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КЛИНИКО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ И БИОХИМИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ 
У ПАЦИЕНТОВ С СИМПТОМАТИЧЕСКОЙ ЭПИЛЕПСИЕЙ 

ПРИ АРТЕРИАЛЬНЫХ АНЕВРИЗМАХ СОСУДОВ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Целью работы явилось изучение клинико-электроэнцефалографических и биохимических нарушений, показа-
телей церебральной гемодинамики в магистральных артериях головы у пациентов с симптоматической эпилепсией 
при неразорвавшихся артериальных аневризмах сосудов головного мозга и без эпиприступов. Все пациенты были 
разделены на контрольную (n = 19) и основную (n = 11) группы, при этом у 100 % лиц основной и у 79 % пациентов 
контрольной группы выполнены различные виды нейрохирургического лечения аневризм. Результаты исследования 
показали, что у 22 % пациентов основной группы с эпилепсией при артериальных аневризмах имеются изменения 
биоэлектрической активности головного мозга при сочетании региональной медленноволновой и региональной эпи-
лептиформной активности со стороной локализации аневризмы. У всех обследуемых когнитивные функции, опре-
деленные по шкале Mini Mental State Examination, сохранялись. При дуплексном сканировании магистральных арте-
рий головы не обнаружено статистически значимого изменения пиковой систолической линейной скорости кровото-
ка в средней мозговой и внутренней сонной артериях, значения индекса Линдегарда в аневризматически измененных 
и интактных сосудах. При биохимическом исследовании крови пациентов установлены нарушения углеводно-энер-
гетического обмена, дисбаланс в про-, антиоксидантной системе крови и тенденция к повышению концентрации 
фактора некроза опухоли-альфа.

Ключевые слова: артериальная аневризма, симптоматическая эпилепсия, биоэлектрическая активность мозга, 
церебральная гемодинамика, перекисное окисление липидов.
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CLINICO-FUNCTIONAL AND BIOCHEMICAL ABNORMALITIES IN PATIENTS 
WITH SYMPTOMATIC EPILEPSY ON THE BACKGROUND OF ANEURYSMS OF CEREBRAL ARTERIES

The aim of the work was to study clinico-electroencephalographic and biochemical disorders, cerebral hemodynamic 
parameters in the major arteries of the head in patients with symptomatic epilepsy on the background of unruptured cerebral 
aneurysms. The patients were divided into control (n = 19) and main (n = 11) groups. Various kinds of neurosurgical treatment 
of aneurysms were performed in 100 % of the patients of the main group and 79 % of the patients of the control group. 
Changes in the bioelectric activity of the brain were revealed in 22 % of patients with epilepsy on the background 
of unruptured cerebral aneurysms, who were the patients of the main group. The regional slow-wave activity and the regional 
epileptiform activity were identified on the side of the aneurysm location in these cases. Preservation of the cognitive function 
was demonstrated in all patients who were defined with the help of the Mini Mental State Examination scale. No statistically 
significant changes in a peak systolic blood flow velocity was revealed in the middle cerebral and internal carotid arteries 
and the Lindegaard index value in the aneurysmal modified and intact vessels when duplex scanning of the major arteries 
of the head. Disorders of carbohydrate-energy metabolism, imbalance in the pro-, antioxidant system of the blood and the trend 
to increase the concentration of tumor necrosis factor-alpha were found in the blood biochemical study of patients.
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Введение. Артериальная аневризма (АА) – это локальное выпячивание стенки сосуда. По раз-
мерам аневризмы делят на милиарные (до 3 мм в диаметре), обычного размера (4–15 мм), большие 
(16–25 мм), гигантские (более 25 мм). АА могут быть одно- и многокамерными, одиночными, 
множественными. Около 15 % аневризм являются множественными и локализуются чаще всего 
в бассейнах средней мозговой артерии (СМА) и внутренней сонной артерии (ВСА) – в 35 и 34 % слу-
чаев соответственно. Что касается одиночных аневризм, то они чаще всего располагаются в области 
передней мозговой артерии, передней соединительной артерии (ПМА-ПСА) (46 %), ВСА (22 %), 
СМА (19 %) [1]. К основным причинам, вызывающим формирование АА, относятся морфологи-
ческие изменения стенки артерий, гемодинамические особенности циркуляции крови в сосудах 
артериального круга большого мозга, механическое повреждение стенки сосуда, ассоциации с на-
следственными заболеваниями и атеросклеротическими изменениями [2, 3].

Аневризмы сосудов головного мозга, особенно расположенные супратенториально, в 14 % слу-
чаев осложняются эпилептическими приступами. Кровотечение из аневризмы повышает риск их 
развития в несколько раз [4]. Аневризмы, проявляющиеся эпиприпадками до разрыва, чаще всего 
являются гигантскими (к ним относится около 5 % всех АА). Показано, что в случае неразорвав-
шихся аневризм сосудов головного мозга риск возникновения эпиприступов после нейрохирурги-
ческого лечения достигает 9,2 % при клипировании АА и 6,2 % при эндоваскулярном лечении [5].

Существует несколько гипотез о развитии эпилептических приступов при АА. Во-первых, 
сдавление и инфаркт структур височной доли, которые имеют низкий порог судорожной готов-
ности и являются эпилептогенными очагами при их повреждении. Во-вторых, минимальные 
аневризматические утечки крови могут способствовать образованию эпилептического фокуса 
в поврежденной зоне мозга [6]. В-третьих, кальцифицированные стенки аневризмы ведут себя 
подобно гамартомам и могут приводить к развитию эпилепсии [7]. Описаны случаи ее возникно-
вения и при неразорвавшихся аневризмах малых размеров [8].

Патология кровоснабжения головного мозга является важнейшим фактором развития симпто-
матической эпилепсии. Проблема происхождения эпилепсии непосредственно связана с ее пато-
генезом. В настоящее время дебатируется вопрос о взаимодействии двух ведущих патологических 
факторов: наследственной предрасположенности и экзогенной вредности, взаимосвязь между 
которыми определяет развитие эпилепсии в каждом конкретном случае [9]. 

По данным Российского эпидемиологического исследования, у пациентов с эпилепсией чаще всего 
из сопутствующих заболеваний отмечаются хроническая ишемия головного мозга (18,1 % случаев) 
и сердечно-сосудистые нарушения (14,7 %) [10, 11]. При сосудистой этиологии эпилепсии наибо-
лее часто обнаруживали артериальную гипертензию, ишемическую болезнь сердца, нарушения 
сердечного ритма, болезни периферических артерий и вен [11, 12].

Среди основных экзогенных вредностей отмечают инфекцию, травму и патологию кровоснаб-
жения головного мозга. Существует мнение, что важнейшим механизмом патогенеза неонаталь-
ного повреждения мозга при воздействии любой экзогенной вредности является нарушение мозго-
вого кровотока, осуществляющего перфузию нейронального пула, а наиболее изученным пато-
генетическим звеном служит гипоксически-ишемическое повреждение [13]. При этом возникает 
сложный комплекс электрофизиологических, патобиохимических и морфологических наруше-
ний, приводящих к возникновению эпилептического очага.

Цель исследования – изучить клинико-электроэнцефалографические и биохимические нару-
шения, показатели церебральной гемодинамики в магистральных артериях головы у пациентов 
с симптоматической эпилепсией при неразорвавшихся aртериальных аневризмах сосудов голов-
ного мозга и без таковой.

Материалы и методы исследования. Обследовано 30 пациентов с неразорвавшимися АА со-
судов головного мозга, госпитализированных в нейрохирургические отделения РНПЦ невроло-
гии и нейрохирургии в 2016 г. с формированием основной и контрольной групп.

Критериями включения в исследование являлись: возраст от 18 до 70 лет, наличие симптома-
тической эпилепсии при АА, АА без симптоматической эпилепсии.

Критерии исключения из исследования: декомпенсированная патология органов сердечно-
сосудистой и дыхательной систем, сахарный диабет с отсутствием эффекта от введения инсули-
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на, тяжелая хроническая почечная и печеночная недостаточность, беременность, онкологические 
заболевания, инфекционные заболевания в острой и хронической стадиях, воспалительный про-
цесс в организме, психические заболевания. 

В основную группу вошли 11 пациентов (5 женщин и 6 мужчин) с симптоматической эпилеп-
сией на фоне неразорвавшихся АА, средний возраст которых составил 50,7 ± 18,5 года. Контроль-
ную группу составили 19 пациентов (16 женщин и 3 мужчин) с неразорвавшимися АА без эпи-
лепсии, средний возраст которых составил 49,1 ± 13,1 года. 

В неврологическом статусе оценивали состояние высшей нервной деятельности, функцию че-
репных нервов, двигательную, чувствительную, координаторную сферы, менингеальные знаки 
в первые-третьи сутки госпитализации в нейрохирургическое отделение. Для выявления возмож-
ных когнитивных нарушений использовали шкалу оценки психического статуса (Mini-mental State 
Examination, MMSE) – опросник из 30 пунктов. Для определения размеров, локализации аневриз-
мы и внутримозговых кровоизлияний выполняли компьютерную томографическую (КТ) ангио-
графию на аппарате Discovery CT750HD. Регистрацию электроэнцефалограмм (ЭЭГ) осуществля-
ли на многофункциональном компьютерном комплексе «Нейрон-Спектр-5» фирмы «Нейрософт» 
(Россия). Дуплексное сканирование экстракраниальных отделов магистральных артерий головы 
и транскраниальное дуплексное сканирование выполняли на ультразвуковом аппарате HD 11 XE 
(Philips) с использованием линейного датчика 3–9 МГц для исследования экстракраниальных 
артерий и фазированного секторного датчика 2–4 МГц для исследования интракраниальных арте-
рий. Режимы сканирования: 2D (В-режим), цветовое допплеровское картирование, спектральный 
допплеровский режим.

Биохимические исследования включали определение концентрации лактата на анализаторе 
Biosen C_line, концентрации пирувата – модифицированным методом Умбрайта [14]. Активность 
процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) в плазме крови измеряли по содержанию вто-
ричных продуктов, реагирующих с тиобарбитуровой кислотой (ТБК-П) по методике, модифициро-
ванной В. А. Костюком [15]. Количественное определение общей антиоксидантной активности (ОАА) 
в сыворотке крови проводили спектрофотометрически с помощью набора реагентов «Оксистат» 
производства ИБОХ НАН Беларуси. Активность супероксиддисмутазы (СОД) в цельной крови 
изучали по реакции супероксидзависимого окисления кверцетина [16], активность каталазы 
в плазме крови – по методу, приведенному в работе [17]. Концентрацию ФНО-альфа в сыворот- 
ке крови определяли методом твердофазного иммуноферментного анализа ELISA тест-наборами 
ЗАО «Вектор-Бест» на иммуноферментном анализаторе BioTek. 

Нормальные биохимические показатели исследованы у 27 практически здоровых лиц (из них 
18 (67 %) женщин, 9 (33 %) мужчин), средний возраст которых составил 47,4 ± 13,8 года. При ста-
тистической обработке полученных данных применяли программу Statistica 6.0. Проверку число-
вых значений на нормальность распределения проводили с помощью критерия Шапиро–Уилка. 
При нормальном распределении данных вычисляли среднее арифметическое и стандартное откло-
нение (M ± SD), при распределении, отличном от нормального, – медиану (Ме) и интервал между 
25-м и 75-м процентилями. Статистическую значимость между группами оценивали с помощью 
t-критерия Стьюдента либо критерия Манна–Уитни. Сравнение двух независимых групп по одному 
качественному признаку выполняли с помощью критерия χ2. Статистически значимыми являлись 
результаты при p < 0,05.

Лечение АА включает оперативные вмешательства: клипирование аневризмы сосудов голов-
ного мозга или эндоваскулярное лечение. Показания к оперативному лечению по поводу аневризм 
без разрыва определяются индивидуально для каждого пациента и коллегиально с учетом топо-
графических особенностей, размера, расположения аневризмы, а также ожидаемой продолжи-
тельности жизни пациента с расчетом риска первичного разрыва аневризмы, в соответствии с ре-
комендациям исследования ISUIA (International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms) [18].

Результаты и их обсуждение. В основной группе распределение аневризм по локализации было 
следующим: у 6 (54,5 %) человек обнаружена аневризма СМА, у 3 (27,3 %) – ВСА, у 2 (18,2 %) – 
ПМА-ПСА. Meдиана размера аневризмы в данной группе пациентов по данным КТ-ангиографии 
составила 9,5 (6–39) мм.
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Время возникновения эпилептических приступов до выявления аневризм различалось от 3 дней 
до 15 лет. В 4 случаях это были простые парциальные приступы, временами со вторичной гене-
рализацией. В 7 случаях приступы носили генерализованный тонико-клонический характер. Па- 
циентам, у которых было 2 и более эпилептических приступа, была назначена противоэпилепти-
ческая терапия. При наличии АА гигантского размера противоэпилептическую терапию назна-
чали после первого приступа.

Всем пациентам выполнено нейрохирургическое лечение: 6 (54,5 %) – клипирование шейки 
аневризмы, 3 (27,3 %) – эндоваскулярное выключение аневризмы (установка стента в проекции 
шейки аневризмы, эмболизация аневризмы микроспиралями), 1 (6,67 %) – экстра-интракраниаль-
ный широкопросветный анастомоз аутотрансплантантом a. radialis dext. между наружной сонной 
артерией и сегментом М2 (верхним) СМА, а также боковой анастомоз между ветвями СМА с по- 
следующим клипированием обоих М2 сегментов, 1 (6,67 %) – наложение широкопросветного 
анастомоза между наружной сонной артерией и М2 сегментом СМА. 

У 10 (91 %) пациентов до операции в неврологическом статусе очаговой симптоматики не вы-
явлено. У 1 (9 %) пациентки в неврологическом статусе имел место правосторонний гемипарез: 
умеренный в руке, легкий в ноге (на фоне перенесенного за 3 мес. ранее инфаркта мозга (ИМ)). 
После оперативного лечения у 2 (18,2 %) пациентов развился гемодинамический ИМ.

Когнитивные функции по шкале MMSE до операции оценены у 7 пациентов основной группы. 
Медиана составила 30 (23–30) баллов, что соответствовало оптимальному состоянию когнитив-
ных функций.

В контрольной группе распределение аневризм по локализации в сосудистой системе мозга 
было следующим: у 13 (68,4 %) человек выявлена аневризма ВСА, у 3 (15,8 %) – СМА, у 3 (15,8 %) – 
ПМА-ПСА. Meдиана размера аневризмы в данной группе пациентов составила 5,5 (3–32) мм.

Нейрохирургическое лечение выполнено 15 (79 %) пациентам: 10 (66,7 %) – эндоваскулярное 
выключение аневризмы (установка стента в проекции шейки аневризмы, эмболизация аневризмы 
микроспиралями), 5 (33,3 %) – клипирование шейки аневризмы.

Неврологический статус у 18 (94,7 %) пациентов до операции был без очаговой симптомати-
ки. У 1 (5,3 %) пациентки в неврологическом статусе имели место признаки поражения правого 
глазодвигательного нерва.

Когнитивные функции оценены у 15 пациентов. Медианное значение в данной группе по шка-
ле MMSE составило 29,5 (18–30) балла, что свидетельствует об отсутствии нарушений когнитив-
ных функций у этих пациентов. 

Общая сравнительная характеристика пациентов обеих групп представлена в табл. 1.
При сравнительной характеристике пациентов обеих групп показано, что в основной группе 

АА локализовались чаще в СМА (р < 0,0001), а в контрольной группе – преимущественно 
в ВСА (р < 0,0001).

Визуальный анализ ЭЭГ пациентов основной и контрольной групп, выполненный до операции, 
выявил изменения биоэлектрической активности мозга у 2 (22 %) пациентов основной группы. 

Т а б л и ц а  1.  Сравнительная характеристика пациентов основной и контрольной групп до операции

Т a b l e  1.  Comparative characteristic of the patients of the main and control groups before operation

Показатель Основная группа (n = 11) Контрольная группа (n = 19) р

Возраст, лет 50,7 ± 18,5 49,1 ± 13,1 0,78
Пол:

мужчины 6 3
женщины 5 16

Распределение аневризм по локализации:
СМА 6 чел. (54,5 %) 3 чел. (15,8 %) <0,0001
ВСА 3 чел. (27,3 %) 13 чел. (68,4 %) <0,0001
ПМА-ПСА 2 чел. (18,2 %) 3 чел. (15,8 %) 0,73

Размер аневризмы, мм 9,5 (6–39) 5,5 (3–32) 0,11
ММSE, балл 30 (23–30) 29,5 (18–30) 0,89
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В обоих случаях имели место по два вида нарушений. У 1 (11 %) пациента региональная медленно-
волновая активность и региональная эпилептиформная активность (РЭА) выявлены на стороне 
локализации аневризмы. У 1 (11 %) пациента помимо РЭА выявлена пароксизмальная генерали-
зованная медленноволновая активность в дельта-диапазоне.

У пациентов с АА основной и контрольной групп в первые-вторые сутки после госпитали- 
зации исследованы скоростные характеристики церебрального кровотока в сегменте М1 СМА 
и экстракраниальном отделе ВСА слева и справа, толщина комплекса интима-медиа (КИМ) в дис-
тальном отделе общей сонной артерии (ОСА), а также определен индекс Линдегарда (ИЛ), который 
позволяет оценить степень церебрального ангиоспазма в СМА:

Vps в СМАИЛ .
Vps в экстракраниальном отделе ВСА

=  

Пиковая систолическая линейная скорость кровотока (с расчетом ИЛ) в СМА и ВСА на сто-
роне с аневризматически измененным сосудом и интактной представлена в табл. 2. У 6 человек 
основной группы диагностирована мешотчатая аневризма СМА, у 3 – аневризма ВСА. У 10 па-
циентов контрольной группы диагностирована аневризма ВСА, у 3 – аневризма СМА, причем 
у одного из них – левой и правой СМА. В контрольной группе показатели Vps на интактной сто-
роне при АА СМА и ВСА были суммированы.

Т а б л и ц а  2.  Показатели транскраниального дуплексного сканирования средней мозговой артерии 
и внутренней сонной артерии у пациентов основной и контрольной групп, M ± SD

T a b l e  2.  Indices of transcranial duplex scanning of the middle cerebral and internal carotid arteries 
of the patients of the main and control groups, M ± SD

Группа

Vps, см/с
ИЛ

СМА ВСА

Сторона аневризмы Интактная сторона Сторона аневризмы Интактная сторона Сторона аневризмы Интактная сторона 

Основная 78,8 ± 16,7 
(n = 6)

83,9 ± 16,5 
(n = 8)

93,7 ± 6,7 
(n = 3)

97,5 ± 21,6 
(n = 14)

0,7 ± 0,05 
(n = 3)

0,9 ± 0,2 
(n = 4)

Контрольная 92,1 ± 8,4 
(n = 4)

108 ± 27,4 
(n = 23)

95,7 ± 17,5 
(n = 10)

91,2 ± 12,4 
(n = 17)

1,1 ± 0,2 
(n = 10)

1,1 ± 0,16 
(n = 11)

Толщина КИМ в дистальном отделе ОСА у пациентов c АА основной группы составила 
0,83 ± 0,2 мм, у пациентов контрольной группы – 0,84 ± 0,2 мм и соответствовала нормальным 
значениям (средние значения величины КИМ в дистальном участке ОСА у мужчин в норме состав-
ляют 0,92 ± 0,1 мм, у женщин – 0,6 ± 0,1 мм) [19]. При анализе Vps в артериях с АА и интактных 
артериях головного мозга обследованных пациентов основной и контрольной групп не установлено 
статистически значимых различий между аневризматически измененными артериями и интакт-
ными сосудами. Клинически значимого ангиоспазма в СМА по значению ИЛ также не выявлено.

Таким образом, на момент госпитализации у пациентов основной и контрольной групп при дуп- 
лексном сканировании СМА и ВСА не показано статистически значимого изменения линейной 
скорости кровотока и значения ИЛ в аневризматически измененных и интактных сосудах.

При анализе метаболических сдвигов у пациентов с АА в первые-вторые сутки госпитализа-
ции в венозной крови исследованы концентрации метаболитов углеводного обмена – лактата и пи- 
рувата, показатели свободнорадикального окисления в крови, а также определен коэффициент 
лактат/пируват (Л/П) (табл. 3).

В обеих группах установлено статистически значимое повышение концентрации лактата 
(р = 0,002 и р = 0,003 соответственно), соотношения Л/П (р = 0,001 и р = 0,0002) по сравнению 
с данными здоровых лиц, что косвенно может указывать на наличие изменений гипоксического 
характера в церебральных структурах, развивающиеся при АА.

В основной группе пациентов, в отличие от контрольной группы, выявлено существенное нару-
шение равновесия в про-, антиоксидантной системе крови в виде повышения концентрации ТБК-П 
до 3,0 (2,7–4,2) мкмоль/м (р = 0,0008), снижения ОАА сыворотки до 1,8 (1,2–1,9) ммоль/л (р = 0,039), 
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тенденции к снижению активности СОД до 90,2 (56,5–121,3) Е/мл на фоне возрастания активности 
каталазы до 34,5 (21,0–67,8) усл. ед/с ⋅ мл (р = 0,039) по сравнению с нормой. При сравнительном 
анализе данных основной и контрольной групп между ними выявлено достоверное различие в кон-
центрации ТБК-П (р = 0,008) и ОАА сыворотки крови (р = 0,04), что свидетельствует об активи-
зации процессов ПОЛ и недостаточности эндогенной антиоксидантной системы, обусловленными 
скорее всего развитием эпиприступов у пациентов с АА.

Для оценки признаков асептического воспаления при АА сосудов головного мозга определяли 
концентрацию ФНО-альфа у обследованных пациентов. Данные здоровых лиц, а также пациен-
тов основной и контрольной групп представлены на рисунке.

Как видно из рисунка, в обеих группах пациентов с АА не наблюдалось статистически зна-
чимого отличия в концентрации ФНО-альфа в сравнении с данными здоровых лиц, у которых 
медиана равнялась 0,37 (0,33–0,43) пг/мл. В то же время отмечалась тенденция (р = 0,08) к повы-

Т а б л и ц а  3.  Метаболиты углеводного обмена, показатели про-, антиоксидантной системы в крови 
у пациентов основной и контрольной групп, Ме (25–75 процентили)

T a b le  3.  Carbohydrate metabolism, indices of the pro-, antioxidant system of the blood of the patients 
of the main and control groups, Ме (25–75 centiles)

Показатель
Здоровые лица (n = 27) Основная группа (n = 11) Контрольная группа (n = 19)

р
1 2 3

Лактат, ммоль/л 1,03 (0,84–1,35) 2,57 (1,25–2,8) 1,5 (1,19–2,17) р1-2 = 0,002 
р1-3 = 0,003

Пируват, ммоль/л 0,11 (0,09–0,17) 0,1 (0,09–0,14) 0,1 (0,07–0,11) р1-3 = 0,002

Лактат/пируват 9,6 (6,7–14,0) 19,2 (13,7–23,0) 18,5 (16,0–24,7) р1-2 = 0,001 
р1-3 = 0,0002

ТБК-П, мкмоль/л 1,8 (1,6–2,7) 3,0 (2,7–4,2) 2,1 (1,7–2,7) р1-2 = 0,0008 
р2-3 = 0,008

СОД, Е/мл 99,6 (85,8–117,6) 90,2 (56,5–121,3) 83,3 (73,0–106,4) р1-3 = 0,013
Каталаза, усл. ед/с·мл 18,0 (13,2 –22,2) 34,5 (21,0–67,8) 23,4 (10,8–54,6) р1-2 = 0,039

ОАА, ммоль/л 2,38 (1,9–3,37) 1,8 (1,2–1,9) 2,26 (2,0–2,4) р1-2 = 0,039 
р2-3 = 0,04

Концентрация ФНО-альфа у пациентов с АА и y здоровых лиц. р – достоверность различий между основной 
и контрольной группами

Concentration of tumor necrosis factor-alpha of patients with cerebral aneurysms and healthy persons. р is the significance 
of differences between the main and control groups
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шению содержания изученного цитокина в основной группе относительно контрольной, которое 
составило 0,53 (0,23–0,57) пг/мл против 0,27 (0,19–0,33) пг/мл. 

Таким образом, в результате проведенного исследования выявлена тенденция к повышению 
концентрации ФНО-альфа в сыворотке крови пациентов с АА и симптоматической эпилепсией 
основной группы в отличие от контрольной. Неконтролируемое возбуждение двигательной коры 
головного мозга в результате эпиприпадков у пациентов с АА, вероятно, сопровождается повыше-
нием продукции ФНО-альфа и приводит к накоплению его в крови, что в дальнейшем может ока-
зывать патологическое действие как на ЦНС, так и на сосудистую стенку. В некоторых исследова-
ниях установлено, что увеличение продукции провоспалительных цитокинов, связанное с окисли-
тельным повреждением клеточных мембран, играет ключевую роль в патогенезе эпилепсии [20].

В соответствии с классификацией ILAE 2011–2013 гг. и пересмотром основных терминов 
и этиологических факторов, обусловливающих различные формы эпиприпадков, симптоматиче-
ская эпилепсия может быть следствием структурных или метаболических нарушений головного 
мозга, аутоиммунно-опосредованного воспаления структур ЦНС или воздействия различных 
инфекционных агентов [21]. Результаты выполненных исследований свидетельствуют о много-
факторности патогенетической структуры симптоматической эпилепсии, развивающейся у па-
циентов с АА, включающей углеводно-энергетические и свободнорадикальные нарушения, по-
добные таковым при гипоксии головного мозга.

Заключение. В основной группе пациентов с эпилепсией на фоне неразорвавшихся АА ме-
диана аневризмы составила 9,5 (6–39) мм. Время возникновения эпилептических приступов до вы-
явления аневризм варьировалось от 3 сут до 15 лет. В 4 случаях это были простые парциальные 
приступы, временами со вторичной генерализацией. В 7 случаях приступы носили генерализо-
ванный тонико-клонический характер. Неврологический статус у 10 (91 %) пациентов до опера-
ции был без очаговой симптоматики. В контрольной группе пациентов с неразорвавшимися АА 
медиана аневризмы составила 5,5 (3–32) мм. Неврологический статус у 18 пациентов до опера-
ции был без очаговой симптоматики. У пациентов всех групп когнитивные функции, оцененные 
по шкале MMSE, находились в пределах нормальных значений.

При визуальном анализе межприступной ЭЭГ у пациентов основной и контрольной групп 
изменения биоэлектрической активности головного мозга установлены у 22 % лиц с эпилепсией 
на фоне неразорвавшейся АА. Выявлено совпадение региональной медленноволновой и регио-
нальной эпилептиформной активности со стороной локализации аневризмы.

При дуплексном сканировании брахиоцефальных и магистральных артерий головы у пациен-
тов основной и контрольной групп не выявлено статистически значимого изменения пиковой 
систолической линейной скорости кровотока в СМА и ВСА и значения ИЛ в аневризматически 
измененных и интактных сосудах.

При биохимическом исследовании пациентов с неразорвавшимися АА в обеих группах уста-
новлены метаболические нарушения, проявляющиеся в повышении концентрации лактата и соот-
ношения Л/П, которые указывают на роль гипоксического фактора в развитии АА сосудов го-
ловного мозга. У пациентов с АА и эпилепсией (основная группа) выявлен дисбаланс в про-, 
антиоксидантной системе крови с интенсификацией процессов ПОЛ, что подтверждает участие 
оксидантного стресса в развитии эпиприступов у пациентов с АА. 
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