85,5% контрольной группы (р<0,001). Немногочислен-

ные (<5) дисциркуляторные очаги определялись у 11,8%

пациентов основной и 49,2% контрольной группы

(р<0,001). Множественные очаги визуализировались зна-

чительно чаще у пациентов с эпилептическими приступа-

ми (78,7%), чем у пациентов контрольной группы (36,3%,

р<0,001). В сравниваемых группах, помимо различий в

степени выраженности структурного повреждения, отме-

чались и различия в локализации очагов ишемии. В ос-

новной группе кортикальная и субкортикальная локали-

зация сосудистых очагов выявлена у 63,8% пациентов,

поражение белого вещества – у 36,2%. В контрольной

группе наблюдалась обратная картина: поражение белого

вещества головного мозга отмечалось в 77,3% случаев,

кортикальная и субкортикальная локализация очагов ди-

сциркуляции – в 22,7% (p<0,001).

Очаги в мозжечке определялись у 31,2% пациентов ос-

новной группы и 23,8% контрольной группы; очаги в ство-

ле головного мозга – соответственно у 26,3 и 25,4% пациен-

тов. Расширение ликворных пространств у пациентов ос-

новной группы наблюдалось достоверно чаще (86,5%), чем

у пациентов контрольной группы (61,9%; р<0,001). 

В связи с выявленными различиями в сравниваемых

группах было проведено изучение нейровизуализационных

особенностей по принципу «случай-контроль» у 70 пациен-

тов с сосудистой патологией головного мозга из общей ко-

горты обследованных. В субанализ были включены 35 паци-

ентов (20 женщин и 15 мужчин) 51–83 лет (средний возраст

65 лет) с хронической сосудистой патологией головного

мозга, страдающие эпилептическими припадками, и 35 па-
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Рис. 1. Факторы риска ишемической болезни мозга у пациентов основной 

и контрольной групп. МАГ – магистральные артерии головы

Стенозирующее поражение МАГ

СД

ГБ

Нарушения ритма

Дислипидемия

ИБС

ХРБС

0              20             40             60             80            100

Контрольная группа      
Основная группа

Таблица 3. Н е в р о л о г и ч е с к и е  с и н д р о м ы  у  п а ц и е н т о в  ( в  % )  
о с н о в н о й  и  к о н т р о л ь н о й  г р у п п

Синдром                                Основная группа                              Контрольная группа

63,2*

57,1

65,0*

36,8

43,0

35,0

Пирамидный

Мозжечковый 

Экстрапирамидный

Примечание. *p<0,001.
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циентов (20 женщин и 15 мужчин)

52–82 лет (средний возраст 65,1 года)

контрольной группы с хронической

сосудистой патологией головного

мозга без приступов. Пациенты этих

двух групп были сопоставимы по по-

лу, возрасту, а также стадии ДЭ (по 10

пациентов из каждой группы имели 

I стадию ДЭ и по 25 пациентов – 

II стадию).

Выраженность лейкоареоза,

очаги изменения интенсивности сиг-

нала вещества головного мозга, раз-

мером >5 мм по данным МРТ, соот-

ветствующие 0–2 баллам по шкале

Fazekas, встречались у 31,4% пациен-

тов основной и у 40% пациентов кон-

трольной группы; изменения, соот-

ветствующие 3–4 баллам отмечались

соответственно у 37,2 и 60% (p<0,05),

5–6 баллам – у 31,4% пациентов ос-

новной группы, в контрольной груп-

пе таких пациентов не было (p<0,001;

рис. 2, а, б; 3, а, б).

При оценке МРТ по визуаль-

ной шкале ARWMC, отражающей

возрастные изменения белого веще-

ства головного мозга, были получе-

ны следующие результаты: пораже-

ние головного мозга на уровне 0–5

баллов встречалось у 31,4% пациен-

тов основной и 48,6% контрольной

группы, 6–10 баллов – соответствен-

но у 37,2 и 51,4% пациентов, 11–15

баллов – у 31,4% пациентов основ-

ной группы, в контрольной группе

таких пациентов не было (p<0,001;

рис. 4 и 5, а, б). Пациентов с пораже-

нием головного мозга >16 баллов в

обеих группах не выявлено.

По анализе локализации сосу-

дистых очагов получены следующие

результаты: лобная локализация отме-

чалась у 84% пациентов основной и

70% контрольной группы, теменно-

затылочная – у 89 и 60% соответст-

венно (р<0,01), височная – у 53 и 50%.

Поражение базальных ганглиев выяв-

лено у 21% пациентов основной груп-

пы, в контрольной группе поражения

базальных ганглиев не встречалось.

Локализация очагов в стволе и моз-

жечке наблюдалась у 5,2% пациентов

основной и 10% контрольной группы.

При оценке локализации сосу-

дистых очагов по отношению к коре

обнаружено, что кортикальная лока-

лизация очагов преобладала у паци-

ентов основной группы (73,7%) по

сравнению с больными контрольной

группы (50%; p<0,05).
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Рис. 2. МРТ головного мозга пациентов с сосудистой патологией головного мозга

без эпилептических припадков. а – 0 баллов по шкале Fazekas; 

б – 1 балл по шкале Fazekas

а                                                                          б

Рис. 3. МРТ головного мозга пациентов с сосудистой патологией головного мозга и

эпилептическими припадками. а – 3 балла по шкале Fazekas; 

б – 5 баллов по шкале Fazekas

а                                                                          б

Рис. 4. МРТ головного мозга пациента с сосудистой патологией головного мозга

без эпилептических припадков, 5 баллов по шкале ARWMC

Рис. 5. МРТ головного мозга пациентов с сосудистой патологией головного мозга и

эпилептическими припадками. а – 10 баллов по шкале ARWMC; 

б – 15 баллов по шкале ARWMC

а 

б
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По данным дуплексного исследования интра- и экст-

ракраниальных сосудов головного мозга достоверных раз-

личий в частоте стенозов разной степени выраженности в

основной и контрольной группах не обнаружено, однако

имелась тенденция к более частому выявлению у пациентов

с эпилептическими припадками субкритических и критиче-

ских стенозов в левом каротидном бассейне (табл. 4).

Кроме того, установлено, что толщина комплекса ин-

тима-медиа >0,09 см чаще наблюдалась у пациентов основ-

ной группы (88,1%), чем у больных контрольной группы

(80,0%; p<0,01).

ЦВР служит количественной характеристикой систе-

мы ауторегуляции мозгового кровообращения и отражает

адаптивные и компенсаторные возможности сосудистой

системы головного мозга. Было сделано предположение,

что в реализации эпилепсии у больных с сосудистой патоло-

гией головного мозга может иметь значение состояние пер-

фузионного резерва. Для изучения перфузионных характе-

ристик мы оценили ЦВР в разных сосудистых бассейнах.

У пациентов с сосудистой патологией головного моз-

га в обеих группах выявлены нормальные показатели ЦВР

(55,6% в основной и 54,6% в контрольной группе) или сни-

жение перфузионного резерва (44,4% в основной и 45,4% в

контрольной группе) в системе как передней, так и задней

циркуляции (рис. 6). При этом у больных с сосудистой па-

тологией головного мозга с развитием эпилептических

приступов снижение реактивности в вертебробазилярном

бассейне наблюдалось достоверно чаще, чем у больных

контрольной группы (68,0 и 47,7%

соответственно; p<0,01). Такие нару-

шения регуляторных механизмов

мозгового кровообращения позволя-

ют высказать предположение о воз-

можной роли в реализации эпилеп-

тических приступов недостаточно-

сти антиэпилептической системы,

значимая часть которой ассоцииро-

вана с васкуляризацией системой

задней циркуляции.

При сопоставлении показате-

лей реактивности сосудов каротид-

ных бассейнов в основной и конт-

рольной группах снижение реактив-

ности выявлено у 45,4% пациентов

основной и 38,9% контрольной груп-

пы, т. е. достоверных различий между

группами не было.

Как показали результаты иссле-

дования, в структуре эпилептических

припадков существенно преобладали

фокальные приступы. На превалирование у пациентов с со-

судистой эпилепсией парциальных приступов и ВГП указы-

вают многие авторы [3, 7, 15–21]. Соответствует данным ли-

тературы и возраст (от 60 до 79 лет), в котором чаще разви-

вались припадки [15, 22–27].

Во время ЭЭГ наиболее часто регистрировалась пато-

логическая активность в височной области. О преобладании

височной эпилепсии (88,8%) у пациентов с дебютом при-

ступов во взрослом возрасте указано в работе В.О. Генерало-

ва и соавт. [28]. Зафиксированное преобладание левосто-

ронней локализации очагов патологической активности

свидетельствует о большей эпилептогенности левого полу-

шария мозга, что совпадает с данными других авторов [5, 19,

29]. В ранее выполненных работах большая реактивность

левого полушария по сравнению с правым объяснялась его

более тесными взаимоотношениями с активирующими не-

специфическими образованиями ствола головного мозга [5,

30]. Генерализации эпилептической активности, по мнению

В.А. Карлова [30], способствует межполушарная асиммет-

рия с усилением функциональной активности левого полу-

шария, которое вызывает также диффузное активационное

вовлечение всех кортикальных областей обоих полушарий.

Анализ нейровизуализационных особенностей у боль-

ных с сосудистой патологией головного мозга с развитием

эпилептических припадков выявил частую кортикальную

локализацию очагов ишемии. На ассоциацию такой лока-

лизации ишемического повреждения с развитием эпилеп-

тических приступов указано в ряде исследований [17–21,

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

Таблица 4. С т е п е н ь  с т е н о з и р у ю щ е г о  п о р а ж е н и я  МА Г  у  п а ц и е н т о в  о с н о в н о й  и  к о н т р о л ь н о й  г р у п п

Группа                                                                                        Степень стенозирующего поражения, %
обследованных                    0                                      0–40                                 41–69                                  70–99                                  100

ПКБ             ЛКБ              ПКБ             ЛКБ             ПКБ              ЛКБ              ПКБ             ЛКБ              ПКБ             ЛКБ

53,6

58,5

56,9

56,9

35,1

37,7

33,3

35,4

6,3

3,1

8,1

6,2

1,2

0,8

1,7

1,5

1,2

0

0

0

Основная

Контрольная

Примечание. ПКБ – правый, ЛКБ – левый каротидный бассейн.

Рис. 6. Состояние ЦВР сосудов каротидного и вертебробазилярного бассейна 

у пациентов основной и контрольной групп. ВББ – вертебробазилярный бассейн

Нормальные показатели               Сниженные показатели

Каротидный бассейн                                                     ВББ
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28, 29, 31–37]. В немногочисленных работах, в которых от-

рицается связь кортикальных очагов ишемии с развитием

эпилептических припадков, нейровизуализация проводи-

лась небольшому числу пациентов, что позволяет подверг-

нуть сомнению выводы авторов [38–41].   

Обнаруженные при оценке ЦВР нарушения регуля-

торных механизмов мозгового кровообращения наводят на

мысль о возможной роли в развитии эпилептических при-

ступов недостаточности антиэпилептической системы, зна-

чимая часть которой ассоциирована с васкуляризацией сис-

темой задней циркуляции.

Таким образом, у пациентов с сосудистой патологией

головного мозга преобладают фокальные приступы. Уста-

новлены превалирование при ЭЭГ левосторонней локали-

зации очагов патологической активности, а также тенден-

ция к более частому выявлению у пациентов с развитием

эпилептических припадков субкритических и критических

стенозов в левом каротидном бассейне. У пациентов, стра-

дающих эпилептическими припадками на фоне сосудистой

патологии головного мозга, чаще наблюдается снижение

перфузионных резервов в системе задней циркуляции. Кро-

ме того, для пациентов с эпилептическими припадками ха-

рактерна более выраженная степень ишемического пораже-

ния головного мозга с частой кортикальной и субкорти-

кальной локализацией дисциркуляторных очагов и расши-

рением ликворных пространств. 

Выявленные клинико-нейровизуализационные и

допплерографические особенности могут в дальнейшем со-

здать основу для прогнозирования развития эпилепсии у

больных с сосудистой патологией головного мозга.
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