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Електроенцефалографія (ЕЕГ) залишається важливим діагностичним інструментом для людей з епілепсією (ЛЗЕ). Міжнародна федерація клінічної 

нейрофізіології випускає нові методичні рекомендації для клініцистів щодо усунення недостатньої інформації у знаннях з клінічної нейрофізіології. 
Нинішні рекомендації були підготовлені у відповідь на прогалини, наявні в нейрофізіологічній оцінці, пов'язаній з епілепсією, і не призначені для 
заміни обґрунтованого клінічного судження щодо допомоги ЛЗЕ. Крім того, виявлення специфічних патофізіологічних станів головного мозку, які 
призводять до епілепсії, має першочергове значення, однак виходить за рамки цих рекомендацій. Натомість наша мета – узагальнити наукові докази 
корисності ЕЕГ під час діагностики та моніторингу ЛЗЕ. 
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1. Вступ та передумови   
Епілепсія – поширена, хронічна, складна група неврологічних 

розладів. По всьому світу понад 50 мільйонів людей страждають на 
епілепсію, яка вражає людей різного віку, етнічної приналежності, 
соціального походження та географічного розташування (Perucca et 
al., 2014; England et al., 2012). Вона характеризується постійною 
схильністю до повторних нападів. Новіші визначення епілепсії 
включають пацієнтів з рефлекторними нападами, у яких було не 
менше двох неспровокованих приступів з інтервалом більше 24 год 
один від одного, та осіб високого ризику, що мають один напад і 
щонайменше 60% ймовірність виникнення повторних нападів 
протягом наступних 10 років порівняно із загальною популяцією 
(Fisher et al., 2014). Напади визначаються як минуще виникнення 
клінічних ознак, спричинених аномальною, надмірною та 
синхронною активністю нейронів у мозку. Напади не є синонімом 
епілепсії, а типи нападів, пов’язаних з епілепсією, їх частота та 
інтенсивність сильно різняться між собою. Коли люди з епілепсією 
не досягають свободи від нападів, незважаючи на лікування, якість 
життя погіршується з рейтингом інвалідності, який займає четверте 
місце серед 220 станів здоров'я та становить 1% від загального 
тягаря захворювань у світі (Salomon et al., 2012; Murray and Lopez, 
1994).  

Електроенцефалографія (ЕЕГ) є важливим інструментом в 
оцінці та лікуванні ЛЗЕ, що має довгу і багату історію як клінічна 
нейрофізіологічна методика, що використовується як в 
стаціонарних, так і в амбулаторних умовах. Кількість ЛЗЕ є 
більшою у бідніших регіонах світу, де ресурси, включаючи 
дослідження на основі ЕЕГ для оцінки та лікування епілепсії, 
обмежені (Newton and Garcia, 2012; Meyer et al., 2012). Існують 
рекомендації щодо виконання ЕЕГ відповідно до європейських, 
канадських та американських стандартів. Мета цих керівних 
принципів – служити стандартом у всьому світі, що може 
потребувати оновлення в міру розвитку технологій (Flink et al., 
2002; Цільова група Канадського товариства клінічної 
нейрофізіології, 2002; Tsuchida et al., 2016). Незважаючи на те, що 
клінічне застосування ЕЕГ у діагностиці ЛЗЕ у дорослих є добре 
налагодженим, інтерпретація записів ЕЕГ, призначених для 
клінічного використання, має лише помірну міжрейтингову 
надійність при використанні візуального аналізу (Beniczky et al., 
2013a). Різні методи, що застосовуються при отриманні даних ЕЕГ, 
можуть забезпечити додаткові способи ідентифікації 
епілептиформних відхилень, які можуть змінюватися залежно від 
віку (Miskin et al., 2015), тривалості запису (Losey та Uber-Zak, 
2008) та клінічних параметрів (Herman et al. , 2015). Більшість 
прагматичних рішень базується на стандартних записах скальпової 
ЕЕГ, зазвичай тривалістю 20–30 хв (Pillai and Sperling, 2006; Airoldi 
et al., 1999). Однак амбулаторна ЕЕГ (аЕЕГ), відео-ЕЕГ-моніторинг 
(VEM), тривала ЕЕГ (сЕЕГ) у відділенні інтенсивної терапії (ICU) 
та інтраопераційна та внутрішньочерепна ЕЕГ (iEEГ) – це важливі 
та нові засоби оцінки окремих пацієнтів із епілепсією. Застосування 
ЕЕГ як важливого інструменту, що використовується в діагностиці 
та лікуванні ЛЗЕ, підтримується як доказами рівня 1, так і 2 (Smith, 
2005a). Ця настанова відображає всебічний огляд міжнародною 
експертною групою доказів з широкого кола тем про корисність 
ЕЕГ у діагностиці та моніторингу дорослих ЛЗЕ.  

1.1. Роль ЕЕГ при епілепсії  
Роль ЕЕГ в діагностиці та класифікації типів нападів і 

синдромів епілепсії добре встановлена (Leach et al., 2006; King et 
al., 1998; Sierra-Marcos et al., 2011; Cascino, 2001). Більше восьми 
десятиліть з моменту її відкриття ЕЕГ залишається безпечним, 
неінвазивним, недорогим, приліжковим тестом неврологічних 
функцій. Він застосовується при класифікації та характеристиці 
нападів і синдромів нападів та для підтвердження клінічного 
діагнозу нападу, епілепсії або епілептичних синдромів у ЛЗЕ 
(Binnie and Prior, 1994). Процес отримання складних сигналів і 
оцінки їх стосовно до клінічно важливих ознак зазвичай 
досягається за допомогою візуального аналізу запису (Beniczky et 
al., 2013a). Стандартна ЕЕГ представляє сукупну електричну 
активність мільярдів нейронів, але реєструє її лише з третини кори 
головного мозку. Просторові обмеження існують при спробі запису 
з острівкової кори; лобно-тім'яної оперкулярної кори; нижньо-
медіальної скроневої частки; міжпівкульної щілини і базальних 
областей мозку, таких як орбітофронтальна кора, нижня тім’яно-
потилична кора і глибокі борозди. В цих областях стандартна ЕЕГ, 

записана з поверхні скальпу, призводить до властивого 
недостатнього представлення кортикальних генераторів. Більшість 
ЕЕГ отримують із застосуванням скальпових електродів у 
інтеріктальний (міжнападовий) період. Епілептичний розряд має 
високу специфічність для ЛЗЕ при реєстрації ЕЕГ. Інтеріктальні 
епілептиформні розряди (ІЕР) - це виразні форми хвиль або серія 
форм хвиль із ознаками, з подібним значенням, згідно даннних 
Міжнародної федерації клінічної нейрофізіології (IFCN), раніше 
відомої як Міжнародна федерація товариств електроенцефалографії 
та клінічної нейрофізіології (Chatrian et al., 1983). ІЕР мають різні 
прояви залежно від типу епілепсії та супутньої церебральної 
патології. Інтеріктальні спайки характеризуються 
високоамплітудними і короткотривалими хвилями з 
морфологічними характеристиками спайків тривалістю 20–70 мс 
або гострою хвилєю тривалістю 70–200 мс. Присутність IEР часто 
супроводжується повільною хвилею, що триває 200–500 мс. Таким 
чином, ЕЕГ підтримує операційну класифікацію типу нападів, 
пов’язаних з різними типами епілепсії (Fisher et al., 
2017). Патологічна ЕЕГ, що містить IEР, допомагає класифікувати 
напади та виявити синдроми епілепсії. Генералізовані спайк-
хвильові (GSW) патерни на ЕЕГ є відмінною рисою 
генералізованих (генетичних) епілепсій (GGE), при цьому розряди 
всередині спалахів характерно повторюються з частотою 3 Гц і 
вище. Наявність повільних (<3 Гц) спайк-хвильових (SSW) патернів 
характернo для епілептичної енцефалопатії, наприклад, синдрому 
Леннокса-Гасто (LGS). Вогнищеві передні скроневі спайки часто 
асоціюються з мезіальною епілепсією скроневої частки (TLE). 
Однак, лише деякі внутрішньочерепні IEР можуть бути виявлені за 
допомогою стандартних записів скальпової ЕЕГ у ЛЗЕ, що обмежує 
репрезентацію основної епілептиформної коркової активності (Ray 
et al., 2007). Давно відомо, що ураження головного мозку 
призводять до вогнищепвих епілептиформних і неепілептиформних 
відхилень (Джаспер і Ван Бурен, 1955). Неепілептиформні аномалії, 
такі як вогнищеві, дольові або гемісферні уповільнення дельта 
хвиль, які можуть коливатися в морфології та амплітуді, мають 
практичне значення для коркової локалізації. Генералізоване 
уповільнення тета- та дельта-ритму є результатом дифузних 
порушень білої речовини (Gloor et al., 1968). Етіологія часто 
неспецифічна і включає токсико-метаболічно-системні 
енцефалопатії, які можуть виникати внаслідок різних порушень. 
Наявність безперервного нереактивного вогнищевого або 
двостороннього незалежного поліморфного уповільнення дельта-
ритму сильно корелює зі структурним ураженням, пов’язаним з 
підкірковою білою речовиною. Це особливо актуально в поєднанні 
з ослабленням швидкої (> 13 Гц) фонової активності, що 
відображає будову як сірої, так і білої речовини. Наявність 
вогнищевих сповільнень - неспецифічна для патології мозку і може 
бути спричинена пухлинами, інсультом, енцефалітом, травмою та 
гематомами, а також іншими ураженнями. Крім того, уповільнення 
може виникнути як наслідок функціонального порушення роботи 
мозку, наприклад, під час постіктального відновлення після нападу, 
під час мігрені або при енцефалопатії.  

1.2. Методи дослідження  
Був обраний експертний комітет для представлення 

північноамериканських, європейських, латиноамериканських та 
азіатсько-океанічних розділів IFCN. Після затвердження 
виконавчим комітетом було доручено розробити нове керівництво 
щодо корисності ЕЕГ у діагностиці та моніторингу ЛЗЕ. 
Опублікована література щодо зв’язку епілепсії та ЕЕГ 
досліджувалася до 30 вересня 2016 року з використанням 
пошукових систем, які включали PubMed, Google Scholar та 
Medline. Були створені прицільні робочі групи, до складу яких 
входило від одного до трьох експертів, відібраних зі своєї області 
знань. Потім, після всебічного опрацювання літератури, короткий 
підсумок від однієї до трьох тем подавався на рецензію. Для цього 
проекту була створена спрощена система категоризації ризику 
упередженості (табл. 1). Класифікація широкого спектру була 
призначена для досліджень, що описують важливі нестиковки у їх 
основній популяції. Найбільш релевантні статті були 
ідентифіковані, оцінені та пов'язані з рекомендаціями, що 
ґрунтуються на найвищому рівні доказів, отриманими в основному 
за результатами досліджень категорії 1 або 2. Три-п’ять найбільш 
значимих документів, що містять найвищий рівень якості доказів, 
були класифіковані в одну з чотирьох категорій і подані для 
порівняльного оцінювання методистом (DG). Підсумок теми 
базувався на кращих наукових доказах, з акцентом на внеску та 
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точності ЕЕГ у дорослих ЛЗЕ для діагностики та моніторингу. Ми 
включили доступні, відповідні рекомендації, консенсусні заяви та 
пропозиції робочої групи в короткий звіт, замість формальної 
ступінчастої системи оцінювання, яка використовує суворі 
систематичні рекомендації (Оксфордський центр доказової 

медицини, 2009 р.) та відповідність стилю керуючих принципів, що 
застосовуються клінічною нейрофізіологією.  

  

Таблиця 1.  
Система категоризації, що використовується для визначення рівнів доказовості у літературі щодо людей з епілепсією. 

Категорія 1: Індивідуальні рандомізовані клінічні дослідження (вузький довірчий інтервал); систематичний огляд з однорідними 
рандомізованими дослідженнями; проспективні дослідження з контрольною групою (всі або жодного результату)  

Категорія 2: Індивідуальні когортні дослідження; широко охватні великі ретроспективні дослідження; проспективні дослідження 
вузького спектру  

Категорія 3: Ретроспективні випробування вузького спектру; систематичний огляд однорідних досліджень методом «випадок-
контроль»; індивідуальні дослідження методом «випадок-контроль»  

Категорія 4: Серії випадків; огляди; експертні висновки. 

Таблиця 2.  
Класифікація типів епілептичних нападів 

Вогнищевий початок Генералізований початок Невідомий початок 
Моторні  Моторні  Моторні  
Автоматизми тоніко-клонічні тоніко-клонічні 
Атонічні клонічні епілептичні спазми 
Клонічні Тонічні  
епілептичні спазми міоклонічні  
Гіперкінетичні міоклоніко-тоніко-клонічні  
Міоклонічні міоклоніко-атонічні  
Тонічні атонічні  
 епілептичні спазми  
Немоторний початок Немоторні (абсанс) Немоторні  
Вегетативні типові поведінкові 
Припинення діяльності атипові  
Когнітивні міоклонічні  
Емоційні міоклонія повік  
Сенсорні   
Від вогнищевих до білатеральних 

тоніко-клонічних. 
 Некласифіковані 

  

2. Анатомія та фізіологія   
Епілепсія клінічно характеризується різкими змінами в 

поведінці, пов'язаними з нападами. Прояви нападів (семіологія) 
регулюються анатомічним місцем ініціації та розповсюдженням. 
Генералізовані напади вражають обидві півкулі головного мозку і, 
як правило, пов'язані з втратою свідомості. Вогнищеві напади 
мають симптоми, пов’язані з локалізацією, або вогнищевими, 
регіональними або гемісферними структурами, з яких виникають 
напади. Починаючи з кінця 19 століття, коли Х'юлінгс Джексон 
запропонував, що напади виникають через вогнищеві розряди 
нейронів, кора головного мозку вважається переважним 
анатомічним місцем походження для нападів у ЛЗЕ (Jackson, 1890a, 
b, c).  

В останні роки результати досліджень з гістопатологічних, 
електрофізіологічних та нейровізуальних досліджень надали 
широкі докази (переважно ретроспективні), що свідчать про те, що 
напади включають широкі мережеві взаємодії серед коркових та 
підкоркових структур (Paz та Huguenard, 2015). Вогнищеві напади 
можуть виникати в дуже малих та віддалених областях мозку, які 
не піддаються виявленню за допомогою стандартної ЕЕГ. Напади 
можуть виникнути в межах однієї частки, області або гемісфери. У 
дорослих найбільш частим місцем виникнення вогнищевих нападів 
є скронева частка, хоча лобова, тім'яна і потилична частки можуть 
бути задіяні в порядку зменшення частоти. Десятиліття 
експериментальної роботи встановили скроневу частку як найбільш 
епілептогенну область в мозку (Staley, 2015). Амігдало-
гіпокампальний комплекс є однією з ключових анатомічних схем, 
що бере участь у епілепсії. Про це свідчить те, що TLE є найбільш 
поширеною формою епілепсії у дорослих людей (Tatum, 2012). 
Гіпокампальна і зубчата звивини у нас складаються з тришарової 
кори (archipallidum), яка відрізняється від інших областей мозку, де 
зустрічається шість шарів. Склероз гіпокампа бере участь у 
високоепілептогенній мережі, і це, мабуть, найпоширеніша 
патологія, виявлена в хірургічних серіях у ЛЗЕ (Walker, 2015). 
Однак, здається, що процес ініціації нападів включає широкі 
нейрональні взаємозв'язки, які включають багато незалежних 
лімбічних структур, при цьому таламус виступає як фізіологічний 

синхронізатор кори (Bertram et al., 1998). Інші підкоркові структури 
були пов'язані з нападами і демонструють подібні клінічні, 
електрофізіологічні та функціональні нейровізуальні відхилення, 
включаючи гіпоталамус (Cascino et al., 1993; Kuzniecky et al., 1997; 
Berkovic et al., 2003) та мозочок, де спостерігалися диспластичні 
особливості (Harvey et al., 1996).  

Центроцефальна теорія генетичних генералізованих епілепсій 
(GGEs) Пенфілда і Джаспера в 1954 р. (Penfield and Jasper, 1954) 
запропонувала, що субкортикальні структури беруть безпосередню 
участь в ініціації генералізованих епілептиформних розрядів на 
додаток до генералізованих нападів через двосторонні 
неокортикальні структури, активовані через таламокортикальні 
з'єднання (Nguyen et al., 2006; Badawy et al., 2013). Дорсальний 
таламус відповідає за передачу та синхронізацію 
таламокортикальних нейронів з неокортексу. Крім того, він має 
зворотні гілки, які закінчуються в таламічних інгібіторних 
інтернейронах (зворотній зв'язок сервомеханізму). Nucleus 
reticularis thalami, клітини якого вивільняються за допомогою 
інгібіторного нейромедіатора гамма-аміномасляної кислоти 
(GABA), при ритмічних спалахах деполяризує нейрони 
дорсального таламуса і рострального стовбуру головного мозку, які 
служать основним пейсмекером, в результаті чого виникає ЕЕГ 
синхронізація (Olejniczak, 2006). Генералізовані напади виникають 
в результаті швидкого залучення двосторонніх розповсюджених 
мереж, в той час як фокальні напади обмежуються однією 
півкулею, або локалізовані розрізненно, або виникають всередині 
більш широко розповсюджених мереж в одній півкулі (Berg et al., 
2010). Порушення в мережах, пов’язаних із збудливою та 
інгібіторною дією підкіркових, таламічних ретикулярних, 
таламічних та неокортикальних пірамідних нейронів, ймовірно, є 
причиною генерації генералізованих 3Гц спайкових розрядів, що 
характеризують типові напади абсансів (Blumenfeld , 2003; Meeren 
et al., 2005; Koutroumanidis and Smith, 2005). На підставі описаних 
вище доказів останніми роками виникла зміна парадигми. Сьогодні, 
як вважають, напади представляють собою дисфункціональні 
нейронні мережі, в яких переважає пароксизмальна, надмірна або 
гіперсинхронна активність (Paz and Huguenard, 2015). Недавня 
класифікація типів нападів (Fisher et al., 2017) наведена в таблиці 2.  
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Мал.1. Схематичне зображення скальпової ЕЕГ, що реєструє негативні (А) і позитивні (Б) відхилення, виділені із сумованих EPSP і 
IPSP, отриманих з oб'єднаних пірамідних клітин. Клітини, вивільняючи глутамат і ГАМК, забезпечують збуджуючі і інгібуючі поверхневі і 
глибокі синаптичні зв'язки, результатом чого є електрофізіологічне занурення або джерело. ЕЕГ = електроенцефалографія; EPSPs = 
збуджуючі постсинаптичні потенціали; ГАМК = гамма-аміномасляна кислота; ІPSPs = інгібуючі постсинаптичні потенціали. Малюнок 
люб'язно наданий Anteneh Feyissa M. D. та Mayo Clinic.  

  

3. Клітинна основа нападів та епілепсії  
Епілептогенезом вважається зміна мозкових функцій, що в 

кінцевому підсумку призводить до повторюваних нападів. Типи 
рецидивуючих нападів залежать від генетичних механізмів, змін в 
архітектурній анатомії головного мозку, просторових структурних 
уражень головного мозку та інфекційно-запальних станів, що 
порушують гематоенцефалічний бар'єр. Знання про сновні 
механізми іктогенезу та епілептогенезу були значно вдосконалені 
при першому виявленні епілептиформних розрядів на ЕЕГ (Fischer, 
1933). Аномальна електрофізіологічна активність, що лежить в 
основі нападів у ЛЗE, є результатом нейробіохімічних процесів, 
ініційованих на рівні клітини. Нейронна гіперзбудливість і 
гіперсинхронія лежать в основі зміненого порогу нападу. Експресія 
іктогенезу та епілептогенезу вимагає об'єднаної нейрональної 
участі, яка періодично виникає при залученні великих мереж 
нейронів. Скальпова ЕЕГ являє собою складний 
електрофізіологічний сигнал, який генерується мозком, що 
складається з підсумованих пулів нейрональних збуджуючих 
постсинаптичних потенціалів (EPSP) і інгібуючих постсинаптичних 
потенціалів (IPSP). Спайк в ЕЕГ обумовлений повторюваним 
синаптичним збудженням між пірамідними нейронами. Власна 
нейронна активність від потенціалів дії занадто коротка за 
тривалістю, щоб внести великий внесок в ЕЕГ (Merricks et al., 
2015). Синаптичні потенціали генеруються в апікальних дендритах 
великих вертикально орієнтованих пірамідних нейронів, 
розташованих в III, V і VI кортикальних шарах (Olejniczak, 2006; 
Jackson and Bolger, 2014). Нейробіохімічні явища, пов'язані з 
напружено-залежними іонними каналами і струмами, призводять 
до електрофізіологічних проявів епілептогенної активності. У той 
час як внутрішній (позаклітинний до внутрішньоклітинного) 
поточний потік іонів кальцію або натрію викликає деполяризацію, 
що приводить до EPSP, активація кальцієвого опосередкованого 
зовнішнього (внутрішньоклітинного до позаклітинного) потоку 
іонів калію або GABA опосередковує приплив хлориду і 
призводить до гіперполяризації, яка генерує IPSP в дендритних 
синапсах (Olejniczak, 2006). EPSP на дендритах створює 

екстрацелюлярну напругу, яка є більш негативною, ніж в інших 
місцях уздовж нейрона (IPSP матиме зворотний ефект), тим самим 
приводячи до диполю (рис. 1). Таким чином, область позитивного 
заряду (джерело) відокремлюється від області негативного заряду 
(приймач). Кожен нейрон постійно виробляє електричну активність 
щодо своєї власної незалежної клітинної основи. Астроцити 
сприяють поширенню струму, посилюючи приплив кальцію в 
нейрони (Olejniczak, 2006). Нейронні пули безперервно 
взаємодіють з іншими нейронами в локальних нейронних мережах 
та інших мережах у віддалених областях мозку.  

IEР є ознакою епілепсії. Пароксизмальний деполяризуючий зсув 
(PDS) є клітинним субстратом для IEР. Великий зсув мембранного 
потенціалу з 85 мВ до +30 мВ змушує нейрон викликати швидкі 
спалахи потенціалів дії для характеристики PDS, що відбувається 
синхронно в нейронах локальної області. PDS має властивості 
великого EPSP і керується одночасним збудженням від багатьох 
інших нейронів у межах однієї популяції. PDS ініціюється 
деполяризацією нейронів від припливу кальцію та натрію відносно 
синхронізованих потенціалів, виявлених на скальповій ЕЕГ, 
виражених як ІЕР. Згодом приплив негативного заряду на аксон має 
вигляд поверхневих негативних повільних хвиль. Суть генерації 
нападів полягає в дисбалансі між надмірними збудливими 
нейромедіаторами та відносним зниженням гальмівної 
нейротрансмісії. Для вироблення пароксизмальної ЕЕГ-активності, 
пов'язаної з ініціюванням нападів, їх поширенням і припиненням у 
ЛЗE, необхідні кілька систем із залученням додаткових 
нейромедіаторів.  

Іктогенез обумовлений посиленою синхронізацією 
епілептиформних розрядів нейронів через підвищення їх 
активності. Генералізовані напади, пов'язані з GGE, включають 
типовий 3-Гц GSW-патерн на ЕЕГ. Механізми можуть відрізнятися 
в залежності від типу нападу. За відсутності епілепсії це залежить 
від синхронізації перехідних низькопорогових кальцієвих каналів 
типу Т у таламусі за допомогою ритмічної активності інгібуючих 
нейронних мереж (Jefferys, 2010). При вогнищевих нападах 
механізм ініціювання нападів передбачає надмірне збудження та 
синхронізацію нейронів. Під час нападу концентрація калію у 
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позаклітинному просторі збільшується на клітинному рівні і 
призводить до розладу місцевих гальмівних механізмів (зміщення 
постійного струму), збудження та деполяризації нейронів та 
ініціації нападів.  

Розташування епілептогенної зони (ЕЗ) може грати роль у 
різних механізмах іктогенезу. Останнім часом високочастотні 
коливання (HFOs), що включають частоти в гамма-діапазоні (30–80 
Гц), хвилястість (ripples) (80–250 Гц) і швидку хвилястість (250–500 
Гц), представляють собою перехідні, дуже короткі, високочастотні 
розряди, які виникають внаслідок синхронізації нейронів, і стають 
все більш важливими елементами в ЕЕГ. Повідомлялося про 
патологічні HFOs у ЛЗЕ, хоча фізіологічні HFOs також були 
відмічені у людей без епілепсії (Buzsaki et al., 1992). Стандартна 
скальпова ЕЕГ має знижене співвідношення сигнал-шум на більш 
високих частотах, оскільки шкіра голови та череп послаблюють 
високі частоти через низьку напругу, яка властива корковим 
потенціалам, тим самим обмежуючи їх виявлення (Petroff et al., 
2016). Виявлення частот вище тих, що традиційно 
використовуються для клінічної ЕЕГ (1–30 Гц), вплинуло глибоко 
на наше розуміння функції мозку (Zijlmans et al., 2012). 
Повідомлялося, що HFOs локалізуються переважно у патологічно 
пов'язаних нейронах в зоні виникнення нападу (SOZ) (Worrell et al., 
2004) і, здається, є хорошими біомаркерами для ЕЗ у пацієнтів з 
вогнищевими нападами, які отримують користь від хірургічного 
втручання - резекції (Zijlmans et al., 2012). Підсумовані IPSPs, що 
утворюються при синаптичних зв’язках пірамідних клітин, 
несинаптичні клітинні взаємодії та позаклітинні струми, викликані 
ефаптичною взаємодією, пов'язані з генеруванням патологічних 
HFOs, властивих епілептогенезу (Menendez de la Prida and 
Trevelyan, 2011).  

4. Концепція запису і складання висновку  
Необхідно, щоб сумарні диполі з багатьох нейронів могли бути 

виміряними на скальпі як єдине джерело диполя. Таким чином, 
комбіноване синхронне кортикальне джерело, що складається 
приблизно з 108 нейронів, необхідне для генерування IED на 
скальповій ЕЕГ у більшості людей (Tao et al., 2005). Величина 
відображає сумацію об'єднаного числа та синхронність нейронних 
диполів. Комп'ютерні технології особливо підходять для запису, 
обробки сигналів та відображення ЕЕГ. Великі обсяги даних 
можуть бути отримані та налаштовані за допомогою ремонтажу, 
який може використовуватися для розміщення різних програмних 
додатків, таких як програми виявлення спайків, нападів та кількісна 
ЕЕГ (QEEG), що стає трендом, згідно з деякими дослідженнями, 
категорії 1 (Scherg et al., 2012) за підтримки старих 
ретроспективних серій (Young and Campbell, 1999). Рутинні ЕЕГ 
записують сигнали від коркових генераторів, що відображаються у 
вигляді посилених електричних потенціалів, отриманих від 
електродів, закріплених на шкірі голови. У дослідженнях категорій 
3 та 4 ЛЗE було виявлено, що поліграфія має вирішальне значення 
для демонстрації зв'язку між епілептиформною активністю на ЕЕГ 
та змінами, що відбуваються одночасно в групі фізіологічних 
параметрів, включаючи м’язову активність та життєво важливі 
функції, такі як частота серцевих скорочень та дихання (Rubboli et 
al., 2008; Tassinari and Rubboli, 2008). Одночасне використання 
електроміографії (ЕМГ) та ЕЕГ важливо для визначення типу та 
топографії м'язових скорочень під час іктальної події. Наприклад, 
ЕМГ та ЕЕГ можна використовувати для виявлення позитивних та 
негативних міоклоній, тонічних та атонічних нападів, спазмів та 
дроп-атак, надаючи важливу інформацію категорії 2 для 
синдромної класифікації (Shibasaki and Hallett, 2005; Itoh et al., 
2015; Oguni et al., 1994). Запис поліграфічних параметрів 
(наприклад, електрокардіограма [ЕКГ] та ЕМГ) рекомендується для 
велоергометрії на основі досліджень категорій 3 та 4 (Rubboli et al., 
2008; Tassinari and Rubboli, 2008). Виявлення серцевої аритмії у 
пацієнтів з рецидивуючими нападами може бути цінним у наданні 
інформації щодо диференційного діагнозу. Застосування ЕМГ може 
доповнити інформацію, яка була пропущена при клінічному огляді 
та звичайній ЕЕГ (наприклад, малопомітні міоклонічні поштовхи, 
пов'язані з епілептичними розрядами або короткими тонічними 
приступами, асоційованими зі спалахом швидкої пароксизмальної 
активності) (Tinuper et al., 2001 ; Shibasaki and Hallett, 2005; Rubboli 
et al., 2008). Комп'ютеризовані методи аналізу сигналів можуть 
бути використані для виявлення та характеристики ЕЕГ-корелятів 
міоклонусу (Barrett, 1992; Brown et al., 1999; Shibasaki and Hallett, 
2005; Barrett, 1992). Ці методи ґрунтуються на виявленні 
зафіксованих у часі відносин між ЕЕГ та сигналом ЕМГ, пов'язаним 

з посмикуванням м'язів, щоб визначити послідовний зв’язок з 
корковим генератором та усунути непослідовні зв’язки (Ugawa et 
al., 1989; Avanzini et al., 2016).  

Поза межами амбулаторних ЕЕГ лабораторій, збільшення 
тривалості запису ЕЕГ збільшує вихід виявлення та моніторингу 
епілептиформної активності. aEEГ записує ЕЕГ протягом тривалого 
періоду часу в домашньому середовищі пацієнта. Тривала EEГ в 
спеціальних відділеннях може кількісно оцінити клінічні та 
субклінічні напади для діагностики та допомогти в управлінні 
надзвичайними ситуаціями, включаючи епілептичний сттус. ЕЕГ 
високої щільності може надати додаткову інформацію (категорія 2), 
що характеризує медикаментозно-резистентні напади у ЛЗE, 
особливо у пацієнтів з магнітно-резонансною томографією 
головного мозку (МРТ) без структурних змін (Michel et al., 2004). 
ЕЕГ високої щільності використовує більшу кількість електродів 
(64), і коли використовується більш висока швидкість вибірки, ЕЕГ 
високої щільності здатна забезпечити більш високу просторову 
роздільну здатність. З цієї причини ЕЕГ високої щільності все 
частіше використовується в рутинному клінічному дослідженні 
пацієнтів, які проходять передхірургічну оцінку (Gavaret et al., 
2015). Якщо повторні записи ЕЕГ не демонструють аномалій, 
магнітоенцефалографія (МЕГ) може надати додаткову діагностичну 
інформацію (в основному, категорії 3) шляхом виявлення та 
вимірювання тангенціальних диполярних джерел у ЛЗE, будучи 
більш чутливою до активності, що походить з глибоких 
кортикальних борозен (Duez et al., 2016). Стандартна скальпова 
ЕЕГ може виявити променеві диполі, які розташовані ближче до 
верхівки коркової звивини. Коли ЕЕГ та МЕГ використовуються 
разом, вони можуть надавати додаткову інформацію про 
локалізацію IEР. Розвиваєтья взаємозв’язок ЕЕГ з 
транскраніальною магнітною стимуляцією та ЕЕГ з 
функціональною МРТ (fMRI), про ці методи повідомляється у 
дослідженнях категорії 4, які можуть знайти застосування при 
епілепсії (Kimiskidis et al., 2014).  

 Важливим аспектом ЕЕГ є практика структурування звіту про 
результати, отримані в ході стандартної ЕЕГ шкіри голови. ЕЕГ 
традиційно розглядається як дослідження, пов'язане з якісним 
описом суміші форм хвиль, повідомлених у текстовому форматі. 
Помірна узгодженість інтерпретації ЕЕГ різними фахівцями може 
бути частково пояснена розбіжностями у стилях звітування 
(Beniczky et al., 2013a) та неузгодженістю термінології (Hirsch et al., 
2013). Основним наслідком туманних повідомлень є неправильне 
тлумачення клініцистом висновку ЕЕГ, що призводить до 
нераціонального лікування. Крім того, є значна різниця у звітах 
ЕЕГ (Tatum, 2013b), схвалених Американським клінічним 
нейрофізіологічним товариством (ACNS) (Tatum et al., 2016). 
Нещодавно було опубліковано Європейську консенсус-заяву про 
стандартизовану комп'ютерну організовану звітність EEG (SCORE). 
Це було підтримано Європейським головою МФКН та підгрупою 
Комісії з питань Європейських справ Міжнародної 
Протиепілептичної Ліги (ILAE), де електроенцефалографісти 
оцінюють ЕЕГ та формулюють висновок з використанням 
примусового вибору заздалегідь визначених термінів, 
представлених у контекстно-залежній манері (Beniczky et al., 
2013a). З'являються електронні бази даних, які можуть забезпечити 
більш високу міжрейтингову узгодженість, коли конкретні 
описання ЕЕГ вибираються зі списку заздалегідь визначених 
термінів (Gaspard et al., 2014; Beniczky et al., 2013a; Stroink et al., 
2006).  

5. Технічні обмеження   
Існує обмежена кількість доказів для вирішення оптимальних 

технічних параметрів ЕЕГ у ЛЗE. Більшість інформації про технічні 
аспекти запису ґрунтуються переважно на доказах категорії 4. 
Наприклад, американські (Sinha et al., 2016) та європейські 
рекомендації (Flink et al., 2002) для стандартної ЕЕГ пропонують 
тривалість не менше 20–30 хв. В інших звітах пропонується 20-
хвилинний запис для стандартних ЕЕГ-спокою та 30 хв для записів 
ЕЕГ у ві сні (Craciun et al., 2014). IFCN рекомендує застосовувати 
звичайні технічні вимоги до ЕЕГ також при оцінці коматозних 
хворих (Guerit et al., 1999). Однак порівняно короткий час запису 
звичайної ЕЕГ може бути недостатнім для виявлення IEР, які 
трапляються нечасто (Pedley, 1980; Pillai and Sperling, 2006). 
Мінімальні технічні стандарти є важливими для забезпечення 
відстежування ЕЕГ з високим співвідношенням сигнал/шум та для 
забезпечення якісного запису, зберігання, огляду та обміну між 
співробітниками для клінічного використання та аналізу 
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колективних досліджень (Sinha et al., 2016). Електроди повинні 
розміщуватися відповідно до Міжнародної системи розміщення 10-
20 або 10-10, як рекомендує IFCN, щоб забезпечити 
відтворюваність від одного запису до іншого (Jasper, 1958). У 
рутинній скальповій ЕЕГ електроди отримують доступ лише до 
однієї третини всієї кори; отже, IEР, що виникають у борознах, в 
базальних областях (наприклад, орбітофронтальна кора), 
прихованих областях (наприклад, амігдало-гіпокампальний 
комплекс), а також у міжпівкулевих областях (наприклад, 
додаткова моторна кора) може не поширюватися на скальп, що 
призводить до ослабленого сигналу та обмежує чутливість 
скальпової ЕЕГ (Pillai and Sperling, 2006). Орієнтація диполя IEР 
повинна бути перпендикулярною та близькою до поверхні, щоб її 
можна було виявити скальповими електродами. Це пояснює 
відносно помірне локалізуюче значення міжіктальної скальпової 
ЕЕГ на додаток до спотворення електрофізіологічних полів, 
викликаних різними провідними властивостями мозку, 
спинномозкової рідини, мозкових оболонок, черепа та шкіри 
голови. Крім того, якщо використовується занадто мало електродів, 
шанси помилок інтерпретації зростають; навпаки, при використанні 
більшої кількості каналів вірогідність таких помилок зменшується 
(Sinha et al., 2016). Модифікована система 10-10 замінює 
положення електродів Т3/Т4 і Т5/Т6 на Т7/Т8 і Р7/Р8 та збільшену 
кількість електродів (Acharya et al., 2016). Додаткові масиви, 
вибрані для виконання ЕЕГ, залежно від показань, 
використовувались для подальшого поділу вимірювань з 
анатомічними орієнтирамі на 5%, 10% та 20% (Oostenveld і 
Praamstra, 2001). Коли невеликі ділянки кори головного мозку 
охоплюють менше 10 см2, значна частина IEР, присутніх на 
кортикальному рівні, пропускається за допомогою звичайних 
скальпових ЕЕГ-записів порівняно із записами iEEG (Tao et al., 
2005). У цьому випадку не було зафіксовано жодного IEР з площі 
менше 6 см2, 10% було виявлено між 6 та 10 см2, а 90% було 
зафіксовано, коли задіяно понад 10 см2 площі поверхні. Ця робота 
була продовжена із застосуванням усереднення форми хвилі з 
невеликим поступовим виявленням IEР з менше ніж 6 см2 кори 
головного мозку (Ramantani et al., 2014).  

Цифрове обладнання для запису ЕЕГ має багато переваг перед 
старими системами запису EEГ на паперовій основі. Всесвітньо 
визнані стандарти нейрофізіологічного обладнання, оптимальна 
обробка ЕЕГ сигналів та електронна передача даних, покращена 
пропускна здатність та прийняті стандарти безпеки дозволили 
широко розширити доступ до ЕЕГ для ЛЗЕ в розвинених країнах 
(Velis et al., 2007; Nuwer et al., 1998). Зараз доступні підсилювачі з 
більшою чутливістю, роздільною здатністю форми хвилі та 
надійністю. Ці підсилювачі використовують параметри, які 
змінюють записану ЕЕГ, змінюючи коефіцієнт посилення, фільтри 
та монтажі, та більш ефективно аналізують велику кількість даних. 
Помилкове використання цифрових фільтрів може погіршити 
здатність технолога визнати технічні труднощі та порушення на 
ЕЕГ та усунути артефакт (Tatum та ін., 2011). Параметри фільтра 
низької частоти (високочастотний), що перевищують 1 Гц, можуть 
обмежувати інформацію про патологічну дельта-активність при її 
наявності, тоді як високочастотні (низькочастотні) фільтри менше 
70 Гц (включаючи сітчасті фільтри 50 (60) Гц) можуть 
спотворювати або послаблюють IEР, через що вони можуть не бути 
впізнані. Технічні артефакти від перефільтрації, зміщення 
електродів та міогенні розряди можуть призвести до неправильної 
ідентифікації дослідником артефакту як патологічних форм хвилі 
(Tatum, 2013a). Амплітуда сигналу мозку обернено пропорційна 
квадрату відстані між скальповим електродом та джерелом (Gloor, 
1985). Коли чутливість надмірна (наприклад, змінена від 7 до 5 
мкВ/мм), амплітуда заданої форми хвилі збільшується на ЕЕГ до 
тієї точки, де може з’явитися епілептиформна активність.  

6. Стандартна скальпова ЕЕГ в діагностиці  
Попередні обсерваційні дослідження, включаючи два великі 

рандомізовані дослідження, демонструють 40–50% ризик рецидиву 
протягом двох років після першого нападу (Walczak et al., 1993; 
Marson et al., 2005). Однак менше половини людей мають очевидну 
причину (Тао і Девіс, 2016). ЕЕГ демонструє прогностичну цінність 
у визначенні ризику рецидиву нападів із доказовістю категорії 1. У 
великих багатоцентрових дослідженнях аномальна ЕЕГ викликала 
більш високий ризик рецидиву (Kim et al., 2006) після першого 
нападу у дітей (Shinnar et al., 2000) та дорослих (Hauser et al., 1998; 
Krumholz et співавт., 2007). Нещодавнє керівництво, засноване на 
доказах, повідомляє, що 21–45% неспровокованих нападів 

повторилися протягом двох років після першого нападу у дорослих 
(Krumholz et al., 2015). Абсолютне зниження ризику рецидиву 
нападів протягом двох років становить 35% (95% ДІ 23–46%) при 
порівнянні лікованих з нелікованими пацієнтами; однак лікування 
може не вплинути на якість життя (категорія 2). Ризик зростає до 
75% у людей, які мають другий напад (Musicco et al., 1997; Kim et 
al., 2006; Krumholz et al., 2015). У 2014 році ILAE переглянула 
визначення епілепсії, щоб включити в неї єдиний непровокований 
напад із ймовірностю повторних нападів 60% або більше (Fisher et 
al., 2014). Таким чином, ЕЕГ, що містить ІЕР після першого нападу, 
підтвержує клінічний діагноз епілепсії у відповідних клінічних 
умовах (Fisher et al., 2014) із необхіднісю застосування для 
лікування протиепілептичних препаратів (ASD) (Krumholz et al., 
2015). Ризик рецидиву нападів порівняно із загальною популяцією 
збільшується вдвічі, якщо IEР були присутні у ЕЕГ (категорія 1). 
Тому пацієнтів, у яких виявили перший непровокований напад, слід 
проінформувати, що вони мають високу ймовірність повторного 
нападу протягом наступних двох років. Тим не менш, нормальна 
інтеріктальна ЕЕГ не виключає діагнозу епілепсії, оскільки на 
електрокортикографії (ECoG) часто є спайки, які не розпізнаються 
на записах скальпової ЕЕГ (Ray et al., 2007).  

У популяційних дослідженнях отримання першої ЕЕГ для 
виявлення IEР після першого непровокованого нападу має відносно 
низьку чутливість у межах від 32% до 59% у дорослих (Baldin et al., 
2014), де ЕЕГ була позитивною у 29 –55% (Goodin et al., 1990). ЕЕГ 
стійко негативна приблизно у 10% ЛЗE. У пацієнтів з вогнищевими 
нападами ЕЕГ без IEР реєструється частіше, ніж у пацієнтів із 
нападами, пов'язаними з генералізованою епілепсією (Walczak et 
al., 1993). IEР реєструються дещо частіше, якщо ЕЕГ виконується 
протягом 24–48 год після першого нападу (King et al., 1998; 
Schreiner and Pohlmann-Eden, 2003). Абнормальна 
неепілептиформна ЕЕГ патологія підвищує ризик рецидиву понад 
40%, а наявність IEР більше, ніж на 60% (Berg, 2008). В іншому 
дослідженні, повторний напад стався у менш ніж 30% пацієнтів із 
першим нападом з нормальною ЕЕГ (Shinnar et al., 1996, 2000). 
Тому бажання лікувати перший напад повинно бути адекватним і 
керуватися індивідуальною клінічною ситуацією, тоді як пацієнам з 
епілептиформною активністю на ЕЕГ часто рекомендується 
лікування ASD препаратами, враховуючи їх більший ризик 
подальших нападів. Стандартна амбулаторна ЕЕГ дозволяє 
діагностувати епілепсію (категорія 1), навіть на синдромальному 
рівні у 77% пацієнтів, коли проводили відеоЕЕГ-моніторинг 
протягом 24 год після першого нападу (King et al., 1998). 
Чутливість підвищується після декількох ЕЕГ, піднімаючись до 80–
90%, коли проводяться три або більше серійних ЕЕГ (Salinsky et al., 
1987). У дослідженнях категорії 1 (King et al., 1998; Leach et al., 
2006) було зазначено, що більш ефективне діагностичне значення 
мають записи ЕЕГ, які проводяться уві сні або слідують за 
позбавленням сну. Специфічність ЕЕГ краща, ніж його чутливість, 
але коливається від 78% до 98%, що частково пояснюється 
неоднорідністю вибору випадків та відмінностями діагностичних 
критеріїв епілепсії у досліджуваних популяціях (Smith, 2005). 
Більшість даних підтверджує використання ЕЕГ для оцінки ризику 
рецидиву після першого нападу і допомагає також встановити тип 
нападу (класифікацію) та синдром епілепсії (van Donselaar et al., 
1992; Hauser et al., 1992; 1982; King et al., 1998).  

Частота IEР не відображає точно частоту нападів і не 
передбачає терапевтичної реакції на ASD (Binnie and Prior, 1994). 
Крім того, існує високий ризик розвитку епілепсії, коли IEР 
локалізуються в передній частині скроневої частки або на вертексі 
(vertex), на відміну від лобної, центрально-скроневої або 
потиличної ділянки, коли ризик є помірним (Fisch, 2003; Kutluay et 
al., 2001). Аналогічно високий епілептогенний потенціал 
спостерігається при наявності генералізованої пароксизмальної 
швидкої активності (GPFA) та повільних спайк-хвиль (SSW) 
порівняно з ЕЕГ, що містить фотопароксизмальну відповідь (PPR) 
(Hughes and Fino, 2003; Kellaway, 1981; St Louis and Cascino, 2016) .  

У пацієнтів з приступами існує ризик помилкової діагностики 
епілепсії в разі неправильної інтепретації даних ЕЕГ (Chowdhury et 
al., 2008; Benbadis and Tatum, 2003a). Фокальні та генералізовані 
IEР можуть виникати у людей без нападів або епілепсії, особливо в 
потиличній та центральній частині голови. Дуже низька хибно-
позитивна частота IEР спостерігається у людей без епілепсії (табл. 
3) [0,2–0,5% здорових дорослих; до 3,5% у дітей без нападів] (Pillai 
and Sperling, 2006; Smith, 2005; Cavazzuti et al., 1980; Hendriksen and 
Elderson, 2001). Cavazzutti та ін. виявили IEР у 3,5% з понад 3000 
дітей у віці 6–13 років, третина - із генералізованими IEР (Cavazzuti 
et al., 1980). Отже, у значної меншості людей з генералізованими 
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IEР на ЕЕГ немає клінічних нападів, особливо у дітей. У великих 
ретроспективних дослідженнях для дорослих (категорія 2) була 
відсутня контрольна группа з доброякісними варіантами та 
відсутність адекватного спостереження. (Cavazzutti et al., 1980; Sam 
and So, 2001). З групи 521 пацієнта, що спостерігалися, 230 не мали 

в анамнезі непровокованих нападів, проте 64 (12,3%) мали IEР на 
ЕЕГ (Sam and So, 2001); 75% мали гострі або прогресуючі розлади 
головного мозку (наприклад, пухлина, інсульт та субдуральна 
гематома).  

Таблиця 3  
Підсумок досліджень ЕЕГ дорослих (>1000) з епілептиформною активністю проти людей без епілепсії.  
Рік – Перший автор Популяція Кількість оцінених % IEР Динамічний контроль 

     

1943-Gibbs Здорові дорослі (20 років) 1000 0.4% (limited EEG reported) Ні 
1967-Bennett Чоловіки-авіатори 1332 0.6% (limited EEG reported) Ні 

1968-Zivins 
Лікарня високоспеціалізованої 
медичної допомоги 6497 2.0% Так-14.1% з епілепсією 

1985-Iida Амбулаторна неепілепсія 10,473 8.1% Так-1.5% з епілепсією 

1987-Bridgersa 
Стаціонарні психіатрічні хворі 
(11-85 рр..)  3143 1.0% Ні 

1993-Gregorya 
Стажисти екіпажу літака (17-
25 років.) 13,658 0.2% Так-2.3% з епілепсією 

Абревіатура: EEG, electroencephalogram; IEР, interictal epileptiform discharges.  
a Виключені нормальні варіанти  

  

Міжрейтингова надійність, заснована на візуальному аналізі 
ЕЕГ, є лише помірною (Beniczky et al., 2013а; Хелфорд і співавт., 
2011; Строїнк та ін., 2006). Фаул і Бінні вважають підводними 
каменями аналізу ЕЕГ (Фаул і Бінні, 2000) надмірну інтерпретацію 
нормальних сигналів як аномальних (Benbadis and Tatum, 2003a), 
неадекватне розпізнавання нормальних варіантів (Krauss et al., 
2005), а також використання суб'єктивної інтерпретації та 
висновків (Beniczky et al., 2013a). Існує висока міжпопуляційна 
мінливість щодо IEР (Halford et al., 2011; Ван Donselaar і співавт., 
1992).  

Нормальні варіанти (наприклад, wicket спайки, 6-Гц GSW, 
доброякісні епілептиформні транзієнти сну і т. д.), неврологічні 
розлади (наприклад, сліпота, гіпоксія) і системні або лікарські 
ефекти (наприклад, цефепім і літій) також можуть викликати IEР у 
людей без нападів і не віщують значного ризику розвитку епілепсії 
(Таблиця 3). Артефакт, який створюється рухом (наприклад, 
тремор, міоклонус), може також обмежувати або перешкоджати 
візуальному аналізу електроцеребральної активності, а ритмічний 
тремор може служити імітацією електрографічного нападу, що 
призводить до неправильної інтерпретації ЕЕГ (Benbadis, 2010).  

6.1. Діагностичне значення амбулаторної 
короткочасної відео-ЕЕГ  

Впровадження відео-ЕЕГ додатково збільшує ефективність 
діагностики при реєстрації приступу порівняно з використанням 
тільки ЕЕГ результатів (Cascino, 2002), і ці два методи мають 
аналогічну чутливість (Chen et al., 2008). Реєстрація IEР і виявлення 
приступів збільшуються при стандартних ЕЕГ, подовжених до 60 
хв, у порівнянні з рутинними 30-хвилинними дослідженнями 
(Burkholder et al., 2016). У проспективному, поперечному, 
обсерваційному дослідженні категорії 2 у 1803 пацієнтів 19% IEР 
були вперше виявлені через 30 хв. Більш тривалий час запису 
збільшив реєстрацію подій на 30% (Burkholder et al., 2016). 
Короткострокова відео-ЕЕГ, зазвичай триває менше 24 год (Bubrick 
et al., 2014), стає менш дорогим і ресурсомістким методом у 
порівнянні з VEM. Короткострокова відео-ЕЕГ може 
диференціювати епілепсію та інші пароксизмальні розлади більш 
ніж у 50% пацієнтів, що підтверджується в основному 
дослідженнями категорії 3 і 4 (Tinuper et al., 2004; Таллауі і співавт., 
2010). Збільшення тривалості амбулаторної ЕЕГ з 30 до 60 хв 
збільшує отримання нових IEР приблизно на 20% (абсолютне 
збільшення IEР у всіх пацієнтів на 4,5%); незалежно від віку, 
показань до проведення ЕЕГ або типу IEР (Burkholder et al., 2016). 
Ця розширена ЕЕГ виявила нові IEР в 1/22 дослідженнях незалежно 
від показань, і в 1/13 дослідженнях, коли була висока ймовірність 
попереднього тестування (Burkholder et al., 2016). Амбулаторна 
короткострокова відео-ЕЕГ з індукцією використовувалася для 
діагностики психогенних неепілептичних розладів (PNES) і 
дозволяла відмовитись від VEM (Benbadis et al., 2004). Поліграфія у 
поєднанні з відео-ЕЕГ може використовуватися в якості 
динамічного короткострокового діагностичного тесту, 
адаптованого до конкретного клінічного випадку пацієнта. ЕЕГ-
фМРТ також може бути корисна в якості короткострокового 
амбулаторного методу VEM. ЕЕГ-фМРТ поєднує в собі високу 
часову роздільну здатність патології ЕЕГ і високу просторову 

роздільну здатність фМРТ для неінвазивної локалізації 
регіональних церебральних метаболічних змін (Stern, 2006; Gotman 
et al., 2004), і може бути корисною в передопераційній оцінці явно 
невідповідних кандидатів у дослідженні категорії 3 (Zijlmans et al., 
2007). При порівнянні результатів короткочасної ЕЕГ і 
довготривалої ЕЕГ для виявлення нападів у пацієнтів зі зміненим 
когнітивним станом одне проспективне дослідження показало, що 
довготривала ЕЕГ перевершує короткочасну ЕЕГ в цій популяції 
(Rai et al., 2013).  

6.2. Класифікація епілепсії та синдромів  
Класифікація епілепсії є ключовим клінічним інструментом 

оцінки особи, яка страждає на напади (Gastaut, 1969; Scheffer et al., 
2017). Трирівневий підхід повинен спочатку стосуватися типу 
епілептичного нападу (наприклад, вогнищевий, генералізований 
або з невідомим початком), після чого слід діагностувати тип 
епілепсії: фокальна епілепсія, генералізована епілепсія, 
комбінована (генералізована та фокальна) епілепсія та епілепсія 
невідомої етіології. Нарешті, слід зробити спроби класифікувати 
конкретний синдромний діагноз. Зі значним прогресом у розумінні 
нейробіології нападів та епілептичних захворювань відбулися 
значні зрушення парадигми в концепціях, що лежать в основі 
класифікації (Scheffer et al., 2017). Попередньо, етіологічні категорії 
розділили епілепсію на три основні категорії: генетичні (також 
ідіопатичні), структурні (симпатоматичні) та невідомі (криптогенні) 
(Berg et al., 2010; Scheffer et al., 2017), хоча додаткові категорії 
(наприклад, імунні, метаболічні, інфекційні) включені до останніх 
класифікацій (Scheffer et al., 2017; Fisher et al., 2017). Метою 
класифікації епілепсій буде, сподіваємось, покращення 
діагностики, забезпечення більш широкого розуміння етіології та 
цільової терапії хвороби пацієнта. Комп'ютеризоване телефонне 
опитування у спробі класифікувати діагноз епілепсії у 
амбулаторних пацієнтів, у яких підозрюють напади (D'Souza et al., 
2010), передбачає потенційну роль для автоматизації в 
майбутньому.  

6.2.1. Генералізована епілепсія  
GGEs включають багато електроклінічних синдромів, 

заснованих на специфічних клінічних ознаках та порушеннях ЕЕГ. 
Генералізовані IEР під час стандартного запису ЕЕГ є загальною 
ознакою для GGEs. Ці розряди, як правило, є міжприступною 
знахідкою, коли напади нечасті (Pillai and Sperling, 2006; Flink et al., 
2002), хоча вони є іктальними в інших ситуаціях, особливо коли 
вони пролонгованi. Генералізовані IEР можуть спостерігатися як 
при генетичних (ідіопатичних) епілепсіях, так і при розвитку 
епілептичних енцефалопатій, коли напади є симптомом основної 
структурної етіології (рис. 2).  
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Фокальна епілепсія  
Генетична  
-центрально-скроневі гострі хвилі  
-комплекси «спайк-повільна хвиля» в потиличній ділянці  
  
Структуровані – Невідомі  
-спайки середньої лінії  
-лобарні спайки  
• Скроневі  
• Лобні  
• Потиличні 

Генералізована епілепсія  
Генетична  
- 3-Гц GSW  
->3-Гц GSW або PSW (швидко)  
  
Розвиткові і епілептичні енцефалопатії  
-2.5-Гц та менше GSW  
-GPFA  
-Мультифокальні незалежні спайки  
  

 
Мал. 2. Класифікація епілепсії і найбіль часті типи інтеріктальних епілептиформних розрядів в залежності від етіології. 
GPFA = генералізована пароксизмальна швидка активність; GSW = генералізовані «спайк- хвилі»; PSW = комплекси 
«поліспайк- хвилі».  

При GGEs розряди, які спостерігаються на ЕЕГ, є 
симетричними, синхронними, переважають в лобних областях, 
GSW і генералізовані поліспайк-хвилі (GPSW) повторюються при 

частоті 3 Гц і більше в поєднанні з нормальною фоновою 
активністю (рис. 3, А).  

   

  
Мал. 3. (A) швидкий спалах спайк- хвилі у 18-річного пацієнта з GGE. B) часті бітемпоральні IЕР у 32-річного пацієнта, 
який пройшов дохірургічну оцінку щодо cтійкої фармакорезистентної епілепсії. GGE = генетичні генералізовані епілепсії; 
IEР = інтеріктальні епілептиформні розряди.  

Жодна з ЕЕГ, що містить GSW та GPSW, не є специфічною для 
нападів або синдрому для конкретних GGEs (Seneviratne et al., 
2012). Натомість особливості IEР на ЕЕГ змінюються з віком та 
стадією сну (Sadleir et al., 2009). Хоча характеристики IEР різняться 
при окремих синдромах GGE, деякі особливості можуть 
підказувати певний синдром епілепсії. Наприклад, абсанс-епілепсія 
зустрічається з типовим паттерном 3-Гц GSW (Panayiotopoulos et 
al., 1989), і клінічна корисність ЕЕГ у діагностиці та класифікації 
абсанс-епілепсії вже давно відома (Sadleir et al., 2009). GGEs, що 
проявляються як генералізовані тоніко-клонічні напади, мають 
подібні особливості на ЕЕГ (Unterberger et al., 2001). Існують 
обмежені свідчення з досліджень категорій 1 та 2 щодо синдромів 
епілепсії, відмінних від ювенільної міоклонічної епілепсії (JME). 
JME має чутливість і специфічність в межах від 54% до 73,3% 
(Genton et al., 1995; Dhanuka et al., 2001). GPSW асоціюються з 
фенотипами, які включають міоклонічний, GTC та абсанс-напади 
(Rubboli et al., 1999). Проведення ЕЕГ в ранні ранкові години (Sousa 
et al., 2005), включаючи N2 сон (Bonakis і Koutroumanidis, 2009) та 
використання методів активації (наприклад, депривація сну, 
переривчаста фотостимуляція (IPS) та гіпервентиляція [HV]) 
призводять до значної активації IEР у GGEs (Penry et al., 1975; 
Degen and Degen, 1983; Panayiotopoulos et al., 1992; Koutroumanidis 
and Smith, 2005; Sousa et al., 2005; Bonakis and Koutroumanidis, 2009; 
Seneviratne та ін., 2012). Наявність IEР, що виникають при 
пробудженні, може бути специфічним непрямим біомаркером для 
GGE (Fittipaldi et al., 2001), хоча специфіка для окремих синдромів 
залишається обмеженою. При GGE можуть спостерігатися 
фокальні порушення, а латералізовані IEР часто виявляються як 
фрагменти розрядів GSW та GPSW під час сну (Aliberti et al., 1994). 
Фокальні IEР можуть зустрічатися у 30% або більше пацієнтів із 
JME (Jayalakshmi et al., 2010; Usui et al., 2005).  

Термін "епілептична енцефалопатія" (ЕЕ) тепер замінює 
симптоматичну генералізовану епілепсію як термін, що 
застосовується, коли сама епілептиформна активність сприяє 
серйозним когнітивним та поведінковим порушенням більше та 
поза тим, що можна очікувати лише від основної патології 
(наприклад, коркової мальформації) (Scheffer et al., 2017). Багато 
синдромів епілепсії, пов'язаних з ЕЕ, мають набуту та/або 
генетичну етіологію. Багато з тяжких нападових розладів також 
мають наслідки для розвитку, що виникають безпосередньо 
внаслідок впливу генетичної мутації, на додаток до впливу частої 
епілептичної активності на розвиток, який називається 
"розвитково-епілептичними енцефалопатіями" (Scheffer et al., 
2017), часто пов’язані з дифузною або мультифокальною 
церебральною патологією. Присутні дифузне уповільнення фонової 
активності ЕЕГ та вогнищеві або мультифокальні порушення. 
Можуть бути генералізовані IEР з інтервалом між спайками 2,5 Гц 
або менше (також SSW). Деякі розряди SSW можуть з’являтися як 
тривалі прогони, що перебігають безсимптомно. В інших пацієнтів 
із нападами, пов’язаними з ЕЕ, може бути важко диференціювати 
енцефалопатію, коли вона гостра, або навіть діагностувати 
неконвульсивний епілептичний статус (NCSE), коли є часті 
генералізовані епілептиформні розряди (Kaplan, 2007). 
Енцефалопатія з епілептичним статусом під час сну (ESES) - це ЕЕ 
з гетерогенними клінічними проявами, включаючи когнітивні, 
рухові та поведінкові порушення в різних комбінаціях, на додаток 
до різних типів нападів, які пов'язані з певним ЕЕГ патерном, який 
характеризується продовженою пароксизмальною спайк-хвильовою 
активністю, що значно активізується під час повільного сну (він же 
епілептичний статус під час сну (Tassinari et al., 2000)). Деякі 
пацієнти, які виявляють безперервні генералізовані епілептиформні 
розряди під час сну, мають набуту, пов’язану з віком, ЕЕ, яка має 
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нейрокогнітивну регресію з явними судомними нападами або без 
них (Sánchez Fernández et al., 2012) або як набута епілептична 
афазія (Tassinari et al., 2000). Стало зрозуміло, що електричний 
епілептичний статус під час nonREM фази сну, виникає в момент 
клінічного погіршення (Sanchez Fernandez et al., 2012). GPFA - це 
інша епілептиформна патологія, яка виникає частіше під час non-
REM-сну і, як правило, спостерігається у пацієнтів із ЕЕ. Це 
проявляється як генералізовані розряди активності від 15 до 25 Гц 
на ЕЕГ, зазвичай пов'язані з генералізованими тонічними нападами, 
хоча іноді трапляються під час інших типів нападів (наприклад, 
атонічні напади). На додаток до ЕЕГ особливостей SSW, 
аномальної фонової активності та мультифокальних IEР, GPFA - ще 
одна характерна особливість, яка спостерігається у пацієнтів із 
LGS. Інші симптоматичні форми генералізованої епілепсії у 
дорослих включають прогресуючі міоклонічні епілепсії (наприклад, 
хвороба Унферріхта-Лундборга та хвороба тілець Лафора). Хоча 
деякі особливості ЕЕГ можуть підказувати конкретний тип ЕЕ 
(наприклад, потиличні IEР при хворобі тілець Лафора, SSW при 
LGS), як і GGE, жодна із закономірностей IEР не є специфічною 
для певного синдрому (Таблиця 2).  

6.2.2. Фокальні епілепсії  
Фокальні напади – найпоширеніший тип нападів у дорослих 

людей з епілепсією. Початкові ЕЕГ виявили фокальні 
епілептиформні розряди у 44% з 116 пацієнтів (60% з депривацією 
сну), які клінічно діагностували при фокальній епілепсії у 300 
пацієнтів поспіль у дослідженні 1 категорії (King et al., 1998), в 
найбільш епілептогенному регіоні мозку - це медіальна скронева 
частка. Транзиторне когнітивне порушення було спочатку виявлено 
при потиличних IEР (Шемон і Ервін, 1989) як коротку когнітивну 
дисфункцію, що має пряме відношення до епізодів фокальної 
епілептиформної активності на ЕЕГ. Це слід відрізняти від 
хронічного ефекту в міжіктальному періоді, від постіктального 
ефекту нападів та від симптомів, що стосуються основної етіології, 
з клінічним впливом (згідно епідеміологічних даних), який є, 
ймовірно, низьким (Aldenkamp and Arends, 2004). Клінічні 
характеристики медіальної TLE добре описані та досить однорідні, 
включаючи порожній погляд, порушення усвідомлення та 
ороаліментарні автоматизми (French et al., 1993). ЕЕГ може 
демонструвати фокальне уповільнення, яке може виникати у 
вигляді скроневої інтермітуючої ритмічної дельта-активності, часто 
іпсілатерально початку нападу. Поверхнево-негативні передні 
темпоральні спайки або гострі хвилі трапляються більш ніж у 90% 
пацієнтів (Williamson et al., 1993) і зазвичай прогнозують сторону 
розвитку нападів. Двосторонні незалежні IEР трапляються від 
третини до половини випадків (рис. 3В) і збільшуються за 
допомогою довготривалих записів ЕЕГ (Tatum, 2012). 
Неокортикальна (латеральна) TLE має клінічні особливості, що 
стосуються неокортексу (наприклад, афазія, зорова дисфункція 
тощо) і мають більшу схильність до розвитку двосторонніх 
конвульсій. Інтеріктальна ЕЕГ частіше має середньочастотні IEР з 
широким просторовим розподілом по іпсілатеральній півкулі.  

Лобна епілепсія (FLE) – друга за поширеністю форма 
вогнищевої епілепсії. Семіологія (клінічна картина) може 
виглядати химерно і представляти діагностичну проблему для 
лікаря, який лікує ЛЗЕ. Імітаторами нападів можуть бути 
пароксизмальні неврологічні та не-неврологічні події (наприклад, 
дистонія, синкоп), парасомнії, пов’язані зі сном, та серед інших - 
PNES (психогенні неепілептичні напади). Фокальні IEР або 
фокальна швидка пароксизмальна активність спостерігаються у 40–
60% ЕЕГ у пацієнтів із FLE. Розряди можуть локалізуватися 
ближче середньої лінії або проявлятися як біфронтальні, або як 
двосторонні розряди частіше, ніж у пацієнтів з ТLЕ. Можна 
помилково встановити неправильну локалізацію лобних нападів в 
скроневій області (Verma і Radtke, 2006). Генералiзованi IEР, які 
спостерігаються при FLE, можуть бути наслідком вторинної 
двосторонньої синхронізації з структурним ураженням або без 
нього. Про це часто свідчить швидкий перехід ІЕР із вогнищевих до 
генералізованих. Гострі розряди можуть спостерігатися також під 
серединними електродами під час дрімоти та сну. Спайки середньої 
лінії з електрографічним максимумом на ЕЕГ над Fz, Cz або Pz 
можуть походити або від мезіальної лобної, або від тім'яної частки. 
IEР при епілепсії, що походить із заднього квадранту, що включає 
тім'яну частку, можуть бути невловимими, і деякі повідомлення 
свідчать про менше 15% явних латералізованих розрядів (Salanova 
et al., 1995b). Якщо ІЕР зустрічаються при епілепсії тім'яної частки 
(PLЕ), то можуть бути двосторонніми, бути помилково 

локалізованими (найчастіше в скроневій області) або навіть 
помилково латералізуватися, при цьому менше 10% іктальних ЕЕГ 
добре локалізовані. Аналогічно епілепсія потиличної частки (ОLЕ) 
має чітко визначені IEР у потиличних відведеннях менш ніж у 20% 
пацієнтів із IEР. Крім того, як і інші позатемпоральні епілепсії, їх 
можуть помилково локалізувати в скроневу (особливо задню 
скроневю) область (Usui et al., 2008a).  

7. Методи активації  
Використання процедур активації під час ЕЕГ є звичайним, і 

вони використовуються для виявлення порушень на ЕЕГ. Вони 
можуть бути корисними пацієнтам, у яких діагноз епілепсії уже був 
запідозрений , або коли тип нападу або синдрому неясний. HV та 
IPS - це рутинні процедури активації, що застосовуються у 
кожному стандартному записі скальпової ЕЕГ, щоб підвищити 
ймовірність виявлення IEР, особливо у GGE (Mendez and Brenner, 
2006). Більшість категорій 1 і 2 свідчать, що процедури активації 
найбільш важливі у пацієнтів із GGE. Запис ЕЕГ при пробудженні 
після короткої дрімоти у поєднанні з IPS та НV може підвищити 
чутливість запису IEP до 90% пацієнтів із GGE, коли досягається 
фази N1-N2 сну (Unterberger et al., 2001; Leach et al. , 2006; 
Koutroumanidis et al., 2008).  

7.1. Гіпервентиляція  
HV - найдавніша процедура активації, що застосовується під час 

ЕЕГ (Gibbs and Gibbs, 1947) і широко використовується в клінічній 
практиці (Binnie and Stefan, 1999). Існує чимало клінічних 
досліджень (переважно категорій 3 та 4), включаючи два останніх, 
масштабних, багатоцентрових, проспективних дослідження 
(категорія 1), які демонструють ефективність та безпеку HV під час 
ЕЕГ (Kane et al., 2014; Craciun et al., 2015). HV слід проводити 
звичайно протягом як мінімум трьох хвилин, якщо тільки медичні 
або інші причини (наприклад, легенева хвороба; підвищений 
внутрішньочерепний тиск, серцеві захворювання) не 
перешкоджають його застосуванню (Sinha et al., 2016); його 
рекомендують як частину стандартного запису ЕЕГ ACNS (Sinha et 
al., 2016), Великобританія (NICE - Національний інститут 
досконалості та охорони здоров'я, 2012) та ILAE (Flink et al., 2002). 
У кількох дослідженнях категорії 2 напади у ЛЗЕ були 
спровоковані HV у 0,46–2,9% пацієнтів (Holmes et al., 2004; Angus-
Leppan, 2007; Kane et al., 2014; Craciun et al., 2015). HV та 
підрахунок частоти дихання може допомогти з’ясувати проблеми, 
пов’язані з виокремленням GSW вздовж міжіктально-іктального 
континууму, шляхом виявлення паузи під час підрахунку, 
пов’язаної із абсансом, що супроводжується GSW. HV з 
підрахунком дихання може бути корисним для розрізнення 
синдромів епілепсії, таких як GGE з ізольованими GTC нападами 
від GGE із GTC нападами та абсансами, спровокованими HV 
(Koutroumanidis et al., 2008). Підрахунок дихання також був 
методом провокації PNES у 0,95–1,1% пацієнтів, яким проводили 
HV (Kane et al., 2014; Craciun et al., 2015). Більше однієї третини 
(37%) пацієнтів з PNES можуть мати події, спричинені HV 
(Abubakr et al., 2010). Міжіктальні порушення ЕЕГ були виявлені 
або збільшені при HV у 11,9–12,2% пацієнтів (Angus-Leppan, 2007; 
Kane et al., 2014; Craciun et al., 2015). Нещодавно проведене 
масштабне дослідження показало, що збільшення тривалості HV до 
п’яти хвилин впливало на діагностичні знахідки (Craciun et al., 
2015). Більше однієї хвилини повинно бути зафіксовано в період 
після HV, і зазвичай дві-три хвилини є оптимальними (Sinha et al., 
2016). Більшість нападів (85–88%), спровокованих HV, є 
генералізованими, особливо абсанси, а в деяких рідкісних випадках 
- міоклонічні судоми (Kane et al., 2014; Craciun et al., 2015). Роль 
HV у провокованих фокальних нападах є менш надійною та 
мінливою. В одному дослідженні категорії 2 у пацієнтів з 
фокальними нападами у 4,4% спостерігалися напади, спричинені 
HV (Miley and Forster, 1977). Однак в іншому дослідженні категорії 
2 пацієнтів з фокальною фармакорезистентною епілепсією, у однієї 
четвертої частини пацієнтів були спровоковані HV напади, 
причому вони частіше провокувалися в скроневій частці, ніж у 
лобовій (Guaranha et al., 2005). Ефект активації HV у дослідженні 
категорії 2 виявився важливим у підгрупі пацієнтів, у яких 
проходить зниження доз протиепілептичних препаратів (Jonas et al., 
2011). Швидкість несприятливих наслідків була дуже низькою; у 
деяких людей, яким проводили HV, спостерігалися напади GТС 
(0,03%), серцево-судинні та респіраторні побічні явища (0,06%), 
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тетанія (0,001%) та неспецифічний дискомфорт (0,003%) (Kane et 
al., 2014; Craciun et al., 2015).  

7.2. Сон  
Сон – це найпотужніший і найкраще задокументований 

модулятор нападів та IEР, підтримуваний дослідженнями категорій 
2 і 3 (Gibbs and Gibbs, 1947; Guaranha et al., 2009; Beniczky et al., 
2012a). Є дані про додаткові діагностичні показники ЕЕГ сну у 
пацієнтів, у яких підозрюється епілепсія. В ранніх дослідженнях 
категорії 1 одним з дослідників визначено діагностичну цінність 
ЕЕГ неспання та сну після депрівації сну у ЛЗE при вживанні ASDs 
(Degen, 1980) та сну, спричинених снодійними ліками, та ЕЕГ сну 
після депривації сну у пацієнтів із фокальною епілепсією (Degen та 
Degen, 1981). Спонтанний сон, сон, спричинений медикаментами, 
та позбавлення сну широко застосовуються в клінічній практиці. 
Комплексний взаємозв'язок між нападами та циклами сну або 
коливаннями, пов'язаними зі сном, був визначений десятиліттями 
тому (Kellaway et al., 1980; Steriade and Amzica, 2003). Звіти про 
додаткову діагностичну корисність ЕЕГ сну значно варіюються 
(11–92%) через різницю в дизайні дослідження, популяції пацієнтів 
та оцінці результатів. Більшість досліджує додатковий вихід IEР 
під час запису сну у пацієнтів, які раніше мали звичайний 
стандартний запис. Сон може активувати IEР приблизно у третини 
ЛЗE і до 90% хворих на епілепсію, яка активується сном або 
пробудженням (Vaughn and D'Cruz, 2004; Pratt et al., 1968). 
Спостерігалося збільшення частоти IEР в NRЕМ-сні у 60% 
пацієнтів, причому найбільше співвідношення NRЕМ / неспання 
становило 14: 1 (Pavlova et al., 2009). Якщо виключено JME, cон 
активує GSW у 57,2% пацієнтів із GGЕ на звичайних ЕЕГ (Giorgi et 
al., 2013). У кількох дослідженнях категорії 2 показано збільшення 
IEР на фоні депривації сну, незалежно від тих, які виявляються уві 
сні (Scollo-Lavizzari et al., 1977; Rowan et al., 1982; el-Ad et al., 1994; 
Fountain et al., 1998; Roupakiotis et al., 2000) та є загальновизнаною 
практикою, прийнятою європейськими та американськими 
товариствами (Kasteleijn-Nolst Trenite et al., 2012; Sinha et al., 2016). 
Відносна корисність різних протоколів ЕЕГ у пацієнтів з можливою 
епілепсією була показана в дослідженнях категорії 1 (Leach et al., 
2006). Більшість досліджень використовували 24-годинне 
недосипання; проте два дослідження підтвердили активізуючий 
ефект часткового позбавлення сну (Carpay et al., 1997; Gustafsson et 
al., 2015). Для сну, спричиненого медичними препаратами, 
результати суперечливі. Деякі дослідження виявили, що мелатонін 
(Gustafsson et al., 2015; Wassmer et al., 2001) активував IEР на ЕЕГ. 
Промазин гідрохлорид (Degen і Degen, 1981) виявився таким же 
ефективним, як і депривація сну в одних дослідженнях, але 
неефективним в інших (Rowan et al., 1982; Roupakiotis et al., 2000; 
Leach et al., 2006). Сон може змінити морфологію та розташування 
IEР. Приблизно третина пацієнтів з типовими GSW демонструють 
поліспайки під час 1 та 2 стадій сну, і мають тенденцію до 
повільнішої (<2,5 Гц) швидкості розряду під час N3 фази non- -
REM сну (Declerck, 1986; Veldhuizen et al., 1983). У глибокому сні 
IEР стають більш нерегулярними та дезорганізованими (Sato et al., 
1973). Активізація контралатерального вогнища під час сну 
зазвичай спостерігається у пацієнтів із самообмеженими 
епілепсіями, такими як доброякісна дитяча епілепсія з 
центротемпоральними спайками (також, роландична епілепсія). У 
пацієнтів з JME тривалий запис ЕЕГ після пробудження може 
збільшити діагностичне значення (Janz, 1985).  

7.3. Фотостимуляція  
Фоточутлива епілепсія – найвідоміша процедура активації. До 

ознак та симптомів, пов’язаних із рефлекторними фоточутливими 
епілепсіями, відносяться міоклонії, абсанси, тремтіння повік та 
когнітивні порушення (Kasteleijn-Nolst Trenite et al., 1987; 
Kasteleijn-Nolst Trenite et al., 2001). Фоточутливість виявляється на 
ЕЕГ у вигляді пароксизмальної епілептиформної відповіді на IPS. 
Пароксизмальні фоточутливі реакції (PPR) виникають на ЕЕГ 
пацієнтів зі спонтанними епілептиформними розрядами та без них. 
Цю реакцію отримують за допомогою IPS, проведеного перед HV, 
або щонайменше через три хвилини після HV, коли очікується, що 
всі зміни ЕЕГ, пов'язані з HV, зникнуть (Sinha et al., 2016). Середня 
частота спалаху в 10–20 Гц є найбільш провокаційною, і є ризик 
викликати напад GTC під час дії подразника. Тому спочатку слід 
використовувати частоти в нижньому діапазоні частот спалаху 
(Kasteleijn-Nolst Trenite et al., 2012). Фотостимуляцію слід 
проводити в приміщенні з низьким рівнем освітлення. Лампа 

ставиться не менше 30 см від обличчя пацієнта. Повідомлялося, що 
сильно мерехтливі червоні вогні з довжиною хвилі близько 700 нм 
(категорія 2) викликають більш високий рівень провокації PPR, ніж 
стандартний білий стробоскопічний ІPS у фоточутливих пацієнтів 
(Takahashi et al., 1999). Відсоток випадків з ЕЕГ-доказами 
світлочутливості істотно відрізняється в різних дослідженнях, якщо 
порівняти їх дані (Quirk et al., 1995b). Фоточутливість залежить від 
віку, є найбільш високою у пізньому дитинстві та ранньому 
підлітковому віці і у деяких дослідженнях частіше зустрічається у 
жінок (Kasteleijn-Nolst Trenite, 1989). Загалом, близько 5% ЛЗE 
демонструють PPR, і найбільше їх виявлено серед пацієнтів із 
GGЕs (Kasteleijn-Nolst Trenite et al., 2011). В одному дослідженні 
4,3% ЛЗE продемонстрували PPR, викликаний IPS (Kasteleijn-Nolst 
Trenite, 1989); однак повідомлялося про діапазон від 0,6% (Saleem 
et al., 1994) до 5,5% (Binnie and Jeavons, 1992), серед яких 
найчастіше спостерігаються пацієнти зі світлою шкірою (De Graaf 
et al., 1995). Наявність PPR як при JME, так і при GGE лише з 
нападами GTC, значно завищена (Wolf and Goosses, 1986; Ricci and 
Vigevano, 1993). Фотосенситивна епілепсія сильно пов’язана з 
синдромом Дживонса (Viravan et al., 2011). Вогнищева епілепсія 
рідко асоціюється з PPR, хоча OLE (Wolf and Goosses, 1986; Ricci 
and Vigevano, 1993; Shiraishi et al., 2001) та TLE (Gilliam та Chiappa, 
1995) співіснують з PPR, про що повідомлялося у дослідженні 
категорії 4. Пацієнти з ЕЕ, такі як прогресуюча міоклонічна 
епілепсія, також можуть демонструвати PPR. Хоча фоточутливі 
пацієнти найчастіше зустрічаються у популяції епілепсії, PPR може 
бути випадковою знахідкою у пацієнтів з іншими неврологічними 
захворюваннями. Хвороба Паркінсона, травма голови, припинення 
вживання алкоголю та наркотиків та деменція можуть співіснувати 
з PPR, а головний біль може бути єдиним симптомом (Parisi, 2009; 
Kasteleijn-Nolst Trenite et al., 2011). Більше того, PPR може існувати 
як генетична ознака у нормальних людей без нападів (Kasteleijn-
Nolst Trenite et al., 2012). У сім'ях із фоточутливим батьком 50% 
братів і сестер можуть реагувати на світлові позразники, 
підтверджуючи генетичну основу для PPR (Waltz and Stephani, 
2000). Фоточутливість може стосуватися певних особливих 
синдромів епілепсії.  

7.4. Специфічні активаційні процедури для 
конкретного пацієнта  

Для деяких пацієнтів з рефлекторною епілепсією можуть 
застосовуватися конкретні методи активації. Таким чином, 
використання методики активації, адаптованої до індивіда, з 
унікальними подразниками, які раніше призводили до нападів, 
можуть бути інформативним, оскільки пацієнти з рефлекторною 
епілепсією можуть мати нормальні записи ЕЕГ, якщо під час 
процедури не виконуються індивідуальні методи активації. 
Пацієнти з GGЕ поділяють багато цих ознак рефлекторної епілепсії 
та специфічні для пацієнта методи провокації (наприклад, читання, 
розмова, письмо, рахунок та маніпулювання предметами, такими як 
кубик Рубіка) можуть мати важливе додаткове діагностичне 
значення, що значною мірою підтримується у дослідженні категорії 
4 (Koepp et al., 2016). Телевізійна епілепсія та напади, спровоковані 
електронними іграми (наприклад, pocket monster), відіграють певну 
роль у рефлекторній епілепсії, пов’язаній із фоточутливістю 
(Harding et al., 1994; Quirk et al., 1995a). Епілепсія читання - ще одна 
визнана рефлекторна епілепсія (Koutroumanidis et al., 1998). 
Загальні та специфічні тригери разом можуть бути провокуючими у 
певних ЛЗE (Woods and Gruenthal, 2006; El Bouzidi et al., 2010). 
Використання більш інклюзивного подразника, провокуючого 
напад, відображає специфічні фактори, пов'язані з рефлекторними 
нападами.  

8. ЕЕГ та лікування  
Прогнозування рецидиву нападів у пацієнтів із першим нападом 

та успішна реакція на обране лікування АSDs визначається за 
електроклінічними ознаками (Perucca and Tomson, 2011; Bergey, 
2016). Спровоковані напади (гострі симптоматичні напади) дають 
кращий прогноз і менший ризик рецидиву, ніж напади, які не 
спровоковані. Коли перший напад був неспровокованим, є докази 
категорії 1, що епілептиформна ЕЕГ збільшує ймовірність того, що 
напади повторяться (Робоча група вивчення першого нападу, 1993; 
Krumholz et al., 2015). ЕЕГ з епілептиформними порушеннями 
асоціюються із відносним збільшенням ризику рецидиву нападів за 
1–5 років на 2,16 (95% ДІ 1,07–4,38) порівняно з аналогічним у 
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пацієнтів, які не мають таких порушень ЕЕГ (Hauser et al., 1990). 
Вживання АSДs сприяє кращому прогнозу щодо досягнення 
відсутності нападів у пацієнтів з одиничним неспровокованим 
нападом та патологічною ЕЕГ за наявності неврологічного 
дефіциту, таким чином зменшуючи ризик рецидиву протягом трьох 
років з 72% до 50% (Kim et al., 2006). Вогнищеві порушення, які 
були неепілептиформними, не передбачили рецидивів нападів в 
одному дослідженні для дорослих (Hauser et al., 1982). Однак інші 
повідомлення про неепілептиформнi відхилення ЕЕГ після першого 
нападу суперечать один одному (Hauser et al., 1982; Shinnar et al., 
2000; Hirtz et al., 2003; Krumholz et al., 2015), що свідчить про 
більший ризик при нормальній нейровізуалізації (Shinnar et al., 
1996, 2000).  

Корисність ЕЕГ для прогнозування рецидиву нападів перед 
початком зниження доз ASD у пацієнтів в ремісії є більш спірним. 
(Chadwick, 2006). Коли пацієнти досягають тривалого контролю за 
допомогою терапії ASDs (відсутність нападів протягом 2–5 років), 
зменшення доз та можливе скасування ASDs можуть запобігти 
хронічним побічним ефектам від тривалого використання ASDs. У 
пацієнта з генералізованими нападами наявність GPSW на ЕЕГ 
перед спробою відміни ASDs свідчить про більшу ймовірність 
рецидиву нападів і, отже, може посилити необхідність 
продовження терапії. І навпаки, вогнищеві центро-скроневі розряди 
на ЕЕГ здорових молодих людей спостерігаються при 
самообмежених епілепсіях, таких як доброякісна дитяча епілепсія з 
центро-скроневими спайками, яка звичайно має чудову реакцію на 
ASDs та прогноз ремісії в підлітковому віці. Є докази (Peters et al., 
1998), що треба почекати щонайменше два роки без нападів, перш 
ніж припинити ASDs, в рекомендаціях досліджень категорії 1 
(Callaghan et al., 1988; Medical Research Council, 1991) вказується 
про сприятливий прогноз для контролю нападів при регресуванні 
епілептиформної активності (Yamada et al., 2014). Деякі пацієнти з 
GGE (наприклад, пацієнти з JME) потребують продовження 
лікування, незважаючи на тривалу відсутність нападів. Навіть коли 
пацієнти з епілепсією успішно контролюються ASDs протягом 
чотирьох-п’яти років, вони можуть бути схильні до значного 
ризику виникнення рецидивів, коли існують стійкі порушення ЕЕГ 
до відміни ліків (Buna, 1998; Gavvala і Schuele, 2016). У пацієнтів із 
вогнищевими епілепсіями погіршення ЕЕГ порушень до зниження 
ASDs призвело до того, що у 83% пацієнтів віновились напади, 
порівняно з 69% з епілептиформною ЕЕГ, 60% із нормальною ЕЕГ і 
54% пацієнтів із ЕЕГ, що не змінилася (Tinuper et al., 
1996). Показано, що аномальна ЕЕГ після успішного оперативного 
втручання з приводу епілепсії прогнозує 
повторне виникнення нападів після відміни ASDs (Jeha et al., 2006; 
Rathore et al., 2011). Тривалий моніторинг ЕЕГ порівняно зі 
стандартною ЕЕГ може збільшити значення IEР і бути кращим при 
прогнозуванні відновлення лікування (Verrotti et al., 2000). Отже, 
успішне скасування ASDs залежить від термінів зменшення доз 
препаратів (Chadwick, 2006), точної класифікації синдрому 
епілепсії (Schmidt and Schachter, 2014) та тривалості запису ЕЕГ 
(Verrotti et al., 2000) .  

9. ЕЕГ критичних станів (невідкладна ЕЕГ)  
Невідкладна, або негайна ЕЕГ часто виконуєтья для виключення 

несудомних нападів та NCSE, і впливає на лікування (Leitinger et 
al., 2016). У одноцентровому дослідженні (категорія 3) 45% 
випадків підозри на малопомітний епілептичний статус були 
підтверджені невідкладною ЕЕГ, та після встановлення діагнозу 
лікування було змінено у 46,6% випадків (Praline et al., 
2007). Ретроспективне дослідження використання екстрених ЕЕГ в 
ICU показало, що зміни в призначенні ASDs відбулися у 1/8 
пацієнтів (Varelas et al., 2004). Якщо поодинокі напади не 
прогнозували поганий результат, то наявність статусу міоклонічних 
нападів асоціювалось із поганим наслідком та смертю у стаціонарі 
(Zandbergen et al., 2006; Wijdicks et al., 2006). У 236 коматозних 
пацієнтів, Towne et al. (2000) виявили, що 8% пацієнтів у відділенні 
інтенсивної терапії знаходились у NCSE.  

Наявність генералізованих епілептиформних розрядів на ЕЕГ з 
недостатньою точністю передбачило поганий результат в одному 
північноамериканському дослідженні (Wijdicks et al., 
2006). Аналогічно, екстрена ЕЕГ у популяції нейрокритичної 
допомоги в Південно-Східній Азії (Khan et al., 2005) виявила 
порушення у 62,1% пацієнтів, включаючи епілептиформні розлади, 
дискретні судоми та NCSE (Khan et al., 2005). В одному 
дослідженні категорії 2 наявність на ЕЕГ епілептиформних 
розрядів після аноксичної / гіпоксичної енцефалопатії прогнозувала 

смерть від серцево-легеневої недостатності (Alvarez et al., 2013; 
Foreman et al., 2012). NCSE все частіше діагностується, коли 
періодичні розряди частотою 2,5 Гц і більше використовувались як 
його критерій (дослідження категорії 2) (Leitinger et al., 
2016). Періодичні розряди прогнозують субклінічні 
(електрографічні) напади, клінічні напади та NCSЕ у важкохворих 
пацієнтів (Brenner and Schaul, 1990; Nei et al., 1999; Foreman et al., 
2012; Rodriguez Ruiz et al., 2017). Специфічні характеристики 
розрядів на ЕЕГ, такі як більша амплітуда, більша тривалість і 
більша фонова амплітуда, дозволяють припустити більш 
сприятливий прогноз (Husain et al., 1999) і можуть виявити більш 
сприятливу реакцію на ASDs (Nei et al., 1999). Деякі дослідники 
припускають, що наявність періодичних розрядів на ЕЕГ є 
незалежним маркером для поганих клінічних результатів (Foreman 
et al., 2012); інші припускають протилежне (Yoshimura et al., 
2016). У більшості пацієнтів після гострого захворювання 
розвинулась епілепсія, якщо виникали періодичні розряди на ЕЕГ 
(Pedersen et al., 2013). Персистенція, тривалість та частота 
періодичних комплексів забезпечували прогностичну інформацію 
про результат та прогнозували подальшу епілепсію (Pedersen et 
al., 2013). Показано, що cEEГ виявляє напади та виникнення 
епістатусу значно частіше порівняно зі стандартними записами на 
ЕЕГ від 20 до 30 хвилин (Sutter et al., 2011).  

10. Пролонгована ЕЕГ у виявленні та 
прогнозуванні нападів   

Розроблені різноманітні технології та методики для виявлення 
триваючих нападів у ЛЗЕ (Ramgopal et al., 2014). Існують системи 
детекції нападів на основі ЕЕГ, де сигнали отримуються, 
обробляються, визначаються кількісно, моделюються та 
класифікуються за допомогою різноманітних комп'ютерних 
алгоритмів з багатьма розробленими для застосування в режимі 
реального часу. Точні системи виявлення повинні надійно 
визначати, як і коли відбувається напад. Наявні в даний час системи 
ЕЕГ використовують датчики, застосовні для всіх вікових груп, і 
включають одно- та багатоканальні записи. Більшість з них може 
адаптуватися як до шкірного покриву, так і до внутрішньочерепної 
ЕЕГ і може вмістити алгоритми та програмне забезпечення, 
засновані на ІЕР, здатні виконувати моделювання нападу як у 
стаціонарних, так і в амбулаторних умовах. Більшість систем 
реєстрації мають недосконале передбачуване значення, із значною, 
але варіабельною кількістю помилково-позитивних виявлень 
(Aarabi et al., 2006; Kharbouch et al., 2011; Ramgopal et al., 
2014). Електрофізіологічні сигнали від мозку, шкіри голови, 
скелетних м’язів, серцевого м’яза, електродермальної активності та 
інших життєво важливих ознак у поєднанні можуть підвищити 
здатність виявляти напади (Jeppesen et al., 2010; Beniczky et al., 
2013d; Ramgopal et al., 2014), а також може бути використане 
виявлення на основі відео запису (Lu et al., 2013). Деякі датчики 
записують сигнали безпосередньо з мозку, в той час як більшість 
записують сигнали опосередковано від нецеребрального джерела 
(Narechania et al., 2013).  

Було застосовано різноманітні аналітичні методи обробки даних 
ЕЕГ для прогнозування нападів. Відсутність відповідної 
статистичної валідації перешкоджала оцінці результатів цієї роботи 
(Mormann et al., 2007; Gadhoumi et al., 2016). На сьогоднішній день 
дослідження базуються на аналізі внутрішньочерепних 
електроенцефалографічних даних, отриманих під час дохірургічної 
оцінки за відносно короткі проміжки часу (від днів до 
тижнів). Більшість баз даних були відносно невеликими, а аналізи - 
ретроспективними, з невеликою кількістю нападів та 
інтеріктальних даних. В дослідженні епілепсії у собак категорії 1 
(Howbert et al., 2014) було підкреслено критично велику 
необхідність отримати великі, тривалі (від місяців до років) бази 
даних. В першому клінічному дослідженні пристрою на людях 
(категорія 2) було вперше продемонстровано, що передбачення 
нападу стало можливим у 15 пацієнтів (Cook et al., 2013), причому 
за чотири години до нього (Cook et al., 2013). Патерни нападів є 
дуже індивідуальними для кожного пацієнта, тому в зв’язку з цією 
вражаючою особливістю алгоритми ймовірно, потребуватимуть 
індивідуальної оптимізації. Методи прогнозування 
удосконалюються і є сподівання, що можна буде заздалегідь 
сповістити ЛЗЕ про напад (Kalitzin et al., 2005; Stypulkowski et al., 
2013, 2014; Freestone et al., 2013), але їх розробка знаходиться на 
ранніх стадіях розвитку і страждає від обмежень, пов'язаних із 
вартістю та інвазивністю.  
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11. Амбулаторний моніторинг ЕЕГ   
Амбулаторний моніторинг аEEG на 51–65% є дешевшим, ніж 

стаціонарний 24-годинний VЕМ, і менш обмежуючим для 
пацієнтів, дозволяє оцінювати пацієнтів у їх природному 
середовищі під дією щоденних природних тригерів нападів 
(Schomer, 2006). Загалом, результати попередніх досліджень 
(більшість категорій 3 та 4) є хорошими свідченнями того, що аEEG 
є ефективною і може дати аналогічну діагностичну інформацію, що 
і стаціонарна ЕЕГ (Ebersole and Leroy, 1983). У більш ранніх 
дослідженнях (Ebersole and Leroy, 1983) відповідність аEEG 
рутинній скальповій ЕЕГ при виявленні епілептиформних аномалій 
становила 77%; 79% при фокальних IEР та 100% при 
генералізованих IEР. Пролонгований запис ЕЕГ продемонстрував 
більшу результативність, за дводенний період було зареєстовано 
95% IEР(Faulkner et al., 2012a). Ці ж автори показали, що серед 180 
ЛЗE середній період до появи першого IEР був близько п’яти 
годин, і генералізовані IEР виникали значно раніше, ніж фокальні 
IEР. В іншому звіті було зазначено, що 68% з 324 послідовних ЕЕГ 
дали позитивні результати (36% із ІЕР та 52% з нападами) , 
внаслідок чого було змінено лікування у 51%, встановлено діагноз 
у 22% та уточнено попередній діагноз у 29% випадків. У порівнянні 
з використанням депривації сну для запису іктальної ЕЕГ після 
первинної ЕЕГ у ЛЗE, яка не дала можливості встановити діагноз, 
дослідження категорії 1 виявило, що аEEG досягла більшої користі 
(Liporace et al., 1998). ЕЕГ з депрівацією сну і аЕЕГ покращили 
виявлення IEР приблизно однаково (24% проти 33%), але аЕЕГ 
виявила напади у 15% пацієнтів порівняно з їх відсутністю у 
пацієнтів під час ЕЕГ з депривацією сну. В одному дослідженні 
58% типових іктальних подій (напад або неепілептичний приступ) 
відбулися протягом 24 годин, збільшившись до 78% через 72 год і 
досягнувши 100% через 96 год (Faulkner et al., 2012b). ILAE 
рекомендують застосовувати пролонговану ЕЕГ, коли діагностика 
епілепсії або класифікація синдрому нападів виявляється складною 
зі стандартною скальповою ЕЕГ (Faulkner et al., 2012b), враховуючи 
частоту приступів, імітуючих епілептичні напади. В одному 
дослідженні серед 101 пацієнта, який проходив моніторинг аEEG, у 
61% були психогенні напади (Shihabuddin et al., 1999). У 
дослідженні 6923 IEР, зафіксованих у 105 аномальних 24-годинних 
ЕЕГ, частота ІЕР та тривалість пароксизму були найбільшими при 
ювенільній абсансній епілепсії, за якою слідували ювенильна 
міоклонічна епілепсія (JME), дитяча абсансна епілепсія, та 
генералізована епілепсія із нападами GTC при пробудженні. 
Генералізовані лінійні змішані моделі показали, що чисті GSW-
розряди (без виділення поліспайків / поліспайк-повільних хвиль), 
як правило, частіше бувають при абсансних епілепсіях, що дозволяє 
припустити, що частота і тривалість IEР можуть допомогти 
диференційній діагоностиці між синдромами GGE (Seneviratne et 
al., 2017). У великій ретроспективної серії (категорія 2) проведених 
502 досліджень aEEG 23,4% нападів не були зафіксовані пацієнтом 
за допомогою натискання кнопки або нагляду з боку спостерігача 
(Tatum et al., 2001). В минулому головним недоліком була 
нездатність лікарів спостерігати семіологію нападів при аЕЕГ. 
Тепер з допомогою телеметрії домашньої відео-ЕЕГ можна 
збільшити значення aEEG з вархуванням відео для класифікації 
нападів (підтримується дослідженнями категорій 1 та 2) та 
отримати інформацію про непілептичні діагнози (Brunnhuber et al., 
2014; Goodwin et al., 2014).  

12. Тривалий відео-ЕЕГ моніторинг   
Довгострокові засоби VEM (включаючи відео-ЕЕГ кабінети) 

намагаються співвіднести клінічну семіологію нападів та відповідні 
зміни ЕЕГ. ILAE рекомендує тривалий VEM у ЛЗE, коли існує 
діагностична невизначеність для класифікації нападів або синдрому 
епілепсії, кількісної оцінки нападів та оцінки електроклінічної 
характеристики нападів перед операцією з приводу епілепсії (Velis 
et al., 2007). Діагностична корисність VEM варіюється в широких 
межах (19–75%) і залежить від способу визначення корисності та 
відбору оцінюваних пацієнтів (Alving and Beniczky, 2009; Deacon et 
al., 2003). Саме відео може бути корисним засобом доповнення 
описів нападу(Beniczky et al., 2012b), але не в змозі підтвердити 
остаточний діагноз без запису ЕЕГ, адекватно документувати 
частоту нападів (включаючи епілептичний статус) або відбирати 
пацієнтів для хірургічного лікування епілепсії (Velis et al., 2007). 
Довгострокові VEM реєструють IEР протягом перших 72 год у 
більшості хворих на епілепсію відповідно до проспективних та 
великих ретроспективних досліджень (Werhahn et al., 2015). Крім 

того, дуже важливим є документування конкретних паттернів 
виникнення IEР під час сну або порушення архітектури сну у ЛЗЕ 
(наприклад, електричний епілептичний статус повільного сну). В 
дослідженні категорії 1 (Saab and Gotman, 2005) система, що 
використовує алгоритми для виявлення нападів у ЛЗE під час VEM 
з записом скальпової ЕЕГ, показала чутливість, що перевищує 75%, 
із низьким рівнем хибнопозитивного виявлення. Поєднання 
полісомнографії з ЕЕГ та використання повного ЕЕГ-монтажу та 
відео особливо корисне для діагностики нічних пароксизмальних 
подій та можливості віддиференціювати первинні порушення сну 
та напади у ЛЗE, або одного та іншого. Якщо у ЛЗE є скарги на 
порушення сну, або на надмірну денну сонливість, рекомендується 
проведення добової або циркадної реєстрація для синхронізації 
електроклінічних паттернів на ЕЕГ під час полісомнографії (Velis et 
al., 2007; Bubrick et al., 2014). Більшість літератури про VEM 
стосується пацієнтів, які мали хірургічне лікування епілепсї з 
проведенням неінвазивних та інвазивних передхірургічних 
досліджень (Sauro et al., 2014, 2016). Крім того, моніторинг cЕЕГ у 
важкохворих пацієнтів у відділеннях інтенсивної терапії все 
частіше використовується для визначення та кількісної оцінки 
субклінічних нападів та електрографічного епілептичного статусу з 
метою кращого надання медичної допомоги (Jirsch and Hirsch, 2007; 
Gavvala and Schuele, 2016).  

12.1. Диференційний діагноз  
Симптоми нападів у ЛЗE різноманітні. Встановлення 

остаточного діагнозу епілепсії може бути складним, враховуючи 
проведення диференційного діагнозу. Однак у широкого кола 
пацієнтів, які лікуються від епілепсії, насправді немає епілептичних 
нападів під час проведення VEM. Диференційна діагностика 
періодично виникаючих приступів є найчастішою причиною, через 
яку пацієнтів направляють на VEM (Binnie et al., 1981; McBride et 
al., 2002; Ghougassian et al., 2004; Alving and Beniczky, 2009). Мета-
аналіз 135 опублікованих досліджень щодо VEM показав, що 59% 
пацієнтів були направлені з діагностичною метою (Sauro et al., 
2014). У приблизно 20–30% пацієнтів непілептичні події були 
діагностовані на основі результатів VEM (Alsaadi et al., 2004; 
Benbadis et al., 2004; Alving and Beniczky, 2009; Friedman and Hirsch, 
2009). Переважна більшість цих пацієнтів мали PNES. Для їх опису 
в літературі було використано багато різних термінів (Brigo et al., 
2015). Найпоширенішими неепілептичними пароксизмальними 
подіями, виявленими VEM, були синкопи або близькі до 
непритомності стани, порушення сну (каталепсiя, парасомнія) та 
транзиторні ішемічні атаки у дорослих (McBride et al., 2002; 
Friedman and Hirsch, 2009). Особливо важко відрізнити нічну FLE 
від парасомній та рухових порушень (Derry et al., 2009). Основою 
ефективності VЕМ у диференційній діагностиці ЛЗE є реєстрація 
ЕЕГ паттерну, записаного під час типового епізоду. У пацієнтів із 
неепілептичними приступами ЕЕГ під час клінічного епізоду не 
відрізняється від фонового запису та не реєструються іктальні 
зміни ЕЕГ, характерні для епілепсії. Характерний для пацієнта 
клінічний епізод, що виникає з ознаками тривалої втрати 
свідомості, незважаючи на наявність нормального фізіологічного 
альфа-ритму на ЕЕГ з атиповою семіологією або без неї, по суті є 
підтвердженням неепілептичної події (Benbadis et al., 2004). 
Дослідження 2-ї категорії дозволяють припустити, що виключно 
міжіктальні порушення ЕЕГ не в змозі розмежувати епілептичні 
напади та PNES (McBride et al., 2002; Friedman and Hirsch, 2009). 
Крім того, анмнестичні описи нападу свідком можуть бути 
оманливими (Deacon et al., 2003). У 17 до 26% пацієнтів, у яких з 
часом діагностували неепілептичні приступи, були зафіксовані IEР 
під час сеансу VEM (McBride et al., 2002; Friedman and Hirsch, 
2009). У дослідженні категорії 1, що включало одночасний аналіз 
відео та ЕЕГ для встановлення діагнозу неепілептичних приступів, 
зазначена тільки середня точність (j = 0,57, 95% ДІ 0,39–0,76) у 
надійності цієї порівняльної оцінки (Benbadis et al., 2009). 
Амбулаторна VEM може бути успішно виконана при активації для 
встановлення діагнозу PNES у багатьох пацієнтів, які в іншому 
випадку потребують стаціонарного VEM, згідно рандомізованого 
контрольованого дослідження, що включає прості суггістівні 
техніки (McGonigal et al., 2002; Benbadis et al., 2004).  

Відео-ЕЕГ-телеметрія може стати вирішальним інструментом 
для досвідчених неврологів при діагностуванні різних нападів. За 
результатами декількох досліджень категорії 2 повідомляється, що 
результати стаціонарної діагностики значно відрізняються (Binnie 
et al., 1981; Alsaadi et al., 2004; Ghougassian et al., 2004; Alving and 
Beniczky, 2009). Це пояснюється відмінностями у досліджуваній 
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популяції пацієнтів та способом визначення діагностичної 
ефективності. Велике проспективне дослідження категорії 1 
продемонструвало корисність VEM для уточнення діагнозу у 56,3% 
пацієнтів (Sauro et al., 2014). Метааналіз показав, що VEM змінив 
діагноз у 35,6% пацієнтів (Sauro et al., 2016). Не було суттєвої 
різниці в діагностичній цінності різних причин направлення на 
VEM (Alving and Beniczky, 2009). Навіть у пацієнтів, які були 
глбоко обстежені до моніторингу (Alving та Beniczky, 2009), а 
також у пацієнтів, які раніше мали записи аEEG (Alix et al., 2014), 
VEM був корисним у 41–77% пацієнтів. Діагностична 
результативність моніторингу не відрізнялася у вікових групах 
(Алвінг та Беніцький, 2009), а також виявилася корисною для 
пацієнтів літнього віку в ретроспективних дослідженнях (McBride 
et al., 2002; Kipervasser and Neufeld, 2007), незважаючи на різні 
неврологічні розлади порівняно з молодшими дорослими (Keranen 
et al., 2002). Тривалість діагностичного VEM, як правило, коротша 
порівняно з дохірургічною оцінкою і триває переважно два-три дні 
(Алвінг та Беніцький, 2009; Фрідман та Гірш, 2009). Незважаючи на 
те, що VEM є золотим стандартом для діагностики, психіатри 
(порівняно з неврологами) часто розглядають результати VEM як 
неточні у діагностиці PNES (Harden et al., 2003).  

12.2. Класифікація та кількісна оцінка нападів  
Класифікація повинна враховувати результати таких 

досліджень, як ЕЕГ та нейровізуалізація, разом з іншими 
дослідженнями, що вивчають основну етіологію епілепсії, оскільки 
вона часто має значні наслідки для лікування (Scheffer et al., 2017). 
Вплив інтерпретації ЕЕГ на лікування було продемонстровано в 
одному ретроспективному дослідженні (категорія 4), коли у 70% 
пацієнтів із GGЕ після VЕМ було виявлено, що вони приймали 
невідповідні ASDs, і це негативно впливає на контроль нападів 
(Benbadis et al., 2003b), здатне призвести до псевдорезистентності 
до ліків (Schmidt, 2009). Хоча ЕЕГ використовується звичайно для 
підтримки клінічного діагнозу епілепсії, VEM може знадобитися 
для класифікації типу нападів, епілепсії чи епілептичного 
синдрому. Семіологічна класифікація нападів - це надійний метод, 
що застосовується для повсякденного використання під час 
амбулаторних відвідувань (Blume et al., 2001), і була запропонована 
описова система класифікації семіології (Luders et al., 1998). Однак 
у дослідженні на 90 пацієнтів деякі типи нападів мали чудову 
семіологічну послідовність між описом до і після VЕМ (наприклад, 
міоклонічні та гіпермоторні напади), в той час як інші - ні 
(наприклад, аури та фокальні напади) (Hirfanoglu et al. , 2007). 
Окремі форми епілепсії мають особливі клінічні та ЕЕГ 
характеристики незалежно від їх гетерогенної етіології. 
Електроклінічна класифікація епілепсій на вогнищеві та 
генералізовані напади (Berg et al., 2010) розглядається як 
континуум (Engel, 2006), і деякі напади не можна класифікувати. 
Концепції генералізованих та вогнищевих при використанні 
характеристики нападів тепер явно посилаються на залучення 
нейронних мереж (Berg et al., 2010). В основному епілепсії, GSW та 
GPSW можуть мати певні зміни поведінки, такі як порушення 
пізнання, рухові та вегетативні прояви на відео та поліграфії, або 
можуть бути субклінічними, допоки не проведене відповідне 
тестування. Деякі синдроми епілепсії активують ЕЕГ під час 
глибоких стадій сну, що не спостерігається при стандартній 
реєстрації. Під час нічної VEM розряди GSW можуть виникати 
частіше, набувати компонент поліспайків і стають коротшими, 
неповними або фрагментарними під час глибокого сну. Зазвичай 
поява IEР гальмується під час RЕМ-сну.  

Кількісне визначення частоти та тяжкості нападів неминуче під 
час перевірки задекларованої частоти нападів. Крім того, ЕЕГ може 
бути використана для оцінки ефективності терапії у ЛЗE. Тривалий 
амбулаторний VEM більш надійно кількісно визначає частоту 
нападів порівняно з анамнестичними даними ЛЗE (Stefan et al., 
2011). При генералізованій епілепсіі у пацієнтів з важкою 
епілепсією це може бути корисним.  

Об'єктивне кількісне визначення нападів для оптимізації 
лікування стаціонарним та амбулаторним дослідженням VEM 
(категорія 2) показує, що 20–30% пацієнтів не були обізнані про 
свої напади порівняно з анамнестичними даними (Blum et al., 1996; 
Tatum et al., 2001). Blum та ін. з'ясували, що пацієнти з нападами, 
пов'язаними з GGE, завжди усвідомлювали, що у них 
спостерігаються напади, тоді як у пацієнтів із фокальними 
нападами, що розвивались до білатеральних судомних нападів, 
повідомляли про різні рівні їх усвідомлення. У багатьох пацієнтів 
спостерігається змінена оцінка нападу після події (Blum et al., 1996; 

Kerling et al., 2006; Langston and Tatum, 2015), а деякі напади мають 
лише минущу епілептичну амнезію (Butler et al., 2007; Zeman and 
Butler , 2010). В одному дослідженні, використовуючи анкету 
пацієнта після обстеження, було з’ясовано, що 44,2% 
підтверджених VEM нападів залишилися непоміченими (Kerling et 
al., 2006). У кількох дослідженнях більшість нападів, пов’язаних з 
лівою скроневою долею, не було розпізнано (Kerling et al., 2006; 
Heo et al., 2006; Langston and Tatum, 2015). Алгоритми виявлення 
нападів забезпечують високі значення чутливості та специфічності 
на додаток до активації кнопками початку нападів, виявлених 
пацієнтом або свідком. У дослідженні 159 пацієнтів (які в 
основному були пацієнтами з TLE) було проаналізовано 794 напади 
з чутливістю 87,3% та 0,22 помилкових виявлень на годину 
(Hopfengartner et al., 2014). Автоматизовані системи виявлення 
нападів, що використовують алгоритми, які вилучають та 
класифікують особливості ЕЕГ та інших сигналів, можуть 
покращити результати у пацієнтів та дозволити більш 
індивідуальну терапію та потенційно зменшити захворюваність та 
смертність (Ramgopal et al., 2014).  

12.3. Предхірургічна оцінка  
Хірургічна операція була єдиним методом лікування 

(дослідження категорії 1), яке призвело до повного припинення 
нападів у пацієнтів із фармакорезистентною вогнищевою 
епілепсією (Wiebe et al., 2001; Engel et al., 2003). Оцінка VEM на 
основі скальпового запису (фаза 1) є невід'ємним компонентом 
передхірургічної оцінки фармакорезистентної епілепсії. Збіг ІЕР на 
інтеріктальній ЕЕГ та вогнищевої патології на МРТ головного 
мозку часто є достатнім для прогнозування припинення нападів 
після резекційної операції при TLE (Polkey, 1994; Diehl and Luders, 
2000; Blume, 2001). Тому оцінка скальпової передхірургічної ЕЕГ 
часто застосовуюється для ідентифікації пацієнтів із 
співпадаючими паттернами. Під час скальпового VEM різні 
джерела можуть виробляти однакові епілептиформні елементи та 
не відображати місце епілептогенезу (Ebersole, 1999; Tao et al., 
2007). Лише 20–30% вогнищевих нападів без порушення свідомості 
видно на скальповій ЕЕГ під час нападу через обмежений об’єм або 
відстань від записуючих скальпових електродів (Palmini and Gloor, 
1992; Sirven et al., 1996). З іншого боку, зміни скальпової ЕЕГ 
спостерігаються при 85–95% вогнищевих нападів із порушенням 
свідомості (Verma and Radtke, 2006). В одному дослідженні було 
локалізовано приблизно дві третини нападів, а одна третина -ні 
(22% нелокалізованих / нелатералізованих та 4% та 6% відповідно 
були неправильно локалізовані або латералізовані (Foldvary et al., 
2001). При реєстраціі іктальної скальпової ЕЕГ часом напади 
можуть бути помилково латералізовані до невідповідної півкулі, з 
якої починається напад (Spencer et al., 1985). Це можна 
передбачити, коли вони виникають у протилежній до структурного 
ураження півкулі (Mintzer et al. , 2004; Foldvary et al., 2001). 
Визначення локалізації початку нападів за допомогою стандартної 
скальпової ЕЕГ було більш частим якщо порівняняти мезіальну 
TLE, дорсолатеральну FLE та PLE з латералізованими розрядами 
при неокортикальній TLE та генералізованому розряді при 
мезіальних FLE та OLE (Foldvary et al., 2001). Помилкова 
локалізація та латералізація не були рідкістю при епілепсіях 
тім'яної та потиличної долі (Foldvary et al., 2001). Місце початку 
нападів у вигляді гамма-хвиль та інших HFO має обмежене 
значення при запису зі скальпа порівняно з iEEG. Виявлення 
низькоамплітудної швидкої активності, малих або віддалених 
генераторів, а також наявність міогенного артефакту під час 
нападів – це тільки кілька прикладів, чому інвазивний запис ЕЕГ 
може бути необхідним для ідентифікації HFO понад пропускну 
здатність 1–30 Гц (відому як діапазон Бергера), що 
використовується у рутинних ЕЕГ.  

13. Скальповий ЕЕГ-моніторинг при скроневій 
епілепсії  

TLE - найпоширеніша форма вогнищевої епілепсії у дорослих. 
Хоча напади походять від мезіальних структур скроневої частки у 
більшості випадків, приблизно у 10% хворих на ТLЕ 
спостерігаються напади, що виникають з латерального неокортексу 
(Schramm et al., 2001). Роль скальпового VЕМ підтверджує діагноз 
TLE і відіграє вирішальну роль в хірургічному лікуванні, оскільки 
пацієнти часто резистентні до лікарських засобів (Engel et al., 2003). 
Дослідження категорії 3 підтвердили, що при TLE наявність 
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латералізованих скроневих IEР або сповільнення може передбачити 
з високим ступенем надійності локалізацію завдяки скальповій ЕЕГ 
(Blume et al., 1993; Pataraia et al., 1998). Бітемпоральні спайки 
присутні на стандартній скальповій ЕЕГ приблизно у третини 
пацієнтів з ТLЕ, хоча інвазивні записи ЕЕГ демонструють, що в 
більшості випадків напади виникають, головним чином, із однієї 
скроневої частки (Engel et al., 2003; Tatum, 2012). Більш недавнє 
ретроспективне дослідження (категорія 3) у пацієнтів з мезіальним 
темпоральним склерозом виявило, що 47,1% стандартних 
скальпових ЕЕГ-записів були нормальними або мали неспецифічні 
особливості, хоча депривація сну покращувала діагностику 
(Dericioglu et al., 2010). У більш давньому дослідженні (Risinger et 
al., 1989) іктальні зміни ЕЕГ рідко виявлялися під час виникнення 
клінічних нападів, але латералізоване нарощування ритмічної 
активності на ЕЕГ під час нападу спостерігалося у 80% пацієнтів. 
Однак у 13% зміни скальпової ЕЕГ виявлялися на протилежній до 
вогнища стороні, як згодом було визначено за допомогою 
глибинної ЕЕГ та резекції. В іншому дослідженні 44 пацієнтів 
напади починались в 77% випадків виключно або з сильним 
переважанням в одній скроневій частці під час запису iEEG з 
допомогою глибинних електродів. Напади починались з однієї 
скроневої частки в 44% пацієнтів, і в додаткових 33% випадків 
більше ніж 80% напади виникали з одного боку (So et al., 1989). У 
дослідженні скальпової інтракраніальної іктальної ЕЕГ (категорія 
3) Еберсоле та Пація встановили, що регулярний 5 та 9 Гц нижньо-
скроневий ритм в передньо-базальній скроневій частці (рис. 4) був 
найбільш специфічним для нападів, які починаються з 
гіпокампальної області (Ebersole and Pacia, 1996). В іншому 
дослідженні було встановлено, що більш ніж 70% пацієнтів мали 
низькоамплітудну швидку активність як початковий паттерн на 
iEEG, а якщо їх бачили на скальповій ЕЕГ, то потім реєструвалась 
ритмічна дельта або тета-активність (Pelliccia et al., 2013). 
Неокортикальна TLE має уповільненну ритмічну дельта-активність 
при настанні нападів, більш широкий півкулевий розподіл, швидке 
розповсюдження та меншу тривалість на іктальній ЕЕГ. 
Постіктальне уповільнення може спостерігатися у 70% нападів та є 
менш відповідним, ніж початок нападу, у відображенні місця та 
сторони появи нападу (Ebersole and Pacia, 1996). На відміну від 
цього, відповідне постіктальне сповільнення виявилося дуже 
надійною знахідкою в інших дослідженнях (Williamson et al., 1993). 
Корисність та надійність скальпової ЕЕГ при ідентифікації та 
відборі пацієнтів із фармакорезистентною TLE, придатних до 
хірургічного втручання, була встановлена двома рандомізованими 
контрольованими дослідженнями, призначеними для порівняння 
ефективності медикаментозної терапії з хірургічним лікуванням 
(Wiebe et al ., 2001; Енгель та ін., 2012). ЕЕГ-картина при мезіальній 
ТLЕ внаслідок склерозу гіпокампа показала, що ритмічна тета-
активність була найчастішим паттерном, що спостерігається при 
початку нападів і корелювала з успішними хірургічними 
результатами (Sirin et al., 2013). В одному дослідженні категорії 3, 
ритмічна іктальна тета-активність була предиктором відсутності 
нападів після хірургічного втручання у пацієнтів з TLE та 
нормальною МРТ (Tatum et al., 2008). Дерікіоглу та Сайгі 
(Dericioglu і Saygi, 2008) показали, що іпсилатеральна темпоральна 
ритмічна тета-дельта-активність виникала при мезіальній TLE у 

85,2% нападів в середньому через 13,4 с після початку приступу і 
була асоційована з післяхірургічним наслідком Енгель I через п'ять 
років. І,навпаки, дослідження іктальної скальпової ЕЕГ у 284 
пацієнтів із TLE, пов’язаної зі склерозом гіпокампу (HS), 
встановило, що дані іктальних ЕЕГ не впливають на результат 
Енгель після скроневої лобектомії (Monnerat et al., 2013). У 
пацієнтів з нелокалізованими/ нелатералізованими місцями початку 
нападів або незалежними двосторонніми місцями, частіше 
виникали післяопераційні напади, ніж у пацієнтів з одностороннім 
місцем появи нападу на ЕЕГ (Dericioglu і Saygi, 2008). 
Проспективне дослідження (категорія 1) 82 пацієнтів з 
двосторонньою мезіальною TLE (King-Stephens et al., 2015) за 
допомогою внутрішньочерепної амбулаторної 
електрокортикографії (ECoG) зафіксувало перший 
електрографічний напад, контрлатерально початковому нападу в 
середньому, за 41,6 дні (медіана 13 днів, діапазон 0–376 днів) 
приблизно у третини пацієнтів. Це ілюструє зміну латералізації 
нападів у пацієнтів з бітемпоральною епілепсією.  

14. Моніторинг скальпової ЕЕГ при 
екстратемпоральній епілепсії.  

Міжіктальна скальпова ЕЕГ екстратемпоральної епілепсії 
(ETLE) є більш складною та неоднорідною, ніж у пацієнтів з TLE. 
Вона часто буває нормальною або не локалізованою (Westmoreland, 
1998). Іктальний запис ЕЕГ при ETLE демонструє меншу 
тривалість нападів, відсутність постікстальних змін ЕЕГ та більші 
труднощі у визначенні сторони нападів порівняно з епілепсіями 
скроневої частки (Walczak et al., 1991). Крім того, згідно звітів 
категорії 2 (Stuve et al., 2001; NOE et al., 2001) повідомлялося про 
відсутність ІЕР у стандартній ЕЕГ та навіть тривалому VЕМ як 
особливість ETLE, яка спостерігається у понад 30% пацієнтів. Коли 
ІЕР виявлені при мезіальній FLE, визначення їх сторони може бути 
помилковим. Коли спостерігалася локалізована повторювана 
епілептиформна активність, вона була дуже прогностичною для 
латерального FLE (Foldvary et al., 2001). У дослідженні другої 
категорії пацієнтів з FLE та TLE виявлено, що міжприступна 
ритмічна активність серединної лінії (midline) спостерігається у 
48% пацієнтів із FLE (у 62% цих пацієнтів не реєструвались ІЕР). 
Це часто спостерігається при FLE (Beleza et al., 2009). У 
дослідженнях 2 та 3 категорій, коли ІЕР виявляли при ETLE, вони 
достовірно прогнозували SОZ та сприятливий результат після 
операції (Holmes et al., 2000; Liava et al., 2012). Нещодавно 
проведене дослідження категорії 3 показало, що цінна 
латералізуюча та локалізуюча інформація (наприклад, 
латералізована чи регіональна повільна активність або 
латералізовані чи регіональні спайки) може бути отримана за 
допомогою аналізу постістальної ЕЕГ приблизно у 40% хворих на 
FLE (Whitehead et співавт., 2016). Наявність резидуальних IEP на 
післяопераційній ЕЕГ віщувало поганий результат, коли IEP 
виникали як у спокої, так і уві сні. Це спостерігалося вже через два 
місяці після операції (Di Gennaro et al., 2012).  
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Мал. 4. (A) Вогнищевий напад, зафіксований під час моніторингу відео-електроенцефалографії, як частина всебічної 
хірургічної оцінки. (B) Генералізовані періодичні розряди під час постійного моніторингу ЕЕГ після аноксії у коматозного 
пацієнта після зупинки серця.  

Діагностична цінність ЕЕГ у пацієнтів із FLE під час 
моніторингу нападів часто обмежена порівняно з пацієнтами з TLE 
через труднощі з виявленням розряду мезіального та базального 
кортикального походження. Іктальна ЕЕГ при FLЕ нелокалізована 
більш ніж у 50% пацієнтів. Двобічне зниження амплітуди, двобічні 
уповільнені форми хвиль (тета та дельта) та генералізована 
епілептиформна активність можуть зустрічатися без латералізації, 
якщо немає артефактів, які перешкоджають оцінці запису. 
Дослідження 3-ї категорії показали, що дифузні 
електродекрементальні іктальні ЕЕГ розряди можуть бути 
результатом регіональних кортикальних високочастотних іктальних 
розрядів в одній лобовій частці при внутрішньочерепних записах 
(Arroyo et al., 1994). Фокальна бета-активність спостерігається 
приблизно у 25% хворих на FLE та прогнозує відмінний результат 
(Worrell et al., 2002). Така локалізована іктальна активність 
передбачає виникнення припадку в дорсолатеральній передній 
лобній корі і має хороший хірургічний прогноз (Zakaria et al., 2012; 
Liava et al., 2012)., що виникають в медіальній лобній області, часто 
відсутні ІЕР або виявляються мультифокальні епілептиформні 
розряди (Bautista et al., 1998; Vadlamudi et al., 2004). Відсутність 
генералізованих ознак на ЕЕГ було пов'язано із відсутністю нападів 
(дослідження категорії 2) (Janszky et al., 2000); і, навпаки, 
генералізовані або нелокалізовані іктальні ЕЕГ-патерни 
передбачали рецидив припадків (Jeha et al., 2007); не всі 
дослідження підтверджують ці висновки (Ferrier et al., 1999), і різні 
розміри вибірки та методологія можуть пояснити ці відмінності.  

Міжіктальна та іктальна ЕЕГ у PLЕ, як правило, нелокалізована. 
Фокальні іктальні ритми спостерігаються в незначній кількості 
випадків і часто з дифузною ритмічною іктальною активністю, яка 
може бути помилково локалізована або латералізована (Williamson 
et al., 1992a). У пацієнтів з PLЕ ІEР можуть мати різну топографію 
(таку як лобно-центро-тім’яна, тім’яно-задньоскронева, тім'яна, 
тім’яно-потилична, лобно-центро-скронева, лобно-скронево-
тім’яна), що може бути виявлено у більше 90% осіб (Salanova et al., 
1995a). Однак регіональні або локалізовані іктальні зміни ЕЕГ були 
виявлені лише у 10–35% хворих на PLЕ (Lee et al., 2000; Kim et al., 
2004). Ці результати 3-ї категорії були підтверджені в недавньому 
дослідженні категорії 2, в якому було показано, що у пацієнтів із 
PLЕ порівняно з пацієнтами з TLE та FLE (Ristic et al., 2012) 
спостерігається більш мінливий розкид IEP та менше значення 
локалізації іктальних записів .  

Подібно до PLE, при OLE добре сформований іктальний ритм 
нечасто локалізується в одній потиличній частці. Електроклінічні 
прояви, їх оцінка та результати значною мірою походять з менших 
серій даних категорій 3 та 4 через меншу розповсюдженість та 
оперативну активність, пов'язану з OLE. Пацієнт з OLE, у якого 
проводили iEEG, продемонстрував швидке поширення з 

потиличної області на скроневу і навіть на лобну частку (Usui et al., 
2008b). Інтеріктальна скальпова ЕЕГ при OLE постійно 
патологічна, що часто вводить в оману. Задні скроневі IEР - 
найпоширеніші інтеріктальні знахідки на ЕЕГ (Williamson et al., 
1992b). Епілепсія задньої кори з задніми скронево-потиличними 
епілептиформними відхиленнями виявлена у 46% пацієнтів 
(Salanova et al., 1992), тоді як іктальна ЕЕГ не виявила локалізуюче 
значення у 90% пацієнтів (Lee et al., 2000). В іншому дослідженні 
пацієнтів з OLE, які перенесли хірургічне втручання, іктальна ЕЕГ 
забезпечила правильну локалізацію ураження у 13 з 16 пацієнтів 
без нападів, та у 5 з 10 пацієнтів з продовженими нападами (Kun 
Lee et al., 2005).  

15. ЕЕГ та локалізація джерела   
Існують хороші докази (дослідження категорій 1 та 2) щодо 

точності електроенцефалографічної візуалізації джерел 
(electroencephalographic source imaging - ESI) в передхірургічній 
оцінці як скроневих, так і позаскроневих вогнищ (Brodbeck et al., 
2011; Megevand et al., 2014; Rikir et al. ., 2014; Ласкано та ін., 2016). 
Точність коливалася від 67% до 88%, позитивне значення прогнозу 
між 80% і 97% і негативне значення прогнозу між 43% і 61%. Одне 
дослідження проаналізувало іктальні розряди (Beniczky et al., 
2013c), інші проаналізували IEР. У більшості досліджень 
використовували усереднення для збільшення відношення сигналу / 
шуму IEР (Maliia et al., 2016). ESI була отримана та оцінена з 
моделі голови на основі індивідуального МРТ головного мозку 
(Megevand et al., 2014; Rikir et al., 2014; Lascano et al., 2016; Maliia et 
al., 2016), в обох індивідуальній та шаблонній моделях голови 
(Brodbeck et al., 2011) та тільки шаблонній моделі голови (Beniczky 
et al., 2013c) (рис. 5). У кількох дослідженнях використовувались 
моделі з розподіленими джерелами (Brodbeck et al., 2011; Beniczky 
et al., 2013c; Megevand et al., 2014; Lascano et al., 2016), в одному 
використовували еквівалентні поточні диполі (Maliia et al., 2016), в 
іншій використовувала обидві методи (Rikir et al., 2014). Точність 
ESI була вищою, коли ЕЕГ-масиви високої щільності (128–256 
електродів) та окрема модель голови використовувались відносно 
масивів ЕЕГ низької щільності, що включали менше 32 електродів 
та моделі шаблону голови (Brodbeck et al., 2011). Поєднання МРТ 
та ESI з високою щільністю запропонувало найвище прогнозове 
значення післяопераційної відсутності нападів (Lascano et al., 2016). 
Інтеріктальна ESI була локалізована з внутрішньочерепними 
контактами електродів, що записують IEР, а середня відстань від 
максимуму ESI до найближчого електрода, що бере участь у SOZ, 
становила 17 мм (Megevand et al., 2014).  
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Мал. 5. Розроблений алгоритм, який ілюструє підхід до використання ЕЕГ для діагностики та моніторингу нападів. (В таблиці 
неправильний рід –не подовжений ЕЕГ, а подовжена і т.д.) Слова «невизначаєма» не існує- замінити на «не визначається»), не 
«несвідомий напад», а «неусвідомлений»  

Клінічна корисність ESІ в передхірургічній оцінці було 
розглянуто одним дослідженням категорії 1 (Boon et al., 2002) та 
дослідженням категорії 2 (Maliia et al., 2016). У проспективній серії 
з 100 кандидатів на хірургічне лікування іктальна ESI могла бути 
виконана у 31%, а у 14% це виявилося ключовим елементом у 
процесі прийняття хірургічних рішень (Boon et al., 2002). Більше 
того, це вплинуло на прийняття рішень у кожного з пацієнтів, у 
яких іктальна ЕЕГ повністю збігалась з МРТ, у 50% пацієнтів, у 
яких іктальна ЕЕГ не була повністю відповідна до МРТ, і у 83% 
пацієнтів, де іктальна ЕЕГ не збігалась з МРТ. Як правило, 
результати іктальної ESI допомогли уникнути записів iEEG у 
пацієнтів, які виявились непридатними кандидатами на резекцію. 
ESI мала високу цінність у МРТ-негативній підгрупі, де вона 
правильно окреслила сублобарні локалізації у 73% пацієнтів (Rikir 
et al., 2014). Тому використання ESI є налогодженним методом у 
ЛЗE і більше не вважається експериментальною методикою. 
Нещодавно проведене дослідження Європейських центрів хірургії 
епілепсії показало, що лише 38% цих центрів включають цю 
методику до хірургічного обстеження (Rikir et al., 2014), що вказує 
на прогалину у клінічному застосуванні ESI та на необхідність 
розробки кваліфікованої навчальної програми для включення цього 
допоміжного методу в передхірургічне обстеження ЛЗЕ.  

16. Внутрішньочерепний моніторинг ЕЕГ  
iEEG здатний виявляти сигнали мозку з надзвичайно високим 

співвідношенням сигналу-шуму, а отже, менш сприйнятливий до 
артефактів та має високу просторову та часову роздільну здатність, 
що призводить до більшої ймовірності раннього виявлення нападів 
у порівнянні зі скальповою ЕЕГ (Hill et al., 2012). Методи реєстрації 
iEEG включають глибинні електроди, субдуральні сітки та смужки, 
овальні отвори електродів та епідуральні гачки, що 
використовуються окремо або в поєднанні для уточнення 
гемісферної латералізації та міжлобарної чи внутрішньолобарної 
локалізації. Метою iEEG є диференціація регіональної, лобарної та 
мультилобарної локалізації; визначення сторони виникнення 
нападів (наприклад, мезіальне скроневе ураження); з'ясування 
подвійної патології із виявленням більше одного SOZ; та 
визначення глибоко розташованих або міжпівкулевих 
кортикальних джерел, коли ураження не виявлено на МРТ 
головного мозку (Brna et al., 2015; Jayakar et al., 2016). iEEG також 
використовується для усунення суперечливих неінвазивних даних 
та проведення досліджень електричної кортикальної стимуляції 
(ECS), які функціонально відображають виразні коркові функції. 
iEEG використовується нечасто для надання діагностичної 
інформації (наприклад, виникнення двобічних скроневих нападів 
під час нейромодуляції), прогнозування хірургічного лікування та 
лікування за допомогою термокоагуляції (Tonini et al., 2004; Jayakar 
et al., 2014, 2016). Сприятливі результати нападів можливі та часто 
спостерігаються серед складної популяції осіб з епілепсією, яка 
потребує iEEG-досліджень. Неправильне визначення ЕZ при 
неповній резекції часто згадуються в літературі для пояснення 
ранніх післяопераційних рецидивів у ЛЗЕ (Bulacio et al., 2012). 
Невдача повного усунення SОZ вважається фактором ризику 
хірургічної неспроможності, і зазвичай обговорюється з пацієнтом 
передопераційно (Rosenow and Luders, 2001; Cohen-Gadol et al., 
2004; Jeha et al., 2007). Стереоелектроенцефалографія - це 
стереотактична хірургічна методологія, яка дозволяє точно 
розміщувати внутрішньомозкові записуючі електроди для 
електроклінічної реєстрації іктальної епілептиформної активності 
та рідко для ECS (Gonzalez-Martinez, 2016). До інших переваг 
можна віднести доступ до глибоких коркових структур, можливість 
локалізації ЕZ, коли субдуральні сітки цього не зробили, та 
корисність для мультилобарних бі-гемісферичних оцінок (Serletis et 
al., 2014). Доступними є діаграми та таблиці, що визначають, коли 
слід розглянути методи iEEG і яку техніку використати щодо 
індивідуальних потреб пацієнта, (Tonini et al., 2004; Jayakar et al., 
2014) на додаток до нещодавніх інструкцій ILAE щодо 
використання інтракраніальної ЕЕГ (Jayakar et al., 2016). Оскільки 
iEEG використовується лише як метод ідентифікації SOZ як 
маркера, що замінює визначення ЕZ перед операцією у пацієнтів із 
фармакорезистентними фокальними нападами, то точна локалізація 
в кінцевому рахунку пов'язана з результатом хірургічного 
втручання. Кілька проспективних досліджень розглядали коротко- 

та довгострокові результати хірургічного лікування у пацієнтів, 
яким проведено iEEG (McGonigal et al., 2007; Asano et al., 2009; 
Bulacio et al., 2012). Результати обстеження пацієнтів за допомогою 
iEEG були розділені на МРТ + (зі структурними порушеннями) та 
МРТ - (без структурних порушень) (McGonigal et al., 2007; Perucca 
et al., 2014). Значна частина даних представляє докази категорії 3, 
які є ретроспективними звітами або звітами, які не виявляли 
патологію (Bulacio et al., 2012; Perucca et al., 2014; Brna et al., 2015). 
Одне дослідження (Bulacio et al., 2012) розглядало коротко- та дуже 
довгострокові результати у 414 пацієнтів, оцінених за допомогою 
iEEG; з 336 прооперованих 61% були не мали нападів через рік, 
47% - через три роки, 42% - п’ять років, а 33% пацієнтів - через 10 
років після операції. У проспективному дослідженні щодо 
порівняння двох груп пацієнтів МРТ + і МРТ - (McGonigal et al., 
2007) автори виявили, що не було різниці між цими групами у 
здатності iEEG ідентифікувати ЕZ та в результатах операції через 
один і два роки після неї. HFO можуть проявлятися як міжнападові 
ознаки на додаток до гамма-хвиль та швидких хвиль на початку 
нападу (Worrell et al., 2004). Якщо вони присутні в записі початку 
нападу на iEEG, то вони мають позитивне прогностичне значення у 
визначенні локалізації SОZ при епілепсії неокортикального 
походження, і зникнення HFO після операції передбачає 
сприятливий хірургічний результат (Worrell et al., 2004; Wu et al., 
2010; van ' t Klooster та ін., 2015). Великий метааналіз, який 
складався здебільшого з категорій 3 та 4 досліджень, виявив, що 
використання iEEG насправді мало негативне прогностичне 
значення для щодо припинення нападів в довгостроковій 
перспективі (Tonini et al., 2004). Однією з найважливіших ідей і 
обмежень всіх досліджень iEEG є те, що вони дозволяють 
проводити запис лище з дуже малої частини мозку. Тому необхідна 
чітка і цілеспрямована гіпотеза щодо SОZ, щоб обгрунтувати їх 
використання та передбачити локалізацію (Jayakar et al., 2016). 
Хоча популяція пацієнтів із iEEG, що не має нападів після операції, 
сильно відрізняється від популяції пацієнтів, яка не потребує iEEG, 
наслідки обох підходів є набагато сприятливіші, ніж продовження 
використання тільки АSDs, особливо коли пацієнт має доведену 
стійку резистентність до лікарських засобів.  

17. Електрокортикографія  
ECoG застосовується в передхірургічній оцінці пацієнтів із 

фармакорезистентною епілепсією. Основною перевагою ECoG є те, 
що вона дозволяє уникнути дискомфорту, ризиків та витрат на 
поетапну імплантацію та екстраоперативний моніторинг iEEG, а 
отже, і необхідність у повторній операції (розміщення та видалення 
електродів для операції). Метою ECoG є запис ЕЕГ з датчиків, 
хірургічно розміщених безпосередньо на поверхні мозку або 
імплантованих у глибоко розташовані ділянки кори. Метою є 
виявлення передопераційних ІЕР при застосуванні ECoG в 
безпосередньо в приміщенні операційної, або виявлення зони 
виникнення нападу під час досліджень, де хронічні інвазивні 
електроди використовуються при VEM. Крім запису ЕЕГ, вона 
використовується як доповнення під час функціонального 
картування мозку за допомогою ECS. Крім того, вона 
використовувалася для того, щоб допомогти визначити 
постхірургічний прогноз з урахуванням можливості 
післяопераційних нападів. Це ґрунтувалося на реєстрації стійких та 
нових ІЕР після резекції епілептогенної тканини. Використання 
ECoG для оцінки частоти міжіктальних спайків за допомогою 
субдуральних електродів страждає від двозначності, яка виникає 
через обмеження щодо того, де розміщувати електроди. Крім того, 
ІЕР мають обмежену здатність ідентифікувати SOZ (Asano et al., 
2009). Хоча ECoG може бути записана позаопераційно за 
допомогою хронічних внутрішньочерепних електродів, зазвичай це 
стосується інтраопераційної реєстрації. Інтраопераційна ECoG 
застосовувалася для уточнення обсягу резекції епілептогенної 
тканини при хірургічному лікуванні епілепсії (Cascino et al., 1995; 
Tran et al., 1995). Однак, здатність післярезекційної ECoG, що 
містить резидуальні ІЕР, передбачити вплив результатів 
хірургічного втручання на частоту післяопераційних нападів, за 
попередніми даними, є суперечливою (Wyllie et al., 1987). На основі 
невеликої кількості досліджень, в яких порівнювали результати 
хірургічного лікування пацієнтів з урахуванням проведеної ECoG 
порівняно з тими, хто переніс резекції без ECoG, однозначних 
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висновків зробити не можна (Jooma et al., 1995; Rassi-Neto et al., 
1999; San-juan et al., 2011; Fernandez and Loddenkemper, 2013; Qiu et 
al., 2014). Кілька досліджень (категорії 3 та 4) показали зв'язок між 
резидуальними спайками та хірургічним результатом після операції 
на скроневій частці (McKhann et al., 2000; Sugano et al., 2007), 
пропонуючи використовувати ECoG для визначення розмірів 
резекцій (McKhann et співавт., 2000). В цілому, немає достатньо 
доказів для підтвердження необхідності рутинного використання 
інтраопераційної ECoG при операціях на скроневій частці, щоб 
визначити обсяг неокортикальної резекції під час часткової 
лобектомії, оскільки залишкові спайки після резекції не завжди 
корелюють з результатом хірургічного втручання (Tuunainen et al., 
1994; Cascino et al., 1995; Tran et al., 1995; Kanazawa et al., 1996; 
San-juan et al., 2011). В одному дослідженні (Stefan et al., 2008) 
показано, що, окрім фокальних спайків з або без розповсюдження, 
вогнищеве уповільнення в діапазоні тета чи дельта на іктальній 
ECoG спостерігалось у 40% пацієнтів із TLE. Якщо після передньої 
мезіальної сконевої резекції зникали інтеріктальні спайки, іктальна 
активність та вогнищеве уповільнення, післяопераційний результат 
був добрим (Stefan et al., 2008). Велике ретроспективне 
дослідження дітей, які перенесли операцію з приводу TLE з 
використанням інтраопераційної ECoG, результати не 
співвідносилися з більш сприятливим хірургічним результатом 
(Benifla et al., 2006). Роль інтраопераційної ECoG в позаскроневій 
хірургії епілепсії може бути більшою, оскільки резекції в цих 
випадках є менш стандартизованими. Однак у дослідженнях, що 
включали пацієнтів як із скроневими, так і з позаскроневими 
ураженнями, результати також були суперечливими. У 74 пацієнтів 
з фармакорезистентною епілепсією, що проходили хірургічне 
лікування, у тому числі 34 із вогнищевою кірковою дисплазією 
(FCD), під час операції спостерігали різні ECoG-паттерни, і деякі 
дослідження виявили, що їх зв'язок із резидуальними спайками 
свідчить про гірший хірургічний вихід (Palmini et al., 1995). Таку ж 
асоціацію було виявлено наступними дослідниками (Wennberg et 
al., 1998a; Tripathi et al., 2010; Greiner et al., 2016), але інші не 
змогли підтвердити ці висновки. Гістопатологія корелювала зі 
ступенем епілептогенності, що визначалась наявністю ECoG 
спайків. В одному дослідженні було виявлено посилення 
неокортикальних спайків після селективної 
амігдалогіпокампектомії (Wennberg et al., 1998b). Було виявлено 
взаємозв'язок між типом аномальних порушень EcoG у вигляді 
постійних спайків, епілептиформних розрядів та ректрутинговими 
розрядами у пацієнтів із FCD та гліоневральними пухлинами. 
Безперервні спайки спостерігалися значно частіше у пацієнтів із 
FCD (Ferrier et al., 2006). Крім того, більша ступінь патології була 
присутня при високодиференційованій FCD з вищим ступенем 
клітинних розладів в порівнянні з гістопатологічно 
низькодиференційованою FCD (Ferrier et al., 2006). Інші дослідники 
не підтвердили клінічну корисність ECoG протягом каллозотомії 
для лікування фармакорезистентних нападів у хворих з LGS (Kwan 
et al., 2005). З недавніх пір наявність залишків HFOs (ripples 
(хвилі>100Hz) та швидких ripples (200-500Hz) у пострезекційній 
ECoG асоціюється з гіршим хірургічним результатом як у дітей, так 
і у дорослих (Wu et al., 2010; van 't Klooster et al., 2015).  

18. Функціональне картування   
Електрокортикальна стимуляція проводиться у пацієнтів у стані 

неспання для виявлення функціональних ділянок кори головного 
мозку. Стимуляція може здійснюватися за допомогою 
внутрішньочерепних електродів під час VEM або хірургом, який 
використовуює ручний стимулятор в операційній. Електрична 
стимуляція мозку застосовується для отримання функціональної 
карти активності кори з метою окреслення безпечних меж 
резективної хірургії. Процедура може проводитися 
внутрішньоопераційно або позаопераційно і зазвичай проводиться 
через субдуральні електроди, вкладені в спеціальні сітки або 
смужки. Пенфілд . і Джаспер Г. окреслили руховий та сенсорний 
аналізатори на відомому малюнку гомункулуса із застосуванням 
ECS у пацієнтів в стані неспання у перші роки, коли проводилися 
операції з приводу епілепсії (Пенфілд У. і Джаспер Г., 1954). 
Поєднання ECoG з ECS є корисним з кількох причин: воно 
відображає стан неспання, окреслюючи фонову активність ECoG, 
аналогічно оцінює ефекти наркозу, перевіряє цілісність ECS 
шляхом моніторингу артефакту, викликаного стимулюванням, та 
забезпечує запис на наявність після наступних розрядів, які можуть 
виникнути через надмірне стимулювання. Виявлення таких 
розрядів на ECoG під час ECS важливо для того, щоб 

електрографічні напади не пройшли непоміченими або не були 
спровоковані повторною стимуляцією. Внутрішньоопераційний 
ECS вимагає від пацієнта співпраці та наполегливості (Luders et al., 
1991). Фізіологічна та морфологічна складність внаслідок ECS 
викликає неоднорідність поведінкових ефектів, що варіюються від 
викликаних збудливих (наприклад, моторних рухів) до гальмівних 
реакцій (наприклад, зупинки мови). Ці, здавалося б, протилежні 
ефекти іноді виникають навіть при застосуванні ECS в одному і 
тому ж корковому місці (Borchers et al., 2011). Під час процедури 
ECS заданий короткий електричний стимул застосовується через 
імплантований електрод або вручну протягом декількох секунд за 
допомогою двофазних імпульсів. На вибраній ділянці застосовують 
посилену інтенсивність струму до тих пір, поки не буде виявлено 
клінічну відповідь, не відбудеться після цього розряд на ECoG або 
не буде досягнуто заздалегідь визначеного максимального струму. 
Післярозряд проявляється як повторний спалах або пробіжка 
спайків або як короткотривалий ритмічний розряд, як правило, не 
пов’язаний з клінічними ознаками або симптомами. Функціональні 
коркові карти включають сенсорні, рухові та мовні області, а також 
повинні включати ділянки з електродами, де не виконується жодна 
функція і не виникає післярозряд (німа кора). Карти порогових 
значень післярозрядів мають меншу корисність, ніж відтворення 
аури або нападів під час ECS. Крім того, результати ECS не є 
абсолютним орієнтиром для кінцевого результату після хірургічної 
резекції, і післяопераційно була визначена варіабельність 
результатів, яка не залежала від наявності або відсутності 
функціонуючої тканини (Seeck et al., 2006).  

19. Тривалий ЕЕГ моніторинг при нападах  
у критичних захворюваннях  

Є докази категорії 2, що cEEG дає важливу діагностичну 
інформацію для виявлення клінічних ознак нападів. Ці дані, 
ймовірно, дають клінічно значущу інформацію при виявленні 
неконвульсивних припадків у важкохворих пацієнтів. В одному 
проспективному дослідженні оцінювали частоту NCSE після 
контролю судомного епілептичного статусу і виявили 48% 
пацієнтів, які мали постійні електрографічні судоми, і 14% мали 
NCSE (DeLorenzo і ін., 1998.). Було з’ясовано, що у хворих 
відділення інтенсивної терапії напади та періодичні розряди 
частіше виникали при сепсисі, ніж при інших станах (Oddo et al., 
2009). В хірургічному відділенні інтенсивної терапії 
неконвульсивні напади були виявлені у 16%, а NCSE у 5% 
пацієнтів. У найбільшому (категорії 2) дослідженні 
електрографічних нападів у хворих дорослих з гострими станами 
було встановлено напади у 19% з 570 пацієнтів (Claassen et al., 
2004); у 56% випадках перші напади виникали протягом однієї 
години після початку моніторингу cEEG, і цей відсоток збільшився 
до 82%, 88% та 93% протягом 12, 24 та 48 годин відповідно. Ще 
одне велике ретроспективне дослідження категорії 2 (n = 625) у 
хворих дорослих з гострими станами виявило рівень виникнення 
розрядів у 27% під час моніторингу cEEG, при цьому частіше вони 
виникали швидко (<30 хв) під час моніторингу (Westover et al., 
2015). Інші великі когортні дослідження пацієнтів, які мали 
змінений психічний статус, і потребували негайної неврологічної 
допомоги, виявили аналогічну кількість пацієнтів з 
неконвульсивними нападами (Young and Campbell, 2005). Таким 
чином, проспективні та великі ретроспективні дослідження 
(категорії 1 та 2) свідчать про те, що моніторинг cEEG має клінічно 
значущий та цінний внесок для виявлення неконвульсивних 
нападів, особливо у важкохворих пацієнтів.  

По суті у всіх пацієнтів може бути діагностовано NCSE при 
спостереженні за допомогою cEEG (Swisher et al., 2015). В одному 
великому ретроспективному дослідженні (n = 537) у пацієнтів із 
підозрою на епілептичний статус порівняли якість діагностики до 
та після застосування протоколу моніторингу cEEG та виявили 
значне збільшення діагностичної користі від застосування cEEG 
(Sutter et al., 2011). NCSE - це складна неврологічна проблема, 
діагноз якої підтверджується виключно ЕЕГ, і виникає приблизно у 
20% важко хворих пацієнтів. cEEG-моніторинг став золотим 
стандартом для ідентифікації нападів у госпіталізованих пацієнтів, 
оскільки напади в цій популяції часто неконвульсивні (Brophy et al., 
2012). Новіші визначення та класифікації NCSE включають ЕЕГ 
для відображення її значення в постановці точності діагнозу (Trinka 
et al., 2015; Leitinger et al., 2016). Більш нова термінологія для опису 
паттернів ЕЕГ (Hirsch et al., 2013; Beniczky et al., 2013b) допомагає 
забезпечити однозначні підходи та суттєве підвищення 
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специфічності моніторингу cEEG в клінічному та дослідницькому 
відношенні. Змінені Зальцбургські критерії для NCSE включають 
наявність понад 25 епілептиформних розрядів / 10-секундних епох 
або більше 2,5 розрядів / с. Щоб відповідати критеріям NCSE, коли 
періодичні розряди менше або дорівнюють 2,5 / с (рис. 4 б) або 
ритмічна активність дельта / тета перевищує 0,5 / с, для 
підтвердження діагнозу NCSE необхідно дотримуватися наявності 
додаткових критеріїв. В останній ситуації також повинен існувати 
хоча б один із додаткових критеріїв: клінічне та ЕЕГ-поліпшення 
внаслідок прийому ПЕП, також присутні малопомітні іктальні 
клінічні особливості або має відбутися типова просторово-часова 
еволюція епілептиформної активності. Коли було вдосконалено 
термінологію ACNS, це визначення призвело до клінічно та 
статистично значущого зменшення помилково позитивних 
діагнозів NCSE з мінімальною втратою чутливості (Leitinger et al., 
2015). Якщо під час нападу коливання поточної ЕЕГ активності 
було без еволюції, або якщо покращення ЕЕГ відбулося без 
клінічного поліпшення після введення ПЕП, було рекомендовано 
діагностувати NCSE як можливий (possiblе).  

Застосування cEEG є корисним доповненням для діагностики 
епілептиформної активності, включаючи неконвульсивні напади 
при різних гострих неврологічних станах, таких як травматичне 
ураження мозку (Vespa et al., 1999; Ronne-Engstrom and Winkler, 
2006; Amantini et al. , 2009), субарахноїдальний крововилив 
(Claassen et al., 2003; Claassen et al., 2005), внутрішньочерепний 
крововилив (Vespa et al., 2003; Claassen et al., 2007), гіпоксія після 
зупинки серця (Rossetti et al., 2007), моніторинг лікування 
терапевтичною гіпотермією (Legriel et al., 2009; Rittenberger et al., 
2012; Knight et al., 2013) та інфекції центральної нервової системи 
(Claassen et al., 2004; Carrera et al., 2008). Кожна година нападової 
активності може збільшувати шанси на втрату працездатності або 
смерті протягом трьох місяців у пацієнтів із субарахноїдальним 
крововиливом (De Marchis et al., 2016), хоча є недостатньо 
інформації про наслідки, отримані після проведення cEEG. Для 
кількісної діагностики проводили огляд цілої ЕЕГ або частини 
шляхом, що спостерігається при аналізі QEEG, для виявлення та 
підрахунку припадків та моніторингу наслідків протисудомного 
лікування. Два дослідження категорії 2 оцінювали діагностичне 

значення QEEG та інтегровану амплітуду ЕЕГ для виявленні 
нападів. В одному дослідженні було оцінено чутливість QEEG 
порівняно з візуальним аналізом ЕЕГ, і показало середню 
чутливість в ідентифікації нападів від 51% до 67% (Haider et al., 
2016). Використання препаратів для наркозу, які титрувались для 
пригнічення фонової ЕЕГ, було пов’язано з меншим ризиком 
раптової появи нападів, ніж титрування для пригнічення нападів. У 
коматозних осіб, які пережили зупинку серця, cEEG допомагала 
виявити епілептиформну активність та передбачити прогноз 
(Alvarez et al., 2013). В літературі існує невизначеність щодо 
використання різних систем класифікації для виявлення ступенів 
енцефалопатії з різними інтервалами часу, до тих пір, поки ЕЕГ не 
була записана після серцево-легеневої реанімації.  

Інші паттерни ЕЕГ можуть допомогти у визначенні прогнозу, 
однак, зазначена істотна нестача підтверджених кінцевих наслідків 
хвороби після виявлення нападів у важкохворих пацієнтів із 
застосуванням cEEG. У невеликому проспективному дослідженні 
34 пацієнтів стандартна ЕЕГ з оцінкою фонової реактивності, 
проведена у різний час - під час терапевтичної гіпотермії та 
норматермії - виявилася настільки ж ефективною, як і cEEG у 
коматозного пацієнта після зупинки серця (Alvarez et al. , 2013). 
Інші дослідники виявили на cEEG ознаки, здатні передбачати 
кінцевий результат (Crepeau et al., 2013). Сон покращив прогноз у 
дослідженні категорії 3, проведеному для прогнозування результату 
реабілітації після тяжкої мозкової травми (Sandsmark et al., 2016). В 
іншому дослідженні (категорія 2) тяжких субарахноїдальних 
крововиливів, cEEG надав незалежну прогностичну інформацію з 
несприятливим результатом, коли виникали будь-які форми 
періодичних розрядів, електрографічний епілептичний статус, 
відсутність реактивності або відсутність архітектури сну (Claassen 
et співавт., 2006)., Дослідження електрографічних нападів категорії 
1 з використанням cEEG після черепно-мозкової травми показало 
існування відтермінованого, тривалого підвищення 
внутрішньочерепного тиску та метаболічного кризу, що погіршило 
прогноз (Vespa et al., 2007) та надає інформацію про потенційну 
роль нападів у впливі на захворюваність.  

 

 Таблиця 4.  
Зведені результати. 

•  Наявність IEР у стандартній ЕЕГ прогнозує високий ризик рецидиву після першого нападу.  
•  Наявність IEР у стандартній ЕЕГ у пацієнтів з контрольованою епілепсією може передбачити більш високий ризик виникнення 

рецидиву нападів після зниження доз ASD.  
•  ЕЕГ допомагає класифікувати тип нападів (фокальний або генералізований), коли у записі зустрічаються IEР.  
•  Відео-ЕЕГ моніторинг може забезпечити остаточний діагноз у більшості ЛЗЕ, коли реєструються напади.  
•  Відео-ЕЕГ-моніторинг корисний при оцінці наслідків хірургічного лікування.  
• Тривалий ЕЕГ моніторинг є корисним доповненням до діагностики та кількісної оцінки нападів, особливо у важкохворих. 

Скорочення: ASDs - антиконвульсивні препарати; ЕЕГ - електроенцефалограма; IEР- інтеректальні епілептиформні розряди.  
  

20. Висновки та заключні зауваження   
Для більшості пацієнтів діагноз епілепсії грунтується на 

ретельному анамнезі та фізикальному обстеженні. Однак опис 
семіології, що надається свідками нападу (включаючи членів сім'ї), 
може бути помилковим (Deacon et al., 2003). Стандардна скальпова 
ЕЕГ є найбільш корисним тестом при оцінці можливої епілепсії, 
хоча в країнах, що розвиваються, послуги ЕЕГ можуть бути 
обмеженими (Meinardi et al., 2001). У пацієнтів із першим 
неспровокованим нпадом є вагомі докази того, що ЕЕГ з 
однозначними IEР допомагає встановити діагноз епілепсії. 
Стандартні записи ЕЕГ повинні тривати принаймні 20 хв, із 
методами активації для покращення результату діагностики. Якщо 
стандартні записи ЕЕГ не фіксують порушень, то додаткові методи 
записів ЕЕГ можуть підвищити його корисність. Запис ЕЕГ уві сні 
підвищує можливість виявлення відхилень. Довготривала VEM 
здатна документувати взаємозв'язок між пароксизмальною 
семіологією та ЕЕГ та синхронізувати сигнали з декількох 
генераторів, включаючи ЕЕГ, ЕКГ та ЕМГ. VEM особливо 
корисний для диференціальної діагностики пацієнтів з приступами, 
класифікації типів нападів, кількісного визначення їх частоти та 
оцінки електроклінічних проявів у ЛЗЕ при передхірургічному 
обстеженні. Більш складні методи, такі як локалізація джерела при 
екстратемпоральній епілепсії, можуть впливати на прийняття 
хірургічних рішень і мати додаткову цінність у процесі оцінки 
пацієнтів із фармакорезистентною фокальною епілепсією. У 

важкохворих пацієнтів моніторинг cEEG є незамінним засобом для 
діагностики електрографічних нападів та виявлення NCSE.  

 Рекомендації на основі доказів високого рівня узагальнені в 
таблиці 4. Підхід до використання ЕЕГ в діагностиці та 
моніторингу ЛЗЕ забезпечується алгоритмом на рис. 5. З прогресом 
aEEG-моніторингу використання телемедицини (Bingham, 2002), 
комп'ютерні телефонні інтерв'ю (D'Souza et al., 2010) та перегляд 
домашніх відео (Chen et al., 2008) - це нові підходи до діагностики 
та ведення ЛЗЕ та людей з епілептичними синдромами, які можуть 
покращити рутинний підхід до клінічної діагностики в розвинених 
та слаборозвинених країнах. Аналогічно, надання висновків ЕЕГ 
може стати автоматизованим для підвищення відтворюваності 
результатів ЕЕГ, та, в свою чергу, поліпшити ведення пацієнтів та 
клінічних досліджень (Beniczky et al., 2013a; Kaplan і Benbadis, 
2013; Tatum et al., 2016). У міру просування комп’ютеризації та 
інженерних технологій ламаються технічні бар'єри, що дозволяє 
робити записи з більшої кількості електродів, меншого розміру 
контактів та різних частот запису поза тими, що зазвичай 
використовуються в стандартній скальповій ЕЕГ за останні 80 років 
(Bragin et al., 2002).  
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