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Изучена динамика клинических, электроэнцефалографических (ЭЗГ) и ге-модинамических показателей по данным транс­
краниальной допплерографии (ТКД) через месяц после лечения с включением кавинтона и мексидола у 66 больных височ­
ной эпилепсией (ВЗ) с редкими (I) и частыми (II группа) припад-ками в возрасте 30,5 ± 9,3 лет. У пациентов ВЭ установле­
но повышение коэф-фициента асимметрии средней скорости кровотока по средней (СМА), передней (ПМА) и позвоноч­
ной (ПА) мозговым артериям с преобладанием у больных II группы -  по ПА и ЗМА (р< 0,05). После комплексной терапии 
полный контроль над припадками достигнут у 58,8% и 31,3%, сокращение числа приступов более чем на 75% - у 35,2% и 
46,9% пациентов ВЭ I и II групп соответственно (р<0,05). По данным ЭЗГ зарегистрировано увеличение альфа-активности и 
снижения пароксизмальной активности (р<0,05), однако у больных II группы индекс пароксизмальной активности оставался 
повышенным (р<0,05). У пациентов I группы выявлена нормализация показателей асимметрии мозгового кровотока, у па­
циентов II группы сохранялась асимметрия показателей по ЗМА и ПА (р<0,05). Выявленная положительная динамика изу­
ченных показателей у больных ВЭ обосновывает включение со-судистой и антиоксидантной терапии в лечение эпилепсии. 
Ключевые слова: височная эпилепсия, транскраниальная допплерография, электроэнцефалографическое исследова­
ние, сосудистая и антиоксидантная терапия

The dynamics of clinical electroencephalographic (EEG) and hemodynamic in-dexes according to the data of transcranial doppleography 
(TCD) after the treatment in a month with including of cavinton and mexidol among 66 patients with temporal epilepsy (ТЕ) with rare (I) and 
frequent (II) attacks at the age of 30,5+9,3 years was studied. The raise of the aspm etry coefficient of blood circulation middle velocity 
in middle (MBA),front (FBA) and backbone (BA) brain arteries with prevalence among the patients of the second group-on BA and BBA 
(p<0,05) among patients with temple epilepsy was established. After the combined therapy the complete control over the attacks was 
achieved among 58,8% and 31,3% patients, the reduction of the attack number more than 75% is observed among 35,2% and 46,9% 
patients with temple epilepsy of the first and the second group on BBA and BA (p<0,05). According to the data EEG the raise of alpha- 
activity and the reduction of paroxysmal activity (p<0,05) is recorded, however the index of paroxysmal activity among the patients in the 
second group remained increased (p<0,05).The normalization of brain circulation aspm etry  index among the patients of the first group 
is revealed; the aspm etry index on BBA and BA (p<0,05) among patients of the second group was being kept. The revealed positive 
dynamics of studied index among patients with ТЕ motivates including vessel and antioxidant therapy in epilepsy treatment.
Key words: temporal epilepsy, transcranial dopplerography, electroencephalographic (EEG) research, vessel and antioxidant therapy.
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Представления об эпилепсии значительно дополни­
лись благодаря фунда-ментальным работам У. Пенфил- 
да [ 1 ], придававшего решающее значение в развитии это­
го заболевания нарушениям гемодинамики. Эксперимен­
тально показано, что периваскулярное разрежение мозго­
вой ткани формируется в результате ишемии и дает нача­
ло эпилептическому очагу [2]. По современной концеп-
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ции нарушения церебрального кровотока предшествуют 
пароксизмальным изменениям биоэлектрической актив­
ности головного мозга [3], а пусковым механизмом эпи­
лептического припадка является ишемия [4]. Выявлена 
зависимость гемодинамических нарушений от стадии за­
болевания и клинических особенностей [5]. Цереброва­
скулярная патология выявлена у 28,1% больных с впер­
вые диагностированной эпилепсией [6]. При височной 
локализации эпилептического очага часто выявлялись из­
менения позвоночных артерий [7]. Отмечена связь пато­
логической извитости внутренних сонных артерий (ВСА) 
с эпилептическими припадками и установлено соответ­
ствие клинических проявлений припадков зоне недо­
статочности кровообращения [8, 9]. Получены данные о 
спазмированном состоянии церебральных артерий и на­
личии венозного застоя у детей с посттравматической 
эпилепсией [10]. Установлена достоверная корреляцион­
ная зависимость выраженности гипометаболизма глюко­
зы в зоне эпилептического очага от продолжительности 
заболевания и числа эпилептических припадков [ 11 ]. Вы­
явлено, что зона топо-графической совместимости оча­
га церебральных морфологических изменений с фокуса­
ми эпилептических пароксизмов сопровождается суще­
ственным нараста-нием метаболической активности осо­
бенно при медиобазальной локализации патологическо­
го процесса [12]. Височная доля является классическим 
примером зоны смежного кровоснабжения [13]. Суще­
ственное влияние на церебральную гемодинамику оказы­
вает и сама височная локализация очага, способствующая 
дезорганизации деятельности глубинных темпоральных 
структур, которые принимают непосредственное участие 
в регуляции мозгового кровообращения [14].

Возможности применения комбинированной тера­
пии для оптимизации лечения больных эпилепсией пока 
изучены недостаточно. В частности, в эксперименте пока­
зана высокая эффективность комбинированного примене­
ния фенитоина и мексидола [15], у больных парциальной 
эпилепсией - карбамазепина и мексидола [16], при лечении 
и профилактике вторично -  генерализованных припадков 
и резистентных форм эпилепсии взрослых - вальпроата на­
трия (депакина - хроно) и мексидола [17, 18].

Отмеченные данные определили цель исследова­
ния: провести сравнитель-ную оценку динамики клини­
ческих проявлений, электроэнцефалографических (ЭЭГ) 
и гемодинамических показателей у больных височной 
эпилепсией до и после комплексного лечения с использо­
ванием сосудистых и антиоксидантных препаратов.

Материалы и методы
В межприступный период обследовано 66 (32 мужчи­

ны и 34 женщины) пациентов с височной эпилепсией (ВЭ) 
без признаков сопутствующей патологии. Средний воз­
раст пациентов составил 30,5±9,3; средняя длительность 
заболевания -  17,5 ± 10,7 лет. В зависимости от частоты 
приступов выделено две группы больных, сопоставимых 
по полу и возрасту: I (34 -  51,5%) -  с редкими (от 1 до 3 
раз в месяц) и II (32 - 48,5% наблюдений) с частыми (от 2 
до 5 раз в неделю ) височными эпилептическими присту­

пами. Контрольную группу составили 20 здоровых добро­
вольцев, соответствие по полу и возрасту было соблюдено. 
Больные I группы получали моногерапию финлепсином в 
дозе 20-30 мг/кг веса, II группы - 2 препарата (финлепсин 
и депакин; финлепсин и ламиктал; финлепсин и топамакс 
в адекватных дозировках). Комплексная терапия включа­
ла кавинтон в/в капельно по 4 мл -  20мг; мексидол 5% рас­
твор по 4 мл - 200мг в/в капельно на 200,0 мл физ. раство­
ра в течение 14 дней. Затем мексидол внутрь -  по 250 мг 3 
раза и ка-в и нтон по 5 мг 2 раза в день в течение 1 месяца.

Единый алгоритм обследования включал сбор анам­
неза, изучение динамики заболевания, неврологический 
и соматический статус и дополнительные методы иссле­
дования: электроэнцефалография (ЭЭГ), транскраниаль­
ная ультразвуковая допплерография (ТК УЗДГ), магнит­
но резонансная томография (МРТ) или компьютерная то­
мография (КТ) головного мозга.

Исследование мозгового кровотока проводилось в 
амбулаторных условиях при помощи многофункциональ­
ной допплерографической системы «Ангиодин». Ана­
лизировались показатели линейной скорости кровотока 
(JICK): максимальная систолическая, конечная диастоли­
ческая скорость, а также показатели циркуляторного со­
противления (индекс Пурсело -  RI) и коэффициент сто­
ронней асимметрии значений средней JICK. Состояние 
цереброваскулярной реактивности оценивалось с помо­
щью следующих функциональных нагрузок: 1) гипер- 
капническая нагрузка -  произвольная задержка дыхания 
на 40 -  60 секунд; с расчетом коэффициента реактивно­
сти на гиперкапническую нагрузку -  КрС02 [19]; 2) ги­
первентиляционная нагрузка -  интенсивное дыхание в 
течение одной минуты; с расчетом коэффициента реак­
тивности на гипокапническую нагрузку -  Кр02 [20]; 3) 
ортостатическая и антиортостатическая нагрузки с рас­
четом коэффициентов реактивности на ортостатическую 
(КрОН) и антиортостатическую пробы (КрАОН) и по­
казателей ортостатической устойчивости (ОУ) [21].

ЭЭГ исследование проведено на компьютерной си­
стеме GALILEO SYS-TEM PLANET 200 и «Энцефалан 
-  131 -  01» в состоянии пассивного бодрство-вания с ис­
пользованием стандартных функциональных нагрузок. 
При анализе ЭЭГ использована классификация, основан­
ная на степени регулярности биопо-тенциалов мозга и 
соотносительной выраженности различных ритмов [22]. 
Проводился компьютерный анализ с определением сред­
нестатистического значения индексов пароксизмально- 
сти, тета -, дельта-, альфа-, бета 1- и 2-ритмов.

Исследование ЭЭГ и мозгового кровотока проводи­
лось в динамике до и через месяц после курса сосудистой 
и антиоксидантной терапии.

Статистическую обработку результатов проводили с 
использованием параметрических (t-критерия Стьюден- 
та) и непараметрических (Т-критерия Уайта) критериев. 
Обработка полученных результатов проводилась на ЭВМ 
с использованием программных продуктов Microsoft ® 
Excel и программы для анализа статистических данных 
и восстановления статистических закономерностей SPSS 
версия 10.



Результаты и обсуждение
Рассеянная очаговая неврологическая симптома­

тика, по-видимому, была обусловлена в основном пре- 
морбидными причинами (перинатальная энцефалопа­
тия, последствия ЧМТ). Легко выраженные признаки по­
ражения (7, 12, 3) черепных нервов были выявлены у 40 
(60,6%), повышение мышечного тонуса по спастическо­
му типу у 7 (10,6%), по экстрапирамид ному типу -  у 3 
(4,5%) больных, негрубая мозжечковая симптоматика -  у 
15 (22,7%) больных. В 38 (57,6%) наблюдениях невроло­
гическая симптоматика была представлена в виде ожив­
ления рефлексов, рефлекторной асимметрии, нетипич­
ных подошвенных рефлексов и непостоянных патологи­
ческих стопных знаков, свидетельствующих о пирамид­
ной недостаточности. У 7 (10,6%) пациентов торможение 
сухожильных рефлексов сочеталось со слабо выражен­
ными брюшными рефлексами и снижением подошвен­
ного рефлекса. Статистически достоверного различия не­
врологической симптоматики у больных ВЭ двух групп 
установлено не было.

Основными жалобами, предъявляемыми пациен­
тами, были головные боли диффузного характера 53 
(80,3%), несистемное головокружение -  23(34,8%), нару­
шение ночного сна -  19 (28,8%), невротические расстрой­
ства -  22 (33,3%), вегетативные расстройства в виде та­
хикардии, потливости, колебаний АД -  5 (7,6%), кардиал­
гий, абдоминалгий, дорсалгий, артралгий без объектив­
ных изменений в соответствующих зонах -  14 (21,2%).

Через месяц после комплексного лечения с вклю­
чением кавинтона и мекси-дола у пациентов ВЭ I и II 
групп выявлена положительная динамика (р<0,05): до­
стигнут полный контроль над припадками у 20 (58,8%) 
и 10(31,3%); сокращение числа приступов более чем на 
75% у 12 (35,2%) и 15 (46,9%); снижение частоты при­
ступов на 50-75% у 2 (5,9%) и 5 (15,6%) соответствен­
но (табл.1). Удовлетворительный результат (незначитель­
ное улучшение, снижение частоты эпилептических при­
ступов на 25%) наблюдался у 2 (6,2%) больных II группы. 
За время наблюдения в течение 2 месяцев у пациентов II 
группы рецидива височных пароксизмов не отмечено. Ни

Таблица 1. Динамика эпилептических приступов у больных височной эпилепсией 
до и после комбинированного лечения.

Показатели

Больные височной эпилепсией

I группы II группы

До
Лечения

После
лечения

До
Лечения

После
лечения

N % N % п % п %

Полный
контроль
нал приступами

8 23.5 20 58,8* - - 10 31,3*

Снижение числа при­
ступов >
75%

20 58,8 12 35,3* 10 31,3 15 46,9*

Снижение числа при­
ступов 
на 50- 75 %

6 17,6 2 5,9* 10 31,3 5 15,6*

Снижение числа при­
ступов 
на 25%

- - - - 9 28,1 2 6,2*

Рецидив
Приступов - - - - 2 6,2 - -

Без эффекта - ‘ - - - 1 3,1 - -

Ухудшение - - - * - - - -

Всего 34 100,0 34 100,0 32 100,0 32 100,0

Примечание: * -  р<0,05 -  уровень статистической значимости различий показателей 
у  больных I и II групп до и после лечения.



Таблица 2. Клинические симптомы у больных височной эпилепсией до и после курса лечения

Больные височной эпилепсией

Симптомы
I группа(п-34) 11 фуппа (п=32)

До
Лечения

После
лечения

До
лечения

После
лечения

N % п % п % п %

Головная боль 24 70.5 3 8 .8 " 29 90.6 5 15.6*

Г оловокружснис 
(несистемного характе­
ра)

II 32,3 2 5 ,9 " 12 37.5 2 6 .2 "

Нарушение ночного сна 9 26,5 2 5 .9 " 10 31.3 2 6 .2 "

Страх, тревога, эмоцио­
нальная лабильность 12 35,3 3 8 ,8 " 10 31.3 2 6 ,2 "

Мозжечковые рас­
стройства 6 17,6 2 5.8* 9 28,1 4 12,5*

Примечание: * -  р<0,05; ** - р<0,01 - уровень статистической значимости различий показателей 
у  больных I и II групп до и после лечения.

Таблица 3. ЭЭГ показатели у больных височной эпилепсией до и после комплексного лечения

Показатели ЭЭГ
1 группа(п=34) II группа (п=32)

До
лечения

После
лечения

До
лечения

После
лечения

Отношение альфа/тета активности в 
фоновой ЭЭГ 4,2 ± 0,5 7.2 ± 1.1* 3.3 ± 0.5 6.4 ±0,3*

Индекс пароксизмальной активности 
в фоновой ЭЭГ 16 ±4,9 4,8 ± 1,6** 22 ± 5,7f 10 ± 2,1

Индекс пароксизмальной активности 
при гипервентиляиии 21 ± 7,2 7.8 ± 1.9** 30 ±8.14 12 ± 2.7*ф

Примечание: * -р<0,05; ** - р<0,01 - уровень статистической значимости различий показателей у  больных I и II 
групп до и после лечения: ♦ - р.0,05 - уровень статистической значимости различий показателей у  больных I и II

групп.

у одного из обследованных пациентов обеих групп не вы­
явлено ухудшения состояния и увеличения частоты и из­
менения характера эпилептических припадков.

Наряду с положительной динамикой частоты височ­
ных пароксизмов после проведения комбинированной те­
рапии была выявлена положительная ди-намика клини­
ческих проявлений (табл. 2). Статистически значимое 
улучшение (р< 0,05) было выявлено в уменьшении субъ­
ективных жалоб больных (уменьшение головных болей, 
головокружения, нормализация сна); регрессе вегетатив­
ной дисфункции и мозжечковых расстройств.

Данные динамики основных ЭЭГ показателей пред­
ставлены в табл. 3. Положительная динамика биоэлек­
трической активности головного мозга в виде увеличе­

ния альфа-активности и снижения пароксизмальной ак­
тивности в фоновой записи ЭЭГ и при гипервентиляции 
зарегистрированы у пациентов ВЭ обеих групп (р<0,05). 
Увеличение толерантности к гипервентиляции выявлено 
у 37 (56,0%) больных ВЭ. Однако у больных ВЭ II груп­
пы индекс пароксизмаль-ной активности по сравнению с 
аналогичным показателем у больных ВЭ I группы в фо­
новой записи был выше (р<0,05) и, несмотря на положи­
тельную динамику, оставался повышенным (р<0,05) че­
рез месяц после комплексного лечения.

Динамическое исследование состояния церебраль­
ной гемодинамики и це-реброваскулярного резерва мето­
дом транскраниальной допплерографии выявило следу­
ющие закономерности (табл. 4). До начала комплексно­



Таблица 4. Показатели гемодинамики у больных височной эпилепсией 
до и после комплексного лечения

Больные височной эпилспсиеи
Контр.I группа II группа

Показатели До
лечения

После
лечения

До
лечения

После
лечения

группа

Асимметрия ЛСК 
по СМА (%)

14,4 ± 3,16** 9.8 ± 1,52* 16.7 ± 3,07** 10.3 ±2.21* 8,4 ± 1,43*

Асимметрия ЛСК 
по ПМА (%)

25,8 ±4.25* 11,8 ± 3,1 • 22.2 ±3.56* 13,6 ±3.42» 11,7 ± 2 ,3*

Асимметрия ЛСК 
по ЗМА (%)

18.4 ± 3,24*» 16,6 ± 1,55 23.4 ± 4,66*4 17,5 ± 2,1** 12,3 ±2,12

Асимметрия ЛСК 
по ПА (%)

28,9 ± 2,6* 18,7 ±2,5 29,7 ± 2,8* 26,1 ±2,5*4 16,9 ±2,43

Кр СО: 1,32 ±0.07 1,36 ±0,05 1,3 ±0,05 1,33 ± 0.05 1,35 ±0,06

Кр О: 0,43 ± 0,06 0,49 ± 0.03 0,41 ±0,05 0.47 ± 0,05 0,51 ±0,07

Кр ОН 0,82 ± 0,05 0,86 ± 0,04 0,83 ± 0,05 0,86 ± 0,05 0,88 ± 0,04

Кр АОН 1.17 ±0,06 1,20 ±0,04 1.17 ±0,04 1.18 ±0,05 1,19 ± 0,04

Примечание: * -  р<0,05 - уровень статистической значимости различий показателей у  больных ВЭ по сравнению с 
показателями контрольной группы: ♦ - р<0,05 - уровень статистической значимости различий показателей у  боль­
ных I и II групп: •  -  уровень статистической значимости различий асимметрии ЛСК в сосудах по отношению к по­

казателям в ПА.

го лечения установлено достоверное повышение коэффи­
циента асимметрии средней скорости кровотока по СМА, 
ПМА, и ПА у пациентов ВЭ I и II групп по сравнению 
с аналогичными показателями контрольной группы (р< 
0,05). Вместе с тем асимметрия средней скорости кро­
вотока преобладала в ПА по сравнению с аналогичными 
показателями в СМА и ПМА у пациентов обеих групп 
и у испытуемых контрольной группы (р<0,05) при суще­
ственном преобладании асимметрии кровотока по ПА у 
больных ВЭ. Обращало внимание превалирование исхо­
дной асимметрии ЛСК по ЗМА у больных II группы по 
сравнению с аналогичным показателем у больных I груп­
пы (р<0,05).

Через месяц после проведенного комплексного ле­
чения у больных ВЭ I группы выявлена положительная 
динамика и нормализация показателей асимметрии моз­
гового кровотока. У больных ВЭ II группы, несмотря на 
положительную динамику показателей по СМА и ПМА, 
сохранялась стойкая асимметрия показателей по ЗМА и 
ПА (р<0,05) по сравнению с показателями больных ВЭ I 
испытуемых контрольной групп.

По данным ТКД у больных височной эпилепсией

(табл.4) после проведе-ния функциональных проб до на­
чала курса комплексной терапии прослеживалась некото­
рая тенденция к снижению показателей КрС02 и Кр02 
у больных ВЭ II группы по отношении к контрольным 
значениям, однако эти различия не были статистически 
достоверными, через месяц после комплексного лечения 
эти показатели у больных ВЭ обеих групп не отличались 
от контрольных.

Показатели КрОН и КрАОН у больных ВЭ обеих 
групп статистически достоверно не отличались от пока­
зателей у испытуемых контрольной группы.

Тенденция к снижению показателей ОУ отмечена у 
61,7% больных ВЭ I и у 75,0% - II групп, что позволя­
ет предполагать изменение функционального состояния 
стволовых структур мозга, осуществляющих централь­
ную регуляцию кровообращения.

Преобладающий у больных ВЭ II группы индекс па­
роксизмальной активности по данным фоновой ЭЭГ и 
при гипервентиляции коррелирует с нарушением гемо­
динамики по данным ТКД. Выявленная тенденция мо­
жет свидетельствовать о некотором снижении реактив­
ности церебральных сосудов, реализуемой на фоне уста­



новленной асимметрии мозгового кровотока преиму­
щественно по ПА и более выраженной у больных с ча­
стыми эпилептическими припадками. Можно предполо­
жить, что во время эпилептических приступов развивает­
ся вазоспастическая реакция в соответствующем сосуди­
стом бассейне, как ответная реакция на судорожный раз­
ряд. В результате часто повторяющихся эпилептических 
припадков проис-ходят более стойкие нарушения мозго­
вого кровообращения, что, по-видимому, формирует по­
рочный круг.

Полученные данные созвучны с предположением 
о значимой роли антиэпилептической системы в патоге­
незе эпилепсии, большая часть которой топически связа­
на с зоной васкуляризации вертебробазилярным бассей­
ном [23]. Эпилептические припадки развиваются с нару­
шениями различных звеньев мозгового метаболизма - ок- 
сидантным стрессом, нарушением обмена медиатор-ных 
аминокислот, угнетением энергетического обмена. Со­
стояние мозговой гемодинамики у больных эпилепсией 
является одним из факторов, влияющих на различные ме­
ханизмы обеспечения жизнедеятельности мозга [24].

Таким образом, учитывая патогенетические меха­
низмы возникновения и развития височной эпилепсии 
следует воздействовать на известные из них для правиль­
ного подхода к ее лечению, усилению эффекта противо- 
судорожной терапии и тем самым снижения частоты эпи­
лептических припадков и улучшения качества жизни па­
циентов.

Выводы
1. У пациентов ВЭ установлено повышение коэффи­

циента асимметрии средней скорости кровотока по СМА, 
ПМА с максимальной выраженностью по ПА (р<0,05).
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