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К ВОПРОСУ ВЗАИМООТНОШЕНИЙ ЭПИЛЕПСИИ И СОСУДИСТОЙ КОМОРБИДНОЙ ПАТОЛОГИИ
Сосудистая патология и эпилепсия принадлежат к наиболее распространенным нервно-психическим заболеваниям. 

В то же время вопросы взаимовлияния эпилепсии и сопутствующей сосудистой патологии еще недостаточно изучены. 
По новым данным эти два патологических процесса имеют некоторые общие патогенетические механизмы. Исходя из 
вышеизложенного целью нашей исследовательской работы было уточнение механизмов развития эпилептизации го-
ловного мозга или ее усиления у больных эпилепсией с коморбидной сосудистой патологией. На основании изучения 
комплексного состояния оксидантной и антиоксидантной систем организма, состояния сосудистой стенки, исследования 
церебральной и центральной гемодинамики, и клинико-неврологических данных были обнаружены и проанализированы 
особенности течения эпилепсии у больных с коморбидной сосудистой патологией, и расширены знания о механизмах 
влияния коморбидной сосудистой патологии на эпилептогенез. Обследованные больные находились на стационарном 
лечении на клинической базе научного отдела ДУ «ИНПН НАМН Украины» в областной клинической психиатрической 
больнице № 3 города Харькова. Был проведен анализ сопутствующей соматической и сосудистой патологии у 108 боль-
ных с симптоматической эпилепсией. Чаще всего (50 %) у представленной группы исследуемых больных эпилепсией 
(возраст 30—60 лет) встречалась сосудистая патология в виде стенокардии, кардиосклероза, гипертонической болезни, 
атеросклеротического поражения церебральных сосудов, последствий ишемического инсульта, преимущественно в коре 
головного мозга. Это и обусловило дальнейшее направление исследования. Была отобрана часть больных с симптома-
тической эпилепсией и коморбидной сосудистой патологией — 52 человека, и сравнительная группа, — 48 больных 
эпилепсией без сопутствующей патологии. Эпилепсия у больных с коморбидной сосудистой патологией сопровождалась 
преобладанием функционирования парасимпатического звена вегетативной системы высокой степени напряженности, 
которая коррелировала с тяжестью и частотой эпилептических приступов. Также отмечалась разбалансировка общих 
патогенетических механизмов «оксидантной» и «антиоксидантной» систем организма, что способствовало быстрому 
прогрессированию атеросклеротического процесса, формированию эпилептической и дисциркуляторной энцефало-
патии, и как следствие этого, поддерживание высокой судорожной готовности головного мозга, развитие выраженных 
психических и неврологических нарушений у этих больных.
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Эпилепсия относится к числу наиболее распро-
страненных психоневрологических заболеваний. В по-
следние годы отмечается рост количества больных 
эпилепсией. Если в 1997 году распространенность 
заболевания составляла меньше 0,7 %, то к 2009 — 
возросла до 1,2 % [1—5]. Эпилепсия — хроническое 
полиэтиологическое заболевание головного мозга, ко-
торое характеризуется стойкой предрасположенностью 
к развитию и повторению эпилептических припадков, не 
спровоцированных какими-либо причинами (ILAE, 2001). 
Это заболевание также сопровождается нейробиоло-
гическими, неврологическими, психическими наруше-
ниями, и в большинстве случаев — электроэнцефалогра-
фическими изменениями. ********

Эпилепсия чаще стала наблюдаться не только в дет-
ском и пожилом возрасте, но и в молодом и среднем 
возрасте, и характеризоваться различными невроло-
гическими нарушениями и нарушениями в психической 
сфере деятельности, что приводит к инвалидизации 
больных в расцвете творческой активности. 30 % боль-
ных эпилепсией по тем или иным причинам резистентны 
к терапии антиконвульсантами.

Одной из ведущих проблем неврологии также явля-
ется рост заболеваемости цереброваскулярной пато-
логией среди современного населения [6]. Патология 
сосудов, обусловленная атеросклерозом, гипертони-
ческой болезнью и другими сердечно-сосудистыми 
нарушениями, наблюдается в популяции у 30—40 % 
взрослого населения. У лиц среднего и, особенно, по-
жилого возраста этот процент значительно выше.

При этом следует отметить, что научных работ, по-
священных изучению сочетания эпилепсии и сосуди-
стой патологии, а также их взаимовлиянию, имеется 
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недостаточно. В подавляющем большинстве они каса-
ются симптоматической локально обусловленной эпи-
лепсии, являющейся следствием той или иной острой 
сосудистой патологии, — мозгового инсульта, аномалии 
развития сосудов и др. На наш взгляд, также мало ра-
бот, изучающих эффективность имеющегося арсенала 
антиэпилептических препаратов у больных эпилепсией 
с коморбидной сосудистой патологией.

По новым данным, эти два патологических процесса 
имеют некоторые общие патогенетические механизмы 
в виде активации свободнорадикального окисления 
и уменьшения антиоксидантной защиты с развитием 
«оксидантного стресса» и формированием церебро-
васкулярной патологии и эпилептизации головного 
мозга [6, 7].

Вcе вышесказанное и побудило нас провести ис-
следование, целью которого явилось выявление роли 
сопутствующей сосудистой патологии в клинике эпилеп-
сии, с последующим изучением их взаимовлияния.

Объектом исследования были 52 больных эпилепси-
ей с коморбидной сосудистой патологией (26 мужчин 
и 26 женщин), возрастом от 25 до 60 лет, и группа срав-
нения — 48 больных эпилепсией без сопутствующей 
сосудистой патологии.

Для выявления патогенетических механизмов 
взаимовлияния эпилепсии и сосудистой патологии 
были использованы следующие методы исследова-
ния: клиническая оценка неврологического статуса 
больных и вегетативного обеспечения деятельности, 
нейрофизиологические, биохимические, лабораторные 
и инструментальные обследования.

При неврологическом обследовании больных учиты-
вались не только данные осмотра и опроса пациентов, 
анамнеза жизни и болезни, но и наличие субъективных 
и объективных изменений в межприступный, а также 



УКРАЇНСЬКИЙ ВІСНИК ПСИХОНЕВРОЛОГІЇ — ТОМ 19, вип. 3 (68) — 2011 111

СУЧАСНІ ПРИНЦИПИ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ ЕПІЛЕПСІЙ

в предиктальный и постиктальный период, с отдельной 
оценкой жалоб «сосудистого характера».

Несмотря на имеющиеся данные о большой роли 
дисфункции вегетативного звена центральной нервной 
системы в поддержании эпилептического процесса [8, 
9], детализация и уточнение этих патологических 
механизмов не нашли своего достаточного развития. 
Поэтому в данном исследовании мы уделили большое 
внимание оценке состояния вегетативного обеспече-
ния деятельности у наших больных (с использованием 
метода определения вегетативного тонуса и вегетатив-
ного обеспечения деятельности по формуле Кердо при 
физических и умственных нагрузках.)

Для оценки электрической активности головного 
мозга больных использовалась стационарная запись на 
16-канальном электроэнцефалографе фирмы «РАДМИР» 
с биполярным положением электродов и данные 
ЭЭГ-мониторинга на портативном электроэнцефало-
графе «Тредекс» с унифицированными компьютерными 
программами проведения и анализа ЭЭГ.

Исследование состояния сердца, общей и мозговой 
гемодинамики и цереброваскулярной реактивности 
проводили методом ультразвуковой допплерографии 
(УЗДГ) на ультразвуковом сканирующем аппарате 
«ULTIMA PA» фирмы РАДМИР Украина. При общем осмот-
ре больных проводили рутинную ЭКГ и консультацию 
терапевта. Проводили дуплексное исследование маги-
стральных артерий головы с определением диаметров 
общих, внутренних сонных и позвоночных артерий 
на экстракраниальном уровне, толщины комп лекса 
интима-медиа, максимальной систолической (Vps), 
минимальной диастолической (Ved) скоростей, сред-
ней скорости по пиковым значениям (TAP), средней 
усредненной по времени скоростей (TAV) и объемной 
(Vvol) скорости кровотока, индекса резистивности (RI) 
и пульсационного индекса (PI).

Оценку интенсивности свободнорадикального 
окисления липидов методом определения кинетиче-
ских характеристик биохемолюминисценции — сверх-
слабого свечения плазмы крови, как спонтанной, так 
и индуцированной перекисью водорода (Н2О2), про-
водили на хемолюминомере ХЛМ 1Ц-0-1. Также изуча-
ли особенности обмена конечных и промежуточных 
продуктов пероксидации — малонового диальдегида 
и диеновых конъюгатов и состояние ферментативных 
и неферментативных звеньев антиоксидантной защи-
ты: активность каталазы, церулоплазмина, глутатиона, 
супердисмутазы и сульфгидрильных групп, спектрофо-
тометрическим методом на спектрофотометре СФ-46 
(Россия).

В связи с большим объемом исследований остано-
вимся на самых значимых из полученных результатов.

Нами был проведен анализ сопутствующей сомати-
ческой коморбидной патологии у больных с эпилеп-
сией. Среди 108 обследованных больных эпилепсией, 
в возрас те от 20 до 65 лет, практически у 50 % из них 
была выявлена коморбидная сосудистая патология 
в виде нарушений ритма проводимости сердца (чаще 
всего встречались субкомпенсированные синоатриаль-
ные блокады 2 степени, суправентрикулярная экстра-
систолия, гетеротопные ритмы, суправентрикулярная 
пароксизмальная тахикардия, суправентрикулярная 
блокада водителя ритма), проявления атеросклероти-
ческого кардиосклероза, церебрального атеросклероза, 
гипертонической болезни и вегетососудистой дистонии, 
чаще по гипертоническому типу, реже — смешанному, 

а также проявления дис циркуляторной энцефалопатии 
1—2 степени.

Этот контингент и составил основную группу в ко-
личестве 52 больных эпилепсией с коморбидной со-
судистой патологией. Длительность заболевания эпи-
лепсией у них была от 5 до 20 лет, сосудистая патология 
присоединилась уже на фоне основного заболевания. 
Частота эпилептических припадков у них составляла от 
2—3 в месяц до 2—6 в год. Простые парциальные были 
в 31 % случаев, комплексные парциальные — в 23 %, 
с вторичной генерализацией — в 33 % случаев и поли-
морфные — в 13 % случаев. Отмечалось превалирова-
ние парциальных (простых и комплексных) припадков 
с сенсорными и вегето-висцеральными компонентами, 
а также комплексных парциальных с вторичной гене-
рализацией.

В сравнительной группе (48 больных эпилепсией без 
сопутствующей патологии) отмечались преимуществен-
но в 74 % простые моторные и сенсорные пар циальные 
припадки, иногда с вегетативной симптоматикой, а так-
же комплексные парциальные с вторичной генерализа-
цией — в 26 %.

В ходе исследования были выявлены некоторые 
особенности неврологического статуса у больных с эпи-
лепсией и коморбидной сосудистой патологией в виде 
наличия в 80 % неврологической симптоматики, сви-
детельствующей о микроочаговом или диффузном по-
вреждении корковых и подкорковых структур головного 
мозга различной степени. Что клинически проявлялось 
признаками ликворной интракраниальной гипертензии, 
вестибуло-атактическими нарушениями легкой и сред-
ней степени, дисфункцией черепно-мозговых нервов, 
у некоторых больных также отмечались перманентные 
моторные и сенсорные нарушения в конечностях, нару-
шения речи и нарушения высших психических функций 
нервной деятельности с различной степенью выражен-
ности когнитивных проявлений.

Для исследования вегетативной регуляции у обсле-
дованных больных эпилепсией с или без коморбид-
ной сосудистой патологией мы оценивали функции 
вегетативного обеспечения в динамике под влиянием 
функциональных нагрузок, из которых наиболее ин-
формативной была ортостатическая проба, при этом 
регистрировали фоновую частоту сердечных сокраще-
ний (ЧСС), величину диастолического артериального 
давления с помощью расчетов вегетативного индекса 
(ВИ) Кердо:

ВИ = (1 – Д) · 100,  
ЧСС

где Д — величина диастолического давления; ЧСС — 
частота сердечных сокращений в 1 мин.

При полном вегетативном равновесии (эйтонии) 
сердечно-сосудистой системы ВИ = 0. Если коэффици-
ент — положительный, значит превалирует симпати-
ческое звено, а если цифровое значение ВИ со знаком 
минус, то повышен парасимпатический тонус.

При проведении проб были получены следующие 
результаты. У больных с частыми эпилептическими 
приступами минимальное значение индекса Кердо 
было от –2,0 до –25,0 в 10 % случаев; среднее значение 
было от –27,0 до –48,0 в 15 % случаев; максимальное 
значение ВИ было от –51,0 до –100,0 в 75 %. Для больных 
с нечастыми эпилептическими приступами значения 
индекса Кердо были в границах от –4,0 до –15,0 в 15 % 
случаев; среднее значение от –25,0 до –45,0 в 25 %; 
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и максимальное отрицательное значение индекса 
Кердо было от –52,0 до –93,0 у 60 % больных. Нам уда-
лось проследить динамику вегетативного обеспечения 
в постиктальный и предиктальный период. Оказалось, 
что после приступа у большей части больных значения 
индекса снизились до –2,0 до –25,0, у некоторых поме-
нялись на положительные значения ВИ от +1,3 до +17,0 
в 5,0 % случаев, что свидетельствует о симпатическом 
влиянии, а у 7,5 % больных сразу после приступа реги-
стрировалась эйтония. Дальше снова отмечалось уве-
личение парасимпатикотонии с нарастанием величины 
отрицательного значения индекса Кердо от средних до 
max накануне эпилептического приступа. 

Для больных сравнительной группы с компенси-
рованной эпилепсией без коморбидной патологии 
было характерно незначительное колебание значений 
индекса Кердо. Отмечались следующие минимальные 
значения ВИ от –6,0 до –21,2 — в 57 %; средние значения 
от –29,0 до –43,0 — в 18 %, в 11 % отмечались максималь-
ные значения от –51,0 до –67,0, у 14 % больных была 
отмечена эйтония.

Как видно из полученных данных, вегетативная 
дисфункция больше характерна для больных эпилеп-
сией с коморбидной сосудистой патологией, особен-
но с частыми приступами. Обнаруженная динамика 
вегетативного влияния в пред- и постприступный 
периоды позволила отметить постепенное нарастание 
парасимпатического влияния до момента приступа, 
затем в постприступный период кратковременное 
симпатотоническое влияние или вегетативное равно-
весие, быстро сменяющееся парасимпатикотонией. 
В связи с этим выявление у больного максимального 
отрицательного показателя индекса Кердо может иметь 
большое прогностическое значение как для определе-
ния приближения приступа, так и для оценки течения 
эпилепсии, и отражает важную роль надсегментарной 
вегетативной нервной системы в сложном патогенезе 
эпилепсии. Также мы предполагаем, что взаимовлияние 
кардиальной патологии (сердечных аритмий, наруше-
ние трофики миокарда и др., обнаруженные у наших 
больных) и эпилепсии обусловлено сложным комплек-
сом патофизиологических механизмов, среди которых 
ведущая роль принадлежит дисфункции надсегментар-
ных вегетативных центров с превалирующей активацией 
парасимпатического звена или несостоятельностью 
симпатического отдела.

Изучение состояния общей и мозговой гемодина-
мики методом УЗДГ у больных эпилепсией с коморбид-
ной сосудистой патологией (основная группа) и без 
таковой (сравнительная группа) позволило выявить 
достоверные различия в значениях толщины комплек-
са интима-медиа в местах максимального утолщения 
и явления атеросклеротического стеноза сонных 
артерий. Была выявлена эндотелиальная дисфункция 
у больных с эпилепсией и сопутствующей сосудистой 
патологией, которая коррелировала с превалирующими 
в 1,5 раза (в сравнении с контрольной группой больных 
эпилепсией без коморбидных сосудистых нарушений) 
признаками стенозирующих нарушений сосудов при 
атеросклерозе, а в 30 % случаев сопровождалась и на-
рушениями печеночной гемодинамики. Более значи-
мые изменения сосудистой системы головного мозга 
отмечались преимущественно у больных с частыми 
эпилептическими припадками.

В связи с тем, что основные электроэнцефалографи-
ческие изменения при эпилепсии изучены достаточно 

тщательно, мы также акцентировали свое внимание на 
оценке биоэлектрической реактивности на функцио-
нальные нагрузки (частотную фото- и фоностимуляцию), 
потому что адаптационно-приспособительные реакции 
тесно связаны с состоянием неспецифических структур 
головного мозга и особенностями функционального 
реагирования различных звеньев центральной нервной 
системы при эпилепсии.

При сопоставлении показателей электрической 
активности головного мозга больных основной и срав-
нительной групп оказалось, что у больных с сопутствую-
щей сосудистой патологией значительно чаще отме-
чаются патологические феномены биоэлектрической 
активности (медленноволновая активность в ритме 
тета — амплитудой 70—90 мкВ и даже 100 мкВ, как 
диффузно, так и пароксизмально оформленная, спайки 
в виде комплексов «пик — медленная волна» преимуще-
ственно в теменно-височных отведениях билатерально 
синхронно или в виде пароксизмальной активности 
по всем отведениям, с амплитудой значительно пре-
вышающей фон), которые, несмотря на проводимое 
лечение, сохраняются значительно дольше. При иссле-
довании адаптационно-приспособительных реакций 
был обнаружен в большинстве случаев ареактивный 
тип, при котором реактивность на фотостимуляцию от-
сутствовала как до, так и после 10 минутного перерыва. 
У части больных был гипореактивный тип, при котором 
выявлялась реакция депрессии α-ритма только на вклю-
чение светового сигнала. Такое снижение реактивности 
на многократное предъявление светового раздражения 
может свидетельствовать об истощении адаптационно-
приспособительных реакций ЦНС и дисфункции вегета-
тивного звена с нарушением механизмов ауторегуляции 
с превалированием синхронизирующих тормозных 
процессов на фоне грубого снижения порога судорож-
ной активности головного мозга у больных эпилепсией 
с коморбидной сосудистой патологией.

Изучение состояния свободнорадикального окис-
ления в комбинации с антиоксидантной защитой по-
зволило выявить активацию свободнорадикального 
окисления у всех больных эпилепсией. В связи с тем, 
что на протяжении всего периода исследований нам не 
удалось выявить группу больных с эпилепсией и комор-
бидной сосудистой патологией с достаточно длительной 
компенсацией эпилептического процесса, для изуче-
ния показателей свободнорадикального окисления 
необходимо было выделить четыре сравнительных 
группы: больные с декомпенсированным типом течения 
эпилепсии (с частыми приступами) и коморбидной со-
судистой патологией, больные с относительно деком-
пенсированным типом течения эпилепсии (с не частыми 
приступами) и коморбидной сосудистой патологией, 
больные эпилепсией с декомпенсированным типом 
течения, но без сопутствующей патологии и группу 
больных эпилепсией с компенсированным типом тече-
ния (не более 1—2 приступа за 6 месяцев) без комор-
бидной патологии. У больных с декомпенсированной 
эпилепсией и сопутствующей сосудистой патологией 
была обнаружена значительная активация механиз-
мов свободнорадикального окисления и угнетение 
антиоксидантных систем, что способствовало развитию 
прогрессирующего «оксидантного стресса» в головном 
мозгу. У пациентов с компенсированной эпилепсией 
(припадки не чаще 1—2 раз в году) «антиоксидантная 
защита» работала относительно адекватно в виде 
сбалансирования процессов свободнорадикального 
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окисления и активации изучаемых звеньев антиокси-
дантной системы. Был обнаружен интересный факт, что 
у больных с компенсированной эпилепсией и комор-
бидной патологией наблюдаются такие же изменения 
свободнорадикального окисления, как и у больных 
с декомпенсированной эпилепсией без сопутствующей 
патологии. У них наблюдался такой же уровень угнете-
ния антиоксидантной защиты, т. е. у больных с эпилеп-
сией на фоне сопутствующей сосудистой патологии 
имеется такой же уровень «оксидантного стресса», как 
и у больных с декомпенсированной эпилепсией без 
коморбидной патологии. По нашему мнению, «окси-
дантный стресс» является одним из патогенетических 
факторов ухудшения клинического течения эпилепсии 
у больных при развитии сосудистой патологии. Это так-
же подтверждается тем фактом, что у больных с деком-
пенсированной эпилепсией и коморбидной сосудистой 
патологией наблюдается более значительная активация 
(в 1,5 — 2 раза) свободнорадикального окисления, бо-
лее значительное накопление продуктов пероксидации, 
а также значительное угнетение изученных звеньев 
антиоксидантной защиты.

Таким образом, полученные результаты позволяют 
разработать концепцию взаимовлияния эпилепсии 
и сопутствующей сосудистой патологии и предполо-
жить, что быстро прогрессирующий процесс поражения 
головного мозга может быть обусловлен развитием 
оксидантного стресса с дисбалансом общих патогене-
тических механизмов оксидантной и антиоксидантной 
систем, нарушением механизмов ауторегуляции вегета-
тивного обеспечения деятельности с превалированием 
парасимпатики и истощением симпатического звена, 
наличием эндотелиальной дисфункции церебральных 
сосудов, что способствует поддержанию патологических 
механизмов эпилептогенеза головного мозга и прогрес-
сированию атеросклероза, формированию смешанной 
энцефалопатии — эпилептической и дисциркуляторной, 
которая клинически проявляется неврологическими 
и психопатологическими нарушениями на фоне учаще-
ния и утяжеления эпилептических приступов у больных 
эпилепсией и коморбидной сосудистой патологией.

Из проведенного исследования вытекают следую-
щие выводы:

— в настоящее время сопутствующая сосудистая 
патология у больных эпилепсией отмечается достаточно 
часто как у пожилых, так и у лиц молодого и среднего 
возраста. Сопутствующая сосудистая патология зна-
чительно утяжеляет течение эпилепсии. Припадки 
становятся более частыми, наблюдается трансформа-
ция простых парциальных припадков в комплексные 
и вторично-генерализованные, а также отмечается 
полиморфизм припадков. У некоторых больных фор-
мируется фармакорезистентность. Наиболее часто 
встречающаяся сопутствующая сосудистая патология 
у исследуемых больных эпилепсией — артериальная 
гипертензия, нарушения сердечного ритма и системный 
атеросклероз, что делает прогностически неблагопри-
ятным течение эпилепсии;

— у больных эпилепсией с коморбидной сосудистой 
патологией при исследовании вегетативного тонуса 
была выявлена превалирующая парасимпатикотония, 
которая, с одной стороны, может способствовать 
поддержанию эпилептогенеза, а с другой стороны — 
являться адаптационно-проспособительным механиз-
мом больных эпилепсией в условиях сопутствующей 
сосудистой патологией. При этом показатели степени 

выраженности дисфункции вегетативной нервной 
системы были значительно выше у больных с частыми 
припадками;

— у больных эпилепсией с коморбидной сосудистой 
патологией отмечена большая представленность пато-
логических нарушений биоэлектрической активности 
в виде выраженности медленноволновых компонен-
тов, как диффузно, так и с акцентом в лобно-теменно-
височных отведениях билатерально синхронно, что 
указывает на более высокий уровень судорожной 
готовности;

— при проведении ультразвукового исследования 
больным эпилепсией с коморбидной сосудистой па-
тологией у большинства пациентов были выявлены 
изменения комплекса интима-медиа и стенозирующих 
изменений в общих сонных артериях, проявившихся 
утолщением и изменением структуры сосудистой 
стенки. При исследовании сосудодвигательной функ-
ции эндотелия у большинства пациентов (62 %), была 
выявлена эндотелиальная дисфункция. Выявлена кор-
реляция эндотелиальной дисфункции с признаками 
стенозирующих нарушений сосудов при атеросклерозе, 
а у части больных — с нарушениями печеночной гемо-
динамики;

— при исследовании свободнорадикального окис-
ления была выявлена значительная его активация 
у больных с эпилепсией и коморбидной сосудистой 
патологией, что также сопровождалось угнетением 
различных звеньев антиоксидантной защиты. Степень 
выраженности «оксидантного стресса» у больных 
с редкими припадками и сопутствующей патологией 
была эквивалентна таковой в группе больных с частыми 
припадками без коморбидной патологии. У больных 
с частыми припадками и коморбидной сосудистой па-
тологией показатели интенсивности свободнорадикаль-
ного окисления были в 1,5 — 2 раза выше, чем у больных 
с частыми припадками без коморбидной патологии, что 
сопровождалось существенным угнетением у них анти-
оксидантной системы.

Необходимо отметить, что на протяжении всего 
периода исследований нам не удалось выявить груп-
пу больных с эпилепсией и коморбидной сосудистой 
патологией с достаточно длительной компенсацией 
эпилептического процесса. Поэтому такому контин-
генту больных необходимо рекомендовать проводить 
широкоплановые обследования (ЭЭГ, РЭГ, УЗДГ, ЯМРТ, 
оценку вегетативного обеспечения, биохимические 
обследование и т. д.) и назначать комплексную тера-
пию, не только антиэпилептическими препаратами, но 
и с включением препаратов с вегетостабилизирующим, 
антиоксидантным эффектом.
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До питання взаємовпливу епілепсії 
та судинної коморбідної патології

Судинна патологія й епілепсія належать до найбільш поши-
рених нервово-психічних захворювань. В той же час питання 
взаємовпливу епілепсії і супутньої судинної патології ще не-
достатньо вивчені. За новими даними ці два патологічні про-
цеси мають деякі загальні патогенетичні механізми. Виходячи 
з вищевикладеного, метою нашої дослідницької роботи було 
уточнення механізмів розвитку епілептизації головного мозку 
або її посилення у хворих на епілепсію з коморбідною судинною 
патологією. На підставі вивчення комплексного стану окси-
дантної й антиоксидантної систем організму, стану судинної 
стінки, дослідження церебральної і центральної гемодинаміки 
та клініко-неврологічних даних були виявлені і проаналізовані 
особливості перебігу епілепсії у хворих з коморбідною судин-
ною патологією і поглиблені знання про механізми впливу 
коморбідної судинної патології на епілептогенез. Обстежені 
хворі перебували на стаціонарному лікуванні на клінічній базі 
наукового відділу ДУ «ІНПН НАМН України» в обласній клінічній 
психіатричній лікарні № 3 міста Харкова. Був проведений аналіз 
супутньої соматичної і судинної патології у 108 хворих з симп-
томатичною епілепсією. Найчастіше (50 %) у досліджуваних 
хворих на епілепсію (вік 30—60 років) спостерігалася судинна 
патологія у вигляді стенокардії, кардіосклерозу, гіпертонічної 
хвороби, атеросклеротичного ураження церебральних судин, 
наслідків ішемічного інсульту, переважно в корі головного 
мозку. Це і зумовило подальший напрям дослідження. Була 
відібрана частина хворих з симптоматичною епілепсією і ко-
морбідною судинною патологією — 52 особи, і порівняльна 
група — 48 хворих на епілепсію без супутньої патології. Епілепсія 
у хворих з коморбідною судинною патологією супроводжува-
лася переважанням функціонування парасимпатичної ланки 
вегетативної системи високої міри напруженості, яка коре-
лювала з важкістю і частотою епілептичних нападів. Так само 
відзначалося розбалансування загальних патогенетичних ме-
ханізмів «оксидантної» і «антиоксидантної» систем організму, 
що сприяло швидкому прогресу атеросклеротичного процесу, 
формуванню епілептичної та дисциркуляторної енцефалопатії 
і як наслідок цього, підтримки високої судомної готовності го-
ловного мозку, розвитку виражених психічних і неврологічних 
порушень у цих хворих.

Ключові слова: епілепсія, судинна патологія, неврологічні 
порушення, вегетативне забезпечення діяльності, лікування.
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To the question about the epilepsy 
and comorbid vascular pathology

Vascular pathology and epilepsy belong to the most widespread 
neurology — psychical diseases. At the same time the questions 
of interaction of epilepsy and concomitant vascular pathology yet 
are studied not enough. From new data has appeared these have 
similarnosotropic mechanisms. Coming from foregoing the target 
of our research work was a clarifi cation of mechanisms of develop-
ment of epileptysation of cerebrum or her strengthening for pa-
tients with epilepsy and comorbid vascular pathology. On the basis 
of study of the complex state of "oxydental" and "anti-oxydental" 
systems of organism, state of vascular wall, research of cerebral and 
central hemodynamics and clinic-neurological data wereeduced 
and analyzed features of impact of epilepsy for patients from comor-
bid vascular pathology and deep knowledge about the mechanisms 
of infl uence of comorbid vascular pathology on the epileptogenesis. 
Patients that were inspected were on stationary treatment on the 
clinical base of scientifi c department of St. I. "Institute of neuro-
logy, psychiatry and narcology of the AMS of Ukraine" in a regional 
psychiatric clinic № 3 of Kharkiv. On the fi rst stage of research there 
was the conducted analysis of concomitant somatic and vascular 
pathology of 108 patients with symptomatic epilepsy. 

Mostly (50 %) at the presented group of the investigated 
patients that had epilepsy (age 30—60 years) has vascular patho-
logy as a stenocardia (angina), cardiosclerosis, hypertensive ill-
ness, atherosclerotic defeat of cerebral vessels, consequences 
of ischemic stroke, mainly in a cortex. It had stipulated further 
direction of there search. Here was the selected part of patients 
with symptomatic epilepsy and comorbid vascular are 52 persons 
and control groups of 48 patients by epilepsy without concomitant 
pathology. Epilepsy for patients with comorbid vascular pathology 
accompanied with predominating of functioning of parasym-
pathic link of the vegetative system of high degree of tension 
which correlated with weight and frequency of epileptic attacks. 
Disbalance of general nosotropic mechanisms of "oxydental" and 
"anti-oxydental" systems of organism were similarly marked, that 
assisted more rapidprogress of atherosclerotic process, forming 
of dyscirculatory and epileptic encephalopathy, and as a result 
of it, maintenance of high convulsive readiness of cerebrum, 
development of the expressed psychical and neurological viola-
tions for these patients.

Key words: epilepsy, vascular pathology, neurology pathology, 
vegetative асtivity providing, treatment.


