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1. SANTRAUKA 

Sąsajos tarp ankstyvų epilepsijos priepuolių ir išeminio insulto klinikinių ypatybių bei baigčių 

Autorius: Agnė Šmigelskytė 

Darbo vadovė: prof. Giedrė Jurkevičienė 

Tikslas: Nustatyti sąsajas tarp ankstyvų epilepsijos priepuolių (EP) ir išeminio insulto klinikinių ypatybių 

bei baigčių. 

Uždaviniai: 

1. Įvertinti ankstyvų ir vėlyvų epilepsijos priepuolių pasireiškimą sergančių išeminiu insultu 

tiriamųjų grupėje. 

2. Nustatyti sąsajas tarp demografinių duomenų (amžius, lytis), klinikinių ypatybių (išeminio insulto 

rizikos veiksniai, sutrikusios kraujotakos baseinas, insulto sunkumas) ir ankstyvų epilepsijos 

priepuolių pasireiškimo sergant išeminiu insultu. 

3. Nustatyti sąsajas tarp ankstyvų epilepsijos priepuolių pasireiškimo ir išeminio insulto baigčių 

(vėlyvi epilepsijos priepuoliai, funkcinis savarankiškumas (modifikuota Rankino skalė), mirtis) 

tiriamųjų grupėje. 

Metodika: Atlikta prospektyvinė 166 išeminį galvos smegenų insultą patyrusių tiriamųjų demografinių 

(lytis, amžius), klinikinių (insulto rizikos veiksniai (arterinė hipertenzija, cukrinis diabetas, prieširdžių 

virpėjimas, dislipidemija), insulto metu pažeistas galvos smegenų kraujotakos baseinas, insulto sunkumas, 

po išeminio insulto patirti ankstyvi ir vėlyvi EP, laikotarpis nuo insulto iki EP pasireiškimo, EP tipas, EP 

gydymui skirti/neskirti vaistais nuo epilepsijos, funkcinis savarankiškumas po išeminio insulto, mirtis po 

insulto) ir encefalografijos duomenų analizė. Naudoti Mann-Whitney U ir χ2 testai bei Kaplan-Meier 

analizė. Statistiškai patikimais laikyti rezultatai, kai p < 0,05. 

Rezultatai:  Tiriamųjų grupėje (n=166) buvo 94 (56,6 proc.) vyrai ir 72 (43,4 proc.) moterys. Vidutinis 

jų amžius insulto metu – 68,1 ± 11,7 m. Epilepsijos priepuolius po išeminio insulto patyrė 17 (10,2 proc.) 

tiriamųjų, ankstyvus EP – 11 (6,6 proc.), vėlyvus – 8 (6,9 proc.) tiriamieji. 

 Vyrams ir moterims, jaunesniems (≤65 m.) ir vyresniems (>65 m.) tiriamiesiems tikimybė po 

išeminio insulto patirti ankstyvus EP nesiskyrė (atitinkamai – Log Rank=1,281, p>0,05 ir Log 

Rank=0,129, p>0,05). Nesergantys arterine hipertenzija tiriamieji turėjo didesnę tikimybę (Log 
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Rank=4,453; p<0,05) po išeminio insulto patirti ankstyvus EP nei sergantys. Tikimybė patirti ankstyvus 

EP po išeminio insulto sergantiems ir nesergantiems prieširdžių virpėjimu (Log Rank=0,004), sergantiems 

ir nesergantiems cukriniu diabetu (Log Rank=1,168), turintiems ir neturintiems dislipidemiją (Log Rank= 

0,092), patyrusiems insultą priekiniame ir užpakaliniame baseine (Log Rank=0,011), tarp skirtingų insulto 

sunkumo grupių (Log Rank=0,395)  nesiskyrė (p>0,05). 

 Tiriamieji, kurie po išeminio galvos smegenų insulto patyrė ankstyvus EP, turėjo didesnę tikimybę 

patirti vėlyvus EP nei tiriamieji, kurie ankstyvų EP nepatyrė (Log Rank=5,093; p<0,05). Funkcinis 

savarankiškumas praėjus 3, 6 ir 12 mėn. po išeminio insulto tarp patyrusių ankstyvus EP ir nepatyrusių 

statistiškai reikšmingai nesiskyrė (p>0,05). Tikimybė nemirti po išeminio galvos smegenų insulto 

patyrusiems ir nepatyrusiems ankstyvus EP, nesiskyrė (Log Rank=2,413, p>0,05). 

Išvados: 

1. Epilepsijos priepuolius po išeminio galvos smegenų insulto patyrė maždaug dešimtadalis tiriamųjų. 

Ankstyvus epilepsijos priepuolius patyrė 6,6 proc. tiriamųjų: daugiau nei pusė jų – per pirmą parą, ¾ - 

per pirmas dvi paras po insulto, visi – per pirmas keturias paras. Daugiau nei pusė tiriamųjų, patyrusių 

ankstyvus neatidėliotinus epilepsijos priepuolius, juos patyrė per pirmą valandą po išeminio galvos 

smegenų insulto. Vėlyvus epilepsijos priepuolius patyrė 6,9 proc. tiriamųjų: ketvirtadalis per pirmąjį 

mėnesį, visi – per 7 mėn. po išeminio galvos smegenų insulto. 

2. Tiriamiesiems, nesirgusiems arterine hipertenzija, nustatyta didesnė tikimybė po išeminio galvos 

smegenų insulto patirti ankstyvus epilepsijos priepuolius nei tiriamiesiems, kurie arterine hipertenzija 

nesirgo. Tikimybė po galvos smegenų išeminio insulto patirti ankstyvus epilepsijos priepuolius tarp 

skirtingų lyties, amžiaus, kitų rizikos veiksnių (prieširdžių virpėjimas, cukrinis diabetas, 

dislipidemija), insulto sunkumo, sutrikusios kraujotakos baseinų grupių tiriamųjų statistiškai 

reikšmingai nesiskyrė. 

3. Tiriamieji, po išeminio galvos smegenų insulto patyrę ankstyvus epilepsijos priepuolius, turėjo 

didesnę tikimybę patirti vėlyvus epilepsijos priepuolius, nei ankstyvų epilepsijos priepuolių nepatyrę 

tiriamieji. Nei vienas tiriamųjų, kuriam patyrus ankstyvus epilepsijos priepuolius buvo skirtas 

gydymas vaistais nuo epilepsijos, vėlyvų epilepsijos priepuolių nepatyrė. Statistiškai reikšmingo 

skirtumo tarp patyrusių ir nepatyrusių po išeminio galvos smegenų insulto ankstyvus epilepsijos 

priepuolius tiriamųjų ir funkcinio savarankiškumo lygmens bei mirusiųjų kiekio nustatyta nebuvo.  
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SUMMARY 

Early Epileptic Seizures After Ischaemic Stroke: Association With Stroke Characteristics and 

Impact on Stroke Outcome 

Author: Agnė Šmigelskytė 

Supervisor: prof. G. Jurkevičienė 

Aim: to determine the association of early epileptic seizures (ES) after ischaemic stroke with stroke 

characteristics and impact on stroke outcome. 

Objectives: 

1. To assess the incidence of early and late epileptic seizures in the ischaemic stroke patient group. 

2. To determine associations of demographic data (age, sex) and clinical properties (ischaemic stroke 

risk factors, affected brain area, stroke severity) with the occurrence of early epileptic seizures in 

the ischaemic stroke patient group. 

3. To determine associations of early epileptic seizures with outcomes of ischaemic stroke 

(occurrence of late seizures, functional independence (modified Rankin Scale), death) in the 

ischaemic stroke patient group. 

Methods: We performed a prospective analysis of demographic (age, sex), clinical (stroke risk factors 

(arterial hypertension, diabetes mellitus, atrial fibrillation, dyslipidemia), affected brain area, stroke 

severity, occurrence of late and early poststroke seizures, time period between stroke and seizures, seizure 

type,  treatment with antiepileptic drugs, functional independence and death after ischaemic stroke) and 

encephalographic data of 166 ischaemic stroke patients. Mann-Whitney U test, χ2 test and Kaplan-Meier 

analysis were used for statistical analysis. P-values lower than 0,05 were considered to be statistically 

significant. 

Results: The study group (n=166) consisted of 94 (56,6%) men and 72 (43,4%) women. Average age 

during stroke was 68,1 ± 11,7 years. Epileptic seizures after ischaemic stroke occurred in 17 (10,2 proc.) 

participants, early seizures – 11 (6,6%), late – 8 (6,9%) participants. 

 Men and women, younger (≤65 years) and older (>65 years) participants had the same probability of 

developing early ES after ischaemic stroke (accordingly – Log Rank=1,281, p>0,05 and Log Rank=0,129, 

p>0,05). Participants without prior history of arterial hypertension had a higher probability (Log 
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Rank=4,453; p<0,05) of developing early ES after ischaemic stroke. The probability of developing early 

ES after ischaemic stroke for participants with or without atrial fibrillation (Log Rank=0,004), with or 

without diabetes mellitus (Log Rank=1,168), with or without dyslipidemia (Log Rank= 0,092), with 

ischaemic stroke in different brain areas (Log Rank=0,011), between groups of different stroke severity 

(Log Rank=0,395) was the same (p>0,05). 

 Participants that developed early ES after ischaemic stroke had a higher probability of developing 

late seizures (Log Rank=5,093; p<0,05). Functional independence after 3,6 and 12 months after ischaemic 

stroke did not differ between participants with or without early ES (p>0,05). The probability of survival 

after ischaemic stroke was the same for participants with or without early ES (Log Rank=2,413, p>0,05). 

Conclusions: 

1. One-tenth of participants developed epileptic seizures after ischaemic stroke. Early epileptic seizures 

occurred in 6,6% of participants: more than half – during the first day, ¾ - during the first two days 

after stroke, all – during the first two days after stroke. More than half of immediate early epileptic 

seizure cases occurred during the first hour after ischaemic stroke. Late epileptic seizures occurred in 

6,9% of participants: one-fourth – during the first month, all – during the first 7 months after ischaemic 

stroke. 

2. Participants without prior history of arterial hypertension had a higher probability of developing early 

epileptic seizures after ischaemic stroke. The probability of developing early epileptic seizures after 

ischaemic stroke between different sex, age, other risk factors (atrial fibrillation, diabetes mellitus, 

dyslipidemia), stroke severity and affected brain area groups did not differ. 

3. Participants that developed early ES after ischaemic stroke had a higher probability of developing late 

seizures. No participants that developed early epileptic seizures and were treated with antiepileptic 

drugs had late epileptic seizures. Functional independence and death rate after ischaemic stroke were 

the same between participants with or without early epileptic seizures.  
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2. PADĖKA 

Nuoširdžiai dėkoju profesorei Giedrei Jurkevičienei už patarimus, idėjas ir suteiktas žinias bei 

gydytojai neurologei Silvijai Šmitaitei už produktyvų bendradarbiavimą ir palaikymą. 

3. INTERESŲ KONFLIKTAS 

Autoriui interesų konflikto nebuvo. 

4. ETIKOS KOMITETO LEIDIMAS 

Lietuvos Sveikatos Mokslų Universiteto Bioetikos centas 2018 m. sausio 30 d. išdavė leidimą tyrimui 

Nr. BEC-MF-208. 
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5. SANTRUMPOS 

EEG – elektroencefalografija 

EP – epilepsijos priepuolis 

TLPE (angl. ILEA) – Tarptautinė lyga prieš epilepsiją (angl. International League Against Epilepsy) 

LSMUL KK – Lietuvos sveikatos mokslų universiteto ligoninė Kauno klinikos 

m – vidurkis 

mRS – modifikuota Rankino skalė 

n – tiriamųjų skaičius 

NIHSS (angl. National Institutes of Health Stroke Scale) – Nacionalinio sveikatos instituto insulto skalė 

p – pasikliautinumo lygmuo 

SN – standartinis nuokrypis 

VNE – vaistai nuo epilepsijos 
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6. SĄVOKOS 

Epilepsija – galvos smegenų liga, kuri pasireiškia mažiausiai dviem neprovokuotais (ar refleksiniais) 

priepuoliais, tarp kurių yra 24 val. tarpas, arba vienu neprovokuotu (ar refleksiniu) priepuoliu, kai 

pakartotinių priepuolių tikimybė per ateinančius 10 metų yra tokia pati kaip po 2 neprovokuotų priepuolių 

(mažiausiai 60 proc.), arba yra diagnozuotas epilepsijos sindromas. 

Epilepsijos priepuolis – staigus, grįžtamas stereotipinis sąmonės, motorikos, jutimų, elgesio, emocijų ar 

suvokimo sutrikimas, atsirandantis dėl staigios ir labai stiprios galvos smegenų žievės neuronų elektrinės 

iškrovos. 

Išeminis insultas – ūmus židininis galvos smegenų kraujotakos sutrikimas, pasireiškiantis židininiais 

neurologiniais simptomais, išliekančiais ilgiau kaip 24 val. nuo jų atsiradimo pradžios.  
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7. ĮVADAS 

Pasaulinis sergamumas išeminiu galvos smegenų insultu siekia 129 atvejus 100 000 gyventojų per 

metus [1]. Didžiausias sergamumas stebimas Kinijoje, Rusijoje, Balkanų šalyse ir rytų Europoje [1,2]. 

Remiantis Higienos instituto pateikta sveikatos statistika, 2018 m. Lietuvoje išeminis insultas ištiko 293 iš 

100 000 gyventojų [3]. Pasaulio sveikatos organizacijos (angl. World Health Organisation) duomenimis, 

absoliutus išeminiu insultu susirgusių skaičius pasaulyje didėja dėl sparčiai augančio gyventojų skaičiaus 

ir visuomenės senėjimo. Nuo 2005 metų taip pat stebimas eksponentiškai didėjantis sergamumas išeminiu 

insultu asmenims, jaunesniems nei 50 m. [1]. 

Tobulėjant išeminio galvos smegenų insulto gydymo metodams ir gerėjant jų prieinamumui, 

daugėja ne tik insultu susirgusių, bet ir insultą išgyvenusių pacientų. Deja, išgyvenę pacientai neretai 

susiduria su funkcinio savarankiškumo sumažėjimu [4,5] ir kitomis komplikacijomis, tarp kurių ir naujai 

atsiradę epilepsijos priepuoliai (EP). Skirtingų tyrimų duomenimis EP pasireiškimas po išeminio insulto 

svyruoja nuo 4,2 iki 14,6 proc. [6–11]. 

Nors tikėtina, kad pacientų, kurie po išeminio insulto patyrė EP, skaičius didės [10], tačiau šių 

priepuolių pasireiškimo mokslininkai nėra iki galo ištyrę. Įprasta po insulto pasireiškusius EP skirstyti į 

ankstyvus ir vėlyvus, tačiau kol kas nėra bendro susitarimo, kokia tiksli laiko riba skiria šias dvi grupes. 

Šiuo metu EP priskyrimas ankstyviems moksliniuose literatūroje varijuoja nuo 24 val. iki 1 mėn., tačiau 

dažniausiai apibrėžiamas kaip 1 ar 2 sav. [11]. Esant tokiems skirstymo netolygumams labai sunku lyginti 

skirtingus mokslinius darbus ir daryti svarias išvadas apie šių priepuolių pasireiškimo dažnį, rizikos 

veiksnius, įtaką insulto baigtims ir gydymą vaistais nuo epilepsijos (VNE), dėl kurio šiuo metu trūksta 

aiškių rekomendacijų. 2017 m. išleistose Europos insulto organizacijos (angl. European Stroke 

Organisation) gairėse teigiama, kad negalima daryti tvirtų išvadų apie ankstyvų EP gydymą, nes trūksta 

kokybiškų atsitiktinių imčių tyrimų, įrodančių VNE naudą ar žalą šių priepuolių atveju [12]. 

Mokslinėje literatūroje išliekantys neatsakyti klausimai apie ankstyvus EP bei augantis jų 

aktualumas, paskatino atlikti tyrimą, kuriuo siekiame įvertinti sąsajas tarp ankstyvų epilepsijos priepuolių 

pasireiškimo bei išeminio insulto klinikinių ypatybių bei baigčių.  
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8. DARBO TIKSLAI IR UŽDAVINIAI 

Tikslas: Nustatyti sąsajas tarp ankstyvų epilepsijos priepuolių pasireiškimo bei išeminio insulto klinikinių 

ypatybių bei baigčių. 

 

Uždaviniai: 

1. Įvertinti ankstyvų ir vėlyvų epilepsijos priepuolių pasireiškimą sergančių išeminiu insultu 

tiriamųjų grupėje. 

2. Nustatyti sąsajas tarp demografinių duomenų (amžius, lytis), klinikinių ypatybių (išeminio insulto 

rizikos veiksniai, sutrikusios kraujotakos baseinas, insulto sunkumas) ir ankstyvų epilepsijos 

priepuolių pasireiškimo sergant išeminiu insultu. 

3. Nustatyti sąsajas tarp ankstyvų epilepsijos priepuolių pasireiškimo ir išeminio insulto baigčių 

(vėlyvi epilepsijos priepuoliai, funkcinis savarankiškumas (modifikuota Rankino skalė), mirtis) 

tiriamųjų grupėje. 
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9. LITERATŪROS APŽVALGA 

9.1 Išeminio insulto apibrėžimas ir epidemiologija 

Išeminis insultas – ūminis židininis galvos smegenų kraujotakos sutrikimas, pasireiškiantis 

židininiais neurologiniais simptomais, išliekančiais ilgiau kaip 24 val. nuo jų atsiradimo pradžios [13]. 

Pasaulinis sergamumas išeminiu insultu yra apie 129 atvejai 100 000 gyventojų per metus [1]. Didžiausias 

sergamumas išeminiu insultu stebimas Kinijoje, Rusijoje, Balkanų šalyse ir rytų Europoje [1,2]. Remiantis 

Higienos instituto pateiktais sveikatos statistikos duomenimis Lietuvoje 2018 m. sergamumas išeminiu 

insultu buvo 293 atvejai 100 000 gyventojų per metus [3]. 

9.2 Epilepsijos priepuolių pasireiškimo po išeminio insulto epidemiologija 

Skirtingų tyrimų duomenimis epilepsijos priepuolių pasireiškimas po išeminio insulto yra 4,2 – 

14,6 proc. [6–11]. 

Pagal laikotarpį nuo insulto iki epilepsijos priepuolių pasireiškimo epilepsijos priepuoliai skirstomi 

į ankstyvus ir vėlyvus, tačiau tarp tyrėjų nėra bendro susitarimo, kokia tiksli laiko riba skiria šias dvi 

grupes. 2017 m. Tarptautinės lygos prieš epilepsiją (TLPE; ILEA –International League Against Epilepsy) 

išleistose epilepsijos priepuolių ir epilepsijos klasifikacijose skirtumas tarp ankstyvų ir vėlyvų priepuolių 

taip pat nebuvo nurodytas [14–16]. Dėl šių priežasčių EP priskyrimas ankstyviems EP moksliniuose 

tyrimuose varijuoja nuo 24 val. iki 1 mėn., tačiau dažniausiai pasirenkama 1 ar 2 savaičių laiko riba [11]. 

Ankstyvų EP dažnis, naudojant 1 savaitės laiko ribą, po išeminio galvos smegenų insulto skirtingų 

autorių duomenimis svyruoja nuo 1 iki 13,6 proc., vėlyvų epilepsijos priepuolių – nuo 2 iki 9,1 proc. [11]. 

Naudojant 2 savaičių laiko ribą, ankstyvų epilepsijos priepuolių pasireiškimas stebimas nuo 0,5 iki 5,4 

proc. išeminio insulto atvejų [8,11], vėlyvų – nuo 0,8 iki 17 proc. [9,11]. 

Nepaisant skirtingo EP skirstymo pagal atsiradimo laiką, visuotinai sutariama, kad ankstyvi 

priepuoliai yra simptominiai, nes jie yra susiję su ūminiu galvos smegenų kraujotakos įvykiu, o vėlyvi EP 

yra neprovokuoti, nes jie kyla iš struktūriškai po insulto pakitusios galvos smegenų srities [17]. 

9.3 Rizikos veiksniai pasireikšti epilepsijos priepuoliams po išeminio insulto 

Moksliniuose tyrimuose pastebėta, kad EP pasireiškimo rizika didesnė, jeigu išeminio insulto 

lokalizacija apima ne tik požievį, bet ir smegenų žievę [18–20]. Kai insultas yra kardioembolinės kilmės, 

smegenų žievė yra pažeidžiama dažniausiai [21]. Pitkänen ir bendraautorių teigimu, skirtingų lokalizacijų 
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išeminiai galvos smegenų insultai nevienodai didina EP pasireiškimo riziką – labiausiai su priepuolių 

atsiradimu susijęs kaktinės ar smilkininės skilties pažeidimas [22]. 

Radiologiškai nustatytas išeminio insulto dydis ir kliniškai įvertintas sunkumas yra svarbūs 

epilepsijos priepuolių atsiradimo veiksniai – kuo didesnės apimties ir sunkesnis išeminis insultas, tuo 

priepuolių rizika didesnė [18,19,23]. 

Thevathasan ir bendraautorių nustatė, kad hemoraginės transformacijos išsivystymas po išeminio 

insulto didina epilepsijos priepuolių pasireiškimo tikimybę iki 5 kartų [24]. Hemoraginė transformacija – 

tai kraujo komponentų ekstravazacija į smegenų parenchimą išeminio insulto zonoje dėl pažeisto kraujo-

smegenų barjero. Kraujo komponentai dirgina smegenų žievę taip skatindami patologines elektrines 

iškrovas [25]. 

Mokslinėje literatūroje rečiau minimi EP pasireiškimo po išeminio insulto rizikos veiksniai: jaunas 

amžius (< 65 m.) [26], hiperglikemija [23], demencija [27], alkoholio vartojimas [18] ir kt. 

9.4 Epilepsijos priepuolių po išeminio insulto patogenezė 

Manoma, kad ankstyvi EP atsiranda dėl ūmių išeminių pokyčių nerviniame audinyje. Išeminis 

pažeidimas aktyvuoja neurogliją, todėl išskiriami dideli kiekiai citokinų, prasideda uždegimas, vystosi 

edema [28]. Kinta neurotransmiterių pusiausvyra – didėja glutamato, veikiančio ekscitotoksiškai, ir 

mažėja gama-amino sviesto rūgšties, slopinančio nervinį impulsą, kiekis [29]. Taip pat trikdoma galvos 

smegenų žievės piramidinių neuronų, atsakingų už posinapsinį nervinio impulso skatinimą ar slopinimą, 

veikla [10]. Sutrinka įprasta neuronų plazminės membranos jonų kanalų veikla, todėl didėja intraląstelinio 

natrio ir kalcio bei ekstraląstelinė kalio koncentracija, taip mažindama depoliarizacijos slenkstį [30]. 

Vėlyvi EP atsiranda dėl išeminio galvos smegenų insulto sukeltų struktūrinių pokyčių smegenų 

parenchimoje. Praėjus ūmiam insulto periodui, nerviniame audinyje vystosi lėtinis uždegimas ir gliozė, 

kuri nutraukia įprastus neuroninius tinklus bei sutrikdo neuroninių jungčių plastiškumą [31]. Minėti 

pakitimai sutrikdo įprastus nervinių impulsų skatinimo ir slopinimo mechanizmus, todėl susiformuoja 

staigios ir stiprios neuronų elektrinės iškrovos [32,33]. 

9.5 Epilepsijos priepuolių po išeminio insulto diagnostika 

Klinikinis EP pasireiškimas priklauso nuo išeminio insulto lokalizacijos – židininiai priepuoliai 

gali būti stebimi ne tik galūnėse, bet ir pasireikšti kalbos, regos, uoslės sutrikimu ir pan. Conrad ir 

bendraautorių teigimu, epilepsijos priepuoliai apie 40 proc. atvejų būna židininiai be ar su orientacijos 

sutrikimu ir apie 60 proc. židininiai su išplitimu į abipusius toninius-kloninius [34]. Skirtingų autorių 
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duomenimis, epilepsinė būklė po išeminio gali pasireikšti nuo 1 iki 16,7 proc. pacientų [35,36]. Todo 

paralyžius stebimas 6,3 proc. pacientų, patyrusių epilepsijos priepuolį, ir gali būti sumaišytas su kartotiniu 

išeminiu galvos smegenų insultu [34]. 

Elektroencefalografija (EEG) gali padėti patvirtinant vykstančius epilepsijos priepuolius, tačiau 

specifiniai pakitimai (epilepsiforminis ir epilepsinis aktyvumas), sutampantys su išeminio insulto 

lokalizacija, stebimi tik 7-8 proc. pacientų. Dažniausiai nustatomi nespecifiniai pakitimai (lėtos bangos, 

asimetrinis aktyvumas ir kt.) arba registruojama normali smegenų bioelektrinė veikla [37]. 

9.6 Epilepsijos priepuolių pasireiškimo po išeminio insulto prevencija 

9.6.1 Pirminė prevencija 

2017 m. išleistose Europos insulto organizacijos gairėse pirminei epilepsijos priepuolių po 

išeminio galvos smegenų insulto prevencijai skirti VNE nerekomenduojama, nes trūksta efektyvumo 

įrodymų [12]. 

Gou ir bendraautorių atliktame tyrime nustatyta, kad statinai mažina EP po išeminio insulto 

pasireiškimą. Tikslus priešepilepsinio statinų poveikio mechanizmas nėra aiškus, bet manoma, kad statinai 

mažina glutamato ekscitotoksiškumą, veikia priešuždegimiškai, stabdo kraujo-smegenų barjero 

pažeidimą, slopina nervinių ląstelių apoptozę bei astrogliozę [38]. 

Tyrimuose su gyvūnais pastebėta, kad nesteroidiniai vaistai nuo uždegimo, pavyzdžiui, aspirinas, 

slopina epileptogenezę, tačiau tyrimai su žmonėmis nebuvo atlikti [39,40]. 

9.6.2 Antrinė prevencija 

Europos insulto organizacijos gairės labiau rekomenduoja neskirti gydymo VNE pasireiškus 

ankstyviems EP nei skirti. Ši rekomendacija nėra tvirta, nes trūksta kokybiškų atsitiktinių imčių tyrimų, 

įrodančių VNE naudą ar žalą gydant ankstyvus EP [12]. Vis dėlto kelių tyrimų duomenimis, trumpalaikis 

(1 mėn.) vaistų nuo epilepsijos skyrimas, kai pasireiškia daugiau negu vienas ankstyvas EP po išeminio 

insulto, gali padėti išvengti priepuolių kartojimosi ir epilepsijos išsivystymo [41,42]. 

Vėlyvi EP, priešingai nei ankstyvi, nėra simptominiai, todėl rekomenduojama gydymą vaistais nuo 

epilepsijos skirti pasireiškus bent vienam vėlyvam priepuoliui [12,43]. 

Dauguma atvejų epilepsijos priepuolių po išeminio insulto kontrolei užtenka skirti vieną vaistą nuo 

epilepsijos – apie 80 proc. pacientų, gydomų monoterapija, po 1 metų priepuoliai nebesikartoja. Nustatyta, 

kad karbamazepino, lamotrigino bei levetiracetamo efektyvumas gydant EP po insulto yra panašus, tačiau 
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naujesni vaistai geriau toleruojami, nes sukelia mažiau nepageidaujamų reakcijų [11,44]. Deja, trūksta 

išsamesnių VNE efektyvumą gydant epilepsijos priepuolius po išeminio insulto nagrinėjančių tyrimų [45]. 

Gydant vaistais nuo epilepsijos vyresnio amžiaus (daugiau nei 65 m.) pacientus, reikia atkreipti 

dėmesį į dažniau pasireiškiančias nepageidaujamas reakcijas [46]. Dėl su amžiumi mažėjančio vaistų 

prisijungimo prie plazmos baltymų, kepenų metabolizmo ir pašalinimo per inkstus, vyresnio amžiaus 

pacientams reikėtų skirti mažesnes vaisto dozes ir parinkti medikamentą pagal jo farmakokinetines 

savybes. Taip pavyktų išvengti pavojingų nepageidaujamų reakcijų: griuvimų, sedacijos, svaigimo, 

tremoro, elektrolitų pusiausvyros sutrikimų ir kt. [47–49]. Svarbu įvertinti ir galimas sąveikas su 

vartojamais medikamentais. Pavyzdžiui, nerekomenduojama kartu skirti karbamazepino ar fenitoino su 

apiksabanu ar dabigatranu, nes mažėja antikoaguliantų poveikis, bei karbamazepino su statinais, nes gali 

didėti lipidų koncentracija kraujo plazmoje [43,50]. 

9.7 Epilepsijos priepuolių įtaka išeminio insulto baigtims 

Epilepsijos priepuoliai, pasireiškę po išeminio insulto, yra galimai susiję su blogesne pacientų 

funkcine būkle ir didesniu mirštamumu [8]. Zelano ir bendraautorių atliktame tyrime nustatyta, kad 

pasireiškus EP po insulto 5 metus išgyvena 45 proc. pacientų [51]. Hesdorffer ir bendraautorių teigimu, 10 

metų išgyvena 26-28 proc. pacientų [52]. 

Dėl išeminio insulto smegenyse atsiradę pakitimai gali lemti epilepsijos išsivystymą. Ankstyvi 

epilepsijos priepuoliai didina vėlyvų priepuolių pasireiškimo riziką [53,54]. Pasireiškus vėlyvam 

epilepsijos priepuoliui tikimybė, kad priepuoliai kartosis yra apie 70 proc. [52]. Taigi, pagal dabartinį 

TLPE epilepsijos apibrėžimą, pasireiškus vienam vėlyvam priepuoliui po išeminio insulto jau galime 

diagnozuoti epilepsiją, nes pakartotinių priepuolių tikimybė per ateinančius 10 metų yra tokia pati kaip po 

2 neprovokuotų priepuolių t.y. mažiausiai 60 proc. [16]. 

Pacientų, kuriems po išeminio insulto išsivystė epilepsija, gyvenimo kokybė yra prastesnė nei tų, 

kuriems po insulto epilepsija neišsivystė [55,56]. Epilepsija yra susijusi su depresija, nerimu bei kitais 

nuotaikos sutrikimais, psichozėmis, miego sutrikimais, prastesnėmis kognityvinėmis funkcijomis, 

didesniu neįgalumu ir kt. [55,57,58].  
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10. TYRIMO METODIKA 

Atliktas tyrimas – prospektyvinis. Apibendrinant šį darbą, išanalizuoti 166 išeminiu galvos smegenų 

insultu sergančių tiriamųjų demografiniai, klinikiniai ir elektroencefalografijos duomenys. Tiriamųjų imtis 

sudaryta iš dėl išeminio insulto tirtų ir gydytų LSMUL KK Neurologijos klinikoje nuo 2018 m. vasario 1 

d. iki 2020 m. sausio 31 d. Tiriamųjų amžius buvo nuo 38 iki 94 metų. Išeminis insultas diagnozuotas 

remiantis klinikiniais duomenimis ir radiologiniais galvos smegenų tyrimais. 

Tiriamųjų atranka. Pristačius tyrimo eigą ir tikslus 243-iems sergantiems išeminiu insultu 

pacientams, tyrime dalyvauti sutiko 197 pacientai. Įtraukimą į tyrimą ribojo kai kuriems pacientams esanti 

sensomotorinė afazija, dezorientacija, sąmonės sutrikimai, demencija ir kt. Iš 197 tyrime sutikusių 

dalyvauti pacientų į galutinę imtį nebuvo įtraukti 4 pacientai, kurie sirgo epilepsija dar prieš patiriant 

galvos smegenų insultą, 8 pacientai, kuriems buvo paneigta preliminari išeminio insulto diagnozė, 2 

pacientai, kuriuos poinsultinio stebėjimo laikotarpiu ištiko pakartotinis insultas, dėl kurio jie buvo gydomi 

ne LSMUL KK. Taip pat į tiriamųjų grupę nuspręsta neįtraukti pacientų, sirgusių išeminiu insultu su 

hemoragine transformacija nes, remiantis literatūros duomenimis, pakraujavimas didina epilepsijos 

priepuolių įvykimo tikimybę, o  atskirai ,,išeminio insulto su hemoragine transformacija” tiriamųjų grupei 

nepavyko surinkti pakankamai didelės šios tiriamųjų grupės imties (tik 17). Taigi, galutinę tyrimo imtį 

sudarė 166 išeminį galvos smegenų insultą patyrę tiriamieji (1 pav.). 

 

                                               

 

1 paveikslas. Galutinės tiriamųjų imties atrinkimo eiga 
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Rinkti tiriamųjų duomenys: 

- Demografiniai: amžius, lytis. 

Vertintas tiriamojo amžius susirgimo išeminio insultu metu. Pagal amžių tiriamieji skirstyti į jaunesnio 

amžiaus – ≤ 65 m. ir vyresnio amžiaus – > 65 m. tiriamųjų grupes. 

- Klinikiniai: apie insulto rizikos veiksnius (arterinė hipertenzija, cukrinis diabetas, prieširdžių 

virpėjimas, dislipidemija), insulto metu pažeistą galvos smegenų kraujotakos baseiną, insulto sunkumą, 

po išeminio insulto patirtus ankstyvus ir vėlyvus EP, laikotarpį nuo insulto iki EP pasireiškimo, patirtų 

EP tipą, duomenis apie EP gydymui skirtą/neskirtą gydymą VNE, funkcinį savarankiškumą po 

išeminio insulto, mirtį po insulto. 

o Pagal insulto rizikos veiksnius tiriamieji skirstyti į sergančius ir nesergančius arterine hipertenzija, 

sergančius ir nesergančius prieširdžių virpėjimu, sergančius ir nesergančius cukriniu diabetu, 

turėjusius ir neturėjusius dislipidemiją (dislipidemija buvo ištirta 121 tiriamajam iš 166). 

o Pagal pažeistą galvos smegenų kraujotakos baseiną skirti tiriamųjų patyrusių išeminį insultą 

priekiniame ir užpakaliniame galvos smegenų kraujotakos baseine grupės. 

o Išeminio galvos smegenų insulto sunkumas vertintas naudojant Nacionalinio sveikatos instituto 

insulto skalę (NIHSS - angl. National Institutes of Health Stroke Scale). NIHSS buvo vertintas 87 

tiriamiesiems iš 166. Pagal insulto sunkumą, tiriamieji buvo suskirstyti į 3 grupes: NIHSS ≤8, 

NIHSS >8 – <16 ir NIHSS ≥16. 

o EP pasireiškimas. Vertintas bendrai viso tiriamųjų stebėjimo laikotarpiu (iki 1 m.) EP patyrusių 

tiriamųjų kiekis, ankstyvus ir vėlyvus EP patyrusių tiriamųjų kiekis n (proc.). 

o Ankstyvais EP laikyti EP, įvykę po išeminio insulto per pirmas 2 sav. (≤14 d.).  

Ankstyvų EP pasireiškimas vertintas visoje tiriamųjų grupėje (n=166). 

Ankstyvus EP patyrę tiriamieji buvo skirstyti į: bendrą patyrusių ankstyvus EP tiriamųjų grupę; 

patyrusių tik ankstyvus neatidėliotinus EP (t.y. EP įvykę per ≤24 val.), patyrusių ankstyvus EP be 

neatidėliotinų EP (>24 val. - ≤14 d.) bei patyrusių ir ankstyvus neatidėliotinus, ir vėliau įvykusius 

ankstyvus EP tiriamųjų grupes. 

o Vėlyvais EP laikyti EP, įvykę po išeminio insulto vėliau nei po 2 sav. (>14 d.). 

Apie EP atsiradimą ar pasikartojimą tiriamieji buvo apklausiami telefonu, paskambinus jiems po 3, 6 ir 

12 mėn. po įvykusio išeminio galvos smegenų insulto. Praėjus 3 mėn. duomenis apie vėlyvus EP 

pavyko surinkti iš 116 tiriamųjų, iš kurių ankstyvi EP buvo pasireiškę  10-čiai, nepasireiškę – 106; 

atitinkamai po 6 mėn. – iš 106 tiriamųjų, kurių ankstyvi EP buvo pasireiškę 8-iems, nepasireiškę – 98; 
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po 12 mėn. – 80 tiriamųjų, kurių ankstyvi EP buvo pasireiškę 6-iems, nepasireiškę – 74. Likusi dalis 

tiriamųjų neatsiliepė arba nenorėjo atsakinėti į užduodamus klausimus. 

o Epilepsijos priepuolio rūšis. Tiriamųjų patirti EP klasifikuoti remiantis 2017 m. Tarptautinės lygos 

prieš epilepsiją epilepsijos priepuolių klasifikacija [15]. Pagal patirtą EP rūšį tiriamieji buvo skirstyti 

į patyrusių židininius be ar su orientacijos sutrikimo židininius priepuolius ir patyrusių židininius 

išplintančius į abipusius toninius-kloninius priepuolius tiriamųjų grupes. 

o VNE skyrimas vertintas bendroje ankstyvus EP patyrusių tiriamųjų grupėje. Grupės: skirtas 

gydymas VNE/ neskirtas gydymas VNE. 

o Tiriamųjų funkcins savarankiškumas balais vertintas praėjus 3, 6 ir 12 mėn. po išeminio insulto 

naudojant modifikuotą Rankino skalę (mRS, 1 priedas) apklausiant tiriamąjį telefonu. Tiriamieji 

buvo skirstyti į 2 grupes: mRS ≤ 2 b. ir mRS > 2 b. 

- EEG duomenys. Vertintas tiriamųjų, kuriems buvo atlikta EEG kiekis (n (proc.)) bei rasti pakitimai 

EEG. Pagal EEG pokyčius tiriamieji skirstyti į grupes: EEG rasti specifiniai epilepsiforminiai 

pakitimai; rasti ir specifiniai epilepsiforminiai, ir nespecifiniai pakitimai; rasti tik nespecifiniai 

pakitimai. 

 

Statistinė duomenų analizė. Gautų duomenų statistinė analizė atlikta naudojant SPSS 23 programą. 

Imties pasiskirstymo normalumas įvertintas Shapiro-Wilko testu. Kiekybiniai dydžiai pristatomi 

apskaičiuojant vidurkius su standartiniu nuokrypiu, kokybiniai – tiriamojo požymio reikšmių dažnius ir 

santykinius dažnius (procentus). Duomenys analizuoti naudojant Mann-Whitney U testą, χ2 testą ir 

Kaplan-Meier analizę. Statistiškai patikimais laikyti rezultatai, kai p < 0,05.  
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11. REZULTATAI 

Demografinės ir klinikinės tiriamųjų grupės charakteristikos 

 Tiriamųjų grupėje (n=166) buvo 94 (56,6 proc.) vyrai ir 72 (43,4 proc.) moterys. Vidutinis jų 

amžius insulto metu – 68,1 ± 11,7 m., vyrų – 66,1 ± 11,0 m., moterų – 70,8 ± 12,1 m. (p < 0,05). 

Demografinės ir klinikinės tiriamųjų grupės charakteristikos pateiktos 1 lentelėje. 

1 lentelė. Demografinės ir klinikinės tiriamosios grupės charakteristikos 

Demografinės ir klinikinės charakteristikos Tiriamųjų grupė (n=166) 

Lytis  

Vyrai, n (proc.) 

Moterys, n (proc.) 

 

94 (56,6 proc.) 

72 (43,4 proc.) 

Amžius (m.), m ± SN 

Vyrų 

Moterų 

68,1 ± 11,7 

  66,1 ± 11,0* 

70,8 ± 12,1 

Amžiaus grupės 

≤ 65 m., n (proc.) 

> 65 m., n (proc.) 

 

70 (42,2) 

96 (57,8) 

Insulto rizikos veiksniai 

Arterinė hipertenzija, n (proc.) 

Prieširdžių virpėjimas, n (proc.) 

Cukrinis diabetas, n (proc.) 

Dislipidemija (n=121), n (proc.) 

 

131 (78,9) 

47 (28,3) 

23 (13,9) 

113 (93,4) 

Pažeistas baseinas  

Priekinis, n (proc.) 

Užpakalinis, n (proc.) 

 

119 (71,7)  

47 (28,3) 

Insulto sunkumas (n=87) 

NIHSS ≤ 8, n (proc.)  

NIHSS >8 – <16, n (proc.)  

NIHSS ≥ 16, n (proc.) 

 

57 (65,5) 

23 (26,4) 

7 (8,0) 

EP pasireiškimas 

Viso EP patyrė, n (proc.) 

Ankstyvus EP patyrė, n (proc.) 

Vėlyvus EP patyrė (n=116), n (proc.) 

 

17 (10,2) 

11 (6,6) 

8 (6,9) 

EP rūšis 

Židininiai be ar su orientacijos sutrikimu, n (proc.) 

Židininiai, išplintantys į abipusius, n (proc.) 

 

6 (3,6) 

11 (6,6) 

Epilepsinės būklės pasireiškimas, n (proc.) 2 (1,2) 

EEG atlikta, n (proc.) 9 (5,4) 

EEG rasti pakitimai (n=9) 

Specifiniai epilepsiforminiai, n (proc.) 

Specifiniai epilepsiforminiai ir nespecifiniai, n (proc.) 

Nespecifiniai, n (proc.) 

 

1 (11,1) 

3 (33,3) 

5 (55,6) 

Skirtas gydymas VNE (n=11), n (proc.) 6 (54,5) 

mRS (balai, m ± SN) 

Po 3 mėn. 

Po 6 mėn. 

Po 12 mėn. 

 

1,8 ± 1,6 

1,3 ± 1,5 

1,3 ± 1,5 

Mirė, n (proc.) 4 (2,4) 
*p < 0,05, Mann-Whitney U testas – lyginant su moterų; 

NIHSS (angl. National Institutes of Health Stroke Scale) – Nacionalinio sveikatos instituto insulto skalė; 

EEG – elektroencefalografija; EP – epilepsijos priepuoliai; mRS – modifikuota Rankino skalė; VNE – vaistai nuo epilepsijos. 



20 

 

11.1 Epilepsijos priepuolių pasireiškimas po išeminio insulto 

 Tyrimo atlikimo laikotarpiu EP patyrė 17 (10,2 proc.) tiriamųjų (n=166) (2 pav.). Ankstyvus EP 

patyrė 11 (6,6 proc.), vėlyvus - 8 (6,9 proc.) tiriamųjų (3 pav.). Tik neatidėliotinus ankstyvus EP patyrė 6 

(3,6 proc.), ankstyvus EP be neatidėliotinai įvykusių EP - 4 (2,4 proc.) tiriamieji, 1 (0,6 proc.) tiriamasis 

patyrė ne tik neatidėliotinus, bet ir vėliau įvykusius ankstyvus EP (3 pav.). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2 pav. Epilepsijos priepuolių (EP) pasireiškimas po išeminio galvos smegenų insulto (n=166) 

 

 

 

3 pav. Ankstyvų (n=166) ir vėlyvų (n=116) epilepsijos priepuolių (EP) pasireiškimas išeminio insulto 

tiriamųjų grupėje. 

Ankstyvus EP patyrusių tiriamųjų grupės: 1 - a grupė - bendra ankstyvus EP patyrusių grupė; 2 - a grupė - tik 

neatidėliotinus ankstyvus EP patyrusių grupė; 3 - ia grupė - ankstyvus EP (be neatidėliotinų EP) patyrusių grupė; 4 

– a grupė - ne tik neatidėliotinus EP, bet ir vėliau patyrusių ankstyvus EP grupė. 
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Laikotarpis nuo išeminio insulto iki ankstyvų ir vėlyvų EP priepuolių pasireiškimo nurodytas 2 

lentelėje. Tiriamųjų pasiskirstymas pagal laikotarpį nuo insulto iki EP pasireiškimo ankstyvų, ankstyvų 

neatidėliotinų ir vėlyvų EP patyrusių tiriamųjų grupėse pateiktas 4-ame, 5-ame ir 6-ame paveikslėliuose. 

 

 

2 lentelė. Laikotarpis nuo išeminio insulto iki epilepsijos priepuolių (EP) pasireiškimo 

Tiriamųjų grupės 
Laikotarpis nuo išeminio insulto 

iki EP pasireiškimo, 

m ± SN 

Bendra patyrusių ankstyvus EP grupė, (n=11) 

Patyrusių tik neatidėliotinus ankstyvus EP grupė, (n=6) 

Patyrusių ankstyvus be neatidėliotinų EP grupė, (n=4) 

1,6 ± 1,0 d. 

2,3 ± 3,9 val. 

2,8 ± 1,0 d. 

Patyrusių vėlyvus EP grupė, (n=8) 4,2 ± 2,0 mėn. 

 

 

 

4 pav. Tiriamųjų pasiskirstymas pagal epilepsijos priepuolių (EP) pasireiškimo laiką ankstyvus 

neatidėliotinus EP patyrusių tiriamųjų grupėje (n=7). 
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5 pav. Tiriamųjų pasiskirstymas pagal epilepsijos priepuolių (EP) pasireiškimo laiką bendroje ankstyvus 

EP patyrusių tiriamųjų grupėje (n=12). 

 

6 pav. Tiriamųjų pasiskirstymas pagal epilepsijos priepuolių (EP) pasireiškimo laiką vėlyvus EP patyrusių 

tiriamųjų grupėje (n=8).  
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11.2 Sąsajos tarp demografinių duomenų, klinikinių ypatybių ir ankstyvų epilepsijos priepuolių po 

patirto išeminio insulto pasireiškimo 

 

Vyrams (n=94) ir moterims (n=72), jaunesniems (≤ 65 m., (n=70)) ir vyresniems (> 65 m., (n=96)) 

tiriamiesiems tikimybė po išeminio insulto patirti ankstyvus EP nesiskyrė (p > 0,05) (7 pav., 8 pav.). 

 

              Log Rank = 1,281; p > 0,05 

 
 
 

 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

7 pav. Tikimybė patirti ankstyvus 

epilepsijos priepuolius (EP) po 

išeminio insulto tiriamiesiems 

vyrams (n=94) ir moterims (n=72). 

             Log Rank = 0,129; p > 0,05

 

 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

8 pav. Tikimybė patirti ankstyvus 

epilepsijos priepuolius (EP) po 

išeminio insulto jaunesniems (≤ 65 

m. (n=70)) ir vyresniems (> 65 m. 

(n=96)) tiriamiesiems. 
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Nesergantys arterine hipertenzija (n=35) tiriamieji turėjo didesnę tikimybę (Log Rank=4,453; 

p<0,05) po išeminio insulto patirti ankstyvus EP nei sergantys arterine hipertenzija (n=131) tiriamieji (9 

pav.). Tikimybė patirti ankstyvus EP po išeminio insulto sergantiems ir nesergantiems prieširdžių 

virpėjimu, sergantiems ir nesergantiems cukriniu diabetu, turintiems ir neturintiems dislipidemiją 

nesiskyrė (p>0,05) (10 pav., 11 pav., 12 pav.). 

            Log Rank = 4,453; p < 0,05 

 

 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

9 pav. Tikimybė patirti ankstyvus 

epilepsijos priepuolius (EP) po 

išeminio insulto sergantiems 

(n=131) ir nesergantiems (n=35) 

arterine hipertenzija tiriamiesiems. 

 

 

 

               Log Rank = 0,004; p > 0,05 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

10 pav. Tikimybė patirti ankstyvus 

epilepsijos priepuolius (EP) po 

išeminio insulto sergantiems (n=47) 

ir nesergantiems (n=119) prieširdžių 

virpėjimu. 
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               Log Rank = 1,168; p > 0,05 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

11 pav. Tikimybė patirti ankstyvus 

epilepsijos priepuolius (EP) po 

išeminio insulto sergantiems 

(n=23) ir nesergantiems (n=143) 

cukriniu diabetu tiriamiesiems. 

 

 

 

               Log Rank = 0,092; p > 0,05 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

12 pav. Tikimybė patirti ankstyvus 

epilepsijos priepuolius (EP) po 

išeminio insulto turintiems (n=113) 

ir neturintiems (n=8) dislipidemijos 

tiriamiesiems. 
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Tiriamiesiems, pažeidimui esant priekiniame (n=119) ir užpakaliniame (n=47) galvos smegenų 

kraujotakos sutrikimo baseinuose, tikimybė patirti ankstyvus EP po išeminio insulto nesiskyrė (p>0,05) 

(13 pav.). Tikimybė patirti ankstyvus EP patyrusiems skirtingo sunkumo (NIHSS ≤8, (n=57), NIHSS >8-

<16, (n=23), NIHSS ≥16, (n=7)) išeminį insultą tiriamiesiems, nesiskyrė (p > 0,05) (14 pav.). 

              Log Rank = 0,011; p > 0,05 

 

 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

13 pav. Tikimybė patirti ankstyvus 

epilepsijos priepuolius (EP) po 

išeminio insulto tiriamiesiems, 

pažeidimui esant priekiniame 

(n=119) ir užpakaliniame (n=47) 

galvos smegenų kraujotakos 

sutrikimo baseinuose. 

 

 

 

              Log Rank = 0,395; p > 0,05 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

14 pav. Tikimybė patirti ankstyvus 

epilepsijos priepuolius (EP) po 

skirtingo sunkumo NIHSS ≤ 8, 

(n=57), NIHSS >8-<16, (n=23), 

NIHSS ≥ 16, (n=7)) išeminio 

insulto. 



27 

 

11.3 Sąsajos tarp po išeminio galvos smegenų insulto patirtų ankstyvų epilepsijos priepuolių ir 

išeminio insulto baigčių 

 

Tiriamieji, kurie po išeminio galvos smegenų insulto patyrė ankstyvus EP, turėjo didesnę tikimybę 

patirti vėlyvus EP nei tiriamieji, kurie ankstyvų EP nepatyrė (Log Rank = 5,093; p < 0,05) (15 pav.). 

 

 

 

 

15 pav. Tikimybė po išeminio galvos smegenų insulto patirti vėlyvus epilepsijos priepuolius (EP) 

patyrusiems (n=11) ir nepatyrusiems (n=155) ankstyvus EP (Log Rank = 5,093; p < 0,05).  
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Sąsajos tarp ankstyvų EP ir insulto baigčių pateiktos 3 lentelėje. Patyrusių ankstyvus EP grupėje 

amžiaus vidurkis buvo 70,0 ± 10,3 m. , nepatyrusių – 67,7 ± 12,2 m. (p > 0,05). Patyrusių ankstyvus EP 

grupėje buvo 8 (72,7 proc.) vyrai ir 3 (27,3 proc.) moterys, nepatyrusių – 86 (55,6) vyrai ir 69 (44,5 proc.) 

moterys (p > 0,05). 

 

3 lentelė. Sąsajos tarp ankstyvų epilepsijos priepuolių (EP) ir insulto baigčių 

Išeminio insulto baigtys 

Patyrę  

ankstyvus EP 

(n=11) 

Nepatyrę  

ankstyvų EP 

(n=155) 

Vėlyvi EP (n=8) 

pasireiškė, n (proc.) 

nepasireiškė, n (proc.) 

 

2 (18,2)* 

9 (81,8) 

 

6 (3,9) 

149 (96,1) 

Vėlyvi EP 

Skirtas gydymas VNE po ankstyvų EP, n (proc.) 

Neskirtas gydymas VNE po ankstyvų EP, n (proc.) 

 

0 

2 (18,2) 

 

mRS (balai, m ± SN) 

po 3 mėn. 

po 6 mėn. 

po 12 mėn. 

 

2,8 ± 1,5 

2,3 ± 1,7 

2,2 ± 1,8 

 

1,8 ± 1,5 

1,3 ± 1,5 

1,2 ± 1,5 

mRS po 3 mėn., (n=116) 

≤ 2, n (proc.) 

> 2, n (proc.) 

(n=10) 

5 (50,0) 

5 (50,0) 

(n=106) 

77 (72,6) 

29 (27,4) 

mRS po 6 mėn., (n=106) 

≤ 2, n (proc.) 

> 2, n (proc.) 

(n=8) 

4 (50,0) 

4 (50,0) 

(n=98) 

77 (78,6) 

21 (21,4) 

mRS po 12 mėn., (n=80) 

≤ 2, n (proc.) 

> 2, n (proc.) 

(n=6) 

3 (50,0) 

3 (50,0) 

(n=74) 

58 (78,4) 

16 (21,6) 

Mirtis (n=4) 

tyrimo laikotarpiu (iki 1 m.), n (proc.) 

per 1 mėn. po insulto, n (proc.) 

 

1 (9,1) 

1 (9,1) 

 

3 (1,9) 

2 (1,3) 

* p < 0,05, χ2 testas – lyginant su nepatyrusiai ankstyvų EP; 

p > 0,05, Mann-Whitney U testas; 

EP – epilepsijos priepuoliai; mRS – modifikuota Rankino skalė. 

 

 

Tiriamasis, patyręs ankstyvus EP, mirė po išeminio insulto praėjus 8 dienoms. Nepatyrę ankstyvų 

EP mirė po išeminio insulto vidutiniškai praėjus 29,0 ± 24,3 dienoms, anksčiausiai – po 14 dienų, 

vėliausiai – 57 dienų. 
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Tikimybė nemirti po išeminio galvos smegenų insulto patyrusiems ir nepatyrusiems ankstyvus EP, 

nesiskyrė (p > 0,05) (16 pav.). 

 

 

 

16 pav. Tikimybė po išeminio galvos smegenų insulto nemirti patyrusiems (n=11) ir nepatyrusiems 

(n=155) ankstyvus epilepsijos priepuolius (EP) (Log Rank = 2,413; p > 0,05).  
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12. REZULTATŲ APTARIMAS 

 Mūsų atliktame tyrime vyrai sudarė 56,6 proc. tiriamųjų, moterys – 43,4 proc. Tiriamųjų amžiaus 

vidurkis – 68,1 ± 11,7 m. Vyrai patyrė išeminį galvos smegenų insultą būdami statistiškai reikšmingai 

jaunesni už moteris, atitinkamai – 66,1 ± 11,0 m. ir 70,8 ± 12,1 m. Šis amžiaus skirtumas tarp skirtingų 

lyčių atstovų, patyrusių išeminį insultą, yra plačiai aprašytas mokslinėje  literatūroje, pavyzdžiui, Palm ir 

bendraautorių atliktame prospektyviniame išeminio insulto rizikos veiksnių tyrime apskaičiuota, kad 

vidutinis išeminį insultą patyrusių vyrų amžius buvo 69,7 ± 11,5 m., moterų – 73,5 ± 12,6 m. [59–61]. 

Nustatėmė, kad epilepsijos priepuolius po išeminio galvos smegenų insulto iki 1 m. stebėjimo 

laikotarpiu patyrė 10,2 proc. tiriamųjų, ankstyvus EP – 6,6 proc. tiriamųjų, o vėlyvus – 6,9 proc. Bendras 

[6–11] ir vėlyvų priepuolių [9,11] pasireiškimo dažnis sutampa su pateikiamu mokslinėje literatūroje. 

Ankstyvų priepuolių pasireiškimas šiek tiek viršija moksliniuose darbuose, kurie priepuolius atsiradusius 

iki 2 sav. po išeminio insulto priskiria ankstyviems, nurodomą 0,5 – 5,4 proc. dažnį [8,11]. Mes taip pat 

rinkomės 2 sav. laiko ribą tarp ankstyvų ir vėlyvų EP, tačiau visi ankstyvi EP įvyko per pirmas 4 paras. 

Dėl šios priežasties manome, kad ankstyvų epilepsijos priepuolių apibrėžčiai teisingiau būtų naudoti 1 

sav. laiko ribą. Mūsų tyrime, kaip ir kituose moksliniuose darbuose, ankstyvi EP dažniausiai pasireiškė 

per pirmas 24 val. po išeminio galvos smegenų insulto [62]. 

Statistiškai reikšmingų skirtumų tarp skirtingos lyties tiriamųjų ir ankstyvų EP pasireiškimo 

nenustatėme. Tiesa, mūsų tyrime vyrai buvo statistiškai reikšmingai jaunesni už moteris. Šis amžiaus 

skirtumas galimai turėjo įtakos rezultatams, tačiau Zhang ir bendraautoriai, atlikę sisteminę apžvalgą ir 

metaanalizę šia tema, sąsajos tarp lyties ir priepuolių pasireiškimo taip pat nerado [18]. 

2020 m. Zöllner ir bendraautorių atliktame tyrime apskaičiuota, kad senstant su kiekvienais metais 

tikimybė po išeminio galvos smegenų insulto patirti ankstyvus epilepsijos priepuolius mažėja po 1 proc. 

[63]. Nepaisant to, mes savo atliktame tyrime, kaip ir kai kurie kiti tyrimai, sąsajos tarp tiriamųjų amžiaus 

ir EP pasireiškimo nenustatė [62,64]. 

Mūsų grupės tiriamiesiems, sirgusiems arterine hipertenzija, tikimybė po išeminio galvos smegenų 

insulto patirti ankstyvus EP buvo mažesnė nei nesirgusiems. Įvairiuose moksliniuose tyrimuose teigiama, 

kad arterinė hipertenzija nėra nepriklausomas ankstyvų epilepsijos priepuolių pasireiškimo rizikos 

veiksnys [65,66], tačiau tyrimų, kurie nustatė arterinės hipertenzijos apsauginį poveikį nuo EP 

pasireiškimo, nėra daug. 2016 m. Hundozi ir bendraautoriai apskaičiavo, kad žemas arba normalus 

arterinis kraujo spaudimas, išmatuotas pacientams, kai jie buvo atvežti į ligoninę dėl ūmaus išeminio ar 

hemoraginio insulto pasireiškimo, riziką pasireikšti ankstyviems EP didina 2,5 karto. Darbo autoriai 

teigia, kad esant žemam arba normaliam arteriniam kraujo spaudimui smegenyse susidaro didesnė 
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išemijos zona nei esant aukštam kraujo spaudimui. Kuo didesnė pažeidimo zona, tuo didesnė tikimybė, 

kad pasireikš epilepsijos priepuoliai [67]. 

Nei priekiniame, nei užpakaliniame galvos smegenų kraujotakos baseine įvykęs išeminis insultas 

mūsų tyrime nebuvo susijęs su didesne tikimybe pasireikšti ankstyviems epilepsjos priepuoliams. Keli 

moksliniai tyrimai yra nustatę, kad labiausiai su EP pasireiškimu susijęs kaktinės ar smilkininės skilties 

pažeidimas [22], tačiau dauguma tokios sąsajos neaptiko [68]. 

Mūsų išeminio insulto tiriamųjų grupėje tikimybė po insulto patirti ankstyvus EP tarp skirtingų 

insulto sunkumo grupių tiriamųjų statistiškai reikšmingai nesiskyrė. Vis dėlto įvairiuose moksliniuose 

tyrimuose sąsaja tarp išeminio insulto sunkumo (vertinamo NIHSS) ir ankstyvų EP pasireiškimo yra 

aptinkama, pavyzdžiui, Zöllner ir bendraautoriai teigia, kad didėjant NIHSS su kiekvienu balu tikimybė 

patirti ankstyvus EP didėja po 9,2 proc. [63]. Galimai, mūsų tyrimo nuo literatūros duomenų 

besiskiriantys rezultatai yra susiję su palyginti nedidelėmis mūsų tiriamųjų imtimis. 

Nustatėme, kad mūsų tiriamieji, po išeminio galvos smegenų insulto patyrę ankstyvus epilepsijos 

priepuolius, turėjo didesnę tikimybę patirti vėlyvus epilepsijos priepuolius, nei ankstyvų epilepsijos 

priepuolių nepatyrę tiriamieji. Svarbu atkreipti dėmesį, kad nei vienam tiriamajam, kuriam patyrus 

ankstyvus EP buvo skirtas gydymas VNE, vėlyvi priepuoliai nepasireiškė. Taigi, galbūt pacientams, 

sergantiems išeminiu insultu ir patyrusiems ankstyvus EP, VNE skyrimas turi prasmę, siekiant išvengti 

galimai vėliau įvyksiančių epilepsijos priepuolių. Remdamiesi savo tyrimo duomenimis (visi tiriamieji 

vėlyvus EP patyrė per pirmus 7 mėn. po insulto), darome prielaidą, kad gal VNE skyrimas pirmąjį 

pusmetį (metus?) būtų prasmingas, siekiant išvengti vėlyvų priepuolių įvykimo. Žinoma, mūsų tiriamųjų 

grupė buvo nedidelė, todėl apibendrinančių išvadų pateikti negalime ir pritariame Europos insulto 

organizacijos teiginiui, kad nustatyti VNE naudą šiuo atveju reikalingi kokybiški didelės apimties 

atsitiktinių imčių tyrimai [12]. 

 Pastebėjome, kad ankstyvus EP patyrusių mūsų grupės tiriamųjų funkcinis savarankiškumo 

rezultatai po 3, 6 ir 12 mėn. buvo blogesni nei nepatyrusių, tačiau skirtumas nebuvo statistiškai 

reikšmingas. Tiesioginę ankstyvų EP įtaką insulto baigtims vertinti sudėtinga, nes insulto sunkumas ir 

dydis, pacientų funkcinį savarankiškumą po insulto lemiantys veiksniai, taip pat yra ir ankstyvų EP 

pasireiškimo rizikos veiksniai [19,63]. Vis dėlto 2016 m. atliktoje sisteminėje apžvalgoje ir metaanalizėje 

nustatyta, kad po išeminio insulto pasireiškę EP mažo pacientų funkcinio savarankiškumo riziką didina 

1,6 karto [69]. 

 Mokslinėje literatūroje nurodoma, kad ankstyvų epilepsijos priepuolių pasireiškimas po išeminio 

yra susijęs su didesniu pacientų mirtingumu [8,51,63,70,71]. Mes savo tyrime statistiškai reikšmingai 
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besiskiriančių rezultatų nenustatėme, tačiau stebėjome tendenciją – patyrusių ankstyvus EP grupėje 

mirusiųjų kiekis buvo didesnis nei nepatyrusių ir jie mirė anksčiau.  
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13. IŠVADOS 

1. Epilepsijos priepuolius po išeminio galvos smegenų insulto patyrė maždaug dešimtadalis tiriamųjų. 

Ankstyvus epilepsijos priepuolius patyrė 6,6 proc. tiriamųjų: daugiau nei pusė jų – per pirmą parą, ¾ - 

per pirmas dvi paras po insulto, visi – per pirmas keturias paras. Daugiau nei pusė tiriamųjų, patyrusių 

ankstyvus neatidėliotinus epilepsijos priepuolius, juos patyrė per pirmą valandą po išeminio galvos 

smegenų insulto. 

Vėlyvus epilepsijos priepuolius patyrė 6,9 proc. tiriamųjų: ketvirtadalis per pirmąjį mėnesį, visi – per 

7 mėn. po išeminio galvos smegenų insulto. 

2. Tiriamiesiems, nesirgusiems arterine hipertenzija, nustatyta didesnė tikimybė po išeminio galvos 

smegenų insulto patirti ankstyvus epilepsijos priepuolius nei tiriamiesiems, kurie arterine hipertenzija 

nesirgo. 

Tikimybė po išeminio galvos smegenų insulto patirti ankstyvus epilepsijos priepuolius tarp skirtingų 

lyties, amžiaus, kitų rizikos veiksnių (prieširdžių virpėjimas, sukrinis diabetas, dislipidemija), insulto 

sunkumo, sutrikusios kraujotakos baseinų grupių tiriamųjų statistiškai reikšmingai nesiskyrė. 

3. Tiriamieji, po išeminio galvos smegenų insulto patyrę ankstyvus epilepsijos priepuolius, turėjo 

didesnę tikimybę patirti vėlyvus epilepsijos priepuolius, nei ankstyvų epilepsijos priepuolių nepatyrę 

tiriamieji. Nei vienas tiriamųjų, kuriam patyrus ankstyvus epilepsijos priepuolius buvo skirtas 

gydymas vaistais nuo epilepsijos, vėlyvų epilepsijos priepuolių nepatyrė. 

Statistiškai reikšmingo skirtumo tarp patyrusių ir nepatyrusių po išeminio galvos smegenų insulto 

ankstyvus epilepsijos priepuolius tiriamųjų ir funkcinio savarankiškumo lygmens bei mirusiųjų kiekio 

nustatyta nebuvo.  
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15. PRIEDAI 

1 priedas 

MODIFIKUOTA RANKINO SKALĖ 

Balų skaičius Apibūdinimas 

0 Nėra negalavimų ar neurologinių simptomų. 

1 

Yra simptomai, tačiau reikšmingo neįgalumo nėra. Negalavimai nedideli, nedarantys 

įtakos kasdieniam gyvenimui. Nepaisant simptomų gali vykdyti visas ankstesnes 

gyvenimo ir darbo funkcijas. 

2 

Lengvas neįgalumas, negali dirbti ankstesnio įprastinio darbo, bet sugeba apsitarnauti 

pats. Negalavimai, kurie riboja kasdieninį gyvenimą, tačiau ligonis sugeba apsitarnauti 

pats. 

3 

Vidutinio laipsnio neįgalumas. Reikalinga dalinė pagalba, tačiau gali eiti pats be kito 

asmens pagalbos. Negalavimai, kurie labai paveikia kasdieninį gyvenimą ir ligoniui 

reikalinga pagalba apsitarnaujant. 

4 

Vidutinis ir sunkus neįgalumas. Negali eiti be kito asmens pagalbos, nesugeba 

apsitarnauti pats. Dideli negalavimai ir neurologiniai defektai, dėl kurių ligonis turi būti 

slaugomas, tačiau ne tokie, kad slauga būtų reikalinga visą parą. 

5 
Sunkus neįgalumas, prikaustytas prie lovos, sutrikusi dubens organų funkcija, reikalinga 

nuolatinė prežiūra ir slauga. 

6 Mirtis. 

 

 


