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Анотація. Поширеність когнітивних порушень, які не досягають ступеня деменції, становить 15-20%. Відомо, що у 20%
людей з інтелектуальними порушеннями, внаслідок структурних змін у головному мозку, може діагностуватися епілепсія.
Метою дослідження було оцінити клінічні, лабораторні та функціональні показники пацієнтів з діагнозом когнітивного
зниження різного ступеня на фоні перенесеного епілептичного нападу в умовах неврологічного відділення. Ретроспективно
було оцінено 211 пацієнтів з когнітивним зниженням, у анамнезі яких були посилання на епілептичні напади (з наслідками
черепно-мозкової травми, перинатальної травми з гіпоксичною енцефалопатією, інсульту, дисциркуляторною енцефало-
патією, пухлинами головного мозку, артеріо-венозною мальформацією, криптогенні та внаслідок екзогенної інтоксикації).
Для оцінки стану когнітивної функції пацієнта використовували експрес-тести: скорочений тест розумових здібностей -
4 (АМТ-4) та спрощений тест MMSE. Орієнтовне порівняння ретроспективних якісних показників пацієнтів оцінювали
простими математичними методами. Був показаний значний вплив на рівень когнітивних порушень з боку екзогенної
інтоксикації, а також атеросклеротичних змін у судинах. Ураження головного мозку внаслідок травми або пухлини, як
причини судомного нападу, показало більш виражену астенізацію, загальмованість, зниження критики та інтелекту у разі
правопівкульної локалізації. Більш виражені когнітивні порушення виникали при ураженні лобової та скроневої локалізації.
Так, при ураженні скроневої частки характерними були мнестичні порушення, дезорієнтація у часі та просторі. При уражені
лобової частки - зниження уважності, виникнення астено-депресивного синдрому, загальмованості. Більш виражені мовні
та письмові розлади, дезорієнтацію у часі та просторі, астено-невротичний синдром з емоційною лабільністю виявлялись
у разі ураження лівого каротидного басейну при інсульті. Таким чином, дослідження когнітивних порушень у неврологічній
клініці є однією з важливих міждисциплінарних проблем сучасної медицини.
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Вступ
Когнітивні порушення є однією з важливих міждис-

циплінарних проблем сучасної медицини. Значні роз-

лади когнітивних функцій найбільш часто спостерігають-

ся у людей похилого віку і призводять до зниження якості

життя, обмеження професійної діяльності, аж до інвал-

ідизації. Поширеність когнітивних порушень, які не до-

сягають ступеня деменції, становить 15-20%. У похило-

му віці їх частота збільшується від 20%  у 60-69-річних до

більш, ніж 40% у осіб, старших 85 років. Більш легкі роз-

лади зустрічаються, залежно від віку, від 40 до 80% [6].

До когнітивних функцій відносяться пам'ять, гнозис,

мова, праксис та інтелект. Функція пам'яті пов'язана з

діяльністю усього мозку, особливо гіпокампу (на поточні

події). Її зниження часто може маскуватись емоційни-

ми розладами: підвищеною тривожністю або депресією.

Найчастіше спостерігається маскована (ларвірувана)

депресія, яка проявляється масою соматичних скарг

без скарги на зниження настрою. У більш пізніх стадіях

на перший план виступає емоційне збіднення, звужен-

ня кола інтересів, аспонтанність та апатія. Первинна

агнозія розвивається при патології задніх відділів кори

головного мозку (скроневої, тім'яної та потиличної час-

ток). Ураження скронево-тім'яних відділів призводить

до розладів розуміння мови, при патології лобової час-

тки порушується здатність висловлювання думок вер-

бально, здатності побудови рухової програми у рамках

праксису. Патологія тім'яних часток проявляється у не-

правильному використанні свого тіла в процесі рухово-

го акту зі збереженою програмою рухів. Інтелект забез-

печується інтегрованою діяльністю головного мозку в

цілому. Провідну роль у когнітивних порушеннях відігра-

ють: вибір мети (функція цингулярної звивини), стійкість

уваги (фронтоорбітальна кора), здатність до переклю-

чення (дорсолатеральна лобова частка). Не дивлячись

на неспецифічність когнітивного дефіциту, більшість хво-

рих з когнітивними порушеннями чітко диференціюють-

ся на 2 клінічні групи: перша - з порушенням загального

тонусу кори та зниженням психічної активності в цілому;

та друга - хворі з первинним пригніченням керуючої ло-

бової функції [7, 15].

При нормальному старінні за період від 60 до 90

років відбуваються: редукція гіппокампу - на 35%, кори

- на 15%, білої речовини мозку - на 25%, довжина

мієлінізованих аксонів зменшується майже на 50% [16].

При цьому закономірно уповільнюється швидкість

реакції та діяльності, засвоєння інформації та нових на-

вичок; здатності вирішувати завдання, не спираючись

на досвід; а також підвищена втомлюваність. Однак, на

відміну від патології, при засвоєнні нових навичок, ста-

реча людина, здатна ними користуватися [5].
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Велику роль у розвитку когнітивних порушень у лю-

дей похилого віку має неконтрольована артеріальна

гіпертензія, внаслідок якої вже з середнього віку у більш,

ніж 25% пацієнтів прогресивно розвивається лейкоа-

реоз та церебральна атрофія [4].

Субклінічні когнітивні порушення виявляються у 12%

населення зі зменшенням об'єму енторинальної кори і

підвищеному у 2 рази ризику виникнення клінічних про-

явів. Легкі порушення виявляються при складних ней-

ропсихологічних тестах, у той час як помірні когнітивні

порушення вже є помітними для пацієнта та оточуючих,

які виходять за межі вікової норми, але не обмежують

повсякденну та професійну діяльність. Ризик розвитку

деменції у таких пацієнтів похилого віку становить 10-

15% проти фонового ризику в 1-2%. Протягом 5 років у

55-70% пацієнтів з помірними когнітивними порушен-

нями розвивається деменція.

Когнітивні порушення різної вираженості виникають

при великій кількості неврологічних захворювань: ней-

родегенеративні, демієлінізучі, судинні захворювання,

епілепсія, пухлини, травми тощо. Вогнищеве ураження

головного мозку призводить до порушення однієї або

кількох когнітивних функцій, що характерно для наслідків

інсульту, забою головного мозку або пухлини. Зокрема,

у 10-82% хворих після інсульту відмічаються когнітивні

порушення у вигляді зниження швидкості психомотор-

них реакцій, порушення виконавчих та зорово-просто-

рових функцій та конструктивних здібностей. Відновлен-

ня протягом півроку можливе у 35-80%, протягом 2 років

позитивна динаміка з покращенням деменції до доде-

ментного стану спостерігається у 14% [6].

При багатовогнищевому та дифузному ураженні ви-

являється його комплексний характер, який класифіку-

ють за тяжкістю. Найбільш поширеною причиною де-

менції після 65 років є хвороба Альцгеймера, яка про-

явлюється мнестичними, мовними та просторово-оріє-

нтаційними порушеннями. При цьому первинні моторні

та сенсорні поля у більшості залишаються інтактними.

Наявність вогнищевих симптомів у поєднанні з легкою

та помірною деменцією частіше всього свідчить про су-

динний її генез. При цьому домінують інтелектуальні

розлади: важкість узагальнення, порівняння, концент-

рації, уповільнення мислення, поєднані з вогнищевою

симптоматикою.

Недостатність семантичного кодування є основним

розмежувальним критерієм у діагностиці судинних, де-

генеративних та змішаних когнітивних порушень на стадії

легкої та помірної деменції [13].

Найбільш відомим інструментом для скринінгу когн-

ітивних порушень у дорослих є шкала MMSE, яка була

розроблена для діагностики пацієнтів з деменцією при

хворобі Альцгеймера і включає в себе шкали для оцінки

орієнтації у просторі, пам'яті, вербальних здібностей,

здібності до рахування, праксису та конструктивних

здібностей [14].

Епілепсія являє собою хронічне поліетіологічне зах-

ворювання, яке проявляється повторними неспрово-

кованими судомними або іншими нападами, порушен-

ням свідомості та змінами особистості. У пері- та інтер-

іктальних періодах у пацієнтів можуть спостерігатись

зміни когнітивних функцій та афективно-особистісні по-

рушення [9].

В останні десятиріччя було показано, що коефіцієнт

інтелекту у хворих на епілепсію варіює у широких межах,

хоча має місце і прогредієнтне погіршення, аж до епі-

лептичного недоумства (у похилому віці), або розумова

відсталість (при епілептичній енцефалопатії у дітей) -

зниження інтелекту, яке в подальшому може переходи-

ти у плато. Найбільші зміни виникають при початку епі-

лепсії у дітей, у той час як при дебюті хвороби у 14-16 та

після 18 років асоціації з когнітивними порушеннями не

виявлено. З іншого боку, у людей з інтелектуальними

порушеннями у 20% може діагностуватися епілепсія (у

зв'язку зі структурними змінами). Тривалий анамнез

захворювання у дорослих, дифузне або велике локаль-

не ураження головного мозку можуть призводити аж до

деменції, а також стійких психічних розладів [8].

У дорослих пацієнтів частіше зустрічається фокаль-

на форма епілепсії. Хоча багато випадків виникнення

епілептичних нападів серед дорослих пацієнтів пов'я-

зані з інсультами, дегенеративними захворюваннями,

пухлинами мозку, травмами головного мозку та інфекц-

іями, причина початку епілепсії у даній популяції зали-

шається невідомою у 50% випадків. Генералізована

форма частіше починається в дитинстві і супроводжуєть-

ся когнітивним дефіцитом. Так при ювенільній міок-

лонічній епілепсії виявляються порушення лобової час-

тки у вигляді зниження працездатності, розумової гнуч-

кості і швидкості когнітивних процесів, зниження швид-

кості та плавності письма. За допомогою високоспеціа-

лізованих методів нейровізуалізації, таких як автомати-

зованої морфометрії (voxel-based morphometry - VBM)

при структурній МРТ знаходять зміни у фронтальній корі,

передній частці таламуса, зменшення кількості сірої

речовини у задній частині поясної звивини, а також зміни

у мозолистому тілі [10].

Показано, що рівень оксигенації крові позитивно

корелює зі спайк-хвильовою активністю у додатковій

моторній корі та таламусі, і негативно корелює з актив-

ністю у задній частині поясної звивини.

Розвиток розладів є поліетіологічним: вік дебюту (ко-

релює з порушенням читання), форма епілепсії, три-

валість перебігу, тип, тривалість і частота нападів, їх пол-

іморфність (корелюють з калькулією), локалізація, на-

явність тривалої епілептиформної активності в інтраік-

тальний період та під час повільно-хвильового сну (асо-

ціюються з порушенням пам'яті, уваги, мови, поведін-

ки), наявність статусів в анамнезі асоціюється з затрим-

кою розвитку різних когнітивних функцій, переважно у

хлопчиків. Однак, кореляція між порушеннями вищої

нервової діяльності, локалізацією та активністю спос-

терігається не завжди.

Клінічне підґрунтя когнітивних порушень, асоційованих з епілептичним синдромом різного ґенезу
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Певний вплив мають також протиепілептичні пре-

парати. При обстеженні 894 хворих епілепсією дітей та

дорослих когнітивні порушення частіше були обумовлені

прийомом барбітуратів (61%) або бензодіазепінових

похідних (30%). Побічна дія топірамату визначалась у

когнітивній затримці та проблемі у підборі слів, сонли-

вості, порушенні концентрації уваги та пам'яті. Прега-

балін обумовлює труднощі у підборі слів, а вальпроати

навіть можуть викликати специфічну енцефалопатію [3].

Ідіопатична епілепсія співвідноситься з легкими ког-

нітивними розладами, епісиндром алкогольного гене-

зу і післяопераційний - помірні когнітивні розлади, епі-

синдром при цереброваскулярній патології співвідно-

ситься з легкою деменцією. Когнітивні розлади при сим-

птоматичній епілепсії носять більш тяжкий характер,

ніж при ідіопатичній епілепсії, а також більш пов'язані з

лобними дисфункціями [12].

Труднощі програмування дій, прийняття рішень та

напрацювання стратегій, абстрактного мислення - при

локалізації патологічного вогнища у лобових частках.

Поширення електричного розряду на обидві долі обу-

мовлює їх функціональне об'єднання [2].

Деякі автори вказують на взаємозв'язок кори вели-

ких півкуль з лімбічними та стовбуровими структурами

як значний фактор патоморфозу захворювання та різних

порушень вищої нервової діяльності при епілепсії.

Депресія у пацієнтів з епілепсією більшою мірою

впливає на якість життя, ніж частота нападів. Скарги на

порушення пам'яті, мови, мислення знаходяться на

другому місті після скарг на напади.

Транзиторна епілептична амнезія спостерігається у

5%, частіше при скроневій епілепсії у чоловіків старше

60 років. Напади виникають, як правило, 1 раз на місяць

і тривають 30-60 хвилин. Чоловік повністю втрачає всі

виді пам'яті, а потім він відчуває цей період, як той, що

випав з життя [1].

При скроневій епілепсії частіше всього страждають

консолідація пам'яті, зберігання та відтворення інфор-

мації. При лівобічному скроневому фокусі відмічається

порушення просторової та зорової пам'яті, нерідко мовні

порушення, але афазія спостерігається нечасто, в ос-

новному переважають бідний лексичний запас, труд-

нощі з підбором слів.

Більшість дослідників пов'язують виникнення дисм-

нестичного синдрому з двобічним ураженням скроне-

вих часток або специфічними порушеннями вербаль-

ної (лівобічна скроня) та просторової (правобічна скро-

ня), особливо після операцій або пухлини. У більшості

хворих з гіпокампальним склерозом також може вини-

кати дисмнестичний синдром.

Мовні порушення (частіше при читанні та письмі)

можуть виникати без порушення інтелекту, досліджують-

ся рідше, ніж у мнестичній сфері. Більшість авторів по-

в'язують їх з патологією лівої скроневої частки.

Синдром дефіциту уваги з гіперактивністю зустрі-

чається при всіх формах епілепсії.

Мета роботи - оцінити клінічні, лабораторні та фун-

кціональні показники пацієнтів з діагнозом когнітивно-

го зниження різного ступеня на фоні перенесеного еп-

ілептичного нападу в умовах неврологічного відділен-

ня.

Матеріали та методи
Ретроспективно було оцінено 211 пацієнтів з когні-

тивним зниженням: 66 (31,3%) жінок і 145 (68,7%) чо-

ловіків. У всіх пацієнтів у анамнезі були посилання на

епілептичні напади. 35 (16,6%) хворих були з наслідка-

ми черепно-мозкової травми (ЧМТ), 6 (2,8%) - перина-

тальної травми з гіпоксичною енцефалопатією, 48

(22,7%) пацієнтів перенесли інсульт, а 27 (12,8%) були з

ізольованою дисциркуляторною енцефалопатією (ДЕП).

Пухлина головного мозку (ГМ) відмічалась у 10 (4,7%)

пацієнтів, артеріо-венозна мальформація - у 7 (3,3%).

Безпосередньо з наслідками перенесеного епілептич-

ного нападу невизначеного ґенезу поступив 41 (19,4%)

пацієнт та 37 (17,5%) пацієнтів - з судомним нападом

внаслідок екзогенної інтоксикації. Пацієнтам були про-

ведені загальні аналізи крові та сечі, біохімічний аналіз

крові, глюкоза крові, коагулограма, методи нейровізуа-

лізації, електрокардіографія, електроенцефалографія,

реоенцефалографія або ультразвукове дослідження

магістральних артерій голови. Для оцінки стану когні-

тивної функції пацієнта використовували експрес-тести:

скорочений тест розумових здібностей - 4 (АМТ-4) та

спрощений тест MMSE [11].

Результати. Обговорення
У 20 (9,5%) пацієнтів після судомного нападу неуточ-

неного ґенезу когнітивні порушення були мінімальни-

ми, за наявності вестибуло-атактичного синдрому, про-

явів менінгізму та субкортикальних ознак. 20 (9,5%)

пацієнтів показували помірні когнітивні порушення, з

затримкою при відповіді та виконанні інструкцій, з оз-

наками дезорієнтації у просторі та часі, зниженні кри-

тики до свого стану аж до ейфорії. В той же час при

екзогенній інтоксикації виражені когнітивні порушення

відмічались у 9 (4,3%) хворих, різко знижувалась пам'-

ять на поточні події, наявними були вестибуло-атактич-

ний, менінгеальний, астено-невротичний синдроми,

субкортикальні ознаки. Один з таких хворих був загаль-

мованим, сонливим, дезорієнтованим у часі та просторі;

при дослідженні рухів очей погляд фіксував, але за мо-

лоточком не слідкував. 20 (9,5%) пацієнтів мали помірні

когнітивні порушення, асоційовані з вестибуло-атактич-

ним синдромом та субкортикальними ознаками.

У 8 (3,8%) хворих з хронічною цереброваскулярною

патологією реєструвались легкі інтелектуальні порушен-

ня, помірні - у 14 (6,6%) і виражені - у 5 (2,4%) випадках.

Часто вони асоціювались з астено-невротичними, веге-

тативно-судинними та вестибуло-атактичними проява-

ми на фоні пірамідної недостатності та субкортикаль-

них симптомів.
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Помірне зниження критики, пам'яті, інтелекту виз-

началось у хворих з пухлинами головного мозку. Так, у

пацієнта 38 років фальксменінгеома правої лобно-тім'я-

ної ділянки проявлялась вираженим монопарезом

лівої ноги, лівобічною гемігіпестезією, горизонтальним

ністагмом більше вираженим вліво, епілептиформни-

ми судомами в анамнезі. Психічно він був дещо загаль-

мованим, астенізованим, з помірним когнітивним зни-

женням та субкортикальними ознаками. Анапластич-

на астроцитома 3 стадії лівої скроневої ділянки прояв-

лялась у пацієнта 18 років астенічним синдромом і зни-

женням пам'яті на поточні події. Жінка 53 років з пухли-

ною такої ж локалізації була гіподинамічною, дещо за-

гальмованою, з наявними помірними когнітивними по-

рушеннями, вестибуло-атактичним синдромом, субкор-

тикальними ознаками. У пацієнта 20 років, з 6-річним

анамнезом видалення кістозної пухлини мозочка, у виг-

ляді остаточних проявів реєструвались: лівобічна піра-

мідна недостатність, горизонтальний ністагм в обидва

боки, незначна гіпотонія в правій руці та інтенція спра-

ва, а також епілептиформний та астено-невротичний

синдром, помірне інтелектуальне та мнестичне знижен-

ня. Гліобластома лівої лобової частки у жінки 80 років

характеризувалась помірним зниженням критики, па-

м'яті, інтелекту на фоні моторної афазії, судомного та

вестибуло-атактичного синдрому (горизонтального

ністагму вправо), а також правобічної пірамідної недо-

статності. Судомні напади при аденомі гіпофізу у хворо-

го 31 року супроводжувались вегето-вісцеральними кри-

зами на фоні гіподинамії та психічної загальмованості.

Артеріо-венозна мальформація правої та лівої тім'я-

ної ділянки, аномалія розвитку правої скронево-тім'я-

ної частки головного мозку, як і аномалія розвитку шлу-

ночкової системи у вигляді додаткового 5 шлуночка у

молодих пацієнтів співвідносились з астенізацією та

фіксацією на власних почуттях, з відносним збережен-

ням критики, пам'яті та інтелекту. При поширенні маль-

формації на лобову частку збільшувались мнестичні

розлади. В той час як пацієнтка 33 років, 13 років назад

оперована з приводу гігантської артеріо-венозної маль-

формації правої задньо-мозкової артерії демонструва-

ла фіксацію на власних почуттях, помірне погіршення

пам'яті на поточні події, когнітивні порушення, просто-

рову дезорієнтацію, зниження працездатності та швид-

ку втомлюваність.

Судомний синдром як правило супроводжував че-

репно-мозкову травму середньої важкості та важку, з

наслідками яких було оцінено 35 (16,6%) пацієнтів. Май-

же у всіх хворих реєструвалась різної вираженості піра-

мідна недостатність, ністагм, субкортикальні ознаки та

когнітивні порушення.

При ліквородинамічних порушеннях відмічались ас-

тено-невротичний, астено-депресивний, астено-вегета-

тивний, симпато-адреналовий синдроми, емоційна

лабільність. Так, у хворого 40 років, який переніс важку

ЧМТ 8 років назад, у лобовій ділянці з переломом осно-

ви черепа, лікворо-динамічними порушеннями, вияв-

лялись правобічна пірамідна недостатність, субкорти-

кальні ознаки, судомний, помірний вестибуло-атактич-

ний, астено-депресивний синдроми, інтелектуально-

мнестичне зниження, емоційна лабільність. У пацієнта

36 років, який переніс 3 роки назад забій ГМ, перелом

скроневої кістки з розповсюдженням на середню та

передню черепну ямку зліва, субарахноїдальний кро-

вовилив, отогематолікворею зліва, виявлялись легкий

правобічний геміпарез, сенсо-моторна афазія, судо-

мний та вестибуло-атактичний синдроми з горизонталь-

ним ністагмом в обидва боки, інтенцією та промахуван-

ням справа. Пацієнт демонстрував значне зниження

пам'яті на поточні події, утруднення при вимові слів, ког-

нітивні розлади.

Згідно топічного діагнозу ушкодження або пухлини,

при правопівкульних процесах виявлялася більша ас-

тенізація (37,5%), загальмованість (37,5%) пацієнта,

вираженішими були зниження критики (62,5%) та інте-

лекту (81,3%), що супроводжувались ністагмом (81,3%)

та геміанопсією (25,0%). При лівопівкульному такому

ураженні визначними були сенсо-моторна (23,8-28,6%)

та амнестична афазії (4,8%), аграфія (4,8%) на фоні ве-

стибуло-атактичного синдрому (81,0%).

Серед 6 пацієнтів з наслідками перинатальної трав-

ми троє були з легкими когнітивними порушеннями, суб-

Таблиця 1. Розподіл пацієнтів з різними діагнозами за важкістю когнітивних порушень, віком та статтю.

Примітки: НКП - незначні когнітивні порушення; ПКП - помірні когнітивні порушення; ВКП - виражені когнітивні порушення.

ЧМТ
Перинатальна

 травма
Iнсульт ДЕП

Мальфор-
мація ГМ

Пухлина
ГМ

Екзогенна
інтоксикація

Епінапад
неуточнений

Жінки 5 (2,4%) 1 (0,5%) 20 (9,5%) 16 (7,6%) 4 (1,9%) 3 (1,4%) 8 (3,8%) 9 (4,3%) 66 (31,3%)

Чоловіки 30 (14,2%) 5 (2,4%) 28 (13,3%) 11 (5,2%) 3 (1,4%) 7 (3,3%) 29 (13,7%) 32 (15,2%) 145 (68,7%)

НКП 8 (3,8%) 3 (1,4%) 8 (3,8%) 12 (5,7%) 5 (2,4%) 3 (1,4%) 8 (3,8%) 20 (9,5%) 67 (31,8%)

ПКП 21 (10,0%) 2 (0,9%) 35 (16,6%) 10 (4,7%) 1 (0,5%) 6 (2,8%) 20 (9,5%) 20 (9,5%) 115 (54,5%)

ВКП 6 (2,8%) 1 (0,5%) 5 (2,4%) 5 (2,4%) 1 (0,5%) 1 (0,5%) 9 (4,3%) 1 (0,5%) 29 (13,7%)

18-40 років 21 (10,0%) 6 (2,8%) 3 (1,4%) - 7 (3,3%) 5 (2,4%) 14 (6,6%) 25 (11,8%) 81 (38,4%)

40-60 років 11 (5,2%) - 21 (10,0%) 9 (4,3%) - 3 (1,4%) 20 (9,5%) 13 (6,2%) 77 (36,5%)

> 60 років 3 (1,4%) - 24 (11,4%) 18 (8,5%) - 2 (0,9%) 3 (1,4%) 3 (1,4%) 53 (25,1%)

Σ

Клінічне підґрунтя когнітивних порушень, асоційованих з епілептичним синдромом різного ґенезу
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кортикальними ознаками, лікворо-динамічними та ве-

гетативно-судинними змінами. Двоє були з помірним

інтелектуально-мнестичним зиженням на фоні ДЦП,

генералізованих судом, резистентних до препаратів,

ротаторного компоненту ністагму, кісти прозорої пере-

тинки, виявленої на МРТ в одному випадку. У одного

пацієнта 33 років після такої травми в дитинстві виявля-

ються безсудомні генералізовані епілептичні напади,

наслідки ТІА у ВББ, менінгеальний синдром, виражене

інтелектуально-мнестичне зниження, загальмованість,

гіподинамія, уповільнене виконання команд.

Вираженість когнітивних порушень при наслідках

інсульту з судомним синдромом корелювала з супут-

ньою енцефалопатією. Так, у жінки 45 років, яка пере-

несла геморагічний інсульт у лівій скронево-тім'яній

ділянці 3 роки назад, з проведеною декомпресійною

трепанацією черепа і виставленим діагнозом ДЕП 2-3

стадії, на фоні правобічного геміпарезу, субкортикаль-

них ознак, вестибуло-атактичного та судомного синд-

ромів, виявлялись елементи сенсорної та амнестичної

афазії, значне утруднення при сприйнятті зверненої

мови та підборі слів під час розмови. Катастрофа у ліво-

му каротидному басейні часто супроводжувалась мов-

ними розладами, збідненням словникового запасу, аг-

рафією, дезорієнтацією у часі та просторі. Різні варіан-

ти епілептичних нападів частіше зустрічались при

інсульті у правому каротидному басейні (26 пацієнтів

проти 13 - у лівому). Як правило, такі пацієнти відрізня-

лись більшою загальмованістю (15,4%), анозогнозією

(7,7%), зниженням критики свого стану (96,2%), когні-

тивною недостатністю (92,3%) на фоні емоційних та

мнестичних (96,2%) порушень. Частими були менінге-

альні ознаки (26,9%) та ліквородинамічні порушення

(7,7%). Так, у відносно молодого хворого - 46 років, який

2 роки тому переніс ішемічний інсульт у правому каро-

тидному басейні, на фоні ДЕП 3 стадії, виявлялися по-

мірний лівобічний геміпарез, субкортикальні ознаки,

судомний простий парціальний напад у лівих кінцівках,

помірні когнітивні розлади, зниження пам'яті на поточні

події та насильницький сміх (прояви псевдобульбарно-

го сидрому). При інсульті у лівому каротидному басейні

нерідкими були астено-невротичний синдром (38,5%) з

емоційною лабільністю, фіксацією пацієнта на власних

відчуттях, а також сенсорна (23,1%), моторна (30,8%) та

амнестична (15,4%) афазії, з стовідсотковою наявністю

субкортикальних ознак.

Інсульт у ВББ значно рідше супроводжувався епілеп-

тичними нападами: три випадки - два з лівобічною і один

з правобічною пірамідою недостатністю. Наявними були

астено-невротичний синдром, загальмованість, знижен-

ня пам'яті та інтелекту, а також геміанопсія та субкорти-

кальні ознаки.

Права півкуля Ліва півкуля

Інсульт (n=26) Пухлина, травма (n = 16)        (n=42) Інсульт (n=13) Пухлина, травма (n = 21)       (n=34)

Астенізований 6 (23,1%) 6 (37,5%) 12 (28,6%) 5 (38,5%) 6 (28,6%) 11 (32,4%)

Загальмований 4 (15,4%) 6 (37,5%) 10 (23,8%) 1 (7,7%) 1 (4,8%) 2 (5,9%)

Дезорієнтація - 1 (6,3%) 1 (2,4%) 1 (7,7%) 2 (9,5%) 3 (8,9%)

Критика 25 (96,2%) 10 (62,5%) 35 (83,3%) 11 (84,6%) 10 (47,6%) 21 (61,8%)

Анозогнозія 2 (7,7%) 2 (4,8%) - -

Пам'ять  25 (96,2%) 12 (75,0%) 37 (88,1%) 12 (92,3%) 17 (81,0%) 29 (85,3%)

Інтелект 24 (92,3%) 13 (81,3%) 37 (88,1%) 12 (92,3%) 14 (66,7%) 26 (76,5%)

Моторна афазія - - - 4 (30,8%) 6 (28,6%) 10 (29,4%)

Сенсорна афазія - - - 3 (23,1%) 5 (23,8%) 8 (23,5%)

Амнестична афазія - - - 2 (15,4%) 1 (4,8%) 3 (8,9%)

Аграфія - - - - 1 (4,8%) 1 (2,9%)

Атаксія 13 (50,0%) 9 (56,3%) 22 (52,4%) 9 (69,2%) 17 (81,0%) 26 (76,5%)

Ністагм 8 13 (81,3%) 21 (50,0%) 4 (30,8%) 11 (52,4%) 15 (44,1%)

Субкортикальні 25 (96,2%) 8 (50,0%) 33 (88,1%) 13 (100%) 9 (42,9%) 22 (64,7%)

Пірамідні 26 (100%) 14 (87,5%) 40 (95,2%) 13 (100%) 16 (76,2%) 29 (85,3%)

Менінгеальні 7 (26,9%) 4 (25,0%) 7 (16,7%) 2 (15,4%) 1 (4,8%) 2 (5,9%)

Геміанопсія - 12 (75,0%) 4 (9,5%) - 17 (81,0%) 1 (2,9%)

Втрата свідомості 21 (80,8%) 3 (18,8%) 33 (78,6%) 11 (84,6%) 4 (19,0%) 28 (82,4%)

Лікворо-динамічні 2 (7,7%) 12 (75,0%) 5 (11,9%) - 17 (81,0%) 4 (11,8%)

Таблиця 2. Симптоми при інсультах у каротидних басейнах, при пухлинах, мальформаціях, травмах та сумі всіх локальних
уражень.
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Висновки та перспективи подальших
розробок

1. При ізольованій епілепсії, яка виникла у доросло-

му віці, половина пацієнтів показували мінімальні когн-

ітивні порушення, у той час як такі напади, обумовлені

екзогенною інтоксикацією, відмічались лише у 21,6%,

що вказувало на значну роль інтоксикації у виникненні

таких порушень.

2. Хворі з хронічною цереброваскулярною патоло-

гією у половині випадків виявляли помірне когнітивне

зниження і більш, ніж у третині випадків - легке когні-

тивне зниження, що може свідчити про значну роль ате-

росклеротичних змін судин у виникненні таких порушень.

3. Оцінка впливу локалізації ураження головного

мозку внаслідок травми або пухлини, як причини судо-

много нападу, показала більш виражену астенізацію,

загальмованість, зниження критики та інтелекту у разі

правопівкульної локалізації.

Більш виражені когнітивні порушення виникають при

ураженні лобової та скроневої локалізації. При ураженні

скроневої частки характерними були мнестичні порушен-

ня, дезорієнтація у часі та просторі, у разі лівобічної лока-

лізації у праворуких - сенсорна афазія, утруднення та упо-

вільнення підбору слів, збіднення словарного запасу.

При ураженні лобової частки характерними були

зниження уваги, виникнення астено-депресивного син-

дрому, загальмованості, у разі лівобічної локалізації у

праворуких - моторна афазія.

Оцінка впливу басейну ураження при інсульті, як при-

чини судомного нападу, показала більш виражені мовні

та письмові розлади, дезорієнтацію у часі та просторі,

астено-невротичний синдром з емоційною лабільністю

у разі ураження лівого каротидного басейну.

Результати дослідження підтверджують доцільність

використання класичного мініментального тесту

(MMSE), Монреальської шкали когнітивної оцінки

(MoCA), тесту розумових здібностей Ходкінсона (AMT-10)

задля більш точної та детальної оцінки когнітивних по-

рушень у даного контингенту хворих, що створює підста-

ви для широкого їх використання у клінічній практиці.
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КЛИНИЧЕСКИЙ БАЗИС КОГНИТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ, АССОЦИИРОВАННЫХ С ЭПИЛЕПТИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ
РАЗЛИЧНОГО ГЕНЕЗА
Симоненко Г.Г.

Аннотация. Распространенность когнитивных нарушений, не достигших степени деменции, составляет 15-20%. Извес-

тно, что у 20% людей с интеллектуальными нарушениями, вследствие структурных изменений в головном мозге, может

быть диагностирована эпилепсия. Целью исследования было оценить клинические, лабораторные и функциональные пока-

затели пациентов с диагнозом когнитивного снижения различной степени на фоне перенесенного эпилептического при-

ступа в условиях неврологического отделения. Ретроспективно было оценено 211 пациентов с когнитивным снижением,

в анамнезе у которых было указание на эпилептические приступы (с последствиями черепно-мозговой травмы, перина-

тальной травмы, с гипоксической энцефалопатией, инсульта, дисциркуляторной энцефалопатией, опухолями головного

мозга, артерио-венозной мальформацией, криптогенные и вследствие экзогенной интоксикации). Для оценки состояния

когнитивной функции пациента использовали экспресс-тесты: сокращенный тест умственных способностей - 4 (АМТ-4)

и упрощенный тест MMSE. Ориентировочное сравнение ретроспективных качественных показателей пациентов оцени-

вали простыми математическими методами. Было показано значительное влияние на уровень когнитивных нарушений
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экзогенной интоксикации, а также атеросклеротических изменений в сосудах. Поражение головного мозга вследствие

травмы или опухоли, как причины судорожного приступа, показало более выраженную астенизацию, заторможенность,

снижение критики и интеллекта в случае правополушарной локализации. Более выраженные когнитивные нарушения возни-

кали при поражеии лобной и височной локализации. Так, при поражении височной доли характерными были амнестические

нарушения, дезориентация во времени и пространстве. При поражении лобной доли - снижение внимания, возникновение

астено-депрессивного синдрома, заторможенности. Более выраженные речевые и письменные рассройства, дезориента-

ция во времени и пространстве, астено-невротический синдром с эмоциональной лабильностью выявлялись в случае

поражения левого каротидного бассейна при инсульте. Таким образом, исследование когнитивных нарушений в неврологи-

ческой клинике является одной из важных междисциплинарных проблем современной медицины.

Ключевые слова: когнитивные нарушения, эпилепся, топический диагноз.

CLINICAL BACKGROUND OF COGNITIVE DISORDERS ASSOCIATED WITH EPILEPTIC SYNDROME OF VARIOUS GENESIS
Symonenko H.

Annotation. The prevalence of cognitive impairments that have not reached the degree of dementia is 15-20%. It is known that 20%

of people with intellectual disabilities, due to structural changes in the brain, can be diagnosed with epilepsy. The aim of the study was

to evaluate the clinical, laboratory, and functional parameters of patients diagnosed with varying degrees of cognitive disorders in the

setting of an epileptic seizure in a neurological department. A retrospective assessment was made of 211 patients with cognitive

decline who had a history of epileptic seizures (with consequences of traumatic brain injury, perinatal trauma with hypoxic encephalopathy,

stroke, discirculatory encephalopathy, brain tumors, arteriovenous malformations, cryptogenic and due to exogenous intoxication). To

assess the patient's cognitive function, rapid tests were used: a shortened test of mental abilities - 4 (AMT-4) and a simplified MMSE

test. A preliminary comparison of retrospective patients quality indicators was assessed using simple mathematical methods. It was

shown a significant effect on the level of cognitive impairment of exogenous intoxication, as well as atherosclerotic changes in the

vessels. Brain damage due to trauma or tumor, as the cause of a convulsive attack, showed more pronounced asthenization, lethargy,

decreased criticism and intelligence in the case of right hemispheric localization. More pronounced cognitive impairments occurred

with lesions in the frontal and temporal localization. So, with damage to the temporal lobe, amnestic disturbances, disorientation in

time and space were characteristic. With damage to the frontal lobe - decreased attention, the occurrence of asthenic-depressive

syndrome, lethargy. More pronounced speech and writing disorders, disorientation in time and space, astheno-neurotic syndrome with

emotional lability were revealed in the case of damage to the left carotid system in stroke. Thus, the study of cognitive impairments in

a neurological clinic is one of the important interdisciplinary problems of modern medicine.

Keywords: cognitive impairment, epilepsy, topical diagnosis.
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