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РЕЗЮМЕ

На сегодняшний день благодаря последним достижениям в области лечения паци-
ентов с  инсультом наблюдается снижение показателей смертности и  увеличивается 
продолжительность жизни больных, перенесших нарушение мозгового кровообраще-
ния. Однако геморрагический инсульт остается одной из ведущих причин инвалидиза-
ции населения. Возникновение таких неблагоприятных исходов, как постинсультные 
судорожные приступы и эпилепсия, несомненно ухудшает качество жизни пациентов. 
Одним из способов решения такой важной клинической и исследовательской задачи, 
как профилактика постинсультных приступов, является назначение противоэпилепти-
ческих препаратов в раннем периоде острого нарушения мозгового кровообращения 
по геморрагическому типу.
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ABSTRACT

Today, thanks to recent advances in stroke treatment, mortality rates are declining and life 
expectancy is increasing for patients who have suffered a cerebrovascular accident. However, 
hemorrhagic stroke remains a leading cause of disability. The occurrence of adverse outcomes 
such as post-stroke seizures and epilepsy undoubtedly impairs patients’ quality of life. One 
approach to addressing the important clinical and research challenge of preventing post-stroke 
seizures is the administration of antiepileptic drugs in the early stages of hemorrhagic cere-
brovascular accidents.
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Список сокращений: ВМК — внутримозговое 
кровоизлияние, ГЛЖ — гипертрофия левого желу-
дочка, ИМ — инфаркт миокарда, ЛПР — латерали-
зованные периодические разряды, ОНМК — острое 
нарушение мозгового кровообращения, ОФЭКТ — од-
нофотонная эмиссионная компьютерная томография, 
РПЭП — ранние постинсультные приступы, ПИЭ — 
постинсультная эпилепсия, ППЭП — поздние по-
стинсультные приступы, ПСП — противосудорожные 
препараты, ПЭП — противоэпилептические препара-
ты, ШКГ — шкала комы Глазго, ЭЭГ — электроэн-
цефалограмма, NSE (neuron specific enolase) — ней-
ронспецифическая энолаза, VEGF (Vascular Endothelial 
Growth Factor) — фактор роста эндотелия сосудов.

ВВЕДЕНИЕ

Острое нарушение мозгового кровообращения 
(ОНМК) по геморрагическому типу, также известное 
в литературе как спонтанное (нетравматическое) 
внутримозговое кровоизлияние (ВМК), поражает 
3,4 млн человек и приводит к смерти 2,8 млн ежегодно 
во всем мире [1]. 

Одним из осложнений ОНМК является развитие 
постинсультных судорожных приступов и постин-
сультной эпилепсии, частота которых, по данным 
разных авторов, составляет соответственно от 2 % 
до 78 % [2–4] и от 2,3 до 43 % [2, 5–8]. Стоит отме-
тить, что более высокие показатели развития данных 
осложнений отмечены у пациентов с геморрагическим 
инсультом. Возникновение кровоизлияния увеличи-
вает риск развития судорог до 16 % [5, 9]. Однако 
в исследовании Митрохина и соавторов выявлено 
преобладание ранних постинсультных приступов 
в группе пациентов, перенесших геморрагический 
инсульт (11 больных — 61,1 % из всех РПЭП), в то 
время как в группе перенесших ишемический инсульт 
(24 больных, 88,9 % из всех ППЭП) выше частота 
развития поздних постинсультных приступов [10].

В Российской Федерации частота возникновения 
сосудистой эпилепсии составила 9,6 %, по данным 
за 2003 г. В структуре общей популяции больных 
инсультом ранние постинсультные судороги (первые 
7 дней с момента начала ОНМК) развились у 6 % 
пациентов, поздние (через 7 дней с момента начала 
ОНМК) — у 5,4 %. В 60 % случаев поздних присту-
пов их дебют отмечался через 3–12 месяцев после 
инсульта [11]. Большинство авторов в своих работах 
прогнозирует увеличение числа развития постин-
сультных приступов. На сегодняшний день ОНМК 
занимает второе место по показателям смертности, 
а также является одной из ведущих причин инвалиди-
зации населения. Благодаря последним достижениям 
в области терапии пациентов с инсультом, достигнуто 

увеличение продолжительности жизни и снижение 
показателей смертности. Следовательно, пациенты 
живут дольше, численность пожилого населения, 
перенесшего ОНМК, растет. Именно эти факторы 
опосредуют рост распространенности постинсультной 
эпилепсии [5, 12]. 

Выявлено, что риск развития таких неблагопри-
ятных исходов, как постинсультные судорожные 
приступы и эпилепсия, выше у пациентов с низкой 
степенью тяжести по шкале Hunt-Hess, а также у лиц 
молодого возраста [13, 14].

Качество жизни больных значительно ухудшается 
после развития ранних постинсультных судорож-
ных приступов и постинсультной эпилепсии, что 
подтверждается оценкой по шкале T Scores [12, 15].

Несмотря на высокую частоту развития постин-
сультных приступов и эпилепсии, а также очевидное 
негативное их влияние на качество жизни, на данный 
момент нет единого мнения о необходимости назначе-
ния противоэпилептических препаратов (ПЭП) в на-
чальном периоде ОНМК по геморрагическому типу. 
Поэтому процент пациентов, получающих терапию, 
сильно варьируется — от 20 до 40 %. Примечательно, 
что в США выше процент врачей, назначающих 
профилактические ПЭП, по сравнению с Европой 
или Азией, а статистика для Российской Федерации, 
к сожалению, остается не известной [16–19].

В данной статье будут рассмотрены вопросы клас-
сификации, этиопатогенеза, диагностики постинсульт-
ных судорожных приступов, а также необходимости 
назначения ПЭП в начальном периоде ОНМК по ге-
моррагическому типу с целью улучшения прогноза 
для пациентов, перенесших геморрагический инсульт.

ТИПЫ ПРИСТУПОВ И ИХ ТЕЧЕНИЕ

По данным Международной противоэпилептиче-
ской лиги (англ. International League Against Epilepsy, 
ILAE), постинсультные приступы классифицируют 
на ранние симптоматические приступы, если они 
возникают в течение 7 суток после инсульта, и на 
поздние неспровоцированные приступы, если они 
возникают не ранее недели с момента возникновения 
инсульта. Последние также относят к постинсультной 
эпилепсии [2]. Однако среди публикаций встречаются 
и другие определения. Так, ранними могут называть 
приступы, возникшие в первые 24–48 ч., первую 
неделю, в первые 2 недели и 1 месяц от момента 
возникновения инсульта [5].

Постинсультные судорожные приступы, как пра-
вило, имеют фокальное начало, протекают как с на-
рушением сознания, так и без. Возможно развитие 
моторных симптомов с переходом в тонико-кло-
нические судороги. Так, при исследовании группы 
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больных старшего возраста у 28 (62,2 %) пациентов 
доминировали фокальные эпилептические приступы, 
у 17 больных (37,8 %) наблюдались генерализованные 
тонико-клонические приступы [10]. Редко постин-
сультные приступы проявляются как кратковременные 
немоторные приступы, приступы с генерализован-
ным или неизвестным началом, с отсутствием связи 
между очагом поражения и клинической картиной 
пароксизмального состояния, что представляет опре-
деленную сложность при диагностике. В 14–22 % 
случаев следствием ОНМК может быть развитие судо-
рожного эпилептического статуса, который протекает 
с фокальными моторными приступами с вовлечением 
паретичных конечностей или с билатеральными тони-
ко-клоническими приступами с фокальным началом. 
Стоит отметить, что в редких случаях возможно 
развитие бессудорожного эпилептического статуса, 
выявление которого возможно только при проведении 
электроэнцефалограммы (ЭЭГ) [9].

Описывая характер постинсультных приступов, 
необходимо выделить горметонический синдром, 
впервые описанный Давиденковым в 1913 г. и ха-
рактеризующийся приступообразным тоническим 
спазмом мышц с увеличением частоты дыхательных 
движений, появлением дрожания нижней челюсти, 
декортикационной либо децеребрационной ригид-
ностью. Горметония патогномонична для обширного 
внутримозгового кровоизлияния с прорывом в же-
лудочки мозга (чаще боковые). Также горметония 
может развиваться при обширном инфаркте мозга 
с поражением больших полушарий и распростране-
нием на верхние отделы ствола [20]. 

ФАКТОРЫ РИСКА

По данным литературы выделяют ряд факторов, 
повышающих риск возникновения постинсультных 
приступов, которые следует учитывать при назначении 
профилактических ПЭП. 

Возраст. Считается, что у больных моложе 65 лет 
чаще возникают постинсультные приступы в сравне-
нии с более возрастными пациентами, что объясняется 
более частым развитием именно у лиц молодого воз-
раста обширных кортикальных инфарктов, которые 
могут способствовать последующему развитию эпи-
лепсии и более высокому риску рецидива приступов. 
Возраст старше 65 лет является защитным фактором 
против повторного возникновения судорожных при-
ступов из-за меньшего размера коры головного мозга 
и сниженной возбудимости в связи с дегенеративными 
изменениями [21]. 

Пол. Женский пол может увеличивать вероятность 
возникновения приступов. В одном из исследований 
было показано, что женщины после перенесенного 

тотального инфаркта в каротидном бассейне чаще 
страдали от судорог, чем пациенты мужского пола 
(56 % против 28 %) [22, 23].

Выявлено, что возникновение ранних судорожных 
приступов в постинсультном периоде имеет связь 
с предшествующим травматическим повреждением 
коры головного мозга [2, 9, 24].

Также к факторам риска относят размер очага 
повреждения, наличие в анамнезе перенесенного 
ранее инсульта, его локализацию, особенно в бассей-
нах передней и/или средней мозговых артерий [2, 9, 
21]. Кроме того, была выявлена связь возникновения 
постинсультной эпилепсии и развития тотального 
или частичного инфаркта в каротидном бассейне, 
а также диссекции сонной артерии [25]. 

Отдельного внимания заслуживают сердечно-со-
судистые факторы риска. У пациентов с возникшими 
поздними постинсультными судорожными приступа-
ми в анамнезе присутствуют перенесенный инфаркт 
миокарда (ИМ), гипертоническая болезнь и гипер-
трофия левого желудочка (ГЛЖ) [25]. Артериальное 
давление выше порогового значения 130/80 мм рт. ст. 
увеличивает риск развития постинсультной эпилепсии 
на 126 % [21, 26].

Еще одним предиктором развития постинсультной 
эпилепсии является стрессиндуцированная гиперг-
ликемия при поступлении пациента в стационар. 
Накопление лактата приводит к развитию внутрикле-
точного ацидоза, который способствует дальнейшему 
перекисному окислению липидов и образованию сво-
бодных радикалов. Вследствие таких нейротоксичных 
процессов, как возникший окислительный стресс, 
повышенная проницаемость гематоэнцефалического 
барьера и развивающаяся воспалительная реакция, 
усугубляется повреждение нейронов, что играет роль 
в образовании зоны пенумбры. В модели исследования 
инсульта на животных с гипергликемией было показа-
но, что развитие клеточного ацидоза в ишемической 
полутени приводит к большему объему инфаркта 
по сравнению с инсультом у гипогликемических 
животных [5, 21, 27].

Также важно отметить, что наличие ранних постин-
сультных приступов является фактором риска развития 
постинсультной эпилепсии в дальнейшем [2, 6].

ПАТОГЕНЕЗ

Патофизиология постинсультных приступов 
изучена не до конца. Известно, что протекающие 
патологические процессы для ранних и поздних 
приступов различны. Понимание механизмов эпи-
лептогенеза будет играть ключевую роль в прогнози-
ровании и профилактике постинсультных приступов 
и эпилепсии.
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Считается, что механизм развития ранних приступов 
связан с локальной клеточной биохимической дисфунк-
цией, которая включает электролитный дисбаланс, 
кислотно-щелочные нарушения, распад мембранных 
фосфолипидов и высвобождение свободных жирных 
кислот при окислительном стрессе. В моделях на гры-
зунах инсульт вызывает изменения в работе ионных 
каналов, которые приводят к увеличению внеклеточ-
ного калия, внутриклеточного кальция и натрия. Эти 
ионные сдвиги могут снизить порог чувствительности 
к нейротрансмиттеру при деполяризации. Нарушается 
гомеостаз нейротрансмиттеров, происходит повышен-
ное высвобождение возбуждающего нейротрансмит-
тера глутамата. Внеклеточная концентрация глутамата 
возрастает, что может привести к вторичному повреж-
дению нейронов и возникновению эпилептиформной 
электрической активности [5, 21, 28].

Поздние приступы часто обусловлены длитель-
ными структурными изменениями мозга. Головной 
мозг становится более эпилептогенным вследствие 
глиоза, деафферентации, избирательной потери ней-
ронов, хронического воспаления, неоваскулогенеза, 
нейродегенерации, коллатерального синаптического 
прорастания и измененной синаптической пластич-
ности. Множественные механизмы поздних судорог 
включают глиотическое рубцевание с изменениями 
свойств мембраны, экстравазацию альбумина, вызы-
вающую активацию астроцитов и микроглиальных 
клеток, изменения астроцитарных ферментов и раз-
дражение мозга отложениями гемосидерина, а также 
стимуляцию тромбином рецептора 1, активируемого 
протеазой. Кроме того, вазогенный отек головного 
мозга, изменение клеточных ионных градиентов и ми-
тохондриальная дисфункция могут способствовать 
вторичному необратимому повреждению головного 
мозга (глиоз) и снижению порога судорог [5, 21]. 
Поздние постинсультные судороги после первичного 
мозгового кровоизлияния или вторичной геморраги-
ческой трансформации ишемического инсульта часто 
считаются следствием отложений гемосидерина, 
повышающих возбудимость нейронов [28]. Недавно 
обнаруженная железозависимая клеточная гибель, 
называемая ферроптозом, объясняется перекисным 
окислением липидов, вызванным образованием актив-
ных форм кислорода. В результате возникают стойкие 
изменения возбудимости нейронов из-за отложений 
гемосидерина. Помимо отложений гемосидерина ге-
моррагический инсульт приводит к утечке альбумина 
в паренхиму мозга, что индуцирует эпилептогенез 
путем активации рецептора трансформирующего 
фактора роста-β на астроцитах, и опосредован об-
разованием возбуждающих синапсов [29]. 

В настоящее время продолжается изучение па-
тофизиологических механизмов ранних и поздних 

постинсультных приступов на животных моделях. 
В частности, на модели коллагеназы крыс с вну-
тримозговым кровоизлиянием (ВМК) с помощью 
непрерывного видео-ЭЭГ-мониторинга было про-
демонстрировано возникновение острых и поздних 
постинфарктных судорог. У крыс с острыми сим-
птоматическими судорогами наблюдались более 
обширные поражения и отложения гемосидерина 
в грушевидной коре, тогда как у животных с позд-
ними судорогами обнаружена более выраженная 
эпилептиформная интериктальная активность [30].

При постинсультной эпилепсии мозговая ткань 
претерпевает те же молекулярные и клеточные из-
менения, описанные выше, однако, в конечном счете 
возникают повторные спонтанные приступы [28]. 
Относительно недавно были описаны новые открытия 
в патогенезе постинсультной эпилепсии, включающие 
повышенную концентрацию интерлейкина-6 (IL-6) 
в плазме, иммунологические маркеры (адреналин 
и белок группы высокой подвижности B1), низкие 
уровни сывороточного нейропептида Y, повышенные 
тета-осцилляции в гиппокампе и поражение мелких 
сосудов головного мозга [21]. 

ДИАГНОСТИКА

Биомаркеры. Одной из приоритетных задач, по-
мимо выявления патофизиологических механизмов 
постинсультного эпилептогенеза, является поиск 
биомаркеров с целью прогнозирования развития 
постинсультной эпилепсии (ПИЭ). Было доказано, 
что значимой является гиперэкспрессия маркера 
повреждения мозговой ткани NSE (от англ. neuron 
specific enolase — нейронспецифическая энолаза). 
Гиперэкспрессия VEGF (от англ. Vascular Endothelial 
Growth Factor — фактор роста эндотелия сосудов) 
играет роль в патогенезе ПИЭ в зависимости от пери-
ода ОНМК и наличия эпилепсии, с компенсаторным 
характером в остром периоде ОНМК и неблагоприят-
ным показателем в периоде отдаленных последствий, 
особенно при развитии сосудистой и структурной 
эпилепсии. Показана прогностическая значимость 
гиперэкспрессии NSE и VEGF в развитии и ухудшении 
течения эпилепсии у пациентов с эпилептическими 
приступами и последствиями инсульта. Однако стоит 
отметить, что на данный момент исследовательским 
сообществом не были приняты конкретные молекулы 
в качестве идеального прогностического фактора. 
Таким образом, выявление биомаркеров для оценки 
рисков развития и дальнейшего прогрессирования 
эпилепсии после инсульта остается перспективной 
исследовательской задачей [31].

Диагностические шкалы. Помимо биомар-
керов, на данный момент разработано две шкалы,  
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позволяющих определить возможность развития 
постинсультных приступов. Первая — новая шкала 
LEAN, в которой учитываются следующие незави-
симые предикторы поздних судорог: любая нейро-
хирургическая операция, возраст <65 лет, лобар-
ное кровоизлияние и ранние судорожные приступы 
(возникающие в течение первой недели). По данной 
шкале возможно рассчитать риск поздних судорог 
в 0,7 %, 1,6 %, 8,8 %, 22,0 %, 29,8 %, 43,5 % и 100 % 

для групп с возрастающим баллом соответственно 
[32]. Вторая — ранее разработанная шкала CAVE 
(0–4 балла) для оценки риска развития поздних при-
ступов, по которой начисляется по 1 баллу за каждый 
из следующих пунктов: поражение коры, возраст 
<65 лет, объем >10 мл и ранние судороги в течение 
7 дней после ВМК. Риск развития поздних приступов 
составил 0,6 %, 3,6 %, 9,8 %, 34,8 % и 46,2 % для 
оценок CAVE от 0 до 4 соответственно [33].

Рис. 2. Компоненты шкалы CAVE. Вероятность возникновения поздних судорог в зависимости от полученных 
баллов

Fig. 2. CAVE scale components and the probability of late seizures based on the total score

Рис. 1. Компоненты шкалы LEAN. Вероятность возникновения поздних судорог в зависимости от полученных 
баллов

Fig. 1. LEAN scale components and the probability of late seizures based on the total score
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Инструментальные методы диагностики. 
Основным методом диагностики постинсультных 
приступов на ранней стадии после ишемического 
или геморрагического инсульта является электро-
энцефалограмма (ЭЭГ). Данный метод направлен 
на выявление электрографических приступов и по-
зволяет обнаружить специфические паттерны, такие 
как латерализованные периодические разряды (ЛПР), 
независимо связанные с ранними приступами [28, 
34, 35]. ЭЭГ играет решающую роль в выявлении 
раннего постинсультного эпилептического статуса 
с частотой 4,2 % [36]. Было установлено, что острые 
эпилептиформные аномалии являются прогностиче-
скими маркерами развития постинсультной эпилепсии 
[37], а межприступные эпилептиформные разряды — 
фактором риска рецидива приступов у пациентов 
с постинсультной эпилепсией [38]. Рутинное выпол-
нение ЭЭГ может упростить оценку риска рецидива 
приступов и планирование терапевтических схем 
лечения постинсультной эпилепсии. Отсутствие 
систематической электрофизиологической оцен-
ки с помощью видео-ЭЭГ может привести к недо-
оценке приступов, особенно в случае фокальных 
бессознательных или бессудорожных приступов. 
Необходимо немедленно запрашивать запись ЭЭГ 
у пациентов с внезапным началом необъяснимых 
изменений поведения или нарушением сознания. 
Непрерывная ЭЭГ продолжительностью ≥24 ч. долж-
на быть зарегистрирована как можно скорее у лиц 
с острым супратенториальным повреждением мозга, 
проявляющимся измененным психическим статусом, 
или с клиническими пароксизмальными событиями, 
предположительно являющимися судорогами. Кроме 
того, у пациентов в коме, больных с периодическими 
выбросами или находящихся под фармакологической 
седацией более продолжительная ЭЭГ (≥48 ч.) может 
привести к выявлению бессудорожных приступов 
(Herman и др., 2015) [28, 34, 35]. Однако не всегда 
удается обнаружить эпилептиформные нарушения 
на ЭЭГ, что затрудняет диагностику ПИЭ. В связи 
с этим рекомендовано дополнительное выполнение 
однофотонной эмиссионной компьютерной томо-
графии (ОФЭКТ) головного мозга. ОФЭКТ может 
выявить очаговый гиперметаболизм с повышенным 
мозговым кровотоком в сочетании с ЛПР у пациентов 
с постинсультными судорогами. Таким образом, для 
подтверждения диагноза и установления локализации 
постинсультной эпилепсии эффективно выполнение 
двух исследований: ЭЭГ и ОФЭКТ [39, 28, 34, 35].

ЛЕЧЕНИЕ

На данный момент существуют различные ва-
рианты хирургического лечения, такие как деком-

прессивная краниотомия, минимально инвазивная 
хирургия, эндоваскулярные и нейроэндоскопические 
методы. Активно проводятся исследования по по-
иску наиболее безопасного, эффективного метода 
хирургического вмешательства, а также предстоит 
выявить частоту развития осложнений, в том числе 
постинсультных приступов, при выборе любого из 
методов [40–42].

Сравнение эффективности медикаментозного 
и хирургического лечения ОНМК по геморраги-
ческому типу. На сегодняшний день было прове-
дено множество исследований с целью сравнения 
эффективности консервативного и хирургического 
лечения при геморрагическом инсульте. Результаты 
показывают, что у пациентов с супратенториаль-
ным внутримозговым кровоизлиянием, с баллами 
по шкале NIHSS 10 и выше, размером гематомы 
25 мл и более, выполнение таких оперативных 
вмешательств, как краниотомия и малоинвазивная 
хирургия, улучшило функциональные результа-
ты через 1 год по сравнению с медикаментозным 
лечением (mRS 0–3, краниотомия: ОШ 2,324, 95 % 
ДИ 1,266–4,267, p=0,007; малоинвазивная хирур-
гия: ОШ 4,884, 95 % ДИ 1,914–12,445, p=0,001) [43]. 
У пациентов, которым операция была проведена 
в течение 24 ч. после острого внутримозгового кро-
воизлияния, после минимально инвазивной эвакуа-
ции гематомы отмечены лучшие функциональные 
результаты через 180 дней в сравнении с больными, 
получавшими медикаментозную терапию в соот-
ветствии с рекомендациями [44]. Однако известно, 
что, несмотря на снижение смертности при выборе 
хирургического метода лечения, возможны инва-
лидизация, изменение повседневной деятельности 
(оценивается по модифицированной шкале Rankin) 
[45]. Также показано, что хирургическое лечение 
может быть неэффективным у пациентов с тяжелым 
внутримозговым кровоизлиянием (особенно при 
внутрижелудочковом кровоизлиянии), при большом 
объеме гематомы или с низкими баллами по шкале 
комы Глазго (ШКГ) [46]. Важную роль играет время 
проведения операции. Более раннее вмешательство 
снижает частоту развития осложнений. Так, в недав-
нем исследовании было показано, что в группе А 
(хирургическое лечение выполнено в течение 6 ч. 
после начала кровоизлияния в мозг) в сравнении 
с группой В (хирургическое лечение выполнено 
в течение 6–24 ч. после начала кровоизлияния в мозг) 
эффективность выше (группа А — 91,49 %; группа 
В — 76,47 %), частота осложнений ниже (группа 
А — 8,70 %, Р<0,05; группа В — 27,08 %, P<0,05) 
и баллы по шкале NIHSS также ниже в группе А, чем 
в группе В. Следовательно, операция, выполненная 
в течение 6 ч. после начала кровоизлияния в мозг, 
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является эффективным методом лечения тяжелого 
внутримозгового кровоизлияния, способствующим 
улучшению неврологических функций пациентов, 
сохранению качества жизни — способности к повсед-
невной деятельности и двигательной активности без 
увеличения осложнений [47]. Таким образом, своев-
ременно проведенное хирургическое вмешательство 
улучшает прогноз для пациентов, не увеличивает 
вероятность развития постинсультных приступов. 

Назначение противоэпилептических препаратов 
(ПЭП). По последним международным рекоменда-
циям по лечению ОНМК по геморрагическому типу 
не рекомендовано назначение ПЭП для первичной 
профилактики ранних/поздних симптоматических 
эпилептических приступов [1, 48]. Несмотря на это, 
20–40 % клиницистов продолжают назначать профи-
лактические ПЭП после геморрагического инсульта 
(ГИ). В качестве аргумента против назначения ПЭП 
приводят низкие показатели частоты развития по-
стинсультных приступов, указывается риск при ГИ 
до 16 %. Однако выше уже обсуждалось, что этот 
риск может составлять до 78 %. Увеличение вероят-
ности развития постинсультных приступов связан 
с наличием факторов риска, приведенных выше. 
Именно их выявление и будет непосредственно влиять 
на решение о назначении профилактических ПЭП. 
Так, например, для тех больных, у которых внутри-
мозговое кровоизлияние затрагивает кортикальные 
структуры, риск ранних постинсультных судорог 
составляет около 35 %, что уже больше, чем изна-
чально указанный риск в 16 % [28]. Дополнительно, 
как уже отмечалось ранее, разработаны две шкалы 
для оценки риска развития постинсультных присту-
пов — CAVE и LEAN, позволяющие клиницистам 
более точно рассчитать риск с учетом имеющихся 
у пациентов факторов риска. Соответственно, при 
персонифицированном подходе с индивидуальным 
учетом факторов риска может быть показана про-
филактика постинсультных приступов, и назначение 
клиницистами ПЭП — целесообразно.

Помимо рисков развития постинсультных присту-
пов после ОНМК по геморрагическому типу важно 
учитывать развитие возможных последствий данных 
приступов для каждого из пациентов. Было показа-
но, что наличие постинсультных приступов ассо-
циировано с удвоенным риском смерти и тяжелой 
инвалидизации. Известно, что основной причиной 
смерти при постинсультных приступах являются 
не они сами, а имеющиеся сердечно-сосудистые 
заболевания. При хронической эпилепсии опреде-
ляется повышенный сердечно-сосудистый риск, что 
объясняется взаимодействием противосудорожных 
препаратов или кардиопатиями, вызванными хрони-
ческими припадками («эпилептическое сердце») [12, 

49]. Постинсультная эпилепсия является независи-
мым предиктором смертности. Было показано, что 
больные с ПИЭ чаще умирали от причин, связанных 
с пневмонией, чем пациенты без таковой (56 % про-
тив 37 %), но смертность от сердечно-сосудистых 
событий, исключая последствия внутримозгового 
кровоизлияния, не была повышена (42 % против 
39 %) [21]. Опираясь на вышеприведенные данные, 
можно сделать вывод, что профилактика постин-
сультных приступов становится важной клинической 
проблемой, способом решения которой является 
профилактическое назначение ПЭП.

Неопределенность вопроса о применении ПЭП 
также связана с противоречивыми данными в лите-
ратуре касательно эффективности терапии с целью 
профилактики. В крупном проспективном исследо-
вании ERICH не выявили связи между первичной 
профилактикой противосудорожными средствами 
и предотвращением распространенности судорог 
или снижением инвалидизации после внутримоз-
гового кровоизлияния [16]. В то же время в другом 
исследовании после учета баллов по шкале NIHSS 
при поступлении и установления кортикального 
вовлечения в патологический процесс, частота новых 
судорожных событий после кровоизлияния остава-
лась значительно ниже у пациентов, получавших 
профилактику ПЭП (ОШ 0,28; 95 % доверительный 
интервал 0,11–0,71; P=0,008). Более того, применение 
преимущественно леветирацетама снижало риски 
развития новых судорожных событий, независимо 
от оценки по шкале NIHSS при поступлении и на-
личия кортикального вовлечения [50]. Имеет смысл 
частного рассмотрения каждого из ПЭП и их влияния 
на риск развития ПСП. Так, например, отдельно изу-
чалось применение вальпроевой кислоты — разницы 
рисков развития постинсультных судорог (ОР 0,88, 
95 % ДИ от 0,35 до 2,16) или смертности (ОР 1,20, 
95 % ДИ от 0,40 до 3,58) не выявлено. Применение 
диазепама — не доказана разница между частотой 
возникновения постинсультных судорог для всех 
инсультов или подгрупп геморрагического или ише-
мического инсульта (ОШ для всех инсультов 0,47, 
95 % ДИ от 0,18 до 1,22). Однако в подгрупповом 
анализе групп с выявлением кортикальных инфарктов 
в бассейне передней мозговой артерии показана связь 
первичной профилактики диазепамом со снижением 
риска постинсультных судорог (ОШ 0,21, 95 % ДИ 
от 0,05 до 0,95), риски смертности не различались 
между группой диазепама и группой плацебо через 
две недели (ОШ 0,84, 95 % ДИ от 0,56 до 1,26) и три 
месяца наблюдения (ОШ 0,95, 95 % ДИ от 0,72 до 1,26) 
[51]. Использование леветирацетама — в течение 
первых 72 ч. клинический или электрографический 
судорожный приступ наблюдался у 3 (16 %) из 19 
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пациентов в группе леветирацетама по сравнению 
с 10 (43 %) из 23 пациентов в группе плацебо (ОШ 
0,16, 95 % ДИ 0,03–0,94, p=0,043) [52, 53]. 

Результаты когортного исследования указывают 
на различия в выживаемости между пациентами, 
получавшими противосудорожные препараты (ПСП) 
для лечения постинсультной эпилепсии. У лиц, полу-
чавших монотерапию ламотриджином, смертность 
значительно ниже по сравнению с пациентами, полу-
чавшими карбамазепин. При терапии леветирацета-
мом выявлено снижение сердечно-сосудистого риска 
по сравнению с карбамазепином, но нет существен-
ной разницы в показателях общей смертности [54]. 
Исходя из вышеуказанного, важно учитывать, какой 
конкретно ПЭП назначается с целью профилактики 
риска развития ПСП, а не в целом сам факт назначения 
противоэпилептической терапии. Предпочтительным 
препаратом является леветирацетам, учитывая иссле-
дования, показывающие его эффективность. Кроме 
того, при назначении данного препарата возможно 
быстрое титрование дозы, внутривенное введение. 
Леветирацетам относится к неиндуцирующим фер-
менты ПЭП, что позволяет минимизировать потенциал 
лекарственного взаимодействия и сосудистый риск [6]. 

Несмотря на показанную эффективность леветира-
цетама, на фоне приема возможными нежелательными 
реакциями являются поведенческие и психотические 
нарушения: раздражительность, агрессивность, ди-
стимия, эмоциональная лабильность, тревожность. 
Также часто отмечались головные боли, сонливость. 
Это снижает не только качество жизни, но и влияет 
на приверженность к терапии [55, 56].

Таким образом, назначая данный ПЭП, следует ин-
формировать пациентов о необходимости немедленного 
оповещения лечащего врача о возникших побочных 
эффектах с целью возможной коррекции дозировки.

Продолжаются исследования с целью выявле-
ния наиболее эффективных и безопасных ПЭП. 
Например, многоцентровое, рандомизированное, 
двойное слепое, плацебо-контролируемое иссле-
дование II фазы оценивает, может ли лечение эс-
ликарбазепина ацетатом в течение одного месяца 
после инсульта предотвратить неспровоцированные 
постинсультные судороги (EudraCT; номер 2018-
002747). Набор пациентов завершен, наблюдение 
продолжается. Другое рандомизированное, двой-
ное слепое, плацебо-контролируемое исследование 
II фазы (ACTRN12618001984280) проводится для 
оценки противоэпилептогенной эффективности 
перампанела по сравнению с плацебо для предот-
вращения поздних постинсультных судорог.

Отдельно стоит обратить внимание на продол-
жительность профилактической терапии ПЭП. 
Рекомендуется назначать их в течение короткого 

периода времени (≤ 7 дней), отменить после острой 
фазы инсульта (в идеале — при выписке из стацио-
нара), поскольку у подавляющего большинства этих 
пациентов в будущем судорожные приступы не ра-
зовьются [28, 48]. У взрослых со спонтанным ВМК, 
которым было начато лечение противосудорожными 
препаратами после одного и более симптоматических 
приступов в течение первых 7 дней после начала ВМК 
и у которых в дальнейшем приступы не возникают, 
рекомендовано прекратить противосудорожное лече-
ние, начиная с 4 недель [1]. Было подтверждено, что 
применение краткосрочных (7-дневных) схем про-
тивосудорожной терапии в различных клинических 
сценариях для пациентов с впервые возникшим спон-
танным внутримозговым кровоизлиянием имело ряд 
преимуществ по сравнению с другими стратегиями. 
Полученные в исследовании выводы подчеркивают 
важность раннего прекращения применения ПСП 
для профилактики ранних судорог [18]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В данной статье были рассмотрены вопросы эти-
опатогенеза, диагностики развития постинсультных 
судорожных приступов и постинсультной эпилепсии, 
а также методы лечения ОНМК по геморрагическо-
му типу и необходимости назначения ПЭП с целью 
профилактики развития ПСП и ПИЭ. Процент воз-
никновения ПСП и ПИЭ после ОНМК является значи-
тельным, кроме того, исследователи прогнозируют его 
дальнейший рост, что является актуальной проблемой. 
Выявлены факторы риска и разработаны шкалы, спо-
собные спрогнозировать риски развития ПСП и ПИЭ, 
ведется поиск подходящих биомаркеров. Определены 
основные методы диагностики ПСП и ПИЭ. Наличие 
ПСП и ПИЭ значительно снижает качество жизни 
пациентов и ухудшает прогнозы. Соответственно, 
селективная профилактика постинсультных присту-
пов у больных высокого риска (корковое поражение, 
молодой и средний возраст, объем гематомы более 
10 мл) становится важнейшей клинической и иссле-
довательской задачей. Одним из способов решения 
является профилактическое назначение ПЭП. При 
назначении ПЭП необходимо обращать внимание 
на выбор конкретного препарата. Не все ПЭП имеют 
одинаковую эффективность и безопасность, наиболее 
предпочтительным из них является леветирацетам. 
Необходимо дальнейшее проведение крупных ран-
домизированных исследований, с целью выявления 
наиболее эффективного и безопасного метода про-
филактики ПСП и ПИЭ. Снижение частоты развития 
ПСП и ПИЭ является важнейшей задачей, решение 
которой позволить улучшить прогноз для пациентов 
после ОНМК по геморрагическому типу.
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