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П РО БЛ ЕМ Н І СТАТТІ

ПАРОКСИЗМАЛЬНІ ЦЕРЕБРАЛЬНІ РОЗЛАДИ 
У ХВОРИХ ПОХИЛОГО ВІКУ

О.В.Саник, Н  М  Грицай, ТМ.Запорожець, В А Л ін ч ук , Л.О.Саник 
Українська медична стоматологічна академія, м.Полтаеа

Резюме. У хворих похилого віку із цереброваскулярною патологією часто розвива
ються різні пароксизмальні церебральні розлади, які треба відрізняти від епілептичних 
нападів. Серед них - інсульти, ТЇА, синкопи, гіпоглікемічний стан, стовбуровий горме- 
тонічний синдром, екстрапірамідні гіперкінези. Розглянуті принципи діагностики та лі
кування таких розладів.
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У хворих похилого віку ведучими нев
рологічними хворобами є цереброваску- 
лярні захворювання, деменція та епілепсія 
[16]. При цьому основною причиною роз
витку епілептичних нападів у осіб похило
го і старечого віку вважаються гострі та 
хронічні порушення мозкового кровообігу 
[3] на тлі кардіоваскулярних розладів, клі
нічні прояви яких можуть бути схожими 
на епілептичні напади [18]. У свою чергу 
епілептичні напади погіршують перебіг і 
прогноз судинного захворювання і у ряді 
випадків симулюють гострі порушення 
мозкового кровообігу (Ш М К), що значно 
ускладнює діагностику [15].

Метою нашої роботи було вивчення ха
рактеру епілептичних та не епілептичних 
нападів, що супроводжувались осередко
вою неврологічною симптоматикою, у хво
рих похилого віку із цереброваскулярними 
захворюваннями для оптимізації патогене
тичного лікування. Нами проведено аналіз 
анамнестичних, клінічних, лабораторних, 
нейровізуалізаційних (рентгенівська 
комп’ютерна томографія — РКТ, магніт
но-резонансна томографія — МРТ), елек- 
троенцефалографічних (ЕЕГ) та електро
кардіографічних (ЕКГ) даних 64-х хворих 
віком від 61 до 75 років з різними парок- 
сизмальними церебральними розладами.

В усіх обстежених хворих була дисцир
куляторна енцефалопатія (ДЕ) атерос
клеротичного і гіпертонічного генезу. Од
ним з головних критеріїв встановлення 
цього діагнозу були анамнестичні дані 
про наявність в анамнезі Ш МК: при ДЕ

II ст.- транзиторних ішемічних атак 
(ТІА), при ДЕ III ст. — ТІА та інсультів.

Епілептичні напади спостерігались у 
33-х хворих. З них у 12-ти (36,4 %) були 
прості парціальні сенсо-моторні, що у 
більшості хворих спочатку розцінювалось 
як транзиторна ішемічна атака (ТІА). У 
14-ти (42,4 %) хворих були комплексні 
парціальні напади. У 7-ми (21,2 %) хворих 
були вторинно-генералізовані напади з 
елементами постіктального параліча Тод
да, що спочатку найчастіше розцінюва
лось як малий інсульт. Епілептичний ге- 
нез нападів в усіх цих хворих було вста
новлено на підставі таких основних кріте- 
ріїв. По-перше — детального анамнезу 
який вказував на короткочасний характер 
розладів (близко 1-2 хвилин при парціаль
них нападах), раптовий розвиток із втра
тою свідомості і тоніко-клонічними судо
мами (на протязі декількох хвилин з ура
хуванням постіктального оглушення) при 
вторинно-генералізованих нападах, а у ря
ді випадків — безпосереднього спостере
ження нападів медпрацівниками. По-дру
ге — за даними ЕЕГ та нейровізуалізацп.

Перший критерій був найважливіший 
тому що епілептичні патерни ЕЕГ зареєс
трованої у міжіктальному періоді були не б  
усіх хворих, а тільки у 23 (70 %) осіб, у ін
ших (10 осіб — 30%) — спостерігались пе
реважно дифузні зміни і не часто — помір
ні осередкові зміни біоелектричної актив
ності мозку

За даними РКТ та МРТ у 6 хворих були 
виявлені ознаки ГПМК: у 5-ти півкульної
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У хворих похилого віку ведучими нев
рологічними хворобами є цереброваску- 
лярні захворювання, деменція та епілепсія 
[16]. При цьому основною причиною роз
витку епілептичних нападів у осіб похило
го і старечого віку вважаються гострі та 
хронічні порушення мозкового кровообігу 
[3] на тлі кардіоваскулярних розладів, клі
нічні прояви яких можуть бути схожими 
на епілептичні напади [18]. У свою чергу 
епілептичні напади погіршують перебіг і 
прогноз судинного захворювання і у ряді 
випадків симулюють гострі порушення 
мозкового кровообігу (Ш М К), що значно 
ускладнює діагностику [15].

Метою нашої роботи було вивчення ха
рактеру епілептичних та не епілептичних 
нападів, що супроводжувались осередко
вою неврологічною симптоматикою, у хво
рих похилого віку із цереброваскулярними 
захворюваннями для оптимізації патогене
тичного лікування. Нами проведено аналіз 
анамнестичних, клінічних, лабораторних, 
нейровізуалізаційних (рентгенівська 
комп'ютерна томографія — РКТ, магніт
но-резонансна томографія — МРТ), едек- 
троенцефалографічних (ЕЕГ) та електро
кардіографічних (ЕКГ) даних 64-х хворих 
віком від 61 до 75 років з різними парок- 
сизмальними церебральними розладами.

В усіх обстежених хворих була дисцир
куляторна енцефалопатія (ДЕ) атерос
клеротичного і гіпертонічного генезу. Од
ним з головних критеріїв встановлення 
цього діагнозу були анамнестичні дані 
про наявність в анамнезі ГПМК: при ДЕ

II ст.- транзиторних ішемічних атак 
(ТІА), при ДЕ III ст. — ТІА та інсультів.

Епілептичні напади спостерігались у 
33-х хворих. З них у 12-ти (36,4 %) були 
прості парціальні сенсо-моторні, що у 
більшості хворих спочатку розцінювалось 
як транзиторна ішемічна атака (ТІА). У 
14-ти (42,4 %) хворих були комплексні 
парціальні напади. У 7-ми ( 21,2 %) хворих 
були вторинно-генералізовані напади з 
елементами постіктального параліча Тод- 
да, що спочатку найчастіше розцінюва
лось як малий інсульт. Епілептичний ге- 
нез нападів в усіх цих хворих було вста
новлено на підставі таких основних кріте- 
ріїв, По-перше — детального анамнезу, 
який вказував на короткочасний характер 
розладів (близко 1-2 хвилин при парціаль
них нападах), раптовий розвиток із втра
тою свідомості і тоніко-клонічними судо
мами (на протязі декількох хвилин з ура
хуванням постіктального оглушення) при 
вторинно-генералізованих нападах, а у ря
ді випадків — безпосереднього спостере
ження нападів медпрацівниками. По-дру
ге — за даними ЕЕГ та нейровізуалізації.

Перший критерій був найважливіший, 
тому що епілептичні патерни ЕЕГ зареєс
трованої у міжіктальному періоді були не в 
усіх хворих, а тільки у 23 (70 %) осіб, у ін
ших (10 осіб — 30%) — спостерігались пе
реважно дифузні зміни і не часто — помір
ні осередкові зміни біоелектричної актив
ності мозку.

За даними РКТ та МРТ у 6 хворих були 
виявлені ознаки ГПМК: у 5-ти півкульної
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локалізації (у 2-х осіб ішемічний інсульт, у
2- х осіб ішемічний інсульт із вторинною 
геморагічною трансформацією, у 1-ї особи 
геморагічний інсульт) та у 1-ї особи — іше
мічний інсульт мозочково-стовбурової ло
калізації. Тобто у цих хворих епілептичні 
напади були проявом гострого періода ін
сульту. У інших хворих за даними нейрові- 
зуалізації ознак гострого судинного ура
ження головного мозку не було виявлено. 
Епілептичні напади спостерігались як 
один з клінічних проявів ТІ А (у 4-х хворих 
в каротидному басейні, у 2-х — у вертеб- 
ро-базилярному); наслідків перенесених 
інсультів (осередкові кістозно-атрофічні 
зміни на РКТ та МРТ) — у 14-ти хворих; 
ДЕ з дрібноосередковими та атрофічними 
змінами на РКТ та МРТ — у 7-ми хворих. 
За нейровізуалізаційними даними, серед 
хворих, у яких епілептичні напади були у 
гострому та віддаленому періодах інсульта 
(20 осіб), було встановлено півкульні ін
сульти: геморагічний — у 7-ми осіб, іше
мічний — у 4-х осіб, ішемічний із гемора
гічною трансформацією — у 6-ти осіб; вер- 
тебро-базилярні ішемічні інсульти -- у 3-х 
осіб. При півкульних інсультах переважа
ли осередки ураження із лобно-висковою 
локалізацією. У хворих з ішемічним ін
сультом були встановлені такі його патоге
нетичні підтипи: атеротромботичний — у
3- х хворих, кардіоемболічний — у 8-ми, ге- 
модинамічний — у 2-х хворих, переважала 
лівопівкульна локалізація церебрального 
інфаркту (8 хворих).

Таким чином, епілептичні напади най
частіше спостерігались у хворих з гемора
гічними інсультами та ішемічними інсуль
тами із геморагічною трансформацією. Се
ред патогенетичних підтипів ішемічного 
інсульту переважав кардіоемболічний, 
спричинений миготливою аритмією. Це 
пояснюється локалізацією ішемічного ура
ження при такому підтипі в корі головного 
мозку і у підкіркових утвореннях [2, 10], а 
також частим розвитком геморагічної 
трансформації [10], що сприяє розвитку 
епілептичних нападів [12].

Слід зазначиш, що епілептичні напади, 
які виникли при інсультах у вертебро-бази- 
лярному басейні можуть бути зумовлені по
рушеннями у антиешлептичній системі, яка 
функціонує завдяки зв'язкам із підкорково- 
стовбуровими структурами і мозочком [5,8].

Епілептичні напади в гострому періоді 
ГПМК є симптоматичними, викликаними 
геморагічним або ішемічним осередком 
ураження мозку (переважно кори і підкір
кових ядер) [14] . З одного боку, такі епі
лептичні напади не є епілепсією і не потре
бують тривалого призначення протиепі- 
лептичних препаратів (ПЕП), тому що ос
новний підхід до лікування — це усунення 
причини і умов розвитку нападу [17]. З ін
шого боку, в гострому періоді ішемічного 
інсульту в зоні ішемічної "напівтіні" нав
коло інфаркту мозку розгортаються про
цеси екзайтоксичного біохімічного каска
ду, які внаслідок збуджуючого впливу на 
нейрони та клітини глії можуть ініціювати 
епілептичні напади. У зв'язку з цим, у гос
трому періоді ішемічного інсульту, який 
супроводжується епілептичним нападом, 
та при явних змінах на ЕЕГ пароксизмаль- 
ного епілептичного характеру, можна зас
тосовувати ПЕП, насамперед інгібітори 
глутамат-кальцієвих збуджувальних про
цесів (ламотриджин), які в даному контек
сті можна вважати нейроггротекторами [4].

Серед ПЕП препаратами вибору у хво
рих похилого віку є карбамазепін та валь- 
проати [6], останнім часом застосовуєть
ся також ламотриджин [7]. У хворих по
хилого віку із супутньою соматичною па
тологією без ознак ураження печінки пе
ревагу слід віддати вальпроатам [9].

Деякі автори вважають необхідним про
водиш профілактичне призначення ПЕП 
хворим без епілептичних нападів, які відно
сяться до групи ризику дебюту епілептично
го нападу після інсульту — у хворих з гемо
рагічним інсультом (особливо при субарах- 
ноїдальному крововиливі, що викликаний 
розривом аневризми) [13], та ішемічним ін
сультом [5]. Ми також вважаємо, що до та
кої групи ризику можуть бути включені хво-
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рі з геморагічними інсультами та ішемічни
ми інсультами кардіоемболічного підтипу, 
лісі за нашими даними найчастіше супровод
жувались епілептичними нападами.

Інший підхід до профілактики епілеп
тичних нападів у таких хворих групи ризи
ку — це не призначення препаратів, які ма
ють стимулюючий вплив на головний мо
зок, особливо при ознаках пароксизмаль- 
них проявів на ЕЕГ [ 11 ]. За нашими даними 
не доцільно застосовувати у хворих похило
го віку з геморагічними інсультами та іше
мічними інсультами із геморагічною тран
сформацією такі вазоактивні засоби, як еу
філін, пентоксифілін, сульфокамфокаїн. 
Слід застережити також від застосування 
великих доз таких нейропротекторних за
собів, як пірацетам, церебролізин, енцефа- 
бол, інстенон, що мають збуджуючу дію і 
можуть провокувати епілептичні напади.

Із числа обстежених нами хворих із па- 
роксизмальними церебральними розлада
ми, у 31 були встановлені напади переваж
но не епілептичного характеру, які спочат
ку вважались епілептичними. Серед них 
найчастішими були ТІА у вертебро-бази- 
лярному басейні, які супроводжувались 
запамороченням голови із короткочасною 
втратою свідомості і падінням (13 хворих 
— 42 %), кардіогенні синкопи на фоні сер
цевої аритмії (7 хворих —. 22,6%), гіпоглі
кемічний стан (5 хворих — 16,1%), горме- 
тонічний синдром при геморагічному ін
сульті із проривом крові у шлуночкову 
систему стовбуру мозку (3 хворих — 9,7%), 
однобічні екстрапірамідні гіперкінези при 
лакунарних підкорково-стовбурових ін
сультах (3 хворих — 9,7%).

ТІА у вертебробазилярному басейні у 
обстежених хворих розвивались майже так 
же швидко, як і епілептичний напад, але 
при ТІА дуже важливим був зв’язок втра
ти свідомості із поворотами і різкими руха
ми голови, а також тривале збереження 
вестибуло-атактичного синдрому і відсут
ність на ЕЕГ пароксизмальних епілептич
них патернів. Для епілептичного нападу на 
відміну від цього більш характерне корот-

кочасие запаморочення із стереотипними 
вегето-вісцеральними проявами [1]. У разі 
сумнівів відносно епілептичного характе
ру нападу, ми уникали призначення ви
щевказаних стимулюючих ЦНС вазоак- 
тивних і нейропротекторних засобів.

У більшості хворих із синкопами на фо
ні серцевої аритмії анамнестично спостері
гався нетривалий пресинкопальний період 
з неприємним відчуттям завмирання, сер
цебиття або болю в ділянці серця, а також 
іноді відчуття жару в голові, проте були 
частими і синкопи без передвісників. Ін- 
фомативним було ЕЕГ обстеження без оз
нак пароксизмальної активності, а головне 
— дані ЕКГ (наявність аритмії, синдрому 
подовженого інтервалу QT).

Гіпоглікемічний стан спостерігався у 
хворих після введення інсуліну, коли вони 
вчасно не прийняли їжу. Найчастіше він 
проявлявся збудженням, тремтінням, тахі
кардією, втратою свідомості, іноді епілеп
тичним нападом. Характерний анамнез, 
динаміка розвитку та знижений рівень 
глюкози в крові (нижче 3-4 ммоль/л) доз
волив діагностувати характер нападу і 
вжити адекватні заходи (введення глюко
зи per os або внутрішньовенно).

Горметонічний синдром — це стовбу
рові нападоподібні судоми у руках і ногах 
тонічного характеру, які виникали у хво
рих із крововиливом у шлуночки. При 
цьому судомні спазми у кінцівках періо
дично чергувались із м'язовою гіпотоні
єю. Крововилив у шлуночки і верхньос- 
товбурові структури мозку було підтвер
джено даними нейровізуалізації. При да
ному синдромі прогноз у хворих, похило
го віку був несприятливим.

У 2-х хворих спостерігався гемібалізм, 
що проявлявся "кидальними" рухами у ру
ці, у 1-го хворого міоклонії у правих кін
цівках (переважно у руці), які розвинулись 
через декілька годин після початку інсуль
ту (за даними МРТ — лакунарні інсульти у 
стовбурово-підкіркових структурах). На 
відміну від парціального моторного нападу 
ці рухи були постійними на протязі біля
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2-х тижнів і поступово зникли на фоні па
тогенетичного лікування інсульту та зас
тосування седативних засобів.

Таким чином, у хворих похилого віку 
спостерігаються ознаки цереброваскуляр- 
ної патології, що часто веде до різних парок- 
сизмальних церебральних розладів, які тре
ба відрізняти від епілептичних нападів. 
Найчастіші — серед них — інсульти, ТЇА,

синкопи (переважно кардіогекні), гіпоглі
кемічний стан, стовбуровий горметошчкий 
синдром, ексграшрамідні гіперкінези. Ди- 
фереційний діагноз базується на детально
му анамнезі, особливостях клінічного пере
бігу та оцінці допоміжних методів дослід
ження. Правильно встановлений діагноз 
дає змогу вчасно призначити відповідне па
тогенетичне і симптоматичне .лікування.
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PAROXYSMAL CEREBRAL DISORDERS IN TOE ELDERLY
O.V.Sanyk, NM.Grytsay> T M  Zaporozhets,VA.Pinchuk, L.O.Sanyk 

Ukrainian Medical Stomatological Academy, Poltava

Elderly patients with cerebrovascular pathology have several non epileptic paroxysmal 
cerebral disorders, such as: stroke, TIA, syncope, hypoglycemia, stem hormetonic syndrome, 
hyperkinesis. Diagnostic and treatment principles or these disorders had been observed.

Keywords: epilepsy, discirculation encephalopathy, stroke, syncope, hypoglycemia, horme
tonic syndrome, hyperkinesis, treatment.
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