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Пізня епілепсія: 
особливості діагностики та лікування
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Анотація. Зростання захворюваності на епілепсію у людей літнього віку пояснюється збільшенням тривалості життя і покращенням 
діагностики епілептичних нападів у похилому віці. Мета роботи — вивчення даних сучасної наукової літератури щодо особливостей 
етіології, клініки, діагностики та лікування епілепсії з пізнім початком у людей літнього віку. Обговорюються етіологічні чинники пізньої 
епілепсії, роль факторів ризику цереброваскулярних захворювань, які водночас впливають і на розвиток пізньої епілепсії. Розглядаєть-
ся можливість виникнення пізньої епілепсії внаслідок церебральної хвороби дрібних судин при невідомій етіології епілепсії та за від-
сутності чітких структурних змін на магнітно-резонансній томографії. Обговорюється коморбідність пізньої епілепсії з деменцією. Наве-
дені особливості феноменології епілептичних нападів у осіб похилого віку та значення електроенцефалографії, яка нерідко не виявляє 
епілептиформних порушень. Наведено клінічний випадок труднощів діагностики пізньої епілепсії. Для лікування пацієнтів із пізньою 
епілепсією рекомендуються протиепілептичні препарати нового покоління з відносно невеликою кількістю лікарських взаємодій, такі 
як ламотриджин, леветирацетам та габапентин, які в той самий час мають найменший вплив на когнітивні функції пацієнтів.
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Вступ
Останнім часом стало очевидним, що найвища захворюваність 

на  епілепсію спостерігається не  в  дитячому віці (як завжди вважа-
ли), а в осіб віком ≥60 років [1]. Це дуже швидко зростаючий сегмент 
популяції за чисельністю хворих, що пов’язано зі збільшенням три-
валості життя та поліпшенням діагностики епілептичних нападів 
у старшому віці. Кількість пацієнтів із пізньою епілепсією (ПЕ) помітно 
збільшиться, оскільки прогнозується, що кількість населення віком 
>65 років зросте на 60% протягом наступних 15 років [2]. У велико-
му дослідженні, проведеному у Фінляндії серед людей віком ≥60 ро-
ків, продемонстровано підвищення частоти епілепсії, що вперше 
виникла (англ. new-onset epilepsy) з 57 до 217 на 100 тис. населення 
у 1973 та 2013 рр. відповідно, тобто майже у 5 разів [3]. Імовірність 
розвитку епілепсії у людей віком >80 років утричі вища, ніж у дітей, 
а смертність від епістатусу досягає 50% [4, 5].

Мета — вивчення даних сучасної наукової літератури щодо 
особливостей етіології, клініки, діагностики та лікування епілеп-
сії у людей літнього віку та представлення власного досвіду з цієї 
проблеми.

Об’єкт і методи дослідження
Здійснено аналіз доступних інформаційних ресурсів мережі 

Internet, фахових наукових періодичних видань України, інозем-
них фахових видань, медичної бази даних MEDLINE/PubMed. Ви-
користані методи інформаційного пошуку, бібліографічний, ана-
літико-порівняльний.

Результати та їх обговорення
Етіологічний спектр ПЕ відносно невеликий: інсульт та 

нейродегенеративні захворювання (хвороба Альцгеймера та 
інші деменції) становлять 30–50% випадків, 20–25% — пацієнти 
з черепно-мозковими травмами, онкологічною патологією та ін-
фекціями центральної нервової системи, у 25–50% випадків при-
чина ПЕ залишається невідомою [6]. Тим не менше люди літнього 
віку схильні до зростання кількості факторів ризику нападів епі-
лепсії, оскільки мають численні супутні захворювання (полімор-
бідність) частіше, ніж діти та дорослі [7].

Серед патогенетичних механізмів росту захворюваності 
на епілепсію у старшому віці — такі нейродегенеративні вікоза-
лежні процеси, як накопичення у головному мозку патологічних 
молекул тау-білка та бета-амілоїду, які підвищують збудливість 
нервових структур; недостатність системи антиепілептичного 
захисту, в  тому числі внаслідок атрофічних змін префронталь-
ної кори  [8]. У  пізній стадії хвороби Альцгеймера приблизно 
у  20%  хворих наявна  епілепсія, причому зі  зростанням віку ця 

тенденція різко збільшується. Встановлено, що будь-яка фор-
ма деменції є фактором ризику розвитку ПЕ, зокрема деменція 
з тільцями Леві, фронто-темпоральна та судинна деменція [9].

Добре відомо про  таке ускладнення інсульту, як  подальший 
розвиток епілепсії. Ці два захворювання знаходяться у  тісному 
причинно-наслідковому зв’язку: не  тільки інсульт може стати еті-
ологічним чинником епілепсії, але й виникнення перших епілеп-
тичних нападів у похилому віці втричі підвищує ризик подальшо-
го інсульту [10], і ці коморбідні хвороби надалі обтяжують перебіг 
одна одної. За останніми епідеміологічними даними, постінсультна 
епілепсія становить приблизно 10% усіх епілепсій та 55% вперше 
виниклих нападів серед людей похилого віку [11]. Такий самий дво-
бічний зв’язок інсульт і постінсультна епілепсія мають із когнітивни-
ми розладами, причому розвиток деменції у цих хворих пояснюєть-
ся більшою мірою не епілептичним процесом, а наявністю хвороби 
дрібних судин — як етіології епілепсії — та судинними факторами 
ризику (тютюнопаління, цукровий діабет, артеріальна гіпертензія, 
дисліпідемія) [12].

До  останнього часу мало уваги приділялося хронічній цере-
броваскулярній патології як імовірному етіологічному чиннику 
ПЕ. Тепер же з’являється все більше доказів, що власне епілепсія 
невідомої етіології у віці ≥60 може бути водночас маркером цере-
броваскулярної хвороби і прямим її наслідком, особливо на фоні 
наявних факторів ризику  [13, 14]. H.C.A. Emsley, L.M. Parkes (2020) 
звертають увагу на те, що в епілептогенезі важлива роль належить 
церебральній хворобі дрібних судин (ЦХДС) та артеріальній гіпер-
тензії, яка, за даними S.K. Ng та співавторів (1993), підвищує ризик 
виникнення епілептичних нападів у 4 рази  [10, 15]. Але, на думку 
J. Wall та співавторів (2020), наше розуміння ПЕ як цереброваску-
лярного явища знаходиться у зародковому стані [14].

Зважаючи на  це, не  слід відкидати думку про  «судинну» при-
чину виникнення неспровокованих епілептичних нападів за наяв-
ності у  пацієнта численних факторів ризику цереброваскулярної 
хвороби як тих, що не модифікуються (вік, стать, спадковість), так 
і тих, що можуть модифікуватися (надмірна маса тіла, тютюнопалін-
ня, гіподинамія тощо), навіть за відсутності чітких cтруктурних змін 
на магнітно-резонансній томограмі. Мова тут може йти, наприклад, 
про ЦХДС, адже нейровізуалізація дозволяє припустити цю патоло-
гію не тільки за наявності гіперінтенсивності білої речовини, лей-
коареозу, мікроінфарктів, мікрокрововиливів, лакун, але і при по-
ширенні периваскулярних просторів Вірхова — Робіна та/або при 
збільшенні об’єму шлуночків із  церебральною атрофією  [16, 17]. 
Так, S. Stösser та співавторами (2019) показано, що при ЦХДС неве-
ликі юкстакортикальні гіперінтенсивні вогнища та атрофія медіаль-
ної скроневої частки пов’язані з епілептичними нападами у пацієн-
тів літнього віку з високим серцево-судинним ризиком [18].
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У  США проведене масштабне проспективне когортне дослі-
дження, в якому взяли участь 15 792 учасники, для оцінки можли-
вості виникнення ПЕ у людей із судинними факторами ризику [6]. 
Результати статистичного аналізу свідчать про значні ризики ПЕ, 
якщо на початковому рівні учасники палили, мали артеріальну гі-
пертензію, цукровий діабет. З іншого боку, фізичні навантаження та 
помірне споживання алкоголю значно знижували ризик епілепсії. 
Не  передбачалося підвищення ризику внаслідок глікемічного на-
вантаження або гіперліпідемії, а в остаточній багатоваріантній мо-
делі не  відзначено зв’язку ожиріння з  ПЕ.  Стратифіковані аналізи 
показали, що тютюнопаління підвищує ризик епілепсії переважно 
у жінок. Однак ці результати одного з небагатьох досліджень такого 
напрямку в подальшому потребують уточнення.

З’являються обнадійливі публікації щодо позитивного впли-
ву статинів, як на первинну профілактику ПЕ (нейропротекторний 
ефект зі зменшенням нейрозапалення), так і на вторинну профілак-
тику постінсультної епілепсії [19, 20].

Клінічна діагностика ПЕ також залишається складним завдан-
ням, особливо без вказівок на попередні захворювання в анамнезі 
(інсульту, черепно-мозкової травми). Адже вогнищеві напади з по-
рушенням свідомості, які є найчастішим типом нападів у пацієнтів 
віком ≥60 років, клінічно можуть нагадувати транзиторну ішемічну 
атаку, розглядатись як прояв сплутаності свідомості при деменції, 
гіпоглікемічний стан при цукровому діабеті, електролітні порушен-
ня. Тому слід приділити увагу тривалості приступу: епілептичні на-
пади у цих хворих здебільшого дуже короткі — 1–2 хв, рідко трива-
ють більше 5 хв. Сумніву в діагнозі епілепсії не виникає, якщо напад 
переходить у двобічний тоніко-клонічний. Але у пацієнтів літнього 
віку генералізовані та фокальні напади без порушення свідомості 
(за  попередньою класифікацією  — прості вогнищеві) становлять 
лише 7,1 та 5,7% відповідно  [21]. Рідкість переходу фокального 
нападу до  генералізованого тоніко-клонічного, бідність рухових 
явищ, таких як автоматизми, та відсутність аури — причини того, 
що епілептичні напади у  людей похилого віку часто залишають-
ся недіагностованими  [22]. У  пацієнтів літнього віку діагностичну 
цінність рутинної електроенцефалографії (ЕЕГ) вважають досить 
низькою, оскільки вона, за даними N.F. Tascılar та співавторів (2006), 
виявляє епілептиформні порушення у 27% випадків і локальне спо-
вільнення активності ще у 40%  [23]. Загалом «класичні» епілепти-
формні патерни, включені у  Міжнародну класифікацію порушень 
ЕЕГ, такі як спайки, гострі хвилі, комплекси «спайк — хвиля» тощо, 
реєструють на рутинній ЕЕГ у старшому віці значно рідше, ніж у осіб 
молодого віку. За нашими даними, при клінічно безумовно епілеп-
тичному характері пароксизмів епілептиформні порушення на ЕЕГ 
відзначали у хворих старшого віку досить рідко, особливо при су-
динній епілепсії  (37,8%) порівняно, наприклад з  86,3% при  пост-
травматичній етіології у дорослих осіб молодого віку [24].

Як приклад труднощів у  діагностиці ПЕ наводимо клінічний 
випадок.

Клінічний випадок
Пацієнт Л., 69 років, лікар. У  віці 60 років (у  2012 р.) з’явилися 

рідкі (1 раз у  квартал, потім 1–3 рази на  місяць) нічні напади від-
чуття жару розлитого характеру в ділянці епігастрія з поширенням 
на  грудну клітку, які пробуджували пацієнта, але досить швидко 
минали (в межах декількох хвилин). Вдень інколи турбувала печія 
і важкість у шлунку після їжі. Запідозрена виразка шлунка та два-
надцятипалої кишки, і хоча ендоскопічне обстеження її не виявило, 
проведено курс лікування, який не дав ефекту.

Подальший діагностичний пошук був спрямований на  обсте-
ження серцево-судинної системи з  попереднім діагнозом «сте-
нокардія Принцметала». Детальне кардіологічне обстеження 
не  виявило значущих змін, окрім періодичних надшлуночкових 
екстрасистол, нерізко вираженої гіпертрофії лівого шлуночка, не-
повної блокади лівої ніжки пучка Гіса. Заплановано проведення ко-
ронарографії і можливого коронарного стентування.

В одну з ночей пацієнт знову прокинувся від неприємного від-
чуття у грудній клітці, не відповідав на запитання дружини, застиг 
зі  «скляним» поглядом, почав здійснювати малопомітні ковтальні 
рухи. Напад тривав 2–3 хв і повторився наступної ночі. Виклика-
на швидка допомога; під час транспортування у пацієнта вперше 

в житті розвинувся судомний тоніко-клонічний напад із 15-хвилин-
ною постіктальною сплутаністю свідомості.

При госпіталізації свідомість ясна, в неврологічному статусі па-
тології не виявлено. Артеріальний тиск — 145/95 мм рт. ст., пульс 
88 уд./хв. З  анамнезу відомо, що помірну артеріальну гіпертензію 
діагностували протягом 7 років, останні 4 роки приймає 2,5 мг пе-
риндоприлу на добу із задовільним контролем артеріального тис-
ку. Спадковість обтяжена за хворобами серцево-судинної системи 
(мати померла від інфаркту міокарда, старший брат переніс ішеміч-
ний інсульт).

Зріст пацієнта — 162 см, маса тіла — 81 кг, індекс маси тіла — 
30,9 кг/м2 (ожиріння I ступеня). Рівень глюкози крові — 5,5 ммоль/л, 
загального холестерину — 7,8 ммоль/л, ліпопротеїдів низької щіль-
ності — 6,2 ммоль/л. Не палить, алкоголь вживає рідко.

Магнітно-резонансна томографія: асиметричне поширення 
бічних шлуночків, поодинокі 3 мм юкстакортикальні вогнища гліо-
зу білої речовини в лобних і скроневих ділянках головного мозку.

Ультразвукове обстеження судин шиї: незначна асиметрія кро-
вотоку по  хребтових артеріях, тверда атеросклеротична бляшка 
1,5 мм на біфуркації лівої сонної артерії.

ЕЕГ: зниження амплітуди фонової активності зі  згладженими 
зональними відмінностями, незначно послабленою реакцією ак-
тивації. При  гіпервентиляції поява періодичного асиметричного 
локального сповільнення у лівій задньо-скронево-тім’яній ділянці 
з поодинокими гострими хвилями.

Встановлено діагноз «Симптоматична судинна епілепсія з про-
стими вегетативними, складними вогнищевими нападами (оро-
мандибулярними автоматизмами) та єдиним вторинно генера-
лізованим тоніко-клонічним нападом. Артеріальна гіпертензія ІІ 
стадії. Церебральна хвороба дрібних судин. Дисліпідемія. Ожирін-
ня 1-го ступеня».

Призначено ламотриджин (Ламотрин) з  поступовою титра-
цією дози до 200 мг/добу, оптимізовано антигіпертензивну тера-
пію, рекомендоване застосування статинів після корекції дієти.

Протягом 5 наступних років напади не спостерігалися. Доза 
Ламотрину поступово знижена до 100 мг/добу і повністю скасо-
вана після 7 років ремісії, напади не відновлювалися.

Вищенаведений випадок демонструє діагностичну склад-
ність розпізнавання перших проявів епілепсії у людей літнього 
віку. Методи додаткових досліджень підтвердили цереброваску-
лярну етіологію розвитку ПЕ, а лікування було ефективним.

Лікування пацієнтів із  ПЕ і численними вікозалежними ко-
морбідними соматичними захворюваннями потребує холістич-
ного підходу. Це зумовлено особливостями фізіології функціо-
нування організму у  похилому віці, які визначають якісно іншу 
дію лікарських засобів, їх фармакодинаміку і фармакокінетику, 
що може призводити до побічної дії протиепілептичних препа-
ратів (ПЕП) і зниження прихильності пацієнтів до призначеної те-
рапії у 42–63% випадків [25]. Тому дози ПЕП повинні бути на 1/3–
1/4 нижчими, ніж у осіб молодого віку, і навіть низька плазмова 
концентрація препарату в осіб старшого віку не завжди корелює 
з  його ефективністю. Ліки необхідно призначати за  стратегією 
повільного підвищення дози, починаючи з найнижчої (англ. start 
low, go slow).

«Старі» ПЕП, такі як індуктори ферментів печінки (карбамазе-
пін, фенітоїн, фенобарбітал), можуть знижувати рівень інших ліків, 
що застосовують поєднано — пероральних антикоагулянтів, анти-
депресантів, антимікробних засобів, психотропних та серцево-су-
динних препаратів. На відміну від індукторів ферментів, вальпроат 
натрію, навпаки, є інгібітором ферментів і підвищує концентрацію 
супутніх препаратів. Тому для пацієнтів літнього віку найбільш ре-
комендованими і добре переносимими є ПЕП нового покоління 
з відносно невеликою кількістю міжлікарських взаємодій, такі як ла-
мотриджин та леветирацетам. Міжнародна протиепілептична ліга 
(International League Against Epilepsy — ILAE) визначила (рекомен-
дації рівня A) ламотриджин та габапентин для застосування у лю-
дей похилого віку з вогнищевими нападами, тоді як карбамазепін 
отримав рекомендацію тільки рівня C [26].

Лікування ПЕ у  пацієнтів із  деменцією ускладнюється про-
типоказанням для застосування хворими на  епілепсію інгібіто-
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рів холінестерази (донепезил) та небажаними до  застосування 
антагоністами NMDA-рецепторів (мемантин) у зв’язку з їх про-
конвульсивною дією. На  жаль, поки не  існує ПЕП з  механізмом 
дії, який водночас був би здатний підвищувати судомний поріг 
і володіти патогенетичною терапевтичною дією щодо деменції. 
Тому леветирацетам, ламотриджин, габапентин можуть бути ре-
комендовані для лікування хворих на епілепсію і деменцію з ура-
хуванням їх позитивної дії на когнітивні функції [27].

Висновки
Стан пацієнтів із ПЕ має бути всебічно оцінений неврологом-

епілептологом з урахуванням всіх коморбідних станів і супутніх 
ліків, які застосовує пацієнт. Серед ПЕП слід вибрати препарат, 
який спричиняє якнайменшу побічну дію щодо когнітивних 
функцій, має мінімальну взаємодію з  іншими ліками, незначне 
зв’язування з білками плазми крові. Такими засобами є левети-
рацетам, габапентин та ламотриджин.


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Late-onset epilepsy: peculiarities 
of diagnostics and treatment 
L.B. Maryenko, K.M. Maryenko
Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine

Abstract. The increase in the incidence of epilepsy in the elderly is due 
to increased life expectancy and improved diagnostics of epileptic 
seizures in the elderly. The aim of the work was to study the data of 
modern scientific literature on the features of the etiology, clinical 
picture, diagnostics and treatment of late-onset epilepsy in the el-
derly. The etiological factors of late-onset epilepsy, the role of risk fac-
tors for cerebrovascular diseases, which simultaneously can lead to the 
development of late-onset epilepsy, are being discussed. The possibil-
ity of late-onset epilepsy appearance due to cerebral disease of small 
vessels in the unknown etiology of epilepsy and the lack of clear struc-
tural changes on magnetic resonance imaging is considered. The co-
morbidity of late-onset with dementias is being discussed. The pecu-
liarities of the phenomenology of epileptic seizures in the elderly and 
the value of the electroencephalography, which often does not detect 
epileptiform disorders, are presented. A clinical case of difficulties in 
the diagnosis of late-onset epilepsy is given. New-generation antiepi-
leptic drugs with relatively few drug interactions, but at the same time 
with the least effect on patients’ cognitive functions, such as lamotrig-
ine, levetiracetam, and gabapentin are recommended for the treatment 
of late-onset epilepsy.

Key words: epilepsy, elderly, late-onset epilepsy, diagnostics, treatment.
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