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Введение
Эпилепсия – это хроническое заболевание, характери-

зующееся возникновением припадков на фоне повышен-
ной активности нейронов определенной части головного 
мозга и развития дисбаланса возбудительных и тормозных 
нейромедиаторов. Данная патология проявляется харак-
терными изменениями на электроэнцефалографии (ЭЭГ) 
и разнообразными двигательными, чувствительными, 
вегетативными и мыслительными нарушениями в зависи-
мости от локализации очага эпилептиформной активности.

Существует множество этиологических факторов, вы-
зывающих эпилепсию, таких как генетические, структур-
ные, метаболические, инфекционные и др.

Примерами структурных нарушений можно назвать 
склероз гиппокампа и мезиальный височный склероз, ко-
торые являются наиболее частыми причинами развития 
височной эпилепсии, по разным источникам, они составляют 
от 48 до 60 %. Симптоматическую эпилепсию могут вызвать 
черепно-мозговые травмы, кисты и опухоли головного моз-
га [1], инфекции. Частота сосудистой эпилепсии составляет 

SUMMARY
Vascular pathologies, despite the low percentage of prevalence among other etiological factors of epilepsy development, often cause such 
an important problem today as pharmacoresistance. This phenomenon can lead not only to a decrease in the quality of life of patients, but 
even to a fatal outcome.In this regard, the main task of this article will be to disclose the etiopathogenesis of epileptic seizures in patients with 
arteriovenous malformations, aneurysms and cavernomas. It is important to understand that the key role is played by the formation of organic 
pathology of the brain, the elimination of which should be paramount for the effective relief of epileptic seizures. Studying the issues discussed 
in this article can help structure the drug and surgical treatment of these patients, and perhaps even develop new algorithms.
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РЕЗЮМЕ
Сосудистые аномалии, несмотря на малую распространенность среди других этиологических факторов развития эпилепсии, часто 
вызывают такую важную на сегодняшний день проблему, как фармакорезистентность. Данный феномен может приводить не только 
к снижению качества жизни больных, но и даже к летальному исходу. Основной задачей данной статьи является раскрытие вопросов 
этиопатогенеза возникновения эпилептических приступов у пациентов с артериовенозными мальформациями, аневризмами 
и каверномами. Важно понимать, что ключевую роль при этом играет именно формирование органической патологии головного мозга, 
устранение которой должно быть первостепенным для эффективного купирования эпилептических приступов. Изучение вопросов, 
рассмотренных в данной статье, может помочь структурировать медикаментозное и хирургическое лечение данных больных и, возможно, 
разработать новые подходы и алгоритмы к терапии у изучаемой категории больных.
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6–8 %, а к факторам, ее вызывающим, относятся артерио-
венозные мальформации, аневризмы, каверномы, болезнь 
Мойя-Мойя, синдромы Марфана и Элерса-Данлоса и т. д. [2].

Проблема в купировании эпилептических приступов 
сосудистой этиологии заключается в частом развитии 
фармакорезистентности, что обуславливается наличием 
органического поражения головного мозга [3] и снижает 
качество жизни пациентов. В одном из исследований было 
выявлено, что фармакорезистентная эпилепсия развива-
ется в 22,5 % случаев больных с сосудистой патологией 
мозга [4]. В других исследованиях говорится, что такая 
частота может доходить 40 %. При этом шанс достигнуть 
контроля над приступами есть лишь у 8 % больных [5].

У пациентов с фармакорезистентной эпилепсией сосу-
дистой этиологии формируются значительные ограничения 
в повседневной активности, работе и социализации в связи 
не только с некупирующимися приступами и побочны-
ми эффектами противосудорожной терапии, но и с самим 
органическим заболеванием головного мозга. Более того, 
среди сосудистых форм эпилепсии повышен риск развития 
психологических проблем и даже летального исхода. По-
этому единственным решением в данном случае может стать 
хирургическое лечение, но и здесь не все так однозначно, 
поскольку контроль над приступами после оперативного 
вмешательства достигается не более чем в 70 % случаев.

Роль артериовенозных мальформаций, аневризм 
и каверном в развитии эпилепсии и механизмы ее 
формирования при данной патологии

Артериовенозные мальформации (АВМ) – это сосу-
дистая аномалия головного мозга с наличием локального 
конгломерата, в котором отсутствуют капилляры, а артерии 
переходят непосредственно в вены [6]. В окружающих 
участках мозга возникают дистрофические изменения 
в связи с травмирующими пульсовыми воздействиями, 
кровоизлияниями и недостаточностью кровообращения [7].

Артериовенозные мальформации манифестируют эпи-
лептическими припадками в 1/3 случаев [8]. Точный ме-
ханизм их развития неясен. Есть мнение, что в патогенезе 
играют роль гемоциркуляторные нарушения в соседних 
областях мозга вследствие феномена обкрадывания, а также 
раздражающее воздействие на кору мозга самой АВМ, что 
вызывает эпилептические разряды, которые со временем 
приводят к формированию очага эпилептиформной актив-
ности. Вокруг отдельных АВМ может возникать глиоз, что 
также может проявляться эпилептическими приступами [9].

К симптоматической эпилепсии могут приводить мешот-
чатые аневризмы, чаще всего больших размеров. В исследо-
вании Locksley установлено, что в 36 % случаев приступы 
возникали в связи с аневризмами средней мозговой артерии 
и в 8 % – задней соединительной артерии. Существует не-
сколько теорий развития эпилептических приступов у паци-
ентов с гигантскими аневризмами средней мозговой артерии.

Во-первых, нарастающая ишемия височной доли, ко-
торая уже сама по себе является эпилептогенным очагом.

Во-вторых, минимальные разрывы стенки аневризмы 
и утечка крови, раздражающей кору мозга, что провоцирует 
эпилептические разряды [10].

Кальцинированные аневризмы подобны гамартомам, 
которые также способны вызывать эпилептиформную 
активность в головном мозге.

Существует мнение, что вазоспазм при разрыве анев-
ризмы приводит к недостаточности кровообращения 
определенных церебральных структур, формирующих 
собственную антиэпилептическую защиту человека. К ним 
относятся хвостатое ядро, некоторые ядра гипоталамуса, 
каудальное ретикулярное ядро моста, верхние бугорки 
четверохолмия, кора и ядра мозжечка. Кроме того, су-
ществуют данные, что на развитие эпилепсии при разрыве 
аневризмы влияют снижение антиоксидантной активности 
супероксиддисмутазы в сыворотке крови и увеличение 
содержания в ней факторов некроза опухоли (ФНОα) [11].

Каверномы являются разновидностью сосудистых 
поражений и составляют от 5 до 13 % от всего объема. 
Они представляют собой полости, заполненные кровью 
и разделенные между собой соединительнотканными 
перегородками, 79 % клинических проявлений каверном 
составляют эпилептические приступы из-за преимуще-
ственной локализации их в корковых и субкортикальных 
отделах больших полушарий мозга [12].

Примерно 4 % фармакорезистентных эпилепсий связано 
с каверномами. Эпилептические приступы, в основе кото-
рых находятся каверномы, по Классификации ILAE (2016) 
относятся к структурно-метаболическим. Было доказано, 
что супратенториальное расположение, вовлечение коры 
мозга, особенно мезотемпоральной ее части височной доли, 
имеет более высокий риск развития структурной эпилеп-
сии [13]. Практически всегда эпилептический припадок 
развивается на фоне кровоизлияния из каверномы [14].

Высказывается предположение, что механизмами возник-
новения эпилепсии являются отложение железа (гемосидери-
на), формирование свободных радикалов и глиоза мозговой 
ткани вследствие микрокровоизлияний [15–17]. Кавернома 
способна воздействовать на прилежащую мозговую ткань 
и превращать ее в потенциально эпилептогенную [18].
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