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Эпилепсия в структуре 
пароксизмальных состояний 

после ишемического инсульта
М.Ю. Максимова, А.Г. Брутян, Е.В. Шалиманова

ФГБНУ «Научный центр неврологии», Москва, Россия

Введение. Эпилепсия является частой причиной пароксизмальных состояний, возникающих после ишемического инсульта. 
Цель исследования — уточнить клинические, нейровизуализационные и нейрофизиологические особенности постинсультной эпилепсии (ПИЭ). 
Материалы и методы. Обследованы 17 (81%) мужчин и 4 (19%) женщины в возрасте 25–89 лет с пароксизмальными состояниями, возникши-
ми после ишемического инсульта. У 14 (66,7%) пациентов диагностирована ПИЭ, у 7 (33,3%) — пароксизмальные состояния неэпилептического 
генеза. Сопоставительная оценка групп проводилась с учетом клинических данных, данных нейровизуализации и 10-часового ночного видео-
электроэнцефалографического мониторинга. 
Результаты. У пациентов с ПИЭ в 64,8% случаев выявлено тотальное поражение островковой доли, инфаркты чаще захватывают кору 
(100%) и белое вещество полушария мозга, а также базальные ядра и другие глубинные структуры мозга, при ЭЭГ регистрировалась эпилепти-
формная активность и/или полушарное замедление на стороне инфаркта (64,3%). У пациентов с пароксизмальными состояниями неэпилепти-
ческого генеза инсульт чаще развивался в бассейне артерий вертебробазилярной системы, пароксизмальные состояния являлись повторными. 
Заключение. Дифференциальная диагностика пароксизмальных состояний, возникающих после инсульта, основывается на анализе их клини-
ческих проявлений и анамнезе. Данные длительного видео-электроэнцефалографического мониторинга в ряде случаев имеют решающее значе-
ние в диагностике ПИЭ. 
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Epilepsy as part of paroxysmal disorders 
after ischaemic stroke

Marina Yu. Maksimova, Amayak G. Brutian, Elena V. Shalimanova 

Research Center of Neurology, Moscow, Russia

Introduction. Epilepsy is a common cause of paroxysmal disorders appearing after ischaemic stroke. 
The aim of the study was to clarify the clinical, neuroimaging, and neurophysiological features of post-stroke epilepsy (PSE). 
Materials and methods. We examined 17 (81%) men and 4 (19%) women aged 25–89 years with paroxysmal disorders after ischaemic stroke. Fourteen (66.7%) 
patients were diagnosed with PSE, while 7 (33.3%) had non-epileptic paroxysmal disorders (NEPD). We conducted a comparative assessment of the groups, 
considering the clinical, neuroimaging, and 10-hour night-time video-EEG monitoring data. 
Results. In patients with PSE, 64.8% of cases had total damage of the insular lobe, and infarcts more often included the cerebral cortex (100%) and white matter, 
as well as the basal nuclei and other deep brain structures. The EEG recorded epileptiform activity and/or hemispheric slowing on the side of the infarction 
(64.3%). In patients with NEPD, the infarct was more often located in the vertebrobasilar artery territory, and the paroxysmal disorders were recurrent. 
Conclusion. Differential diagnosis of post-stroke paroxysmal disorders is based on the analysis of their clinical signs and medical history. In some cases, data from 
long-term video EEG monitoring are crucial for the diagnosis of PSE.
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синдромом или без него, пароксизмальными сенсорными 
нарушениями, внезапной слабостью или непроизвольны-
ми движениями в конечностях, а также эмоциональными, 
психическими проявлениями. При исключении корриги-
руемых причин этих состояний (электролитные наруше-
ния, побочное действие принимаемой лекарственной тера-
пии), жизнеугрожающих состояний (нарушения мозгового 
кровообращения, инфаркт миокарда) в дифференциально-
диагностический ряд включают синкопальные состояния, 
пароксизмальные двигательные расстройства, эпилепсию 
и функциональные нарушения. Среди этих состояний эпи-
лепсия является наиболее неблагоприятным фактором, 
способствующим снижению реабилитационного потенци-
ала, развитию эмоциональных и когнитивных нарушений, 
травматизации, снижению качества жизни пациентов. 

Цель исследования — уточнить клинические, нейровизуа-
лизационные и нейрофизиологические особенности ПИЭ. 

Материалы и методы

Протокол исследования одобрен локальным этическим 
комитетом ФГБНУ «Научный центр неврологии». Все па-
циенты подписали добровольное согласие на проведение 
длительного видео-ЭЭГ-мониторинга. 

Набор пациентов

В исследование включен 21 пациент, в том числе 17 (81%) 
мужчин и 4 (19%) женщины с ПС, возникшими после ИИ. 
Средний возраст пациентов составил 55 (51–67) лет. Набор 
пациентов осуществлялся на базе ФГБНУ «Научный центр 
неврологии» среди больных, находившихся на стационар-
ном лечении или обратившихся за медицинской помощью 
в научно-консультативное отделение. Для уточнения при-
чины ПС и реабилитационного лечения были госпитали-
зированы 12 пациентов; 7 пациентам обследование прово-
дилось амбулаторно; у 2 пациентов ПС впервые возникли 
во время стационарного лечения. 

Критерии включения: 
• перенесенный ИИ (от 7 сут до 3 лет); 
• возникновение ПС спустя 7 сут с момента развития ИИ. 

Критерии исключения: 
• геморрагический инсульт в анамнезе; 
• опухоль головного мозга; 
• демиелинизирующее или инфекционное заболевание 

нервной системы;
• значительно выраженные когнитивные нарушения, 

психомоторное возбуждение; 
• сердечно-сосудистые заболевания в стадии деком-

пенсации;
• нейрохирургические вмешательства на головном 

мозге в анамнезе; 
• эпилепсия до развития ИИ;
• ранее установленный диагноз ПИЭ. 

Введение

Эпилепсия выявляется у 10% пациентов молодого и сред-
него возраста, перенесших инсульт. Четверть впервые 
возникших эпилептических приступов после инсульта от-
мечается у пациентов старше 60 лет [1, 2]. Инсульт чаще 
развивается в возрасте 55–75 лет [3], ишемический инсульт 
(ИИ) — в пожилом возрасте (средний возраст мужчин — 
68 лет, женщин — 73 года) [4], что определяет коморбид-
ность инсульта, обусловленного большим количеством и 
взаимным влиянием факторов риска, и эпилептогенеза [5]. 
Эпилепсия в этих случаях увеличивает риск развития по-
вторного инсульта в 3 раза [6]. 

Эпилептические приступы, возникающие в течение 7 сут 
после инсульта, классифицируются как острые симптома-
тические судорожные приступы. Поздние (неспровоциро-
ванные) эпилептические приступы возникают по проше-
ствии 7 сут от начала инсульта [7]. По данным авторов, в 
протоколах исследований которых использовалась обнов-
ленная терминология и современные критерии диагности-
ки постинсультной эпилепсии (ПИЭ), частота возникнове-
ния неспровоцированных приступов (или ПИЭ) в течение 
10 лет после инсульта составила 10–12% [8]. 

У части пациентов эпилептические приступы представ-
ляют собой билатеральные тонико-клонические судороги 
(БТКС) или фокальные моторные приступы с утратой со-
знания. В этих случаях типичная семиология приступа по-
зволяет с достаточно высокой долей вероятности утверждать 
их эпилептический генез и развитие ПИЭ. Однако неспро-
воцированные приступы могут представлять собой парок-
сизмальные состояния (ПС), не имеющие типичных эпи-
лептических характеристик, что затрудняет диагностику или 
приводит к гипердиагностике эпилепсии с необоснованным 
назначением противоэпилептической терапии. Это касается 
в первую очередь ПС, клиническая картина которых пред-
ставлена утратой сознания без судорог, пароксизмальными 
движениями конечностей без нарушений сознания, парок-
сизмальными когнитивными, эмоциональными, вегетатив-
ными и поведенческими нарушениями, которые сложны в 
интерпретации [9]. Согласно классификации Международ-
ной противоэпилептической лиги ПС, маскирующие эпи-
лепсию, включают синкопальные и гипоксические при-
ступы, поведенческие, психологические, психиатрические, 
сон-ассоциированные расстройства, пароксизмальные дви-
гательные нарушения и некоторые другие состояния. 

Трудности диагностики ПИЭ обусловлены также стертой 
клинической картиной у пациентов пожилого возраста 
и развитием бессудорожных приступов, частота которых 
может достигать 24% в остром периоде инсульта при про-
ведении стандартной ЭЭГ, с крайне низким процентом вы-
являемости при отсутствии нейрофизиологического обсле-
дования [10]. ПС, возникающие после инсульта, наиболее 
часто представлены спутанностью сознания с судорожным 
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интенсивности белого вещества определяли с использова-
нием шкалы Fazekas [16]. 

Патогенетический подтип ИИ устанавливали согласно 
классификации TOAST [17].

Психологический статус оценивали по шкале тревоги Бека 
[18] и шкале депрессии Гамильтона [19, 20]. Субъективную 
оценку качества жизни пациента проводили с помощью 
опросников качества жизни SF-36 (The Short Form-36) [21] 
и Q-Les-Q-SF (Quality of Life, Enjoyment and Satisfaction 
Questionnaire Short Form) [22, 23]. При наличии у паци-
ентов речевых или когнитивных нарушений объективная 
оценка психоэмоционального статуса с помощью шкал не 
представлялась возможной, что учитывалось при статисти-
ческой обработке данных. 

Нейрофизиологическая оценка

Всем пациентам было выполнено нейрофизиологическое 
обследование в виде длительного (ночного, 10-часового) 
видео-ЭЭГ-мониторинга. Исследование проводилось в 
блоке видео-ЭЭГ-мониторинга и полисомнографии на базе 
отделения клинической нейрофизиологии ФГБНУ «Науч-
ный центр неврологии» с использованием 32-канальной 
системы «NicoletOnе EEG System» («Natus») и 36-каналь-
ной системы «BE plus LTM» («EBNeuro»). При наложении 
скальповых электродов применялась международная схема 
«10-20» [24] с обязательным использованием двух каналов 
электрокардиографии. При необходимости осуществля-
лось дополнительное наложение 6 скуловых электродов. 
Запись проводилась в состоянии активного и пассивного 
бодрствования пациента, а также в состоянии ночного сна. 

Протокол проведения функциональных проб включал дву-
кратное (вечернее и утреннее) выполнение ритмической 
фотостимуляции в частотном диапазоне 1–50 Гц [25] и про-
бу с гипервентиляцией в течение 5 мин. При выявлении у 
пациентов двусторонних гемодинамически значимых ате-
ростенозов брахиоцефальных артерий, стенокардии напря-
жения, перенесенного инфаркта миокарда, ИИ в течение 
последнего года проба с гипервентиляцией не проводи-
лась. Анализ ЭЭГ-данных выполнялся с использованием 
программы «EegRev», написанной одним из авторов этой 
статьи А.Г. Брутяном. Интерпретация ЭЭГ осуществлялась 
на основе рекомендаций Международной федерации кли-
нической нейрофизиологии [26]. 

Критерии постановки диагноза постинсультной эпилепсии

Отнесение ПС к категории эпилептического приступа про-
водилось, в первую очередь, на основании его семиологии в 
соответствии с классификацией эпилептических приступов 
2017 г. [27]. Если клиническая картина ПС имела четкие ха-
рактеристики эпилептического приступа, диагноз эпилепсии 
устанавливался вне зависимости от наличия интериктальной 
эпилептиформной активности на ЭЭГ. Кроме того, ПС от-
носили к эпилептическим в случае регистрации приступа 
во время проведения видео-ЭЭГ-мониторинга с одновре-
менной регистрацией паттерна эпилептического приступа 
на ЭЭГ. Приступы с неоднозначной клинической картиной 
расценивались как эпилептические в случае регистрации ин-
териктальной эпилептиформной активности на ЭЭГ.

Тип эпилептических приступов с разделением на приступы 
с фокальным, генерализованным, неизвестным началом 

Особенности сбора анамнеза

Эпилептологический анамнез включал оценку условий 
рождения и развития пациента, наличие травм головы, феб- 
рильных судорог, отягощенного по эпилепсии семейного 
анамнеза. При сборе анамнеза выяснялись особенности 
ИИ (учитывались случаи ранее перенесенного ИИ, клини-
ческая картина ИИ, ПС в дебюте ИИ, острые симптомати-
ческие приступы). 

Для проведения дифференциальной диагностики ПС при-
нимались во внимание следующие данные анамнеза: 
• время, прошедшее от развития последнего инсульта до 

первого неспровоцированного приступа;
• количество приступов, их стереотипность;
• условия возникновения ПС (время суток, состояние 

бодрствования или сна, прием алкоголя или депривация 
сна накануне приступа, прием лекарственных препара-
тов, провокаторы приступов, влияние на возникновение 
приступа определенного положения тела, внешних фак-
торов);

• предвестники приступов;
• семиология приступов (первые проявления приступа и 

особенности его развития, утрата сознания, судорож-
ный компонент, длительность приступа);

• характеристики состояния после приступа (сонливость, 
дезориентация, головная боль, психомоторное возбуж-
дение, речевые нарушения, общая слабость, двигатель-
ные нарушения);

• развитие во время приступа непроизвольного мочеиспу-
скания, слюнотечения, прикусывание языка или губы. 

При развитии у пациента ПС в виде утраты сознания или 
речевых нарушений с целью уточнения условий возник-
новения приступа, его течения, клинических проявлений, 
состояния после приступа проводилась беседа с родствен-
никами пациента и очевидцами приступа. 

Клиническая оценка и дополнительные методы исследования

У всех пациентов производилась оценка неврологического 
и соматического статуса. Тяжесть инсульта оценивалась в 
баллах по шкале инсульта Национальных институтов здо-
ровья (NIHSS) [11, 12]. Уровень функциональной незави-
симости пациента на момент включения в исследование 
оценивался с помощью модифицированной шкалы Рэн-
кина [13]; уровень повседневной активности — с помощью 
индекса Бартел [14]. 

Проводились общий и биохимический анализы крови, 
электрокардиография, дуплексное сканирование брахио-
цефальных артерий, трансторакальная эхокардиография. 
При отсутствии у пациента данных нейровизуализации, 
выполненной после возникновения ПС, проводилась маг-
нитно-резонансная томография на аппаратах «Siemens 
Magnetom Avanto» (1,5 Тл) или «Siemens Magnetom Ve-
rio» (3 Тл) в режимах Т1, Т2, FLAIR, Т2*/SWI, DWI. Ин-
фаркты в бассейнах артерий каротидной и вертебробази-
лярной систем распределялись по объему на обширные, 
большие, средние, малые глубинные инфаркты и малые 
поверхностные инфаркты [15]. Кроме того, выделялись 
корковые, корково-подкорковые и подкорковые инфар-
кты. Также оценивались геморрагический компонент в 
области инфаркта, количество вовлеченных в инфаркт 
долей головного мозга, изолированное поражение долей 
головного мозга и базальных ядер. Выраженность гипер- 
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ства выявлена у 12 (57,1%) пациентов: 1 степень по шкале 
Fazekas — у 9 (75%), 2 степень — у 2 (16,7%), 3 степень — 
у 1 (8,3%). 

У 3 (14,3%) пациентов инсульт сопровождался утратой 
сознания с последующим развитием очаговой невроло-
гической симптоматики. У всех пациентов отсутствовали 
острые симптоматические приступы. Время от инсуль-
та до возникновения первого ПС в среднем составило 
9 (3–14) мес. У 11 (52,4%) пациентов до включения в ис-
следование зарегистрирован 1 приступ ПС, у 3 (14,3%) — 
4–10, у 1 (4,8%) — 40, у 2 (9,5%) пациентов ПС были еже-
дневными. Частота повторных ПС варьировала в зависи-
мости от времени, прошедшего с момента первого ПС, от 
1 раза в месяц до ежедневных приступов. Из 10 пациентов 
с повторными ПС у 9 больных они были однотипными, 
у 1 пациента 3 из 4 ПС сопровождались утратой сознания.

Клиническая картина ПС у 21 пациента была различной: 
у 7 (33,3%) пациентов ПС представляли собой внезапно 
возникающие непроизвольные движения, тонические (или 
клонические) судороги в паретичных конечностях на фоне 
ясного сознания в течение от нескольких секунд до 5 мин 
(у 1 пациента длительность ПС составила около 30 мин); 
у 2 (9,2%) пациентов ПС начинались с тонического напря-
жения в паретичной руке с последующей утратой сознания 
без развития БТКС; у 1 (4,6%) пациента ПС характеризо-
вался непроизвольным поворотом головы и глаз в сторо-
ну с утратой сознания без развития БТКС; у 6 (28,6%) — 
БТКС с неизвестным началом; у 3 (14,3%) — утратой со-
знания без судорожного компонента в течение 1–2 мин; 
2 (9,2%) пациентов были обнаружены родственниками с 
утратой сознания, из них в 1 случае отмечалась сонливость 
после приступа, в другом — спутанность сознания. 

После обследования (с учетом анамнестических данных, 
клинической картины ПС, данных нейровизуализации, 
результатов видео-ЭЭГ-мониторинга и дополнительных 
методов исследования) у 14 (66,7%) пациентов была диаг-
ностирована ПИЭ:
• фокальные приступы без нарушения сознания — 

у 5 (35,7%);
• фокальные приступы с нарушением сознания без 

БТКС — у 3 (21,4%), причем у 1 пациента встречались 
как фокальные приступы без нарушения сознания, так 
и фокальные приступы с нарушением сознания без раз-
вития БТКС;

• БТКС с неизвестным началом — у 6 (42,9%);
• генерализованные судорожные приступы — у 1, поми-

мо приступов с генерализованным началом имели место 
БТКС с неизвестным началом; 

• неклассифицируемые приступы — у 1. 

Пациенты с ПИЭ составили 1-ю группу. Во 2-ю группу 
были включены 7 пациентов с ПС неэпилептического ге-
неза (НЭПС), из них у 3 пациентов диагностированы па-
роксизмальные двигательные расстройства (гемибаллизм, 
пароксизмальная кинезиогенная дискинезия, пароксиз-
мальная дистония), у 3 — синкопальные состояния, у 1 — 
повторные нарушения мозгового кровообращения. Срав-
нительная характеристика групп пациентов представлена 
в табл. 1. 

Среди пациентов с ПИЭ преобладали лица молодого и 
среднего возраста, во 2-й группе — лица пожилого и стар-
ческого возраста (p > 0,05). В группе ПИЭ чаще отмечалась 

и неклассифицируемые приступы устанавливался согласно 
классификации, принятой ILAE в 2017 г. [28]. Приступы 
расценивались как неклассифицируемые при отсутствии 
сведений о начале и развитии приступа, а также при нали-
чии факта утраты сознания пациента, зарегистрированного 
очевидцами. 

Согласно критериям, разработанным ILAE в 2014 г., по-
становка диагноза ПИЭ с учетом структурной патологии 
[1] возможна при возникновении как минимум одного не-
спровоцированного эпилептического приступа.

Период наблюдения составил от 6 мес до 2 лет в зависимо-
сти от времени включения пациентов в исследование. 
Большинство пациентов с установленной ПИЭ повторно 
приглашались на консультацию с целью оценки эффектив-
ности противоэпилептической терапии и ее коррекции. 
Оценка состояния здоровья остальных пациентов проис-
ходила дистанционно. 

Статистический анализ результатов проводился с исполь-
зованием программного обеспечения R 3.6.0. Для сравне-
ния групп, в том числе для таблиц сопряженности, исполь-
зовали точный критерий Фишера. С учетом ненормального 
распределения выборки для анализа количественных 
признаков применяли непараметрические методы с опре-
делением медианы, 1-го и 3-го квартилей (Ме [Q1; Q3]). 
Сравнительный анализ двух независимых групп по количе-
ственным признакам выполняли с использованием крите-
рия Манна–Уитни. Статистически значимыми считались 
результаты при р < 0,05.

Результаты

В исследование был включен 21 пациент: 17 мужчин (81%) 
и 4 женщины (19%), средний возраст 55 (51–67) лет. Время 
с момента развития ИИ до включения в исследование со-
ставило 12 (9–26) мес. При распределении по возрасту пре-
обладали пациенты среднего (47,6%) и пожилого (33,3%) 
возраста. Большинство (90%) пациентов были правшами, 
2 пациентов (10%) — амбидекстрами. Артериальная гипер-
тония выявлена у 81% пациентов, дислипидемия — у 86%, 
сахарный диабет — у 14%, фибрилляция предсердий — 
у 19%, табакокурение — у 48%. 

У 20 пациентов ИИ был первичным. У 1 пациента ПС воз-
никли после повторного инсульта. В 1 случае проводился 
системный тромболизис. У всех пациентов инфаркты моз-
га локализовались супратенториально. Инфаркты в левом 
полушарии мозга выявлены у 52,4% пациентов, в правом 
полушарии — у 47,6%. У 17 (81%) пациентов инсульт раз-
вился в бассейне средней мозговой артерии, у 3 пациентов 
(14,3%) — в бассейне артерий вертебробазиллярной систе-
мы, у 1 пациента — в бассейне внутренней сонной арте-
рии. Преобладали инфаркты среднего (47,6%) и большого 
(33,3%) объема, реже встречались малые инфаркты (19%). 
У 2 (9,5%) пациентов отмечались одиночные инфаркты в 
височной и лобной долях, у 3 (14,3%) — малые глубинные 
инфаркты в базальных ядрах и таламусе, у 16 (76,2%) — 
инфаркты, захватывающие кору полушарий мозга и ба-
зальные ядра. Поражение одной доли мозга наблюдалось 
у 6 (28,6%) пациентов, 2 долей — у 1 (9,5%), 3 долей — 
у 3 (14,3%), 4 долей — у 7 (33,3%), 5 долей — у 1 (4,7%). 
Вовлечение коры большого мозга выявлено у 18 (85,7%) 
пациентов. Геморрагический компонент в инфаркте обна-
ружен у 18 пациентов. Гиперинтенсивность белого веще-
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Таблица 1. Сравнительная характеристика пациентов с ПИЭ (1-я группа) и НЭПС (2-я группа)

Table 1. Comparative characteristics of patients with PSE (Group 1) and NEPD (Group 2)

Показатель / Parameter
1-я группа / Group 1 

(n = 14)
2-я группа / Group 2 

(n = 7)
p

Пол / Gender:
мужчины / males
женщины / females

12 (85,7%)
2 (14,3%)

5 (71,4%)
2 (28,6%)

0,574

Возраст в момент ИИ, годы / Age at stroke onset, years:
25–44 
45–59 
60–74 
75–89 

2 (14,3%)
8 (57,1%)
4 (28,6%)

0

0
2 (28,6%)
3 (42,8%)
2 (28,6%)

0,147

Средний возраст в момент ИИ, годы / Average age at stroke onset, years 53,5 (48–59) 70 (49–77) 0,052
Подтип инсульта (TOAST) / Stroke subtype (TOAST):

кардиогенный эмболический / cardioembolic
атеротромботический / atherothrombotic
лакунарный / lacunar
другой уточненной этиологии / other determined aetiology
криптогенный / cryptogenic

2 (14,2%)
3 (21,4%)

0
2 (14,2%)
7 (50,0%)

1 (14,3%)
0

1 (14,3%)
0

5 (71,4%)

0,413

Тяжесть инсульта по шкале NIHSS, баллы / Stroke severity on the NIHSS, points:
0–2
3–8
9–12
13–15
16–34
>34

1 (7,1%)
4 (28,6%)
5 (35,7%)

0
4 (28,6%)

0

1 (14,3%)
3 (42,8%)
3 (42,8%)

0
0
0

0,521

Степень инвалидизации по модифицированной шкале Рэнкина 
Degree of disability on the modified Rankin Scale:

1 
2 
3 
4 
5 

1 (7,1%)
2 (14,3%)
2 (14,3%)
5 (35,7%)
4 (28,6%)

0 
2 (28,6%)

0
4 (57,1%)
1 (14,3%)

0,732

Речевые нарушения / Speech disorders:
дизартрия / dysarthria
афазия / aphasia

10 (71,4%)
3 (30,0%)
7 (70,0%)

5 (71,4%)
4 (80,0%)
1 (20,0%)

0,603
0,650
0,119

Артериальная гипертензия / Arterial hypertension 10 (71,4%) 7 (100,0%) 0,255

Атеросклероз брахиоцефальных артерий / Brachiocephalic atherosclerosis 11 (78,6%) 7 (100,0%) 0,521

Гемодинамически значимый атеростеноз брахиоцефальных артерий 
Haemodynamically significant arterial stenosis of the brachiocephalic arteries

2 (18,2%) 0

Фибрилляция предсердий / Atrial fibrillation 2 (14,3%) 2 (28,6%) 0,085
Сахарный диабет / Diabetes mellitus 2 (14,3%) 1 (14,3%) 1
Табакокурение / Smoking 6 (42,9%) 4 (57,1%) 0,659
Дислипидемия / Dyslipidaemia 12 (85,7%) 5 (71,4%) 0,574
Латерализация инфаркта / Side of the infarct:

левое полушарие / left hemisphere
правое полушарие / right hemisphere

8 (57,1%)
6 (42,8%)

3 (42,8%)
4 (57,1%)

0,659

Объем инфаркта / Infarct size:
малый / small
средний / moderate
большой / large
обширный / extensive

2 (14,2%)
6 (42,9%)
6 (42,9%)

0

2 (28,6%)
4 (57,1%)
1 (24,3%)

0

0,493

Артериальный бассейн / Arterial territory:
средняя мозговая артерия / middle cerebral artery
вертебрально-базилярная система / vertebrobasilar system
внутренняя сонная артерия / internal carotid artery

14 (100,0%)
0
0

3 (42,8%)
3 (42,8%)
1 (14,3%)

0,006
0,027
0,333
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При анализе данных нейровизуализации у пациентов с ПИЭ 
выявлено частое сочетанное поражение островковой доли и 
базальных ядер (р = 0,007), теменной доли и базальных ядер 
(р = 0,047), височной доли, базальных ядер, лобной или 
островковой доли (р = 0,02). Среднее время, прошедшее с 
момента развития инсульта до первого ПС, в группе ПИЭ 
составило 10 (7–25) мес, в группе НЭПС — 3 (1,5–15,5) мес. 
В группе ПИЭ у 78% пациентов зарегистрирован один при-
ступ, в группе НЭПС отмечались повторные ПС (р = 0,01). 
Длительность ПС также имела некоторые особенности: эпи-
лептические приступы, сопровождавшиеся утратой созна-
ния, длились около 5 мин, неэпилептические приступы — 
секунды или 1–2 мин; фокальные моторные эпилептические 
приступы — от нескольких секунд до 30 мин, ПС в рамках 
двигательных расстройств — несколько секунд. Такие ха-
рактеристики приступов и состояния после приступов, как 
дезориентация, сонливость, головная боль, непроизвольное 
мочеиспускание, прикусывание языка/губы/щеки, психомо-
торное возбуждение, встречались только у пациентов с ПИЭ. 

тяжелая степень неврологических нарушений и инва-
лидизации (р > 0,05). Речевые нарушения у пациентов с 
ПИЭ были представлены афазией, у пациентов с НЭПС — 
дизартрией (р > 0,05). 

При ПИЭ инфаркты захватывали кору большого мозга во 
всех случаях, при НЭПС — в 57% (р = 0,026). В обеих груп-
пах пациентов одинаково часто отмечалось вовлечение 
лобной, височной, островковой, теменной, затылочной до-
лей и базальных ядер. Инфаркты в лобной и височной до-
лях чаще выявляются в группе пациентов с ПИЭ (р > 0,05), 
в таламусе — в группе пациентов с НЭПС (р = 0,001). 
У пациентов с ПИЭ инсульт развился в бассейне сред-
ней мозговой артерии (р = 0,006), в группе пациентов с 
НЭПС — в бассейне артерий вертебробазиллярной си-
стемы (р = 0,03). Инфаркты островковой доли одинаково 
часто возникали в обеих группах, однако у 9 из 14 пациен-
тов (64,3%) с ПИЭ выявлено тотальное поражение остров-
ковой доли (р = 0,007). 

Показатель / Parameter
1-я группа / Group 1 

(n = 14)
2-я группа / Group 2 

(n = 7)
p

Доли мозга, вовлеченные в инфаркт / Brain lobe affected by the stroke:
лобная доля / frontal lobe
островковая доля / insular lobe
височная доля / temporal lobe
полюс височной доли / temporal pole
теменная доля / parietal lobe
затылочная доля / occipital lobe

11 (78,6%)
10 (71,4%)
10 (71,4%)
6 (42,9%) 
8 (57,1%)

0

3 (42,9%)
2 (28,6%)
3 (42,9%)
1 (14,3%)
2 (28,6%)
2 (28,6%)

0,156
0,159
0,346
0,337
0,361

0,1
Тотальное поражение островковой доли / Complete insular lobe infarction 9 (64,3%) 0 0,007
Изолированное поражение / Isolated lesions in the:

лобная доля / frontal lobe
височная доля / temporal lobe
затылочная доля / occipital lobe
теменная доля / parietal lobe
базальных ядер или таламуса / basal nuclei or thalamus

2 (14,3%)
2 (14,3%)

0
0
0

0
0
0
0
3

0,533
0,533

0,001
Количество вовлеченных долей мозга (лобная/височная/теменная/ островковая/ 
затылочная / Number of affected brain lobe (frontal/temporal/parietal/insular/occipital):

нет / no
1 
2 
3 
4 
5 

0
5 (35,7%)

0
3 (21,4%)
6 (42,9%)

0

3 (42,9%)
1 (14,3%)
1 (14,3%)

0
1 (14,3%)
1 (14,3%)

0,026
0,613
0,333
0,251
0,337
0,333

Сочетания вовлеченных в инфаркты областей  
Combinations of regions involved in the stroke:

островковая доля + базальные ядра / Insular lobe + basal nuclei
теменная доля + базальные ядра / parietal lobe + basal nuclei
теменная доля + базальные ядра + лобная доля  
parietal lobe + basal nuclei + frontal lobe
теменная доля + базальные ядра + височная доля  
parietal lobe + basal nuclei + temporal lobe
височная доля + базальные ядра / temporal lobe + basal nuclei
височная доля + базальные ядра + островковая доля  
temporal lobe + basal nuclei + insular lobe
височная доля + базальные ядра + лобная доля  
temporal lobe + basal nuclei + frontal lobe
височная доля + базальные ядра + островковая доля + лобная доля  
temporal lobe + basal nuclei + insular lobe + frontal lobe

9 (64,3%)
7 (50,0%)
7 (50,0%)

7 (50,0%)

8 (57,1%)
8 (57,1%)

8 (57,1%)

8 (57,1%)

0
0
0

0

1
0

0

0

0,007
0,047
0,047

0,047

0,159
0,018

0,018

0,018

Вовлечение коры большого мозга / Involvement of the cerebral cortex 14 (100%) 4 (57,1%) 0,026
Геморрагический компонент в инфаркте мозга  
Haemorrhagic component in the cerebral infarction

12 (100%) 6 (100%)
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Напротив, в группе НЭПС при распространении инфарктов 
на лобную, височную, островковую доли (n = 2) фокальные 
замедления носили преходящий характер. У пациентов с 
ПИЭ чаще регистрировалась асимметрия физиологических 
паттернов (К-комплексов, веретен сна, вертексных потен-
циалов), асимметрия основного ритма (ипсилатеральное за-
медление и/или редукция α-ритма), полушарное замедление, 
длительное или постоянное фокальное или региональное 
замедление. Преходящая ритмическая δ-активность в обеих 
группах регистрировалась ипсилатерально или билатерально 
с амплитудным преобладанием на стороне инфаркта, т.е. име-
ла асимметричный характер. Региональная эпилептиформ-
ная активность (ЭА) у 3 (21,4%) пациентов с ПИЭ была пред-
ставлена острыми волнами и комплексом «острая–медленная 
волна». У 1 пациентки с корково-подкорковым инфарктом, 
захватывающим левую предцентральную извилину, ЭА в об-
ласти межполушарной щели локализовалась в вертексных от-
делах (под электродом Сz) эпизодически с распространением 
на передневертексные (Fz) и центрально-теменные отделы 
(С3–Р3); у второго пациента с инфарктом, захватывающим 

Пациенты обеих групп были сопоставимы по степени 
функциональной зависимости, тяжести неврологических 
нарушений и инвалидизации, уровню депрессии и тревож-
ности, имели схожую субъективную оценку удовлетворен-
ности жизнью и физическим состоянием. Однако в группе 
ПИЭ выявлены более высокий уровень жизненной актив-
ности (р = 0,068) и психического здоровья (р = 0,028), что, 
возможно, связано с молодым возрастом пациентов. 

ЭЭГ-характеристики обеих групп представлены в табл. 2. 
В обеих группах преходящие фокальное и региональное 
замедления локализовались преимущественно на стороне 
инфаркта мозга. В группе ПИЭ при вовлечении в инфаркт 
височной доли (n = 9) фокальное/региональное замедление 
приобретало устойчивый характер (n = 8) или имело прехо-
дящий характер (n = 1). При распространении инфарктов 
на лобную, височную и островковую доли изменения на 
ЭЭГ принимали вид устойчивого полушарного замедле-
ния; инфаркты лобной доли (n = 2) не сопровождались фо-
кальными изменениями на ЭЭГ. 

Таблица 2. Сравнительная характеристика результатов нейрофизиологического обследования

Table 2. Comparative characteristics of the neurophysiological examination results

Показатель / Parameter 
1-я группа / Group 1 

(n = 14)
2-я группа / Group 2 

(n = 7)
p

Время с момента инсульта до первого неспровоцированного приступа, мес 
Time from stroke to first paroxysmal attack, months

10 (7-25) 3 (1,5-15,5) 0,295

Асимметрия физиологических паттернов / Asymmetry of physiological patterns 11 (78,6%) 4 (57,1%) 0,354
Асимметрия основного ритма на стороне инфаркта мозга 
Asymmetry of the main rhythm ipsilateral to the brain infarction

9 (69,2%) 3 (42,9%) 0,356

Замедление α-ритма на стороне инфаркта мозга  
Alpha rhythm slowing ipsilateral to the brain infarction

3 (23,1%) 0 0,521

Редукция/фрагментация α-ритма на стороне инфаркта мозга 
Alpha rhythm reduction/fragmentation ipsilateral to the brain infarction

7 (52,8%) 2 (28,6%) 0,374

Замедление α-ритма с двух сторон / Alpha rhythm slowing bilaterally 1 (7,7%) 0 1
Веретена сна / Sleep spindles:

симметричные / symmetrical
асимметричные / asymmetrical
четко не выявляются / not clearly seen

6 (46,2%)
7 (53,8%)

1 

6 (85,7%)
1 (14,3%)

0

0,213

Асимметрия Wicket-ритма с преобладанием на здоровой стороне  
Wicket spikes predominantly on the healthy side

6 (42,6%) 2 (28,6%) 0,656

Вертексные потенциалы / Vertex potentials:
симметричные / symmetrical
асимметричные / asymmetrical
четко не выявляются / not clearly seen 

4 (28,6%)
9 (64,3%)
1 (7,1%)

5 (71,4%)
2 (28,6%)

0,218

К-комплексы / K-complexes:
симметричные / symmetrical
асимметричные / asymmetrical

8 (57,1%)
6 (42,9%)

7 (100%)
0

0,060

Лобная перемежающаяся ритмическая δ-активность  
Frontal intermittent rhythmic delta activity

4 (28,6%) 1 (14,3%) 0,624

Перемежающаяся ритмическая δ-активность в височных отделах
Intermittent rhythmic delta activity in the temporal regions

1 (7,1%) 1 (14,3%) 1

Фокальное/региональное замедление / Focal/regional slowing 12 (85,7%) 6 (85,7%) 1
Типы фокального замедления / Types of focal slowing:

постоянное / constant
продолженное / extended
преходящее / transient

4 (28,6%)
2 (14,3%)
6 (42,9%)

0
0

6 (85,7%)

0,225
0,533
0,159

Полушарное замедление / Hemispheric slowing 9 (64,3%) 0 0,023
Диффузное замедление / Diffuse slowing 2 (14,3%) 1 (14,3%) 1
Эпилептиформная активность / Epileptiform activity 3 (21,4%) 0 0,5211
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однократно. При возникновении эпилептического неспро-
воцированного приступа пациенты раньше госпитализиру-
ются в медицинское учреждение, что связано с тяжестью 
состояния их во время приступа, длительностью приступа, 
развитием спутанности сознания после приступов. Напро-
тив, ПС, возникающие в рамках пароксизмальных двига-
тельных расстройств, не представляют угрозы для жизни 
пациентов, имеют легкое и непродолжительное течение 
(секунды, редко минуты), не приводят к падениям и трав-
матизации (исключение составляют гемиатаксия и геми-
баллизм). Несмотря на большую частоту пароксизмальных 
двигательных расстройств (от 3 до 80 приступов в день [36]), 
пациенты реже обращаются за медицинской помощью. 

В группе пациентов с ПИЭ во всех случаях выявлено во-
влечение коры большого мозга, что является существенным 
различием между двумя группами. В ранее проведенных ис-
следованиях показано, что инфаркт, захватывающий кору 
большого мозга, является предиктором развития эпилепсии 
[37]. В отдельных исследованиях развитие ПИЭ связыва-
ют с лакунарным инсультом [38], однако эти результаты не 
были подтверждены работами последних лет. У пациентов 
с ПИЭ чаще встречалась афазия, что характерно для пора-
жения коркового представительства речи в височной и лоб-
ной долях доминантного полушария. В группе пациентов с 
НЭПС преобладала дизартрия, что обусловлено возникно-
вением малых глубинных инфарктов в базальных ядрах. Ре-
зультаты многочисленных исследований показали, что раз-
витие ИИ в бассейне передней и средней мозговых артерий 
может являться фактором риска развития ПИЭ [39].

Для ПИЭ характерна корковая локализация инфаркта моз-
га [1, 39, 40]. В проведенном нами исследовании у пациен-
тов с ПИЭ выявлялись корково-подкорковые инфаркты, 
захватывающие скорлупу и бледный шар, в связи с чем, по-
видимому, происходит ослабление существующего в норме 
ГАМК-опосредованного влияния бледного шара на тала-
мус и усиление активизирующего влияния таламуса на кору 
большого мозга посредством глутаматергических связей. 

У пациентов с ПИЭ отмечались более высокие уровень 
жизненной активности и показатели психического здоро-
вья (р < 0,05).

При нейрофизиологическом обследовании у пациентов с 
ПИЭ значимо чаще встречалось полушарное замедление 
на стороне инфаркта (р < 0,05), которое имело устойчивый 
характер и соответствовало инфарктам, захватывающим 
лобную, височную и островковую доли (р < 0,05). 

Существенным ограничением проведенного исследования 
является малая выборка пациентов, в связи в чем многие раз-
личия в группах не достигли необходимой степени достовер-
ности и не были использованы для подтверждения гипотез. 

Выводы

1. При проведении дифференциальной диагностики ПС, 
возникающих после ИИ, наибольшую значимость имеет 
клиническая картина ПС. 

2. Инфаркты островковой доли, корковой и корково-под-
корковой локализации, эпилептиформная активность 
и/или полушарное замедление на стороне инфаркта при 
ЭЭГ свидетельствуют об эпилептическом генезе ПС.

3. Развитие ИИ в бассейне артерий вертебробазилярной 
системы, повторные ПС характерны для НЭПС.

левую лобную, теменную и островковую доли, ЭА локали-
зовалась в левой затылочной области (под электродом О1)  
с распространением на височно-теменные отделы (Р3–Т5); 
у третьего пациента с корково-подкорковым инфарктом, за-
хватывающим левую височную долю, ЭА локализовалась би-
темпорально с преобладанием на стороне инфаркта. 

Обсуждение 

У большинства (66,7%) пациентов причиной ПС являлась 
ПИЭ, у 3 (14,3%) пациентов диагностированы пароксиз-
мальные двигательные расстройства, у 3 (14,3%) — синко-
пальные состояния, у 1 (4,7%) — повторный ИИ. Большая 
частота ПИЭ в нашем исследовании, вероятно, обусловлена 
высокой распространенностью этого вида патологии среди 
пациентов, перенесших ИИ (10–12%). Распространенность 
пароксизмальных двигательных расстройств остается не-
уточненной. По данным исследования 2004 г., включающего 
1500 пациентов с инсультом, распространенность пароксиз-
мальных двигательных расстройств составляет 3,7%, по дан-
ным других исследований — от 0,08 до 1% [29]. Распростра-
ненность синкопальных состояний у пациентов, перенесших 
инсульт, также нуждается в дополнительном изучении. В ис-
следовании 2018 г. установлено резкое увеличение частоты 
развития кардиогенных и ортостатических синкопальных 
состояний среди пациентов в возрасте старше 60 лет [30]. Од-
нако синкопальные состояния у пожилых пациентов часто 
остаются нераспознанными вследствие стертости клиниче-
ской картины или отсутствия очевидцев этих состояний. 

Преобладание в группе с ПИЭ пациентов более молодого 
возраста согласуется с данными других авторов, согласно 
которым ПИЭ чаще встречается у лиц молодого и средне-
го возраста [31]. В группе пациентов с ПИЭ среднее время, 
прошедшее с момента инсульта до первого неспровоциро-
ванного приступа, составило 10 мес, что согласуется с ре-
зультатами других исследований, в которых этот показатель 
составляет 6–12 мес [32]. Для возникновения первого не-
спровоцированного приступа после инсульта необходим 
«латентный период», в течение которого развиваются па-
тофизиологические процессы эпилептогенеза, к которым 
относятся гибель нейронов, деафферентация коры, глиоз, 
нейродегенерация, ангиогенез, коллатеральный синапти-
ческий спрутинг, изменение синаптической пластичности, 
развитие гипервозбудимости нейронов, располагающихся в 
непосредственной близости от инфаркта мозга, формиро-
вание эпилептогенного фокуса и эпилептогенной сети [33]. 

В группе пациентов с НЭПС среднее время, прошедшее с 
момента инсульта до первого неспровоцированного при-
ступа, составило 3 мес. Известно, что для развития парок-
сизмальных двигательных расстройств требуется значи-
тельно меньше времени, чем для развития ПИЭ, поскольку 
они связаны с повреждением структур, отвечающих за регу-
ляцию движений, а именно с деструкцией «корково-стриа-
то-паллидо-таламо-корковой петли» [34]. Гемихорея может 
развиваться через 4 дня после инсульта, паркинсонизм — 
через 117 дней, гемибаллизм — через 30 мес после инсульта. 
Некоторые авторы обращают внимание на раннее возник-
новение пароксизмальных двигательных расстройств по-
сле геморрагического инсульта [35]. 

Нами получены статистически значимые различия в ча-
стоте ПС в момент включения пациентов в исследование. 
В группе пациентов с НЭПС ПС были повторными, на-
против, в группе пациентов с ПИЭ приступы развивались 
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