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К вопросу о провокации первых эпилептических припадков 
и об эпилептических реакциях
B.C. М якот ны х

Возникновение эпилептических при
падков в ответ на непосредственное 
воздействие различных провоцирую 
щих ф акторов известно давно. Еще 
Гиппократом в его книге “О свящ ен
ной б о л е зн и ” оп и сан о , н априм ер , 
влияние менструаций на возникнове
ние припадков [8]. Известны случаи 
возникновения припадков на психо
генные раздражители [2,1,4,16], воз
действие алкоголя и других химичес
ких агентов, в том числе лекарствен
ных средств [2,5,13,15,18]. Возможно 
спровоцированное  возни кновени е  
припадков при просмотре телевизи
онных передач, кино, при внезапном 
окрике, прикосновении к больному, 
на фоне беременности и т.д. Появи
лись даже специальные термины: те
левизионная эпилепсия, эпилепсия 
прикосновения, психогенная или аф 
фективная эпилепсия, менструальная, 
эпилепсия беременных, алкогольная, 
рефлекторная эпилепсия. Указанные 
названия нашли отражение в “Терми
нологическом словаре по эпилепсии” 
[5] и в других, как более ранних, так и 
более поздних, работах различны х 
авторов [2,7,8,10,12,13,17].
При возникновении единичных, эпи
зодических эпилептических припад
ков в ответ на воздействие чрезвы 
чайной вредности, особенно у детей, 
речь может идти о так назы ваем ой 
эпилептической реакции [1-3,6,11]. 
На ф оне воздействия обы чны х, не 
чрезвычайных или сверхсильных для 
данного б о л ьн о го  р аздраж и телей  
последние могут являться лиш ь не
посредственны м  провоци рую щ им  
фактором эпилептических  припад

ков при эпилепсии или эпилептичес
ком синдром е. Д и ф ф еренц иальная 
диагностика эпилептических  реак
ций от других форм эпилептических 
припадков определяет тактику веде
ния, лечения больного. При единич
ных эпилептических реакциях лече
ние, по мнению ряда авторов [2,6,9], 
либо  не назначается  вообщ е, либо 
назначается только на период д ей 
ствия чрезвычайной вредности, а так
же при наличии отягчающих ф акто
ров -  серийности , гемиконвульсив
ности припадков, выраженной пато
логии на ЭЭГ и т.д. Существует также 
мнение о необходимости начала про- 
тивоэпилептического лечения после 
любого единичного эпилептического 
припадка [19], тем более, что не все
гда при первом припадке можно гово
рить о точном диагнозе [14]. Возмож
ны и пограничные, переходные вари
анты эпилептической реакции -  эпи
лептического синдрома, так как зача
стую эпилептическая реакция, возни
кая у больного с повышенной паро
ксизмальной готовностью головного 
мозга, переходит впоследствии в эпи
лептический синдром, эпилепсию [2]. 
С наибольшими трудностями в диаг
ностике и тактике ведения приходит
ся сталкиваться в случаях с впервые 
возникшими эпилептическими при
падками, когда при наличии провоци
рующего фактора трудно, во-первых, 
оценить его количественно, т.е. судить 
о его чрезвы чайности, а во-вторых, 
решить вопрос о том, является ли пер
вый припадок эпилептической реак
цией или дебютом эпилептического 
синдрома, эпилепсии. А.И. Болдыре



вым в его монографии [2] представле
ны в целом дифференциально-диаг
н о сти чески е  критери и  указанны х 
форм патологии, но они больше каса
ются фебрильных судорожных реак
ций у детей и, по признанию самого 
автора, требуют дальнейш его углуб
ленного изучения и уточнения.
Нами обследовано 600 больных, на
правленны х в больницу по поводу 
впервые возникших эпилептических 
припадков. У 129 из них (21,50%) пер
вые припадки были связаны с воздей
ствием провоцирующих факторов. В

таблице 1 представлены  варианты 
этих ф акторов и первых эпилепти
ческих припадков, возникших в ответ 
на их предполагаемое воздействие. 
Основными видами провоцирующих 
ф акторов явились алкоголизации и 
п си хоген и и , а основны м и  видами 
спровоцированны х припадков -  су
дорожные генерализованные. В неко
торых случаях та или иная разновид
ность провокации была прямо связа
на с типом первого эпилептического 
пароксизма. Если, например, алкого
лизация чаще всего (72,73%) прово

Таблица 1. Р азнови дн ост и п р о во ц и р ую щ и х  ф а к т о р о в  и т ипы первы х  
эп илепт ически х при п а д к о в  у  129 больны х

Тип первого эпилептического припадка

Провоцирующие
факторы

судорожные судорожные 
первично- вторнчно- 

генерализо- генерализо
ванные ванные
(п = 62) (п = 35)

абсансо-
подобные

(п = 7)

фокальные 
нзолиро- двигательные 
ванные безлотери 

ауры сознания 
(п = 15) (п = 4)

психо
моторные

(п = 6)
абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

Алкоголизация 
(п =55; 42,64%) 40 72,73 14 25,45 0 - 0 0 - 1 1,82

Психогении 
(п =26; 20,16%) 4 15,38 6 23,05 3 11,54 9 34,62 0 - 4 15,38

Физические
перегрузки 
(п = 8; 6,20%)

1 12,50 4 50,00 1 12,50 0 2 25,00 0 -

Гипертермии
(п = 6; 4,65%) 3 50,00 3 50,00 0 - 0 0 - 0 -

Менструации 
(п = 7; 5,43%) 1 14,29 2 28,57 0 - 3 42,86 0 - 1 14,29

Беременность,
послеродовой
период 3 37,50 2 25,00 1 12,50 1 12,50 1 12,50 0 -

(п =8; 6,20%)
Неалкогольные
виды
интоксикации
(п =6; 4,65%)

2 33,33 1 16,67 1 16,67 1 16,67 1 16,67 0 -

Другие 
воздействия 
(п = 4; 3,10%)

1 25,00 2 50,00 1 25,00 0 0 - 0 -

Сочетанные
факторы
(п = 9; 6,98%)

7 77,78 1 11,11 0 — 1 11,11 0 0



цировала судорожные первично-ге
нерализованные припадки, то психо
генные раздражители вызывали паро
ксизмы типа и золи рованн ы х аур и 
судорожные втори чно-ген ерал  изо- 
ванные припадки (57,69%). В наших 
наблюдениях не были представлены в 
качестве спрово ц и р о ван н ы х  п ар о 
ксизмов фебрильны е судороги, наи
более характерные для детей в возра
сте до 3-х лет (2,6], так как среди 129 
больных лишь 1 в момент дебюта при
падков находился в возрасте чуть бо
лее 3 лет и первые припадки у него 
были спровоцированы вакцинацией. 
12 больных при возникновении пер
вого пароксизма были в возрасте 12 
-  17 лет и отнесены к группе подрос
тков. Возраст остальных 116 больных 
-от 18 до 55 лет. Различного рода пре- 
дэпилептические состояния, среди 
которых имелось несколько наблюде
ний фебрильных судорог в анамнезе, 
отмечены у 19 (14,73%) из 129 боль
ных. Но ни у одного из этих больных 
первый эпилептический припадок в 
дальнейшем не был спровоцирован  
гипертермией, хотя, как и другие ав
торы (2.3-6], мы не исключаем эпилеп- 
тогенной роли фебрильных судорог в 
патогенезе дал ьн ей ш его  развити я 
эпилептического процесса. В основ
ном же в качестве предэпилептичес- 
ких состояний выступали различные 
вегетативно-сосудистые пароксизмы, 
ночной энурез, мигрень, частые носо
вые кровотечения, сомнамбулизм (3]. 
В целом различные провокации спо
собствовали возникновению  первых 
эпилептических припадков у 97 из 
345 больны х (28,12% ) с дебю том  в 
форме судорож ны х генерали зован 
ных припадков и у 32 из 255 больных 
(12,5%) с наличием первых бессудо- 
рожных форм пароксизмов (Р<0,001). 
Подобное различие было бы вполне 
объяснимо, если бы все или большин
ство первых спровоцированных при
падков мож но было расц ен и ть  как 
эпилептические реакции. Но после
дние были диагностированы  лишь в

21 наблюдении (16,28%). У 20 из 21 
наблюдаемого эпилептическая реак
ция протекала в форме первично- (14 
случаев) или вторично ^ - г е н е р а л и 
зованных припадков, и лишь в 1 слу
чае можно было говорить о психомо
торных пароксизмах. В 3 (14,29%) на
блюдениях эпилептические реакции 
протекали в ф орм е серийны х п р и 
падков, хотя сам факт серийности и 
ставит в определенной степени под 
сом нение ди агноз эпилептической  
реакции. Но чрезвы чайность прово
цирующих факторов, отсутствие кли
нических и других признаков эпилеп
сии или текущего органического по
ражения головного мозга, неповторя- 
емость припадков в дальнейшем по
зволили нам все же предполож ить 
эпилептическую  реакцию  в ф орм е 
серийны х судорожных генерали зо
ванных пароксизм ов. Н езначитель
ность числа эпилептических реакций 
среди  первы х сп р о в о ц и р о в ан н ы х  
эпилептических припадков заставля
ет думать, что независимо от диагно
за (эпилептическая реакция, эпилеп
тический синдром ,эп илепсия) про
воцирующие факторы чаще вызыва
ют бурную ответную реакцию  “эпи- 
л еп ти зи р о ван н о го ” (с повы ш енной 
пароксизмальной готовностью) моз
га, что проявляется в форме наиболее 
тяжелых судорожных генерализован
ных эпилептических припадков. Но 
это отнюдь не показатель прогреди- 
ентности  или особой тяжести эп и 
лептического процесса, так как среди 
больных с первыми спровоцирован
ными при падкам и  полож ительн ая 
ди нам и ка заболевани я  отм ечена в 
дальнейш ем  у 69 из 89 больны х 
(77,53%), наблюдавшихся катамнес- 
тически  в течени е нескольких лет. 
Полное прекращ ение припадков про
изошло у 59 (66,29%) больных. Среди 
больных со спонтанно возникшими 
первыми припадками положительная 
динамика при катамнестическом на
блю дении отм ечен а  у 193 из 288 
(67,01%) (Р<0,05), а полное прекращ е



ние припадков -  у 117 (40,53 больных 
(Р<0,001). О меньшей в целом тяжес
ти патологического процесса в случае 
возникновения первых пароксизмов в 
ответ на провоцирую щ ие ф акторы  
свидетельствует значительное число 
больных с полным отсутствием пато
логии на ЭЭГ при первых обследова
ниях (38; 29,46%) и незначительное 
число больных с наличием эпилепти
ческих изменений на ЭЭГ (49; 37,98%). 
В остальных случаях (471 больной) со 
спонтанным возникновением первых 
пароксизмов указанные показатели -  
соответственно  69 (14,65% ) и 297 
(63,06%) (Р<0,001). У больных с пер
выми спровоцированными эпилепти
ческими припадками относительно 
реже наличествуют неврологическая 
симптоматика, психические измене
ния, выраженные гипертензионны е 
изменения на краниограммах, выра
женная патология желудочковой сис
темы, выявленная на пневмоэнцеф а
лографии (ПЭГ) или компью терной 
томографии (КТ), очаговые эпилеп
тические изменения на ЭЭГ Некото
рые сравнительные данные представ
лены в табл. 2.
Можно предполож ить поэтому, что 
возникновение первых припадков в 
ответ на провоци рую щ ий ф акто р  
предполагает наличие меньшей сте
пени м орф офункциональны х изм е
нений и эпилептизации мозга в це
лом, нежели спонтанное возникнове
ние первых эпилептических припад
ков. Отсюда и более благоприятный 
прогноз. Это особенно заметно, ког
да для во зн и кн о вен и я  повторны х  
эпилептических пароксизмов необ
ходима подобная первой (46 наблю
дений) или какая-либо другая (5) про
вокация. При этом исклю чение или 
смягчение провоцирующего момента 
уже является лечебным фактором, а 
раннее назначение адекватного про- 
тивоэпи лептического  лечения еще 
более улучшает прогноз.
У 34 (26,36% ) больны х повторны е 
эпилептические припадки возникли

уже спонтанно. Среди них положи
тельная динамика заболевания отме
чена у 15 из 26 (57,69%) катамнести- 
чески наблюдавшихся больных, пол
ное прекращ ение припадков -  у 11 
(42,31%). Эти показатели значительно 
ниже, чем среди всех 89 катамнести- 
чески наблю давш ихся, а тем более 
среди 63 больных, у которых повтор
ных припадков либо не произошло, 
либо они, как и первый, были спрово
цированы. Улучшение отмечено у 24 
(72,73%) из 33 катамнестически на
блюдавшихся больных, у которых по
вторн ы е припадки  такж е явились 
спровоцированны м и, прекращ ение 
припадков -  у 21 (63-64%). Эти данные 
еще раз подтверждают правильность 
предполож ения о меньш ей степени 
эпилептизации церебральных струк
тур у больных, которым необходима 
провокация для развития первых при
падков. Это же свидетельствует о том, 
что прогноз значительно лучше при 
таком варианте эпилептических де
бютов.
Исходя из тактических соображений, 
очень важно уже в самом начале забо
левания выделить больных с эпилеп
тическими реакциями. С целью уточ
нения ди агн о сти ч ески х  критериев 
последних был произведен  деталь
ный анализ групп больных с предпо
лагаемой чрезвычайностью провоци
рующего фактора и с наличием еди
ничных эпилептических припадков. 
П онятие чрезвы чайности  довольно 
условно [2]. Сила воздействия одного 
или сочетания нескольких провоци
рующих факторов, соверш енно ана
логичная в количественном отноше
нии, может быть как чрезвычайной, 
так и совершенно обыденной, хотя и 
достаточной для того, чтобы спрово
цировать эпилептический припадок. 
Судить о чрезвычайности провоциру- 
ющего фактора можно, лишь всесто
ронне оценив количественно и каче
ственно как саму провокацию, так и 
личность больного, ее характероло
гические особенности, совокупность



Таблица 2. С равн и т ельн ы е р езул ьт а т ы  т и п и ч е с к и х  о б сл ед о ва н и й  у  
бальных с первы м и спровоци рованны м и и спонт анно возникш ими эп и 
лепт ическим и пр и падком  и

Больные со
Клинический спровоцированными 
показатель припадками

(п =  129) 
абс.

Больные со 
спонтанными 
припадками 

(п = 471) 
абс.

Р

Неврологическая симптоматика:
незначительная 58 44,96 262 55,63 <0,05
выраженная 19 14,73 122 25,90 <0,01

Психические изменения:
начальные 28 21,71 143 30,36 <0,05
выраженные 21 9,30 66 14,01 >0,05

Гипертензия на краниограммах:
незначительная 29 22,48 128 27,18 >0,05
выраженная 26 20,16 160 33,97 <0,01

Патология глазного дна:
сосудистая 32 24,81 106 22,51 >0,05
деколорация дисков, 7 5,43 41 8,70 >0,05стушеванность границ
застой 3 2,33 13 2,76 >0,05

Патология на ЭЭГ:
неэпилептическая 32 24,81 115 24,42 >0,05
диффузно-эпилептическая 29 22,48 89 18,90 >0,05
очагово-эпилептическая 30 23,26 198 42,04 <0,01

Появление эпилептических
изменений на ЭЭГ после 16 12,40 53 11,25 >0,05
провокации
Изменения на ПЭГ, КТ:

желудочковая система:
без патологии 7 21,88 67 28,39 >0,05
умеренные изменения 18 56,25 75 31,78 <0,01
выраженные изменения 7 21,88 94 39,83 <0,05
субарахноидальные
пространства:
без патологии 7 21,88 46 19,49 >0,05
умеренные изменения 13 40,63 97 41,10 >0,05
выраженные изменения 12 37,50 93 39,41 >0,05

всех внешних моментов, воздейству
ющих на больного при возникнове
нии пар о кси зм а  и т.д. Н априм ер, 
впервые в жизни возникшее выражен
ное повышение артериального давле
ния или первую и к тому же болезнен
ную менструацию у совершенно нео
сведомленной об этом девушки-под

ростка можно расценить как чрезвы
чайные факторы, что и имело место в 
единичных наших наблюдениях. Но 
подобные же факторы , являющиеся 
повторными и уже привычными для 
данны х конкретны х  лиц, не могут 
бы ть чрезвы чайны м и , хотя могут 
быть провоцирующими эпилептичес



кие припадки.
С учетом вышеизложенного и соглас
но данным литературы  [1-3,6] была 
выделена группа из 59 (45,74%) боль
ных, у которых провоцирующие пер
вые припадки моменты носили при
знаки чрезвычайности. Основу соста
вили больные с алкогольной и психо
генной провокациями (соответствен
но 27 и 13 наблю дений). Но у 7 
(1 1,86%) из 59 больных в анам незе 
отмечены различные предэпилепти- 
ческие со сто ян и я , у 17 (28,81% ) в 
дальнейшем произошла трансформа
ция пароксизмального синдрома, и у 
всех этих больных припадки стали 
полиморфными. У 17 больных в пер
вом припадке имела м есто четко 
очерченная аура, что клинически ука
зывало на наличие первичного эп и 
л еп ти ческо го  очага. С удорож ны й 
первично-генерализованны й харак
тер первые припадки носили лишь у 
27 (45,76%) из 59 больных, а у 7 пер
вый припадок возник во время сна. В
6 (10,17%) наблюдениях первые при
падки протекали  сер и й н о . У 13 
(22,03%) больных повторный припа
док произошел уже спонтанно. При 
первых обследованиях у 26 (44,07%) 
больных выявлена неврологическая 
симптоматика (у 6 выраженная), у 11 
(18,64%) -  психические нарушения (у 
5 выраженные в ф орм е интеллекту
ал ьно-м нестических, аф ф ективны х 
расстройств), у 3 -  расстройства эпи
лептического круга. В 23 (38,98%) на
блюдениях обнаружены гипертензи- 
онные изменения на краниограммах, 
причем в 11 с наличием отчетливых 
деф ектов спинки турецкого  седла, 
передних клиновидных отростков. У 
16 (27,12%) больных выявлены пато
логические изменения глазногодна, в 
том числе у 3 в виде деколорации и 
стуш еванности  гр ан и ц  диска з р и 
тельного нерва. При ПЭГ или КТ в 6 из
7 случаев выявлены патологические 
изменения. На ЭЭГ не было патологии 
лишь у 23 (38,98%) больных, эпилеп
тическая активность зарегистрирова

на также у 23, причем у 10 (16,95%) из 
них она была с элементами очагово
сти. У 20 больных эпилептическая ак
тивность на ЭЭГ возникла спонтанно, 
у 3 -  после гипервентиляции, фото- 
стимуляции или депривации сна. У 32 
(54,24%) больных анамнестически и 
при обследовании выявлены послед
ствия травматических поражений и 
заболевания головного мозга, в том 
числе у 2 человек опухоли, которые 
могли послужить этиологическими 
моментами для возникновения эпи
лепсии или эпилептического синдро
ма. Определенную патогенетическую 
роль в р азви ти и  эп илеп тического  
процесса могла сыграть и соматичес
кая патология, вы явленная у 20 
(33,90%) больных.
Е диничны е, не повторяю щ иеся в 
дальнейшем припадки отмечены у 43 
из 129 больны х (33,33%). Учитывая 
возможность рассмотрения их в каче
стве эпилептических реакций и нали
чие у 29 (67,44%) из этих 43 больных 
признаков чрезвычайности провоци
рующих припадки факторов, всесто
р онн е изучили такж е их клинико
анамнестические характеристики.У 6 
(20,69%) из этих 29 больных выявле
на неврологическая симптоматика, у 
1 выраженная, у 4 (13,79%) -  умерен
ные п си х опатологические  изм ене
ния, у 9 (31,03%) -  гипертензия на 
краниограммах, в том числе у 6 выра
женная; у 5 человек имелись патоло
гические изменения глазного дна. У 3 
больны х эпилептический припадок 
возник во сне. У 1 больного в анамне
зе выявились приступы потери созна
ния на фоне гриппа, перенесенного в 
11-летнем возрасте (спустя 17 лету  
этого же пациента возник эпилепти
ческий припадок), У 13 (44,83%) боль
ных при первых обследованиях заре
гистрированы патологические изме
нения на ЭЭГ, у 5 из них эпилептичес
кого типа, у 2 очаговые. У 14 (48,28%) 
наблюдаемых выявлены последствия 
травм, инфекционных заболеваний и 
сосудистые поражения центральной



нервной системы, у 8 (27,59%) -  раз
личная соматическая патология.
С учетом вышеизложенного становит
ся понятно, почему, несмотря на чрез
вычайность провоцирую щ их ф акто
ров и единичность эпилептических 
пароксизмов, диагноз эпилептичес
кой реакции был поставлен лишь 21 
больному (17 мужчинам и 4 женщ и
нам), да и то в 15 случаях при этом 
подразумевалась ф орм а перехода к 
эпилептическому синдрому. В 19 на
блюдениях эпилептическая реакция 
отмечена у взрослых, в 2 -  у подрост
ков. Преобладающий возраст, в кото
ром возникли эпилептические реак
ции, у взрослых не определяется. Эпи
лептические реакци и  в чистом  
виде диагностированы только у муж
чин. П ровоцирую щ ими чрезвы чай
ными ф ак то р ам и  в подавляю щ ем  
большинстве наблюдений были мас
сивная алкоголизация (13 больных) и 
тяжелые психогени и  (4). Н езн ачи 
тельно выраженные неврологическая 
симптоматика и психопатологичес
кие и зм енения  вы явлены  с о о тв е т 
ственно у 2 и 4 больных, гипертензия 
на краниограм м ах -  у 4, патология 
глазного дна -  у 2 , патологические 
изменения на ЭЭГ при первых обсле
дованиях -  у 5, причем у 1 из них они 
были неярко выраженного эпилепти
ческого типа и в дальнейшем при по
вторных ЭЭГ-обследованиях редуци
ровались до диффузно-дизритмичес- 
ких неэпилептических изменений. У 
7 больных в анамнезе за много лет до 
эпилептической реакции имели мес
то нетяжелые травмы головы, у 1 -  
нейроинфекция. 3 больных страдали 
соматическими заболеваниями: 2 -  
артериальной гипертонией, 1 -  ост
рой пневмонией с повышением тем 
пературы тела до 40,4 С, на фоне чего 
и произош ла эпилептическая р еак 
ция. Катамнестически наблю дались 
15 больных, но ни у одного из них в 
дальнейшем в течение нескольких лет 
припадки не повторялись.
Таким образом , мож но думать, что

эп илеп тические  реакции  в чистом  
виде встречаю тся довольн о  редко. 
Чаще же наблюдаются пограничные 
или переходные состояния, особенно 
у взрослых, которые можно было бы 
назвать осложненными эпилептичес
кими реакциями по аналогии с ос 
ложненными фебрильными судорога
ми [6]. К истинным же эпилептичес
ким реакциям следует относить еди
ничные, эпизодические эпилептичес
кие припадки, провоцируемые чрез
вычайными по силе факторами, кли
нически и эл ектр о эн ц еф ало гр аф и 
чески не носящ ие признаков явной 
очаговости  и возникаю щ ие у боль
ных, не имею щ их наследственной  
эпилептической и других видов пси
х опатологической  отягощ енности , 
при отсутствии даже миним альной 
неврологической, психопатологичес
кой симптоматики, патологии на кра
ниограммах, глазном дне, ЭЭГ.
Но даже при соблюдении указанных 
условий все же возможны трудности 
в диагностике истинны х эпилепти
ческих реакций при наличии единич
ного припадка. Поэтому в таких слу
чаях больны е должны наблю даться 
диспансерно  с регистрацией ЭЭГ, а 
при необходимости и с проведением 
других обследований не реже 1 раза в 
6 месяцев, о чем говорят и данны е 
литературы [6].
Возникают также трудности и в реше
нии вопроса о целесообразности на
зн ач ен и я  п р о ти во эп и л еп ти ч еск о й  
терапии больным с эпилептическими 
реакциями. В наших наблюдениях ле
чение получили 18 (85,71%) больных. 
При отягощ енны х эпилептических  
реакциях лечение в большинстве слу
чаев целесообразно начинать сразу, 
как и при истинных эпилептических 
реакциях, но протекающих в виде се
рийных припадков или возникающих 
повторно в течение суток. В ряде слу
чаев возможны исключения. Н апри
мер, при возникновении отягощ ен
ной эпилептической реакции алко
гольного генеза у больного с наличи



ем психопатологических проявлений 
только по алкогольному, но не по эпи
лептическому типу, при условии пол
ного прекращения в дальнейшем ал
коголизации противоэпилептичес- 
кое лечение сразу можно не назн а
чать. При истинной эпилептической 
реакции, возникшей на фоне первой 
в жизни, тяжело переносимой и пере
живаемой менструации лечение целе
сообразно назначить на период уста
новления постоянства менструально
го цикла. При возникновении психо
генной и сти нной  эп и л еп ти ч еско й  
реакции лечение назначаю т исходя 
их личностных, характерологических 
особенностей больного, степени его 
внушаемости и с учетом того, что сам 
по себе первый эпилептический при
падок явился для больного дополни
тельным психогенным фактором. Что 
касается рекомендаций о назначении 
лечения только на период действия 
чрезвычайной вредности [2], то воз
никают трудности в определении чет
ких границ этого периода, тем более 
если учесть возможность перехода в 
дальнейшем даже истинной эпилеп
тической реакции в другие формы  
эпилептического  процесса. Н апри
мер, острая пневмония с высокой ги
пертермией, вызвавшей эпилептичес
кую реакцию , в дальнейш ем порой 
приводит к осложнению в виде ней
роинфекции, что может вызвать по
вторение эпилептических припадков 
уже по типу эпилептического синдро
ма. То же относится и к больным, ко
торы е во время первого припадка, 
протекавшего по типу эпилептичес
кой реакции, получили травму голо
вы. На наш взгляд, вопрос о начале 
противоэпилептического лечения в 
связи с эпилептической реакцией и о 
сроках его отмены необходим о р е 
шать строго индивидуально с учетом 
всех патологических , личностны х, 
социальны х особенностей  каждого 
больного и сложившейся вокруг него 
ситуации. Начинать лечение целесо
образно с монотерапии. Более пред

п о ч т и т е л ь н ы м и  я в л я ю тся  б а р б и т у р о 
вы е п р е п а р а т ы  д л и т е л ь н о г о  д ей ст в и я  
(ф е н о б а р б и т а л ,  г л ю ф е р а л  и д р .) ,  но 
п р и  н а л и ч и и  р е д к о  в с т р е ч а ю щ и х с я  
в е г е т а т и в н о -в е с т и б у л я р н о г о  и л и  п с и 
х о м о т о р н о г о  к о м п о н е н т а  в о з м о ж н о  
н а з н а ч е н и е  п р е п а р а т о в  к а р б а м а зеп и -  
н о в о г о  р я да .
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