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МАТЕРІАЛИ X КОНФЕРЕНЦІЇ УПЕЛ (КИЇВ, 11-13 ТРАВНЯ 2006 РОКУ)

СТАН СИСТЕМИ ГЕМОСТАЗУ ПРИ ЕПІЛЕПТИЧНИХ НАПАДАХ

О.В.Саник, Т.М.Запорожець, Л.О.Саник 
Українська медична стоматологічна академія, м.Полтава, Україна

Резюме. Проведено дослідження системи судинно-тромбоцитарного і плазменого 
гемостазу у хворих з генералізованими і фокальними епілептичними нападами. У першу 
добу після нападів виявлені ознаки синдрому дисемінованого внутрішньо судинного 
зсідання крові у стадії гіперкоагуляції. Ці дані необхідно враховувати у веденні хворих з 
епілептичними (особливо тяж кими) нападами.

Ключові слова: епілепсія, епілептичні напади, гемостаз, синдром внутріш- 
ньосудинного зсідання крові.

Вступ.
Епілепсія є найбільш  поширеним 

розладом ф ункцій головного мозку і 
одним з найчастіш их захворю вань 
взагалі. Поширеність епілепсії становить 
1—1,2% у дорослих і близько 5% у дітей. 
Число хворих на епілепсію на планеті 
становить не менше ЗО млн. Незважаючи 
на успіхи сучасної д іагностики і 
л ікування, проблеми епілепсії не 
втратили свою актуальність. Потребують 
подальшого вивчення питання патогенезу 
і патогенетичного лікування епілепсії і 
епілептичних синдромів. З метою 
з'ясування патогенетичної ролі зрушень у 
системі зсідання крові, нами було 
проведено вивчення системи гемостазу у 
хворих з фокальними і генералізованими 
епілептичними нападами.

Матеріал та методи дослідження.

Проводили вивчення системи 
гемостазу у ЗО хворих на епілепсію, які 
були поділені на 2 групи: 1 група — 18 
осіб з фокальними нападами, 1—12 осіб із 
генералізованими судомними нападами. 
Дослідження проводили у першу добу 
після нападу і у міжнападному періоді.

Функціональний стан тромбоцитів у 
12 хворих визначали за методом Born в 
модифікації В.А.Люсова та співавторів 
(1976) а також за допомогою гемолізат - 
агрегаційного тесту [4].

Для вивчення коагуляційного гемо
стазу визначали час рекальциф ікац ії 
плазми, протромбіновий час, тромбіновий 
час, активований частковий тромбо- 
пластиновий час, антитромбін — III, 
фібриноген, нафтоловий тест, розчинні 
фібрин-мономерні комплекси [1].

Отримані результати та їх
обговорення.

П ісля генералізованих судомних 
нападів у більшості хворих спостерігалась 
спонтанна агрегац ія тромбоцитів і

підвищена їх АДФ-індукована агрегація. 
Після фокальних скроневих епілептичних 
нападів, я к і супроводжувались вира
женими вегето-вісцеральними розладами 
у більшості хворих також була підвищена 
АДФ-індукована агрегація, при інших 
фокальних нападах таких зрушень не 
спостерігалось.

Виявлені ознаки активації тромбо
цитів можуть бути пов’язані як  із пору
ш еннями в системі кровообігу, що 
відбуваються внаслідок нападу (на тлі 
асф іксії, тах ікард ії, ознак іш емії 
міокарду), так і з впливом епілептичного 
збудження головного мозку (його 
регуляторних відділів) на судинно- 
тромбоцитарну ланку  гемостаза. В 
експерименті [10] показано підвищення 
пулу і обміну серотоніну, ДОФА і 
корадреналіну під впливом судом. Як 
відомо, активац ія  тромбоцитів
супроводжується вивільненням  з них 
біологічно активних речовин (серотонін, 
адреналін, гістамін, тромбоксан, тощо) і 
сприяє розвитку вазоконстрикції та 
інших м ікроциркуляторних порушень, 
що може відігравати певну роль у 
патогенезі епілептичного судомного 
нападу. Викид серотоніну із активованих 
тромбоцитів може потенціювати коагу- 
ляційну ланку гемостазу збільшувати 
порушення мікроциркуляції.

Проте вивільнення серотоніну може 
також відігравати певну саногенетичну 
роль при епілептичних нападах. П ід
вищ ення активності серотонінергічної 
системи може давати антиепілептичний 
ефект. Встановлено позитивний вплив 
стимуляції серотонінергічної передачі на 
електрограф ічні і кл ін ічн і прояви 
епілепсії за допомогою введення попе
редників серотоніну [8]. У дослідах з 
моделлю електрош окових судом вста
новлено явну кореляцію між  тривалістю 
післясудомної рухової загальмованості і 
вмістом моноамінів в мозку мишей. 
Припускається, що частота нападів може 
самообмежуватись внаслідок зв’язаного із 
нападом підвищення церебрального рівня
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моноамінів у тому числі серотоніну. [10].
За даними коагулограми, у хворих з 

генералізованими судомними нападами у 
1-шу добу після нападів спостерігалося 
підвищення коагуляційного потенціалу 
крові, про що свідчило скорочення часу 
рекальциф ікац ії плазм и на 17,2% 
(р<0,05), протромбінового часу на 23,6% 
(р<0,05) та активованого часткового 
тромбопластинового часу на 26,4% 
(р<0,05). У цей період вміст антитромбіну 
III знижувався на 8,8% (р<0,05), без зміни 
тромбінового часу та вмісту фактору XIII. 
Концентрація фібриногену залиш алася на 
рівні цього показника у донорів. Але у 
хворих після генералізованого судомного 
нападу у 1-шу добу спостерігалися 
позитивні нафтоловий тест, етанолові 
тести (р<0,01), відмічено збільш ення 
продуктів деградації фібрину. Ці дані 
вказують на ознаки синдрому дисемі- 
нованого внутрішньосудинного зсідання 
крові (ДВЗ-синдром) у стадії гіперкоагу- 
ляції [6].

П ісля парціальних (фокальних) 
нападів у хворих також  спостерігалася 
активац ія коагуляційного потенціалу 
крові: час рекальц и ф ікац ії плазми
скорочувався на 13,2%  (р<0,05),
протромбіновий час та активований 
частковий тромбопластиновий час на 
31,8% (р<0,05) і на 29,7%  (р<0,05)
відповідно. Залиш алися на рівні 
контрольної групи показники  тром
бінового часу та вмісту фібриногену. 
Спостерігався позитивний нафтоловий 
тест. Це також свідчило про наявність 
ДВЗ-синдрому у стадії гіперкоагуляції. У 
міжнападному періоді у хворих на 
епілепсію ми не виявили  вірогідних 
відмінностей показників  плазменного 
ланцюга гемостазу, за винятком ско
рочення протромбінового часу на 37,8% 
(р 0<05).

Механізм запуску внутрішньосудин
ного зсідання крові при епілептичних 
нападах ми можемо пояснити активацією 
внутрішнього і зовнішнього його шляхів 
[9]. Обидва ш ляхи  запуску внут
рішньосудинного зсідання крові при епі
лептичних нападах мож уть зумовлю 
ватись поруш енням ф ункції гемато- 
енцефалічного бар’єру (ГЕБ) із підви
щенням його проникності для тканинного 
тромбопластину, моноамінів (серотоніну) 
та інших індукторів зсідання.

При генералізованих судомних 
тоніко-клонічних епілептичних нападах 
типові такі патакатомічні зміни: пору
шення проникності судинної стінки — 
периваскулярний набряк і периваску-

лярні крововиливи. Порушення тонусу 
судинних стінок у вигляді розширення и 
спадіння просвіти капілярів, інвагінацією 
судинних стінок. Це свідчить про 
наявність розповсю джених гострих 
судинно-гіпоксичних змін [3]. Як відомо з 
даних літератури [2] в результаті ішемії 
та гіпоксії виникає пош кодження 
мембранних структур клітин, як і 
формують гематоенцефалічний бар'єр 
(ГЕБ). П оруш ення цілісності ГЕБ 
виникають одразу після гострої ішемії.

Таким чином зовніш ній ш лях 
активації внутрішньосудинного зсідання 
крові активується III фактором 
(тромбоплатином) [7]. Тканинний 
тромбопластин (фактор III) при 
генералізованих епілептичних нападах 
може мати різне походженя: 1) м'язове 
(при тоніко-клонічних судомах із 
травматизацією м ’язової тканини; 2) із 
судинної стінки (при її уш кодженні 
внаслідок гіпоксично-дисциркуляторних 
порушень при нападах); 3) із тканини 
мозку при порушенні ГЕБ.

При ф окальних епілептичних 
нападах із вегетативно-вісцеральними 
проявами можливий внутрішній ш лях 
активації внутрішньо судинного зсідання 
крові. Ф окальні скроневі напади із 
вегетативним компонентом супровод
ж ую ться активацією  вегетативних 
медіаторних систем, що призводить до 
надходж ення в кров активую чих 
ендотелій моноамінів (адреналін, норадре- 
налін, серотонін). Таким чином відбу
вається запуск внутрішноьсудинного 
зсідання крові за внутрішнім шляхом.

Таким чином, як  при гене
ралізованих, так і при фокальних вегето- 
вісцеральних епілептичних нападах у 
хворих спостерігався ДВЗ-синдром у 
стадії гіперкоагуляц ії. Цей висновок 
знаходить п ідтвердж ення у роботах 
В .А .Карлова [5], в яки х  за даними 
патанатомічних і клінічних досліджень 
виявлені ознаки ДВЗ-синдрому у хворих з 
епілептичним статусом.

Висновки

1. Нами виявлено прояви ДВЗ- 
синдрому в гострому періоді епілептичних 
нападів, як і приєдную чись до пато
генетичних механізмів нападів, можуть 
поглиблювати структурно-функціональні 
порушення ЦНС.

2. При лікуванні хворих з тяж кими 
генералізованими судомними епілепти
чними нападами необхідно враховувати 
прояви ДВЗ-синдрому.
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HEMOSTASIS SYSTEM IN EPILEPTIC SEIZURES

O.Sanyk, T.Zaporozhets, L.Sanyk 
Ukrainian Medical Stomatological Academy

There was studied hem ostasis system of patien ts w ith generalized and focal epilept: 
seizures. At firs t day a fte r seizures there were founded the m arkers of in travascular bloc 
coagulation syndrome in the hypercoagulation stage. It is necessary to use th is data to cai 
epileptic patients especially in cases of grave seizures.

Key words: epilepsy, epileptic seizures, hemostasis, in travascu lar blood coagulation syi 
drome.

ВИВЧЕННЯ ЕФЕКТИВНОСТІ ТА ПЕРЕНОСИМОСТІ ВІТЧИЗНЯНОГО 
ПРЕПАРАТУ ЛАМОТРИН В ЛІКУВАННІ ЕПІЛЕПСІЇ У ДІТЕЙ

Стеценко Т.І., Мартинюк В.Ю.
Київська медична академія післлдипломної освіти 

Кафедра дитячої неврологи та медико-соціальної реабілітації

Резюме. В статье представлены данные о фармакологических особенности 
антиэпилептических свойствах ламотриджина (Ламотрина), а такж е собственн 
исследования эффективности его лечения различных форм эпилепсии у детей.

Ключевые слова: ламотриджин, дети, эпилепсия.

За останні роки відбулися значні 
зміни практично в усіх областях 
вивчення такої гетерогенної хвороби як 
епілепсія. В ідкриваю ться нові етіопа- 
тогенетичні м еханізми формування 
епілептичного вогнищ а та фармако- 
резистентності, описуються нові епілеп
тичні синдроми та епілептичні енце- 
фалопатії, але головні досягнення 
наукових досліджень в розробці та 
впровадженні нових антиепілептичних 
препаратів.

Л амотридж ин (3,5-Діаміно-6-(2 
дихлорфеніл)-триазин) має особлі 
фармакодінамічні властивості — ста 
л ізац ія  пресинаптичних нейрональн 
мембран, блокада вольтаж-залежних № 
каналів та попередж ення надмірне 
викиду збуджуючих нейромедіаторн 
амінокислот (головним чином глутама1 
а також аспартату), як і грають важлз> 
роль в розвитку епілептичного прилад] 
Також ламотриджин відповідає сучасн 
світовим стандартам щодо анг
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