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ПРОБЛЕМНІ СТАТТІ

ЛІКУВАННЯ ЕПІЛЕПСІЇ У ПАЦІЄНТІВ 
З ХВОРОБАМИ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ

(огляд)
Саник  О.В.,Грицай Н.М., Запорожець Т.М., СаникЛ.О.

Українська медична стоматологічна академія, м.Полтава
Резю м е. Розглянуто роль кардіо-васкулярної патології у розвитку епілептичних на­

падів і вплив епілепсії на перебіг хвороб ССС. Показана необхідність збалансованого лі­
кування пацієнтів із епілепсією та хворобами ССС для запобігання ускладнень. 

Ключові слова: епілепсія, хвороби серцево-судинної системи, лікування.

Епілепсія і хвороби серцево-судинної 
системи (С С С ) значно поширені в попу­
ляції. Часто вони сполучаються, особли­
во у пацієнтів похилого і старечого віку. 
Тому лікування таких пацієнтів може 
викликати певні утруднення. У таких ви­
падках необхідно враховувати етіологічні 
та провокуючі фактори нападів, супутні 
хвороби ССС та необхідність тривалого 
застосування протиепілептичних препа­
ратів (П Е П ) [1]. Перебіг епілепсії і хво­
роб ССС має взаємний вплив. При окре­
мих епілептичних нападах, і коли епілеп­
сія недостатньо лікується - можуть вини­
кати серйозні серцеві порушення. До того 
ж ПЕП можуть мати побічні ефекти з бо­
ку ССС. З іншого боку, серцево-судинні 
хвороби та їх лікування можуть провоку­
вати нові епілептичні напади та погіршу­
вати перебіг вже існуючої епілепсії. І на­
решті, деякі кардіоваскулярні симптоми 
можуть імітувати епілептичні напади, то­
му детальна оцінка ознак ураження Ц Н С 
та ССС вкрай необхідна для діагностики 
і лікування пароксизмальних епізодів [3]. 
Правильна оцінка усіх перелічених ф ак­
торів сприятиме оптимізації лікування.

Найчастіше епілептичні напади розви­
ваються при хворобах, які є етіологічними 
факторами та факторами ризику інсультів. 
Емболічні та геморагічні інсульти що ура­
жають кору, значно частіше викликають 
напади, ніж субкортикальні або лакунарні 
інсульти. Дифузна церебральна гіпопер- 
фузія при гіпертонічні хворобі та атерос­
клерозі, також; може викликати епілепто- 
генне ураження у зонах суміжного крово­
постачання кори (у яких менше колате­

ральних сполучень) а також у зонах чутли­
вих до гіпоксії (гіпокамп) [8].

Хвороби мітрального клапану (особли­
во - стеноз) часто приводять до церебраль­
них тробоемболій, які супроводжуються 
епілептичними нападами. Як правило, фо­
кальні напади спричиняються інфарктом, 
крововиливом. Генералізовані напади най­
частіше спричиняються супутніми метабо­
лічними порушеннями, гіпоксією або ме­
дикаментами. Інфекційні ураження клапа­
нів при ендокардитах викликані мікробами 
з великою вірулентністю (Staphylococcus 
aureus), збільшують вірогідність невроло­
гічних уражень. А лікування їх антибіоти­
ками типу бета-лактамів (пеніцилін, іміпе- 
нем) та хінолонів (левофлоксацин та цип- 
рофлоксацин) може провокувати напади.

Спадкові хвороби серця можуть приво­
дити до епілептичних нападів через цереб­
ральні судинні порушення викликані шун­
туванням крові з правого у ліве серце ("си­
ні" вади). Тому пацієнти із підозрою на 
спадкові хвороби серця підлягають невро­
логічному огляду і проведенню електроен- 
цефалографії (ЕЕГ). Навіть при нормаль­
ному неврологічному статусі виявляються 
порушення ЕЕГ, що свідчить про субклі- 
нічні зміни у нервовій системі [7].

Я к передсердні, так і шлуночкові арит­
мії можуть спричиняти минущі невроло­
гічні симптоми через порушення цереб­
рального кровотоку, але вентрикулярні 
аритмії рідше ведуть до епілептичних на­
падів. При відсутності інфаркту міокарда 
судомні синкопи викликані аритмією бу­
ває дуже складно відрізнити від епілеп­
тичних нападів. Передсердні ф ібриляції
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Таблиця 1
Клінічно важ ливі взаємодії аспірину та варфарину з П ЕП

ПЕП 
Фенітоїн 
Фенітоїн 
Карбамазепін _ 
Фенобарбітал _ 
Примідон_____
Вальпроєва кислота 
Вальпроєва кислота

Антиагрегант/ Антикоагулянт
Варфарин
Аспірин
Варфарин
Варфарин
Варфарин
Варфарин
Аспірин

Потенційний клінічний ефект 
Збільшення МНВ
Збільшення вільного фенітоїну
Зниження МНВ
Зниження МНВ
Зниження МНВ
Легке зниження МНВ
Збільшення вільної вальпроєвої 
кислоти

МНВ = міжнародне нормалізоване відношення

збільшують ризик кардіоемболічного ін­
сульту, особливо коли ще додаються арте­
ріальна гіпертензія, вік понад 75 років, 
попередні транзиторні ішемічні атаки 
(ТІА), цукровий діабет[10].

Діючі рекомендації 6-ї Узгоджувальної 
Конференції із антитромботичної терапії
[4] пропонують тривале лікування варфа- 
рином пацієнтів з фібрилярною аритмією 
при деяких значних факторах ризику: по­
передні інсульти (ТІА) або системні ембо­
лії, артеріальна гіпертензія, систолічна не­
достатність лівого шлуночка, ревматична 
мітральна хвороба, протези серцевих кла­
панів, вік понад 75 років. Пацієнтам, яким 
варфарин протипоказаний необхідно 
призначати аспірин по 325 мг щоденно. 
Необхідно уникати призначення протиепі- 
лептичних препаратів (ПЕП), які потен­
ційно взаємодіють з варфарином або аспі­
рином, не тільки для профілактики епілеп­
тичних нападів, але і для зменшення ризи­
ку інсульту. Вальпроєва кислота може 
спричиняти тромбоцитопенію і порушува­
ти функцію тромбоцитів шляхом пригні­
чення другої фази агрегації. Цей ефект 
зменшується при зниженні дози і клініч­
ний ризик кровотечі мінімальний, але мо­
же бути суттєвим у пацієнтів з іншими 
факторами ризику геморагій (такими як 
застосування аспірину або варфарину), що 
обов'язково необхідно враховувати при їх 
застосуванні. Особливості взаємодії аспі­
рину, варфарину з ГІЕП подані в таблиці 1.

Диференційна діагностика синкопаль- 
них та епілептичних нападів складна.

Найважче клінічно відрізнити синкопи, 
які супроводжуються судомами від епі­
лептичних судомних нападів. За даними
[5] синкопи можуть супроводжуватись су­
домами. У двох третин пацієнтів із вен- 
трикулярними тахіаритміями можуть ви­
являтись генералізовані судоми м'язів ту­
луба, які іноді супроводжуються посмику­
ванням кінцівок. При синкопах характер­
ні анамнестичні дані про фізичне напру­
ження, нічне сечовипускання або кашель 
безпосередньо перед приступом. Ф окаль­
ні симптоми, які пов'язані із нападом або 
стереотипні клінічні ознаки свідчать про­
ти синкопу и можуть вважатись підтвер­
дженням парціальних нападів. Одночас­
ний запис клінічних проявів і ЕЕГ даних 
підтверджують характер нападу.

Лікування пацієнтів з епілепсією і сер­
цевими хворобами повинно бути ретель­
но збалансованим для запобігання побіч­
них ефектів. Деякі кардіологічні препара­
ти у терапевтичних дозах збільшують ри ­
зик епілептичних нападів. Це в основно­
му антиаритмічні препарати 1-го класу. 
Епілептичні напади спостерігались як  
при терапевтичному застосуванні, так і 
при передозуванні дігоксину, верапамілу, 
бета-блокаторів, мексилітину, токаініду, 
дизопіраміду, ергоновіну, симпатомімети- 
ків та лідокаїну [15]. Інші медикаменти, 
що застосовуються у кардіології, такі як 
антибіотики при ендокардитах або імуно- 
супресанти при трансплантації серця та­
кож збільшують ризик епілептичних на­
падів. При лікуванні серцевих хвороб не-
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обхідно ураховувати взаємодію препара­
тів, які зв'язую ться із протеїнами плазми 
та ГІЕП, які метаболізуються у печінці [2].

При плануванні кардіальної хірургії у 
хворих із епілепсією необхідно враховувати 
тривалість і тип анестезії. Пацієнти повинні 
бути попереджені про необхідність регуляр­
ного прийому ПЕРІ з невеликою кількістю 
вода навіть при підготовці до хірургічного 
втручання. У багатьох випадках застосуван­
ня бензодіазепінів або барбітуратів під час 
операції забезпечує профілактику нападів і 
може сприяти подальшому зменшенню на­
падів. Якщо у пацієнтів із кардіологічними 
операціями розвиваються непередбачені епі­
лептичні напади, необхідно проводити їх лі­
кування засобами найменше діючими на 
функцію серця. Парентеральними ПЕП із 
найбільш безпечним кардіоваскулярним 
профілем є фосфенітоїн та вальпроат натрію, 
хоч тимчасово можна застосовувати бензоді- 
азепіни. Серед ентеральних засобів найбільш 
кардіологічно безпечними і швидко стабілі­
зуючими стан хворого є габапентин, тіагабін, 
вальпроєва кислота та леветірацетам.

Для пацієнтів із хронічними стабільни­
ми серцевими хворобами слід підбирати 
ПЕП із низькою взаємодією із кардіологіч­
ними препаратами. Треба уникати застосу­
вання таких препаратів: фенітоїн та валь­
проєва кислота (високий ступінь зв'язу­
вання з протеїнами плазми); карбамазепін. 
фенітоїн, фенобарбітал та його деривати 
(індуктори цитохрому Р450 у печінці).

Деякі ПЕП можуть викликати кардіо- 
васкулярні побічні ефекти. Найбільш час­

тими з них є артеріальна гіпотензія і арит­
мія, особливо при швидкому введенні па­
рентеральних препаратів. При застосуван­
ні ПЕП із вольтаж-залежною блокадою 
натрієвих каналів, особливо - карбамазепі- 
ну, описана симптоматична серцева блока­
да [14]. Препарати з багатокомпонентним 
механізмом дії, такі як  ламотріджин без­
сумнівно значно менше впливають на по­
рушення серцевої провідності. А деякі су­
динні препарати, наприклад - блокатори 
кальцієвих каналів (німодипін, флунари- 
зін), мають протиепілептичну дію [9,11].

При застосуванні парентеральних ПЕП 
може також спостерігатись гемодинамічна 
нестабільність завдяки пропіленгліколю, 
який застосовується як  розчинник фено­
барбіталу, фенітоїну і деяких бензодіазепі­
нів. Парентеральний фенітоїн також має 
аритмогенну дію при швидкому введенні у 
великих дозах. М ож ливі кардіологічні 
ефекти після парентерального введення 
ПЕП узагальнені у таблиці 2.

Окрім медикаментозної терапії, на пе­
ребіг хвороб ССС можуть мати вплив ін­
ші методи лікування епілепсії. Імпланта­
ц ія стим улятора блукаю чого нерва 
(С Б Н ) може мати значні анатомічні 
складності у пацієнтів із вживленим де­
ф ібрилятором або водієм ритму, але не 
має протипоказань. С Б Н  рідко приво­
дить до тахікардії або екстасистолії. Вона 
має мінімальний вилив на серцевий ритм 
та його варіабельність [12]. Кетогенна ді­
єта суттєво впливає на ССС і супровод­
жується не тільки поруш енням ліпідного

Таблиця 2
Кардіологічні ефекти парентерального введення ПЕП

Препарат Можливий клінічний ефект Потрібність у ЕКГ- 
моніторингу

і Фенобарбітал (в/в)* Гіпотензія, аритмія Так
: Фенітоїн (в/в)* Гіпотензія, аритмія Так
! Фосфенітоїн (в/в) Minimal Так
; Фосфенітоїн (в/м) Мінімальний Ні

Депакои (вальпроат натрію) Мінімальний Ні
Сибазон (діазегіам) - (в/в)* Гіпотензія Ні
Атіван (лоразеггам)* Гіпотензія Ні
* Містить пропілен гліколь
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профілю, але також подовженням інтер- 
вала QT і дилятаційною кардіоміопатією
[6]. Адренокортикотропний гормон, що 
застосовується у лікуванні важкокура- 
бельних епілепсій дитячого віку може 
спричиняти артеріальну гіпертензію і на­
віть гіпертензивну кардіоміопатію [13].

Таким чином, епілептичні напади м а­
ють негативний вплив на перебіг хвороб 
ССС, також багато хвороб ССС і медика-
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TREATM ENT O F E P IL E P S Y  IN  PATIENTS 
W IT H  CEREBRO -V A SCU LA R D ISEA SES

Sanyk O.V., Gritsay N.M., Zaporozhets T.M., Sanyk L.O.
Ukrainian Medical Stomatological Academy, Poltava

There was observed influence epilepsy and cardio-vascular disease each other. Necessary of 
balanced treatm ent in patients w ith  epilepsy and cardio-vascular diseases had been shown. 

Key w ords: epilepsy, cardio-vascular diseases, treatm ent.
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