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АНОТАЦІЯ 

Студеняк Т.О.  Предиктори розвитку та динаміка епілептичних 

нападів у пацієнтів із супратенторіальними менінгіомами головного мозку. 

– Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за 

спеціальністю 14.01.15 - Нервові хвороби. –Міністерство освіти і науки, ДВНЗ 

«Ужгородський національний університет», Ужгород, 2021. 

 Епілептичні напади є частим клінічним проявом пухлини головного 

мозку. Від 20% до 50% пацієнтів з неопластичним ураженням головного мозку 

мають епілептичні напади [1, 2]. Часто напади сильніше впливають на якість 

життя пацієнтів, ніж навіть сам факт наявності пухлини. Особливо актуально це 

у пацієнтів, у яких захворювання асоціюється із доброякісним довготривалим 

прогнозом для життя. Менінгіома є найчастішою внутрішньочерепною 

пухлиною із сприятливим прогнозом та частими супутніми епілептичними 

нападами, однак напади виникають не у всіх хворих [3].  З іншого боку,  окрім 

того, що у 35-50% хворих пухлина проявиться нападами, у 30% пацієнтів 

приступи виникнуть в подальшому, протягом перебігу захворювання (як до так 

і після хірургічного лікування) [4]. Чітко спрогнозувати, в якого саме хворого 

виникнуть напади, важко. Основним методом лікування менінгіом є хірургічне. 

Проте, не у всіх пацієнтів епілептичні напади зникають після втручання, а в 

декотрих хворих навпаки вперше виникають через певний час після хірургії [5]. 

Виявлення факторів, які є предикторами розвитку епілептичних нападів, а 

також впливають на їх збереження або виникнення після хірургічного 

лікування, дозволить покращити надання допомоги цим пацієнтам. Це створить 

можливість ідентифікувати групи пацієнтів, які потребують призначення або 

відміни антиконвульсантів, а також групи хворих, у яких після втручання не 

слід розглядати питання про ранню відміну протиепілептичних препаратів 

(ПЕП). Отримані дані створять можливість розробки персоналізованих 

алгоритмів відміни протисудомної терапії. 
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У дисертації наведено теоретичне узагальнення, визначення та 

практичне застосування клінічних, патогістологічних та нейровізуалізаційних 

критеріїв – предикторів розвитку та персистенції епілептичних нападів у 

пацієнтів з супратенторіальними менінгіомами. Проведено аналіз 242 пацієнтів 

з супратенторіальними менінгіомами, що перебували на лікуванні в Обласному 

клінічному центрі нейрохірургії та неврології м. Ужгород за період з 2006 по 

2017рр. (включно). З’ясовано вплив різних чинників (віку, статі, локалізації, 

гістологічних типів, тривалості захворювання, набряку навколо пухлини) на 

ймовірність розвитку епілептичних нападів. А саме: нами встановлено, що 

епілептичні напади були у 100 (41,3%)  із 242 пацієнтів з супратенторіальними 

менінгіомами головного мозку. У тому числі в 90 (37,2%) зі всіх пацієнтів 

епілептичні напади були першим клінічним симптомом. Для визначення 

факторів які впливають на виникнення нападів порівнювали групу пацієнтів з 

епілептичними нападами до операції – група 1 (n=100) та групу без нападів – 

група 2 (n=142). 

Виявлено, що епілептичні напади є найчастішим першим клінічним 

проявом менінгіоми і рідко виникають другим чи третім клінічним симптомом. 

Досліджено, що чоловіча стать асоціюється із більшою ймовірністю розвитку 

епілептичних нападів, а локалізація менінгіоми в області горбка сідла 

достовірно рідше викликає епілепсію. Епілептичні напади частіше виникали у 

пацієнтів віком 41-50 років. Ця вікова група складала 28,0±4,5% випадків з 

нападами, на відміну від частоти нападів в групі 2 (19,0±3,3%). 

Виявлено достовірно менший середній розмір менінгіоми у пацієнтів з 

епілептичним нападами – 41,1±1,73 мм на відміну від 46,7 ± 1,49 у групі без 

судом. Крім того у пацієнтів з нападами пухлина частіше локалізується в 

межах однієї частки головного мозку – 57,0±5,0% проти 46,4±4,1% випадків у 

групі без нападів. У цієї ж когорти спостережень, на відміну від хворих без 

нападів, частіше спостерігалися менінгіоми менше 30 мм в діаметрі (p<0,05) та 

рідше розмірами більше 60 мм (p<0,05). На основі отриманих даних зроблено 

висновок, що малі розміри пухлини корелюють з високою частотою 
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епілептичних нападів, дебют хвороби з епілептичних нападів дозволяє 

провести більш ранню діагностику новоутворення. Це, у свою чергу, дозволяє 

розглядати дебют менінгіом з епілептичного нападу як прогностично 

сприятливий фактор. Так як менші розміри пухлини асоціюються із меншою 

імовірністю хірургічних ускладнень. 

Вперше встановлено, що псаммоматозний гістологічний тип менінгіоми 

асоціюється із достовірно більшою ймовірністю розвитку епілептичних 

нападів, вони відмічалися у 2/3 пацієнтів (66,7%) з даним підтипом пухлини 

(p<0,05).  

Досліджено вплив епілептичних нападів до операції на ранній та пізній 

післяопераційний період. Досліджувався вплив наявності епілептичних нападів 

на неврологічний дефіцит, ускладнення та летальність хворих прооперованих з 

приводу супратенторіальної менінгіоми головного мозку. 

Поглиблення попереднього або поява нового неврологічного дефіциту в 

ранньому післяопераційному періоді спостерігалися у 18 пацієнтів з групи 

хворих з епілептичними нападами та у 19 хворих без нападів, що відповідно 

склало 18,0±3,9% та 13,4±2,7% випадків (p>0,05). 

Частота розвитку ранніх ускладнень становила 2,0±1,4% серед пацієнтів 

з нападами та 4,9±1,8% серед пацієнтів без нападів (p>0,05). У групі 1 був один 

ранній післяопераційний летальний випадок, а у групі 2 – три. У процентному 

співвідношенні це становить 1,0±1,0%, і 2,1±1,2% відповідно.  Достовірних 

даних, що наявність епілептичних нападів впливає на ризик появи 

неврологічного дефіциту, ускладнення та летальність, не виявлено (p>0,05).  

Катамнестичні дані отримано у 176 пацієнтів у віддаленому 

післяопераційному періоді після тотального видалення супратенторіальної 

менінгіоми, що склало 72,7% від усієї групи. Дану групу із 176 пацієнтів 

названо групою катамнезу. Середня тривалість спостереження становила 49,0 

місяців, не менше 12 місяців у кожного хворого. Максимальна тривалість 

спостереження становила понад 10 років (123 місяці).  
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Епілептичні напади після хірургічного лікування зберігалися тільки у ¼ 

пацієнтів (24,7%). У той же час у 8,7% хворих епілептичні напади виникли 

вперше після видалення менінгіоми. 

Локалізація пухлини у тім’яній частці головного мозку достовірно 

частіше зустрічається у пацієнтів, у яких збереглися напади після втручання.  

Так, серед 18 пацієнтів із збереженням нападів менінгіома локалізувалася в 

тім’яній частці у 50% випадків.  

Виявлено, що тривалість клінічних проявів менінгіоми довше 1 та 5 

років, а також наявність більше 10 нападів до оперативного втручання 

сприяють збереженню епілептичних нападів після хірургічного лікування 

(p<0.01).   

Набряк мозку навколо менінгіоми є сильним предиктором, як 

виникнення епілептичних нападів (r=0,4; p<0,01), так і їх збереження після 

хірургічного лікування (r=0,5; p<0,01) у пацієнтів із супратенторіальними 

менінгіомами головного мозку. Перитуморальний набряк спостерігався більше 

ніж у половини пацієнтів з епілептичними нападами  (53,2%) та лише у 

третини хворих (29,3%) без приступів. Серед пацієнтів із збереженням нападів 

після хірургічного лікування набряк навколо менінгіоми був наявний у 

більшості випадків (81,8%). 

На основі цих спостережень, нами вперше розроблено шкалу 

прогнозування збереження епілептичних нападів  (ШПЗЕН) після хірургічного 

лікування у пацієнтів із супратенторіальними менінгіомами головного мозку.  

Дана шкала враховує стать пацієнта, розміри пухлини, тривалість хвороби, дані 

ЕЕГ, дані нейровізуалізації та гістологічний діагноз і дозволяє прогнозувати 

ймовірність збереження епілептичних нападів після хірургічного лікування 

пухлини. Відповідно до цих оцінок розроблено алгоритм терапевтичної 

тактики, щодо застосування  протиепілептичних препаратів (ПЕП) після 

хірургічного видалення супратенторіальної менінгіоми головного мозку.  

Практична цінність отриманих результатів полягає у тому, що ці дані 

дозволяють розглядати ШПЗЕН та алгоритм терапевтичної тактики, як механізм 
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для прогнозування перебігу нападів після хірургічного лікування менінгіоми та 

дають чітку стратегію щодо використання ПЕП. Винахід можна 

використовувати в неврології та нейрохірургії для прогнозування перебігу 

епілептичних нападів та корекції лікування антиконвульсантами у пацієнтів із 

супратенторіальними менінгіомами головного мозку. Використання розробленої 

та запропонованої нами шкали прогнозування збереження епілептичних нападів  

сприятиме вчасній корекції тактики медикаментозного лікування епілептичних 

нападів у пацієнтів з даним типом пухлин. 

Ключові слова: епілепсія, менінгіома, клінічні шкали, епілептичні 

напади, псаммоматозна менінгіома, відновлення нападів.  
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SUMMARY  

Studeniak T.O. Predictors of the development and dynamics of epileptic 

seizures in patients with supratentorial brain meningiomas. 

Scientific degree researching of Philosophy Doctor, speciality 14.01.15 - 

Neurology. – The Ministry of Education and Science of Ukraine, "Uzhhorod National 

University", Uzhhorod, 2021. 

Epileptic seizures are a frequent clinical manifestation of the brain tumor [1, 

2]. From 20% to 50% of patients with neoplastic lesion of the brain have seizures. 

Attacks are often more likely to lower the quality of life than even the fact of the 

presence of a tumor [3]. This is especially true in patients who have tumors with a 

benign long-term prognosis for life. Meningioma is the most common intracranial 

tumor with favorable prognosis and frequent concomitant epileptic seizures, but 

attacks are not available in all patients. In addition, in 35-50% of patients, the tumor 

is manifested by attacks, in 30% of patients, seizures will occur during the course of 

the disease [4]. It is difficult to predict exactly who will have seizures. The main 

method of treating meningitis is surgical, but not in all patients, the attacks disappear 

after the intervention, and in some patients, on the contrary, seizures occur for the 

first time in after a certain time after surgery [5].  

Identifying the factors which are predictors of the development of epileptic 

seizures and also affect their preservation or occurrence after surgical treatment will 

enable to provide better assistance to these patients and will enable to identify the 

groups of patients requiring prophylactic administration of anticonvulsants. And well 

as groups of patients after intervention should not consider early elimination of 

anticonvulsants. The dissertation presents a theoretical generalization, definition and 

practical application of clinical, pathogistological and neuroimaging criteria - 

predictors of the development of epileptic seizures and their dynamics after surgical 

treatment. The analysis  these data was performed in 242 patients with supratentorial  

meningiomas who were treated at the Regional Clinical Center for Neurosurgery and 

Neurology, Uzhhorod, from 2006 to 2017 (inclusive).  The influence of various 

factors (age, sex, localization, histological types, duration of the disease, and edema 
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around the tumor) on the probability of the epileptic seizures development and their 

future course is revealed. Namely, we have established that epileptic seizures were in 

100 of 242 patients with supratentorial meningiomas of the brain (41.3%). Including 

in 90 cases of supervision (37,2%) epileptic attacks were the first clinical symptom. 

To determine the factors influencing the occurrence of seizures, we compared the 

group of patients with epileptic seizures before surgery - group 1 (n = 100) and the 

group without seizures - group 2 (n = 142). 

Epileptic seizures have been found to be the most common first clinical 

manifestation of meningioma and rarely occur in patients with other clinical 

manifestations of the tumor. Only in a small number of cases (6.6%) epileptic 

seizures developed as the second or third clinical manifestation of the disease.  It has 

been studied that the male sex is associated with a higher probability of developing 

epileptic seizures, and the localization of meningioma in the area of the saddle 

tubercle is significantly less likely to cause seizures. Epileptic seizures were more 

common in patients aged 41-50 years. This age group was 28.0 ± 4.5% of patients 

with seizures, in contrast to 19.0 ± 3.3% in the group without seizures 

Significantly smaller average meningioma size was found in patients with 

epileptic seizures - 41.1 ± 1.73 mm in contrast to 46.7 ± 1.49 in the group without 

seizures. In addition, in patients with seizures, the tumor is more often localized 

within one lobe of the brain - 57.0 ± 5.0% of patients against 46.4 ± 4.1% of cases in 

the group without seizures. The same cohort of observations, in contrast to patients 

without seizures, is characterized by more frequent meningioma less than 30 mm. in 

diameter and less often in sizes more than 60 mm. Based on the obtained data, it was 

concluded that the small size of the tumor correlates with a high frequency of 

epileptic seizures, as the onset of the disease from epileptic seizures allows for earlier 

diagnosis of the tumor. 

This, in turn, allows us to consider the onset of meningioma from an epileptic 

seizure as a prognostically favorable factor. Yes, smaller tumor sizes are associated 

with less likelihood of surgical complications. 
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For the first time it was found that psammomatous histological type of 

meningioma is associated with a significantly higher probability of epileptic seizures, 

they were observed in 2/3 of patients (66.7%) with this subtype of tumor (p <0.05). 

The influence of epileptic seizures on the early and late postoperative period 

has been studied. The effect of the presence of epileptic seizures on neurological 

deficit, complications and mortality of patients operated on for supratentorial 

meningioma of the brain was studied 

Deepening of the previous or appearance of a new neurological deficit in the 

early postoperative period was observed in 18 patients from the group of patients 

with epileptic seizures and in 19 patients without seizures, which were 18.0 ± 3.9% 

and 13.4 ± 2.7%, respectively. 

The incidence of early complications was 2.0 ± 1.4% among patients with 

seizures and 4.9 ± 1.8% among patients without seizures. In group 1 there was one 

early postoperative lethal case, and in group 2 - three. In percentage, it is 1.0 ± 1.0%, 

and 2.1 ± 1.2%, respectively. Reliable data that the presence of epileptic seizures 

affects the risk of neurological deficits, complications and mortality 

Follow-up data were obtained in 176 patients in the remote p / o period after 

total removal of supratentorial meningioma, which amounted to 72.7% of the whole 

group. This group of 176 patients was called the follow-up group. The mean follow-

up was 49.0 months, at least 12 months in each patient. The maximum duration of 

observation was more than 10 years (123 months). 

Epileptic seizures after surgery persisted only in ¼ patients (24.7%). At the 

same time, 8.7% of patients had epileptic seizures for the first time after meningioma 

removal. 

Localization of the tumor in the parietal lobe of the brain is significantly more 

common in patients who have survived seizures after surgery. Thus, among 18 

patients with persistent seizures, meningioma was localized in the parietal lobe. 

It was found that the duration of the disease longer than 1 and 5 years, as well 

as the presence of more than 10 seizures in the history correlate with a greater 

likelihood of persistence of epileptic seizures after surgery (p <0.01). 



12 

 

Brain edema around the meningioma is a strong predictor of both epileptic 

seizures (r = 0.4; p <0.01) and their persistence after surgery (r = 0.5; p <0.01) in 

patients with supratentorial meningiomas of the brain. Peritumoral edema was 

observed in more than half of patients with epileptic seizures (53.2%) and only in a 

third of patients (29.3%) without seizures. Among patients with persistent seizures 

after surgery, edema around the meningioma was present in most cases (81.8%). 

Based on these observations, we first developed a scale for predicting the 

persistence of seizures (SLE) after surgery in patients with supratentorial 

meningiomas of the brain. This scale takes into account the patient's gender, tumor 

size, disease duration and histological diagnosis and allows to predict the likelihood 

of survival of epileptic seizures after surgical treatment of the tumor. According to 

these estimates, an algorithm of cancellation against convulsive drugs of surgical 

removal of supratentorial meningioma of the brain was developed. 

The practical value of the obtained results is that these data allow us to 

consider SPZEN and the anticonvulsant withdrawal algorithm as a possible tool for 

assessing the prognosis of seizures after surgery. The invention can be used in 

neurology and neurosurgery to predict the course of epileptic seizures in patients with 

supratentorial meningiomas of the brain. We believe that the use of the developed 

and proposed scale for predicting the preservation of epileptic seizures can contribute 

to the timely correction of the tactics of medical treatment of epileptic seizures in 

patients with this type of tumor. 

Key words: epilepsy, meningioma, clinical scales, seizure, psammomatous 

meningioma, seizure recurrence.  
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ВСТУП 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Симптоматична епілепсія 

виникає внаслідок чітко з’ясованої патології центральної нервової системи і 

складає від 31% до 56% всіх випадків епілепсії [6, 7, 8]. Епілепсія, обумовлена 

пухлинами головного мозку, складає від 6 до 10% всіх випадків 

симптоматичної епілепсії, причому нерідко епілептичний напад є першим 

симптомом пухлини головного мозку [9]. Пацієнтам з пухлиною головного 

мозку та нападами у клінічному перебігу захворювання зазвичай призначають 

антиконвульсанти. Нерідко епілептичні напади зберігаються й після видалення 

пухлини, у деяких хворих вони відновлюються через певний період після 

операції [10, 11]. Іноді напади вперше виникають після проведеного 

хірургічного лікування [12, 13].  

Менінгіоми є найчастішими внутрішньочерепними пухлинами із 

захворюваністю 10,26 та 4,55 на 100 000 дорослого населення у жінок та 

чоловіків відповідно [14], що складає близько 20% інтракраніальних 

новоутворень. Більшість менінгіом є супратенторіальними,  у половини таких 

хворих діагностується симптоматична епілепсія [15, 16].  

У 80% - 90% менінгіоми є доброякісними (Grade I та Grade II згідно 

класифікації Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ)), хірургічне 

лікування є методом вибору і дає шанс на повне виліковування [17]. 

Збереження або поява епілептичних нападів після проведеного хірургічного 

лікування є основним фактором, який погіршує якість життя цих пацієнтів, 

призводячи до цілого ряду соціальних обмежень (неможливість водіння 

автотранспорту, обмеження по вибору професії тощо) [18, 19]. Проблема є 

особливо актуальною для пацієнтів з високодиференційованими пухлинами, з 

позитивним прогнозом для довготривалого життя після тотального видалення 

об’ємного процесу [20].  

В науковій літературі нами виявлено незначну кількість робіт, 

присвячену актуальній тематиці епілептогенності менінгіом, більшість з них 

присвячена вивченню питання розор витку нападів до проведення хірургічного 
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видалення менінгіоми. Дискутабельним є питання профілактичного 

призначення антиконвульсантів після видалення оболонкових пухлин 

головного мозку пацієнтам без приступів до операції у клінічному перебігу 

захворювання. Виявлення факторів, які асоціюються із виникненням 

епілептичних нападів та впливають на їх перебіг при супратенторіальних 

менінгіомах головного мозку, дозволить покращити надання допомоги цим 

пацієнтам та сприятиме кращому розумінню патогенезу нападів у цієї когорти 

хворих. Важливим є прогнозування відновлення або виникнення нападів після 

хірургічного видалення супратенторіальних менінгіом, що дозволить 

ідентифікувати хворих, які потребують корекції терапевтичної тактики.  

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота виконана в рамках планових комплексних 

наукових робіт ДВНЗ «Ужгородський національний університет» за номером 

державної реєстрації, ДБ-760П «Діагностика, лікування та прогнозування 

розвитку симптоматичної епілепсії у пацієнтів з нейрохірургічними 

захворюваннями»  № державної реєстрації 0110U002528, 3А-2010 «Генетичні 

та клініко-електрофізіологічні критерії прогнозу ефективності фармакотерапії 

епілепсії» № державної реєстрації 0110U000398, «Наукове обґрунтування 

моніторингу чинників, які впливають на здоров’я населення Закарпатської 

області та формування сучасного менеджменту в системі охорони здоров’я» № 

державної реєстрації 0110U000398. Дисертант є виконавцем фрагментів 

науково-дослідної роботи.  

Мета дослідження: удосконалити систему прогнозування перебігу 

епілепсії та оптимізувати терапевтичну тактику епілептичних нападів у 

пацієнтів з супратенторіальними менінгіомами головного мозку шляхом 

пошуку нових предикторів виникнення нападів до видалення пухлини, 

предикторів збереження нападів у післяопераційному періоді. 

Для досягнення поставленої мети необхідно вирішити такі завдання: 

1. Провести аналіз частоти виникнення епілептичних нападів у 

клінічному перебігу супратенторіальних менінгіом головного мозку.  
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2. Визначити роль статі, вікових груп, локалізації, розмірів, клінічних 

проявів, перитуморального набряку та гістологічного типу і підтипу пухлини 

на виникнення епілептичних нападів до оперативного лікування у пацієнтів з 

супратенторіальними менінгіомами головного мозку 

3. Вивчити перебіг епілептичних нападів та клінічний перебіг 

пацієнтів із супратенторіальними менінгіомами у ранньому та віддаленому 

періоді після хірургічного лікування. 

4. Визначити фактори, що вливають на збереження епілептичних 

нападів у пацієнтів, оперованих з приводу супратенторіальної менінгіоми 

головного мозку із нападами до втручання. 

5. Провести аналіз причин виникнення епілептичних нападів у 

пацієнтів після хірургічного лікування супратенторіальної менінгіоми 

головного мозку, які не мали їх до того.  

6. Розробити рекомендації по прогнозуванню збереження 

епілептичних нападів після хірургічного лікування та алгоритму терапевтичної 

тактики щодо прийому ПЕП у пацієнтів з супратенторіальними менінгіомами 

головного мозку, які мали епілептичні напади до оперативного лікування. 

Об’єкт дослідження: епілептичні напади у пацієнтів з 

супратенторіальними менінгіомами головного мозку 

Предмет дослідження: перебіг епілептичних нападів у пацієнтів з 

супратенторіальними менінгіомами головного мозку у до- та 

післяопераційному періоді. 

Методи дослідження:  

Клініко-анамнестичний: Дослідження особливості дебюту хвороби, 

характеру епілептичних нападів, частоти нападів, ефективності лікування 

ПЕП. 

Неврологічний: оцінка неврологічного статусу пацієнта. 

Нейровізуалізаційний: магнітно резонансна томографія (МРТ), 

комп’ютерна томографія (КТ) – для вивчення характеру, локалізації та 

розмірів вогнищевого ураження головного мозку. 
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Електрофізіологічний: електроенцефалографія (ЕЕГ) для визначення 

локальних та дифузних змін біоелектричної активності головного мозку. 

Патоморфологічний: визначення гістологічних типів і підтипів 

менінгіом 

Статистичний метод: Методи параметричного та непараметричного 

аналізу, кореляційні та регресійні аналізи. 

Наукова новизна одержаних результатів. 

Вперше на значному клінічному матеріалі проведено аналіз перебігу 

епілептичних нападів та визначено частоту їх розвитку до та після 

хірургічного лікування супратенторіальних менінгіом головного мозку. 

Вперше визначено вплив різних чинників (стать, вік, локалізація 

пухлини, гістологічний тип, перитуморальний набряк та ін.) на ймовірність 

виникнення та збереження епілептичних нападів після хірургічного лікування 

у пацієнтів із супратенторіальними менінгіомами головного мозку. 

Уточнено вплив віку пацієнтів та локалізації пухлини на розвиток та 

збереження епілептичних нападів після хірургічного лікування менінгіом. 

Вперше виявлено зв’язок між псаммоматозним гістологічним підтипом 

менінгіоми та ймовірністю розвитку епілептичних нападів у пацієнтів з 

супратенторіальними менінгіомами. 

Доповнено уявлення про вплив розмірів пухлини на ймовірність 

розвитку та збереження епілептичних нападів після хірургічного лікування у 

пацієнтів із супратенторіальними менінгіомами. 

Вперше оцінено вплив епілептичних нападів на неврологічний дефіцит 

та ускладнення в ранній та віддалений післяопераційний період у пацієнтів з 

супратенторіальними менінгіомами головного мозку. 

Вперше з’ясовано, що присутність епілептичних нападів впродовж 

року, чи більше 10 нападів в анамнезі є маркером високої ймовірності 

збереження епілептичних нападів після хірургічного лікування. 

Вперше розроблено шкалу прогнозування збереження епілептичних 

нападів  (ШПЗЕН) після хірургічного лікування у пацієнтів із 
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супратенторіальними менінгіомами головного мозку, яка оцінює предиктори 

збереження епілептичних нападів після видалення менінгіоми.  

Вперше розроблено алгоритм терапевтичної тактики щодо прийому 

протиепілептичних препаратів після видалення менінгіоми. 

Практичне значення отриманих результатів полягає у прогнозуванні 

розвитку та збереження епілепсії у пацієнтів з супратенторіальними 

менінгіомами головного мозку 

З метою оцінки ризику збереження нападів після хірургічного видалення 

менінгіом розроблено і запропоновано використання шкали прогнозування 

збереження епілептичних нападів, яка оцінює клініко-інструментальні 

предиктори збереження нападів і дозволяє виявити хворих, у яких підвищена 

ймовірність персистенції епілептичних нападів після хірургічного лікування. 

Виявлено групи пацієнтів, які потребують регулярного спостереження 

невролога (епілептолога) у зв’язку із високим ризиком виникнення або 

відновлення епілептичних нападів. 

Розроблено терапевтичну тактику щодо прийому протиепілептичних 

препаратів у пацієнтів з відсутністю нападів після хірургічного видалення 

менінгіоми.  

Впровадження результатів дослідження. Результати дослідження 

впроваджені в лікувальний та діагностичний процес нейрохірургічного 

відділення ДУ ІНПН НАМНУ (м. Харків) (акт впровадження від  28 травня 

2020 року); нейрохірургічного відділення №1 Обласного клінічного центру 

нейрохірургії та неврології (м. Ужгород) (акт впровадження від 05 травня 2020 

року); в роботу нейрохірургічного відділення №2 Обласного клінічного центру 

нейрохірургії та неврології (м. Ужгород) (акт впровадження від 05 травня 2020 

року);  в роботу неврологічного відділення №1Рахівської районної лікарні (акт 

впровадження від 15 травня 2020 року); в роботу медичного центру «Нейрон» 

(м. Харків) (акт впровадження від  27 травня 2020 року); в роботу денного 

стаціонару ЦПМСД №2 м. Маріуполь (акт впровадження від 04 травня 2020 

року). 
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Результати досліджень впроваджено в навчальний процес на медичному 

факультеті при викладанні предмета нервові хвороби на кафедрі неврології, 

нейрохірургії та психіатрії (акт впровадження від 19 травня 2020 року) та в 

процесі навчання студентів кафедри  нейрореабілітації із курсами медичної 

психології, пульмонології та фтизіатрії, факультету післядипломної освіти та до 

університетської підготовки Ужгородського національного університету (акт 

впровадження від 14 травня 2020 року). 

Особистий внесок здобувача Дисертаційна робота є самостійним 

науковим дослідженням автора. Дисертантом цілком самостійно проведено 

інформаційно-патентний пошук, аналітичний огляд сучасної літератури з 

обраної теми, сформульовано мету, завдання дослідження, розроблено 

алгоритм прогнозування перебігу епілептичних нападів при 

внутрішньочерепних менінгіомах. Автором особисто здійснено науковий 

аналіз та інтерпретацію отриманих результатів, на основі чого сформульовані 

та обґрунтовані висновки дослідження. Наведені у рукописі ідеї та дані є 

повністю інтелектуальними здобутками та напрацюваннями автора. 

Апробація результатів дисертації Основні положення дисертаційної 

роботи доповідалися й обговорювалися на наступних конференціях, конгресах 

та з’їздах: Міжнародна конференція «EPODES, Epilepsy surgery» (21 лютого 

2013 р., м. Брно, Чехія); V з’їзд нейрохірургів України (28.06.2013р., м. 

Ужгород); Науково-практична конференція з міжнародною участю 

″Карпатські читання″ (4–6 червня 2015р., м. Ужгород); Науково-практична 

конференція з міжнародною участю «Актуальні питання лікування гліом 

головного мозку» (16–18 вересня 2015р., м. Львів); ХХ конференція 

Української протиепілептичної ліги «Вікові та гендерні аспекти епілепсії крізь 

призму часу»  (12–14 травня 2016 р., м. Львів); Науково-практична школа для 

неврологів по епілептології (24.09.16р., м. Кам’янець-Подільський); Школа 

пароксизмальних станів (31.05.17р., м. Одеса); Обласне товариство  

закарпатських неврологів (08 лютого 2018р., м. Ужгород); Міжнародна 

конференція Досягнення неврології  (02–04 квітня 2018р., м. Київ); Засідання 
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Закарпатської асоціації нейрохірургів (04.10.2018р., м. Ужгород); ІV 

міжнародний симпозіум країн Центральної Європи з неврології, нейрохірургії 

та психіатрії «Карпати» (15–17 листопада 2018 р., м. Львів); ІІ Міжнародна 

конференція "Досягнення неврології» (3–5 квітня 2019р, м. Київ); ХХІІІ 

конференція Української протиепілептичної ліги «Актуальні проблеми в 

умовах патоморфозу епілепсії» (16–18 травня 2019 р., м. Одеса). Дисертація 

пройшла апробацію на міжкафедральному семінарі «Ужгородського 

національного університету» 25 червня 2020 року. 

Публікації. Матеріали дисертації знайшли своє відображення у 14 

наукових працях, з яких 9 статей у фахових журналах, що затверджені МОН 

України (з них дві – одноосібні), з них у міжнародних фахових журналах та 

виданнях, включених в наукометричні бази даних, – 1 стаття; 3 тези доповідей 

у матеріалах наукової конференції; 2 методичних посібника. 

Структура та обсяг публікації. Дисертація складається зі вступу, 

шести розділів, в чотирьох з яких представлено результати власних 

досліджень висновків, списку використаних джерел, додатків. Загальний обсяг 

дисертаційної роботи становить 188 сторінки, з яких 139 сторінки основного 

тексту, а також 22 ілюстрацій та 60 таблиць, які займають менше однієї 

сторінки та одна таблиця розміром в дві сторінки. Список використаних 

джерел нараховує 141 найменування (23 вітчизняних та 118 іноземних). 

. 
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РОЗДІЛ 1 

АНАЛІЗ СУЧАСНОЇ ПРОБЛЕМАТИКИ ПЕРЕБІГУ 

ЕПІЛЕПТИЧНИХ НАПАДІВ У ПАЦІЄНТІВ З 

СУПРАТЕНТОРІАЛЬНИМИ МЕНІНГІОМАМИ ГОЛОВНОГО МОЗКУ 

 

1.1.Сучасні погляди на епілепсією. 

Епілепсія - це хронічне захворювання головного мозку, яке 

характеризується стійкою схильністю до виникнення епілептичних нападів, а 

також нейробіологічними, когнітивними та соціальними наслідками цього 

стану [21]. 

Епілепсія є одним із найбільш поширених захворювань у світі [6].  

В Європі поширеність епілепсії визначається як 0.4-0.8%  населення [6]. 

Із 810 мільйонів людей, які населяють Європу, 6 мільйонів хворіє на активну 

епілепсію [9].  

Причини епілепсії можуть бути різноманітними: генетична патологія та 

структурне ураження нервової системи. Зокрема, епілептичні напади можуть 

викликатися пухлинами головного мозку. [17]. 

Стандартизована за віком, щорічна захворюваність на епілепсію складає 

40-70 нових випадків на 100 тисяч населення Європи. Вищою вона є у дітей та 

осіб похилого віку, а також у чоловіків [6]. Епілепсія асоціюється з підвищеним 

ризиком смерті. Смертність в осіб із епілепсією приблизно в 2-3 рази вища, ніж 

у загальній популяції [9]. 

 Завдяки використанню  широкого спектру протиепілептичних 

препаратів (ПЕП), вдається припинити напади  у близько 70%  пацієнтів. У той 

же час лікування третини пацієнтів є неефективним. При умові неефективності 

двох спроб адекватно призначеного медикаментозного лікування у вигляді 

монотерапії або комбінованої терапії встановлюється діагноз рефрактерної 

епілепсії [22]. 

Епілепсія є не тільки  важким медичним захворюванням, але й значною 

психо-соціальною проблемою. Часто соціальні проблеми є більш болючими для 
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пацієнтів,  ніж самі напади. Ці проблеми впливають на різні сфери 

індивідуального життя, освіти, працевлаштування, мобільності, юридичних 

питань, особистих відносин (особливо шлюбу) [23]. Люди з епілепсією нерідко 

мають проблеми з працевлаштуванням та збереженням робочого місця. Рівень 

безробіття у цих пацієнтів в 2-3 рази вищий, ніж в загальній популяції [24]. 

Нерідко хворі на епілепсію мають роботу, яка не відповідає їх здібностям, 

оскільки їм не доручають відповідальні посади [25]. Близько 20% людей з 

епілепсією достроково залишають роботу до виходу на пенсію [26].  

В Україні на даний час проведено декілька епідеміологічних досліджень 

щодо поширеності та захворюваності на епілепсію. Дяченко із співавторами 

повідомляє, що у 2014 році кількість зареєстрованих хворих на епілепсію в 

Україні складала 0,25 % від загальної кількості населення і відповідала 246,4 

випадки на 100 тисяч населення [27]. За 13-річний період показник 

поширеності епілепсії збільшився з 235,1 до 246,4 випадків на 100 тисяч 

населення, а показник захворюваності за цей час зменшився з 18,7 до 16,3 на 

100 тисяч населення. [28, 29]. У 2016 році розроблено методологію створення 

регістру хворих на епілепсію [30]. Завдяки створенню якого отримано ряд 

покращених статистичних даних, і виявлено розбіжності в статистичних 

показниках між різними регіонами країни [31]. 

Розбіжність епідеміологічних даних щодо епілепсії в різних регіонах 

України можна пояснити недостатньою прискіпливістю у веденні медичної 

документації. А також тим, що наявність епілептичних нападів не завжди 

класифікують як епілепсію, особливо у випадках структурної патології 

головного мозку. Часто діагноз формують, вказуючи тільки органічну 

патологію головного мозку і не встановлюють діагноз «епілепсія». Також 

поширеною помилкою є виставлення діагнозу «судомний синдром», що не 

відповідає сучасній класифікації та уявленням про епілепсію. 

1.1.2. Класифікація епілепсії. 

В основу міжнародної класифікації епілепсії та епілептичних синдромів 

(ІLАЕ, 1989) покладено два основні принципи: 
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 1. Класифікація епілепсії за клінічною характеристикою нападів, які 

характеризуються визначеною локалізацією епілептичного вогнища. Всі 

епілепсії та епілептичні синдроми розподіляються на локалізаційно-обумовлені 

(парціальні, фокальні, вогнищеві) і генералізовані. 

2. Класифікація епілепсії за етіологією: на ідіопатичну, симптоматичну 

та криптогенну.  

У березні 2017 року комітет з класифікації Міжнародної 

протиепілептичної ліги оновила класифікацію епілепсії (ILAE). Оновлення 

класифікації було спрямоване на те, щоб відобразити нові дані  у розумінні 

епілепсії та її основних механізмів розвитку, що стали відомими після 

останньої класифікації 1989 року. Графічне зображення нової класифікації 

наведено на рис. 1.1 [32, 33, 34]. 

 

Рис. 1.1. Графічне зображення нової класифікації епілепсії ILAE за 2017 

рік. 

Визначальною ознакою діагнозу «епілепсія» є наявність у пацієнта 

епілептичного нападу. Визначається тип нападів, далі діагностується форма 

епілепсії: фокальна, генералізована, комбінована (генералізована та фокальна) 
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або невідомий тип епілепсії. Третім етапом є встановлення епілептичного 

синдрому у випадках, коли такий діагноз можна встановити (переважно у 

випадку епілепсії дитячого віку). Етіологія епілепсії поділена на шість підгруп, 

обраних через їх потенційно  різні терапевтичні підходи та наслідки [35].  

Слід відмітити, що на сьогоднішній день класифікація епілепсії за 2017 

рік не є прийнятою в Україні, і вона потребує повторної ратифікації під час 

наступного перегляду протоколу з діагностики та лікуванню епілепсії. 

Враховуючи, що пацієнти в дослідженні були прооперовані в період з 2006 по 

2017 роки, нами було вирішено дотримуватися в роботі старої класифікації 

епілепсії. 

Однією із цілей сучасної класифікація епілепсії є те, щоб виділити групу 

пацієнтів з епілепсією, у яких потенційно можливе хірургічне лікування. З цією 

метою виділена підгрупа «структурна» епілепсія [35]. Пацієнти з діагнозом 

«структурна епілепсія» у випадку резистентності до медикаментозного 

лікування повинні розглядатися, як можливі кандидати на хірургічне лікування 

[36].  

Серед пацієнтів із структурною епілепсією є група, у якій питання про 

доцільність хірургічного лікування розглядається одразу. Це пацієнти з 

пухлинами головного мозку. У цьому випадку не очікують резистентності до 

ПЕП, а проводять оперативне втручання одразу після виявлення об’ємного 

процесу. З іншого боку, ситуація може значно відрізнятись у випадку різних 

новоутворень з різними прогнозами для життя та лікування. 

1.3. Епілепсія та пухлини головного мозку 

 1.3.1. Загальні поняття про пухлини головного мозку та клініко-

інструментальні характеристики менінгіом 

Термін «пухлини головного мозку» відноситься до групи новоутворень, 

поєднаних за біогістологічними характеристиками, прогнозом та лікуванням. 

Ці захворювання доцільно об’єднувати терміном «внутрішньочерепні 

пухлини», так як деякі з них походять не із тканини головного мозку 

(наприклад, менінгіоми та лімфоми). Проте для більшості внутрішньочерепних 
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пухлин клінічні прояви, діагностичні обстеження та ініціальне лікування є 

однаковими [5].  

Пухлини головного мозку є достатньо поширеною патологією 

центральної нервової системи. Так, Американська асоціація з боротьбт з раком 

зареєструвала 16,800 нових інтракраніальних пухлин в 2017 році. У цьому ж 

році первинні пухлини центральної нервової системи були причиною смерті 

близько 13100 людей в США. Метастази в головний мозок зустрічаються 

набагато частіше: тільки за приблизним підрахунком в США, більше ніж 

100,000 пацієнтів в рік гине від симптоматичних метастазів в головному мозку 

[37]. 

Поширеність пухлин головного мозку, згідно даних клініки Мейо, 

становила 19,1 на 100,000 осіб в рік (11,8 – симптомні пухлини і 7,3 –  

асимптомні пухлини). Ці дані співпадають з даними центрального пухлинного 

реєстру США (11,47 на 100,000 осіб) [38]. Інші повідомлення показують 

незначні відмінності від вказаних даних або їх відсутність [39, 40].  

В Україні за останні десятиліття не проводилося детальних 

епідеміологічних досліджень щодо всіх видів неопластичних уражень 

головного мозку. Є інформація тільки щодо злоякісних новоутворень. Так, 

згідно національного канцер-реєстру в 2017 році, діагностовано 1869 

злоякісних пухлин головного мозку і 1350 пацієнтів померло внаслідок цієї 

патології. Рівень захворюваності склав 4,9 на 100,000 осіб в рік, що незначно 

відрізняється від середнього загальносвітового показника [41]. 

Пухлини головного мозку проявляються різноманітними 

загальномозковими та вогнищевими симптомами. Загальномозкові симптоми 

виникають внаслідок підвищення внутрішньочерепного тиску і проявляються 

головним болем, нудотою, блювотою. У багатьох пацієнтів виникають 

епілептичні напади. Вогнищева симптоматика залежить від локалізації 

новоутворень [5, 42]. 

   Частота появи найчастіших клінічних симптомів залежить від типу 

пухлини (табл. 1.1) [43]. 
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Таблиця 1.1 

Найчастіші клінічні симптоми при основних типах пухлин 

головного мозку 

Симптом Тип пухлини 

 Високодифере-

нційовані гліоми 

Злоякісні 

гліоми 

Менінгіоми Первинна 

лімфома 

ЦНС 

Частота виникнення симптому (%) 

Біль голови 40 50 36 35 

Епілептичні 

напади 

65 – 95 15 – 25 40 17 

Геміпарез 5 – 15 30 – 50 22 24 

Когнітивні 

розлади 
10 40 – 60 21 61 

 

За даними різних авторів, епілептичні напади наявні  у 15 - 95% 

пацієнтів з пухлинами головного мозку, що залежить від типу пухлини та її 

локалізації [1, 9, 42, 45, 46]. Більш типовими є прості або складні парціальні 

напади, але можуть бути і вторинно-генералізовані тоніко-клонічні. Рідко 

можуть виникати первинно-генералізовані тоніко-клонічні напади [47, 48, 49]. 

Найчастішою пухлиною, яка асоціюється із сприятливим прогнозом, є 

менінгіома [50]. Епілептичні напади є частим симптом цього новоутворення і їх 

персистенція або поява після хірургічного лікування може  значно погіршити 

якість життя пацієнта [18, 51]. 

Річна захворюваність на симптоматичну менінгіому, згідно 

американського онкологічного реєстру, становить близько 2 випадків на 

100,000 населення. Даний вид пухлин складає близько 20% всіх первинних 

внутрішньочерепних новоутворень [50]. Однак аутопсійні дослідження виявили 

у 2,5% випадках менінгіому, не діагностовану при житті [52]. Менінгіома може 
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бути множинною в 5-40% випадків, переважно при асоціації з 

нейрофіброматозом другого типу [53, 54]. 

Менінгіоми частіше трапляються у жінок, ніж у чоловіків. 

Співвідношення жінок до чоловіків коливається в межах від 1,4:1 до 2,8:1. 

Захворюваність зростає з віком. Наприклад, у віковій групі 35-44 роки вона 

становить 2,62 випадки в рік на 100 тисяч населення, а у групі 75-84 роки – 

17,04 випадки в рік на 100 тисяч населення [14].  

Смертність та захворюваність значно відрізняються у різних 

дослідженнях. Дані новоутворення зазвичай ростуть повільно і можуть 

викликати ті чи інші симптоми, при цьому не спричиняючи смерть [55]. 

П’ятирічна тривалість життя пацієнтів після діагностування менінгіоми 

становить за даними різних авторів від 73% до 94% [50, 52]. Деякі з цих пухлин 

виявляються випадково під час проведення КТ чи МРТ, коли дослідження 

спрямовано на зовсім інші цілі [55, 56, 57].  

Можливі механізми виникнення клінічних симптомів при менінгіомах 

різняться. Пухлина може викликати симптоми подразнення прилеглої кори, 

стискати мозок та черепні нерви, викликати гіперостоз та/або індукувати 

вторинні судинні ураження головного мозку [58, 59]. 

У цілому більшість менінгіом ростуть повільно і мають низький рівень 

мітозів [60, 61]. Це зазвичай однорідні, добре відмежовані новоутворення. Вони 

мають широке прикріплення до твердої мозкової оболонки і здавлюють 

прилеглий мозок, але не проникають в нього [62].  

Гістологічні типи менінгіом визначаються за класифікацією 2016 року, 

прийнятою ВООЗ (табл. 1.2.) [63].  

Три найчастіші гістологічні підтипи менінгіом - це менінготеліальна 

(синцитіальна), проміжна та фіброзна. Анапластичний варіант зустрічається 

вкрай рідко, зазвичай у 1-2% пацієнтів [64]. 

Основним методом лікування менінгіом є їх хірургічне видалення [65, 

66, 67]. Медикаментозне лікування зазвичай застосовується в 

передопераційному періоді або у випадках неможливості проведення 
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хірургічного видалення [68]. При наявності епілептичних нападів 

використовуються ПЕП [5, 69]. 

Таблиця 1.2 

Гістологічні типи менінгіом (ВООЗ 2016) 

Ступінь 

анаплазії 

за ВООЗ 

Гістологічні підтипи Гістологічні знахідки 

Grade І 

(GI) 

Менінготеліальна, фіброзна, 

проміжна, ангіоматозна, 

мікрокістозна, секреторна, 

багата лімфоцитами, 

метапластична, 

псаммоматозна 

Відсутні критерії для ступеня 

анаплазії ІІ чи ІІІ 

Grade ІІ 

(GII) 

Атипова, хороїдна, 

світлоклітинна 

4 або більше мітозів на 10 полів 

зору і/або 3 чи більше ознак із 

наступного: підвищена 

концентрація клітин, маленькі 

клітини, некрози, виражені ядра, 

плівки, і/або інвазія в мозок 

інакша ніж при Grade І пухлинах 

Grade ІІІ 

(GIII) 

Анапластична, папілярна, 

рабдоїдна 

20 або більше мітозів на 10 полів 

зору і/або очевидні ознаки 

злоякісності: клітини менінгіоми 

починають нагадувати клітини 

карциноми, саркоми або меланоми 
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Хіміотерапевтичне лікування використовується вкрай рідко, лише при 

злоякісних випадках, неефективній хірургії та/або невдачі променевої терапії 

контролювати ріст пухлини [70, 71].  

Радіохірургія застосовується як додаткова терапія для неповністю 

видалених та/або низькодиференційованих менінгіом також є ефективною у 

випадку продовженого росту [72, 73]. Вона застосовується переважно для 

малих (менше 3 см в діаметрі), залишкових або повторних вогнищ та у випадку, 

якщо відкрита хірургія є ризикованою. Наприклад, у серії спостережень 

Kodziolka D. et al. (2016) продемонстровано контроль над продовженням росту 

менінгіоми у  91% пацієнтів через 38 місяці після радіохірургії [74]. 

Слід відмітити, що у деяких пацієнтів з менінгіомами після хірургічного 

лікування зберігаються епілептичні напади, а у невеликої частини хворих 

виникають вперше в житті. Причини цього імовірно мультифакторні, і для їх 

визначення потрібно розуміти базові механізми епілептогенезу при пухлинах 

головного мозку. 

          1.3.2. Патогенетичні механізми розвитку епілептичних 

нападів при пухлинах головного мозку 

Патогенез епілептичних нападів, пов'язаних з пухлинами головного 

мозку, є багатофакторним та ще не повністю зрозумілим. Запропоновано кілька 

можливих механізмів розвитку судом. Так, Schaller B.  та Wolf H. із 

співавторами вважають, що порушується баланс між гальмівними та 

збуджувальними механізми в певних ділянках  кори півкуль головного мозку з 

перевагою збуджувальних механізмів [75, 76]. Найбільш імовірно, 

епілептогенна активність виникає в корі, що прилягає до пухлини.  Саме  

новоутворення, як правило, не є джерелом епілептиформної активності [76].  

Найбільш значну роль у виникненні епілептичних нападів відіграє тип 

пухлини. Eid T. et al. (2019) описує, що механізми епілептогенезу для різних 

гістобіологічних типів пухлин є різними [77]. Цим фактом пояснюють різницю 

в частоті нападів при різних пухлинах головного мозку [78].  
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Так, для нейрогліальних пухлин характерна власна (внутрішня) 

епілептогенність [79, 80]. Повільно прогресуючі пухлини можуть викликати 

епілептогенез  шляхом часткової деаферентації ділянок прилягаючої кори, що 

спричиняє денерваційну гіперчутливість [81]. На думку Hanif  F. et al. (2017) 

низькодиференційовані пухлини, такі, як гліобластома, на відміну від 

високодифернційованих гліом, індукують напади шляхом пошкодження 

тканини через некроз, набряк та крововиливи з подальшим осіданням 

гемосидерину [82, 83]. Механізми епілептогенезу при позамозкових пухлинах, 

таких як менінгіома, більш ймовірно пов'язані із набряком мозку навколо 

пухлини [84]. 

Крім гістобіологічного типу пухлини на епілептогенез впливає ряд 

інших факторів. Так, Schaller B. et al. (2005)досліджували роль набряку та 

гіпоксії навколо пухлини в розвитку епілептичних нападів. За їхніми даними, 

набряк мозку навколо пухлини сприяє розвитку нападів і є одним із основних 

патофізіологічних факторів в епілептогенезі. Крім того, автори припускають, 

що локальне подразнення кори шляхом її інфільтрації клітинами неоплазми та 

мас-ефект пухлини можуть призвести до епілептогенезу шляхом утворення 

гіпоксичних ділянок у мозковій тканині [74]. З іншого боку, чіткого 

взаємозв’язку між частотою судом та мас-ефектом пухлин не виявлено. В 

цілому, низькодиференційовані пухлини асоціюються з меншою частотою 

нападів ніж високодиференційовані, а саме: для низько диференційованих 

пухлин характерний більш виражений мас-ефект [75]. 

Також є описаною різниця в ангіогенезі між здоровою мозковою 

тканиною та тканиною пухлини. Внаслідок чого може розвиватися підвищена 

внутрішньопухлинна перфузія крові та підвищення в ній метаболізму, що в 

свою чергу призводить до гіпоксії у пухлині та прилягаючому до неї регіоні. Це 

явище може потенційно сприяти розвитку епілептичних нападів [74]. 

Встановлено, що мікросередовище навколо пухлин головного  мозку 

істотно відрізняється від нормальної тканини мозку, що також може впливати 

на епілептогенез [75, 85, 86].  
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На виникнення епілептичних нападів може впливати порушення 

організації прилягаючої до пухлини кори головного мозку. Реактивна запальна 

реакція з накопиченням мікрогліальних клітин в прилягаючій до пухлини 

ділянці мозку також може впливати на розвиток судомного нападу [75, 87]. 

Зміни рівня головного інгібуючого нейромедіатора ГАМК, також 

можуть сприяти приступам асоційованим з пухлиною головного мозку. Однак 

залишається незрозумілим, що призводить до гіперзбудливості нейронів – чи 

зменшення інгібіції,  чи поява нової збудливої активності [88]. 

Ряд авторів описує зміни в нейротрасмітерних рецепторах, як один із 

можливих механізмів патогенезу епілептичних нападів. Виявлено, що пухлини 

головного мозку та прилягаюча до них мозкова тканина змінюють експресію 

нейромедіаторів та їх рецепторів, які в свою чергу здатні скомпрометувати 

баланс між збудженням та гальмуванням в ЦНС [75, 83, 89]. Збільшена 

концентрація глутамату, головного збудливого нейротрансмітера в мозку, була 

виявлена у зразках пухлини мозку у пацієнтів з епілептичними нападами [90]. 

Крім того, нещодавно було висунуто гіпотезу про те, що при інвазії в 

нормальну мозкову тканину клітини гліальних пухлин утворюють значну 

кількість глутамату та випускають його в позаклітинний простір, як наслідок, 

глутамат спочатку провокує напади, а згодом викликає загибель нервових 

клітин, тим самим полегшуючи подальшу інвазію та міграцію клітин пухлини 

[90].   

Приблизно у третини пацієнтів, епілептогенна зона не співпадає із 

зоною локалізації пухлини. Це призвело до виникнення теорії вторинного 

епілептогенезу, яка описує, що активне епілептогенне вогнище з часом індукує 

зону з аналогічною епілептогенною активністю на відстані від основного 

фокусу [91]. Це частіше зустрічається при пухлинах скроневої частки. Молодий 

вік та довга тривалість захворювання асоціюється із підвищенням ризику 

вторинного епілептогенезу [91, 92].   

Таким чином, цілий ряд факторів впливають на ризик розвитку та 

перебіг епілепсії у пацієнтів з пухлинами головного мозку. Однак, практикуючі 
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лікарі не часто використовують цю інформацію в рутинній практиці. За останні 

два десятиліття отримано багато нових знань, щодо патогенезу нападів при 

пухлинах головного мозку. Слід відмітити, що нові дані не спричинили 

суттєвого впливу на ведення периопераційного періоду. В той же час, різниця в 

патогенезі епілептичних нападів між різними гістологічними підгрупами 

пухлин одного типу взагалі майже не досліджувалася. Саме тому отримання 

нових знань та інформації про розвиток та перебіг епілептичних нападів у 

пацієнтів з пухлинами головного мозку сприятиме пошуку нових рішень та 

тактик в лікуванні цих хворих. 

1.4. Принципи лікування та клінічний перебіг епілептичних нападів 

при супратенторіальних менінгіомах 

У 35-50%  пацієнтів з пухлинами головного мозку першим клінічним 

синдромом захворювання є епілепсія. Ще у майже третини пацієнтів 

епілептичні напади виникають протягом подальшого перебігу захворювання 

[2].  

У зв’язку із високим ризиком розвитку нападів, у пацієнтів з пухлинами 

головного мозку, особливо при повільно ростучих пухлинах деякі лікарі 

призначають ПЕП з профілактичною метою пацієнтам, у яких раніше нападів 

не було [93]. Також поширеним є призначення ПЕП для попередження 

розвитку нападів у пацієнтів, які були прооперовані і не мали нападів до 

оперативного втручання [94, 95]. Однак, ряд авторів вважають, що 

профілактичне призначення антиконвульсантів у пацієнтів з пухлинами 

головного мозку не доцільне. [96,  97]. 

Sirven J. et al. (2004) із співавторами порівнювали ефективність 

профілактичного призначення ПЕП з плацебо або не призначенням лікування у 

пацієнтів з пухлинами головного мозку без нападів. Авторами  не було 

отримано доказів щодо ефективності профілактичної протисудомної терапії 

через один тиждень та через 6 місяців спостереження. Також не було доведено 

позитивного ефекту у підгрупах пацієнтів з первинними гліальними пухлинами, 

церебральними метастазам та менінгіомами. [98,99]. 
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Пацієнтам без судом профілактично ПЕП не призначають, однак 

ситуація є протилежною у пацієнтів, які мали один або декілька нападів [2]. 

Ризик повторних нападів після одичного нападу набагато вищий у пацієнтів із 

структурним ураженням ЦНС,  ніж у пацієнтів з іншими факторами ризику, і 

цей ризик може бути суттєво знижений за допомогою тривалого прийому ПЕП 

[100]. У пацієнтів, в яких був більше, ніж один напад, призначення ПЕП 

рекомендують всі автори [101, 102, 103]. 

Немає достовірних даних, що ефективність ПЕП у пацієнтів з 

пухлинами головного мозку відрізняється від ефективності терапії при інших 

фокальних формах епілепсії внаслідок органічного ураження ЦНС [104, 105, 

106].  

 У 2005 році Mohanraj R. і Brodie M. проаналізували ефективність 

лікування 558 пацієнтів з різними етіологічними типами епілепсії.  Серед 

пацієнтів з пухлинами головного мозку 46% не мали нападів на фоні лікування 

ПЕП, ситуація була аналогічна у пацієнтів з відсутністю змін на МРТ (42%) та 

епілепсією після інсульту (54%), а також у хворих з судинними 

мальформаціями головного мозку (50%) [107]. Британське дослідження 

пацієнтів із вперше діагностованою епілепсію показало, що 52% пацієнтів з 

пухлинами головного мозку були без нападів на фоні терапії ПЕП, і цей 

показник був середній між ефективністю терапії посттравматичної епілепсії 

(35%) та епілепсії, асоційованої з кортикальними мальформаціями (60%), 

церебральною атрофією (71%) та цереброваскулярними захворюваннями (70%) 

[108].  

Дані декількох досліджень вказують на те, що пацієнти з пухлинами 

головного мозку мають більшу частоту розвитку побічних дій від ПЕП [109, 

110, 111]. Це може бути обумовлено безпосередньо самою церебральною 

патологією так і/або взаємодію між ПЕП та іншими медикаментами і методами 

для лікування пухлин головного мозку [111].  

Існує значний ризик взаємодії між ПЕП та супутніми ліками для 

лікування пухлин. Ензим індукуючі ПЕП, такі як карбамазепін, фенітоїн та 
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барбітурати, стимулюють активність препарат-метаболізуючих ензимів, і 

внаслідок цього метаболічний кліренс багатьох медикаментів, включаючи 

кортикостероїди, посилюється. Ця взаємодія може знижувати ефективність 

протипухлинної терапії, в тому числі, у випадку хіміотерапії може збільшувати 

утворення токсичних метаболітів, що може призвести до зростання токсичності 

лікування [112, 113]. 

З метою зниження ризику негативних взаємодій з іншими 

медикаментами, більшість лікарів починають терапію епілептичних нападів  з 

АЕП, які не індукують ензими [114].  Ліки, які часто використовуються як 

препарати першої лінії, включають вальпроєву кислоту та нові 

неензиміндукуючі ПЕП: ламотригін, леветірацетам, окскарбамазепін, топірамат 

та габапентин [110, 112].  

У дослідженні Kerkhof M. et al. (2013) проводився ретроспективний 

аналіз ефективності лікування ПЕП. У пацієнтів з гліобластомами вальпроєва 

кислота та леветірацетам були найчастішими початковими препаратами для 

лікування епілептичних нападів. Відсутність нападів була у 41 (41%) з 100 

пацієнтів, які отримували вальпроєву кислоту, та у 16 (43,3%) з 37 пацієнтів, які 

отримували леветірацетам, та у 89 (76,7%) з 116 пацієнтів, які отримували  

комбінацію обох цих препаратів [115].  

Інші ПЕП нового покоління інколи використовуються при терапії 

пацієнтів з пухлинами головного мозку, однак є мало даних про їхнє 

застосування [116]. В цілому, вибір типу ПЕП для початкового лікування у 

пацієнтів з пухлинами головного мозку не відрізняється від вибору у пацієнтів з 

іншими формами епілепсії [102].  

Відновлення нападів у пацієнтів, у яких вони добре контролювалися за 

допомогою ПЕП, може бути обумовлено відновленням/прогресуванням 

новоутворень, побічними діями інших видів лікування пухлини (наприклад, 

пострадіаційний некроз) чи іншими причинами, такими як інфекція або 

метаболічна енцефалопатія [110, 117]. І навпаки, резекція пухлини, променева 
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чи хіміотерапія можуть зробити рефрактерного пацієнта вільним від нападів 

[104].  

Для пацієнтів з пухлинами головного мозку та епілепсією, у яких напади 

відсутні тривалий період, може розглядатися можливість відміни ПЕП [118]. 

Відміна ПЕП частіше можлива у пацієнтів без нападів, після успішного 

лікування пухлини з хорошим довготривалим прогнозом [119].  

В детальному ретроспективному дослідженні автори провели аналіз 

перебігу епілепсії у пацієнтів, прооперованих з приводу 

високодиференційованих гліом та менінгіом головного мозку з середньою 

тривалістю спостереження 3,1 роки. Із 111 пацієнтів, які раніше приймали ПЕП 

і яким вони були потім відмінені, відновлення нападів спостерігалося тільки у 

11(9%), тоді як у 58 пацієнті, в яким було вирішено не відміняти ПЕП, 

відновлення нападів спостерігалося у 28 (48%). Рішення відміняти чи не 

відміняти ПЕП у пацієнтів приймалося на основі особистого досвіду лікаря 

[120]. Це дозволяє припустити, що є ряд факторів, які впливають на ймовірність 

відновлення нападів і потребують детального аналізу. 

Таким чином, аналіз даних вказує на недоцільність профілактичного 

призначення ПЕП у пацієнтів з пухлинами головного мозку без нападів. Для 

хворих з наявними епілептичними нападами препаратами вибору є ПЕП, які не 

індукують ензими. Вибір препарату здійснюється на основі співвідношення 

ризиків та користі препарату, індивідуальних характеристик пацієнта та 

особисто досвіду лікаря. 

У цілому ПЕП покращують якість життя пацієнтів, але в деяких 

випадках можуть призвести до побічних явищ або тільки частково знизити 

частоту нападів. В останні роки багато груп проводять дослідження щодо 

поширеності, предикторів розвитку та лікування нападів при різних пухлинах 

головного мозку, особливо це стосується гліом та нейрогліальних пухлин [121, 

122, 123]. Однак частота, предиктори та контроль над нападами при 

менінгіомах не повністю зрозумілі, оскільки більшість дослідників зосереджені 
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над проблемами продовженого росту та попередженням неврологічного 

дефіциту при менінгіомі, ніж над проблемою епілептичних нападів [5].  

З 1980 року по початок 2017 року тільки 4 дослідження були спрямовані 

на детальне вивчення епілептичних нападів при менінгіомах в до та 

післяопераційному періоді, проведений всього один мета-аналіз. Всі інші 

дослідження були спрямовані на визначення хірургічної тактики та вивчення 

предикторів продовженого росту, але в ряді з них зазначали поширеність та 

перебіг судом у пацієнтів з супратенторіальними менінгіомами [5, 124, 125, 

126, 127, 128]. 

Багато досліджень надає інформацію тільки про поширеність та частоту 

нападів і фактори, які можуть з цим асоціюватися. Однак, всі дослідження є 

ретроспективним аналізом серії випадків. Проспективні дослідження взагалі не 

проводилися [129]. 

Згідно мета-аналізу Englot D. et al (2016) розповсюдження епілептичних 

нападів  перед операцією були описані в 33 дослідженнях, які включали 4709 

пацієнтів. Досліджувані групи значно відрізняються по кількості в різних 

дослідників.  Наприклад, Zheng Z. et al. (2013) детально аналізує групу із 946 

клінічних випадків дорослих пацієнтів з менінгіомами [130]. Тоді, як 

наприклад, Galholm A. et al. (2019) повідомив лише про невелику серію 

клінічних випадків із 56 чоловік [131]. Більшість досліджень включали аналіз 

виключно дорослих пацієнтів. В середньому напади спостерігалися у 29,2% 

осіб із супратенторіальними менінгіомами. Однак, відзначалася значна 

відмінність в поширеності нападів. Наприклад, Menon G. Et al. (2009) звітує про 

епілептичні напади у 76,3% пацієнтів тоді як Zheng Z. et al. (2013), який провів 

аналіз найбільшої серії клінічних випадків, описує приступи лише у 15,2% 

хворих [130, 132]. Найбільш ймовірно, це обумовлено різним рівнем 

прискіпливості дослідників та особливостями ведення медичної документації 

щодо епілептичних нападів, так як,  всі дослідження ретроспективні. 

Досліджувалося, зазвичай, декілька факторів, як потенційно пов’язаних 

із передопераційними судомами: стать, вік, сторона патологічного процесу, 
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локалізація відповідно до джерела росту, біль голови, неврологічний дефіцит, 

набряк навколо пухлини, гістологічне заключення та розміри згідно даних 

нейровізуалізації. Проте мало досліджень включали інформацію про всі ці 

фактори.  

Згідно мета-аналізу проведеного Englot D. et al (2016) щодо потенційних 

предикторів передопераційних нападів з’ясовано: що напади достовірно 

частіше трапляються у чоловіків ніж у жінок (СР 1.74, 95% ДІ 1.30–2.34) та у 

пацієнтів без головного болю в анамнезі (СР 1.77, 95% ДІ 1.04–3.25). Наявність 

набряку навколо пухлини визначено, як найбільш сильний предиктор розвитку 

епілептичних нападів (СР 7,48, 95% ДІ 6.13–9.47) [133]. Також, менінгіоми, які 

розташовані на основі черепа частіше викликають судоми, ніж інші пухлини 

основи черепа (СР 1.77 95% ДІ 1.04–3.25) [14].  

Авторами аналізу не було встановлено значної різниці в поширеності 

нападів в залежності від розміру пухлини, гістологічного типу та наявності або 

відсутності неврологічного дефіциту [14]. Слід зазначити, що аналіз пухлин по 

розміру був у вигляді поділу новоутворень на групу максимальним діаметром 

більше 4-х сантиметрів та менше 4 сантиметрів. А при оцінці епілептичних 

нападів в залежності від гістологічного типу враховувався виключено ступінь 

анаплазії, аналіз гістологічних підтипів не проводився [134]. 

Значно менше досліджень описують поширеність післяопераційних 

епілептичних нападів і в них досліджуються значно менші групи пацієнтів.  

Найбільша серія із 101 випадку описана Chan R. та Thompson G. (1984), а 

найчастіше повідомляється про невеликі серії клінічних випадків менш, ніж з 

50 пацієнтів [135]. В середньому 69,3% пацієнтів позбавилися від нападів після 

операцій, відповідно у 30,7% хворих напади зберігалися.  Найкращі результати 

були описані Chaichana K. et al. (2013), серед його 64 пацієнтів епілептичні 

напади пройшли у 87,5% [125]. Однак, тривалість катамнезу в більшості 

випадків становила 6 – 12 місяців. І можливо віддалені результати не були б 

такими самими. 



40 

 

Виникнення нападу вперше в житті після оперативного втручання, 

зазвичай, не оцінювалося. Тільки декілька авторів описують появу нових 

нападів і відсоток пацієнтів з новими нападами значно варіює. Від 0,6% серед 

180 пацієнтів  в роботі Sughrue M. et al. (2010) до 18,4%  серед 164 хворих за 

даними Lieu A. та  Howng S. (1996)  [136, 126]. В цілому, за даними мета-

аналізу Englot D. et al. (2016) 12,3% пацієнтів мали судоми вперше в житті після 

резекції пухлини [14]. 

Серед пацієнтів, які мали напади до операції, збереження нападів в 

післяопераційному періоді мало сильний асоціативний зв'язок із набряком 

навколо пухлини. Локалізація пухлини біля серпа великого мозку та в ділянці 

крил основної кістки також корелювала із збереженням нападів. Звісно, 

продовжений ріст пухлини також асоціювався з відновленням нападів [5, 137, 

138, 139].  

У пацієнтів без передопераційних нападів нові післяопераційні напади 

найчастіше асоціювалися з передопераційним опроміненням пухлини та 

частіше виникали у пацієнтів з максимально радикальною резекцією. Однак, 

загальна кількість пацієнтів з вперше виниклими нападами після операції була 

невеликою в кожній окремій досліджуваній групі (9-11 пацієнтів), що не 

дозволяє зробити якийсь загальний висновок [5, 138, 140].  

1.5. Резюме 

Епілепсія є одним із найпоширеніших неврологічних захворювань, яке 

значно знижує якість життя людини. Часто епілепсія є першим симптомом 

пухлини головного мозку. У випадку менінгіоми, яка є найчастішим 

внутрішньочерепним новоутворенням із зазвичай хорошим прогнозом, 

епілептичні напади зустрічаються у близько третини пацієнтів. 

Якщо прогноз для життя після вдалого хірургічного лікування 

менінгіоми зазвичай сприятливий, то відсутність епілептичних нападів після 

операції не є гарантованою. У частини пацієнтів напади після видалення 

пухлини зберігаються, а в декого навпаки, саме після операції, виникають 

вперше у житті.  
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Досліджено і вивчено ряд патогенетичних механізмів розвитку епілепсії 

у пацієнтів з пухлинами головного мозку. Чітко пояснити, як  він відбувається у 

кожного окремого хворого дуже складно. Залишається незрозумілим те, чому 

деякі пацієнти з менінгіомами мають напади, а деякі – ні. Не вивчено також те, 

чому в одних напади проходять після операції, а в інших – залишаються. І якщо 

взяти пацієнтів з менінгіомами, чи однаковий механізм  розвитку судом у цій 

групі хворих, чи можливо є і внутрішньогрупові відмінності у патогенезі 

нападів. Спрогнозувати перебіг приступів у кожного окремого пацієнта 

залишається важким завданням. Саме тому дослідження предикторів розвитку 

епілептичних нападів та їх перебіг після операції у хворих з менінгіомами може 

наштовхнути на нові висновки щодо патогенезу епілептичних нападів. 

Найбільший мета-аналіз продемонстрував, що 29,2% з 4709 пацієнтів з 

супратенторіальними менінгіомами мали напади в доопераційний період. А 

після видалення пухлини  напади були відсутні у 69,3%  із 703 пацієнтів, які 

мали їх до операції. Нові епілептичні напади спостерігалися у 12,3% з 1085 

пацієнтів, які не мали нападів до втручання [5]. Отримані дані дозволили 

знайти декілька факторів, які корелюють із появою нападів та/або збереженням 

судом після хірургічного лікування. 

Зокрема, поширеність епілептичних нападів перед операцією так і після 

неї більш ніж вдвічі вища у пацієнтів з набряком мозку навколо пухлини, 

виявленим при проведенні КТ або МРТ. Чоловіча стать, відсутність болю 

голови та локалізація пухлини не на основі черепа також асоціювалися із 

достовірно більшою ймовірністю розвитку епілептичних нападів.  

Не виявлено впливу на поширеність або збереження судом після 

операції від сторони патологічного процесу, розмірів новоутворення, типу 

епілептичних нападів, ступеня анаплазії та відсутності або наявності 

неврологічного дефіциту.  

Щодо появи нападів вперше після хірургічного лікування, то тільки 

субтотальне видалення пухлини і продовжений ріст менінгіоми корелював із 
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новими нападами. На жаль, клінічної інформації про цих пацієнтів є дуже мало 

і її недостатньою для того, щоб провести більш детальний аналіз. 

Аналіз огляду літератури не дає задовільних відповідей на всі запитання 

і викликає цілий ряд нових. 

 Тривалість катамнезу в більшості досліджень дуже мала і становить, 

зазвичай 6-12 місяців, отже немає даних про перебіг епілепсії у віддаленому 

періоді після операції. Можливо, результати хірургії будуть гіршими через два 

або чотири роки після втручання. Ймовірно, кількість пацієнтів із відновленням 

нападів та появою нових нападів буде з часом зростати.  

Відсутні дані про зв'язок між розвитком епілептичних нападів і 

гістологічними підтипами менінгіом. Тільки для Grade I менінгіоми характерно 

дев’ять підтипів. Можливо, якийсь гістологічний підтип буде асоціюватися із 

розвитком епілептичних нападів або навпаки.  

При аналізі залежності епілептичних нападів і локалізації менінгіоми за 

джерелом росту, зазвичай, пухлини поділяли в залежності від їх розташування 

на основі черепа або поза основою черепа. І якщо при локалізації 

новоутворення поза основою черепа проводився детальний аналіз залежності 

між нападами і місцем розташуванням пухлини, то при наявності патологічного 

процесу на основі черепа такий аналіз не здійснювався. Враховуючи те, що для 

менінгіом розташованих на основі черепа характерна менша частота розвитку 

судом, це треба дослідити, так як потенційно може бути відмінність між 

різними розміщенням пухлини власне на самій основі черепа. Пухлини 

поділяли за розміром. У залежності від того, більше чи менше вони 4-х 

сантиметрів. Але, можливо, якщо взяти за основу інші параметри розмірів, то 

вдасться знайти якісь нові кореляційні зв’язки. 

І на кінець, не вдалося знайти відповіді на запитання, чи залежить  

збереження епілептичних нападів після операції від тривалості епілепсії і 

кількістю епілептичних нападів до втручання. Наявність зв’язку є логічною, але 

чіткої відповіді на це питання не знайдено. Наприклад у нашому попередньому 

дослідженні, присвяченому епілептичним нападам у пацієнтів з 
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супратенторіальними каверномами головного мозку, вдалося досягнути 

повного контролю над нападами у всіх пацієнтів, які мали до хірургічного 

лікування менше 10 епілептичних нападів, в той же час повний регрес нападів 

був тільки у 46,7% пацієнтів, які мали більше 10 нападів до хірургії. 

Все це створює передумови для проведення дослідження щодо пошуку 

нових предикторів розвитку та перебігу епілептичних нападів у пацієнтів із 

супратенторіальними менінгіомами головного мозку. 

Результати, викладені в даному розділі, опубліковані в наступних 

наукових працях автора: 13, 14. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Характеристика обстежених хворих 

Матеріалом для дослідження були результати клінічного спостереження 

над 242 хворими з супратенторіальними менінгіомами. 

У дослідження включені всі оперовані пацієнти з приводу менінгіом 

головного мозку в Обласному клінічному центрі нейрохірургії та неврології м. 

Ужгорода за період з січня 2006 року по грудень 2017 року. Критерієм 

включення в дослідження були: локалізація пухлини над мозковим наметом та 

вперше проведене хірургічне видалення пухлини. Пацієнти з локалізацією 

пухлини нижче мозкового намету, субтотальним або частковим видаленням, 

продовженим ростом та множинними менінгіомами в дослідження не 

включалися. 

Група досліджуваних (242 спостережень) є достатньою для 

екстраполяції на загальну популяцію хворих з супратенторіальними 

менінгіомами. 

Статевий склад досліджуваних складав: 163 (67,4%)  жінки та 79 (32,6%)  

чоловіків. Середній вік пацієнтів становив 53,9±0,8 років (20 – 84 років). 

Більшість пацієнтів були віком до 60 років – 164 (67,8%). Детальний розподіл 

пацієнтів за віком наведений на рисунку 2.1.  

Розподіл спостережень за локалізацією менінгіоми наведений на 

рисунку 2.2. Найчастіше менінгіоми локалізувалися в ділянці верхньо-бічної 

(конвекситальної) поверхні півкуль великого мозку 95 (39,3 %), серпу великого 

мозку 51 (21,0 %) та крил клиноподібної кістки 60 (24,8%). Загалом у цих трьох 

ділянках розташовувалися 85,1% пухлин. Менінгіоми бічної борозни, бічного 

шлуночка, решітчастої кістки та горбка сідла склали 14,9% від усіх 

спостережень. При аналізі локалізації за частками головного мозку, визначено, 

що у 126 (66,9%) пацієнтів менінгіом розташована у лобовій частці, у 86 

(35,5%)  патологічний процес локалізувався у скроневій ділянці, та у 90 (37,1%) 
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і 13 (5,4%) – в тім’яній та потиличній частках відповідно. Майже у половини 

хворих пухлина локалізувалася більш, ніж в одній частці головного мозку. 

 

Рис. 2.1. Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами за віком (n) 

 

Рис. 2.2. Розподіл хворих загальної групи за локалізацією 
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У 113 (46,7%) спостереженнях  пухлина локалізувалася у правій півкулі 

головного мозку, у 109 (45,0%) хворих патологічний процес розташовувався 

зліва. Ураження обох півкуль головного мозку було характерним для 20 (8,2%) 

пацієнтів (менінгіоми решітчастої кістки та горбка сідла). 

Середня тривалість захворювання до проведення хірургічного втручання 

складала 17,5 місяців, від 2 тижнів до 20 років. 

Перші клінічні симтоми менінгіоми були різноманітними (Рис. 2.3.).  

 

 Рис. 2.3 Перші клінічні симптоми супратенторіальної менінгіоми у 

хворих загальної групи (n=242) 

Найчастішим першими клінічними симптомом була загальномозкова 

симптоматика у 95 (39,3%)  пацієнтів, епілептичні напади у 90 (37,2%) хворих 

та зниження гостроти зору у 20 (8,3%) досліджуваних. Тільки в 17 (7,0%) 

випадках захворювання дебютувало з м’язової слабкості. Інші клінічні прояви в 

дебюті захворювання траплялися рідко. Так, чутливі розлади були першим 

проявом менінгіоми лише у 3 хворих, у 3 пацієнтів захворювання дебютувало із 

афатичних розладів та зміни психіки по типу лобної поведінки. У двох 

спостереженнях дебют був із порушень ходи і в одного пацієнта захворювання 
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проявилося набряком м’яких тканин навколо орбіти. У 5 пацієнтів 

захворювання проявилося деформацією кісток черепа. У 3 випадках пухлину 

було діагностовано випадково. Слід відмітити, що деякі пацієнти мали декілька 

клінічних симптомів. Нариклад в одного пацієнта могли бути епілептичні 

напади і геміпарез, частота виявлення різних клінічних симптомів у хворих 

продемонстрована у таблиці 2.1. 

Таблиця 2.1 

Частота виявлення різних клінічних симптомів у хворих з 

супратенторіальними менінгіомами головного мозку 

Клінічний симптом  

(Частина хворих має більше 

одного симатому) 

Кількість спостережень у загальній групі 

(n=242) 

Абс. Зн. % 

Загальномозкова 

симптоматика 
144  59,5 

Епілептичні напади 100  41,3 

Розлади м’язової сили 78  32,2 

Зорові порушення 28  11,6 

Афатичні порушення 18  7,4 

Зміна психіки 11  4,5 

Деформація кісток черепа 7  2,9 

Порушення чутливості 6  2,5 

Інше* 5  2,1 

Відсутність клінічних 

проявів 
3  1,2 

Примітка: * До групи інше віднесено два випадки ураження окорухового 

нерва, два випадки атаксії та один випадок набряку параобітальної ділянки 

обличчя. 
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Таким чином, найчастішими клінічними проявами пухлини були: 

загальномозкова симптоматика, епілептичні напади та м’язова слабкість. У 

доопераційному періоді неврологічний дефіцит спостерігався у 135 (55,8%) 

пацієнтів. Симптоми випадіння найчастіше проявлявся зниженням м’язевої 

сили – 78 (32,2%) спостережень та порушення зору (полів та/або гостроти) у 28 

(12,6%) випадках. 

Результати гістологічного аналізу встановили, що GІ менінгіома була у 

197 (81,4%) пацієнтів, GІІ у  34 (14,0%) та GІІІ у 11 (4,5%) хворих (рис. 2.4).  

 

Рис. 2.4. Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами за 

гістологічним типом пухлини (n) 

Визначення підтипу GІ менінгіоми було проведено у 160 пацієнтів. 

Розподіл за підтипам GІ менінгіом був наступний: менінготеліальна – 74 

пацієнти, фіброзна – 36 пацієнтів, ангіоматозна – 16 пацієнтів, проміжна – 11, 

псаммоматозна – 21 та мікрокістозна 2 пацієнти. Графічне зображення 

розподілу пацієнтів за grade 1 менінгіомами наведено на рисунку 2.5. 

Дослідження здійснювалося у три етапи. 

 

G1; 197; 

81,4% 

G2; 34; 14,1% 

G3; 11; 4,5% 
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Рис. 2.5.  Розподіл пацієнтів з супратенторіальними менінгіомами за 

гістологічним підтипам G1 менінгіом (n) 

На першому етапі дослідження визначалися предиктори розвитку 

епілептичних нападів у пацієнтів з супратенторіальними менінгіомами до 

оперативного втручання. 

Всі пацієнти були розподілені на дві групи: У першу групу включено 

100 хворих з епілептичними нападами, у другій групі були 142 хворих без 

епілептичних нападів (рис. 2.6.).  

 

Рис. 2.6. Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами на групи 

З метою пошуку можливих предикторів розвитку епілептичних нападів 

у пацієнтів з супратенторіальними менінгіомами проводилося порівняння групи 

Менінготеліальна; 

74; 46,3%

Проміжна; 11; 6,9%

Мікрокістозна; 2; 

1,2% Ангіоматозна; 16; 

10,0%

Фібробластична; 

36; 22,5%

Псаммоматозна; 

21; 13,1%

242 пацієнти з 
менінгіомами над 

мозковим наметом 

Пацієнти з 
епілептичними 

нападами 100 (41,3%) 
(Група 1) 

Пацієнти без 
епілептичних нападів 
142 (58,7%)  (Група 2) 
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пацієнтів з епілептичними нападами (далі група 1) та групи пацієнтів без 

епілептичних нападів (далі група 2). Досліджувалися можливі клінічні або 

інструментальні показники, за якими групи достовірно відрізняються.  

Основні клініко-існтрументальні параметри пацієнтів у досліджуваних 

групах наведені у таблицях 2.2 - 2.5. 

Таблиця 2.2 

Розподіл хворих із супратенторіальними менінгіомами за статтю у різних 

досліджуваних групах 

Стать 
Пацієнти з епілептичними 

нападами (N = 100) 

Пацієнти без епілептичних 

нападів (N = 142) 

Абс. Зн. % Абс. Зн. % 

Жінки 64  64,0 99  69,7 

Чоловіки 36  36,0 43  30,3 

 

Таблиця 2.3 

Розподіл хворих із супратенторіальними менінгіомами за різними 

віковими групами у різних досліджуваних групах 

Вікова група 

Пацієнти з епілептичними 

нападами (N = 100) 

Пацієнти без епілептичних 

нападів (N = 142) 

Абс. Зн. % Абс. Зн. % 

20-30 років 2 2,0 10 7,0 

31-40 років 10 10,0 12 8,5 

41-50 років 28 28,0 27 19,0 

51-60 років 31 31,0 44 31,0 

61-70 років 23 23,0 34 23,9 

Старше 70 років 6 6,0 15 10,6 
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Таблиця 2.4 

Розподіл хворих із супратенторіальними менінгіомами за локалізація у 

різних досліджуваних групах 

Локалізація 

Пацієнти з 

епілептичними нападами 

(N = 100) 

Пацієнти без 

епілептичних нападів 

(N = 142) 

Абс. Зн. % Абс. Зн. % 

Верхньо-бічна поверхня 40  40,0 55  38,7 

Крило основної кістки 22  22,0 38  26,8 

Серп великого мозку 25  25,0 26  18,3 

Горбок сідла 2  2,0 11  7,8 

Дірчаста кістка 7  7,0 8  5,6 

Бічний шлуночок 2  2,0 3  2,1 

Бічна борозна 2  2,0 1  0,7 

 

Таблиця 2.5 

Розподіл хворих із супратенторіальними менінгіомами за гістологічними 

типом пухлини  у різних досліджуваних групах 

Гістологічний тип Пацієнти з епілептичними 

нападами (N = 100) 

Пацієнти без епілептичних 

нападів (N = 142) 

Абс. Зн. % Абс. Зн. % 

Grade I 86  86,0 111  78,2 

Grade II 11  11,0 23  16,2 

Grade III 3  3,0 8  5,6 

 

Серед пацієнтів з епілептичними нападами 65 (65,0%) мали вторинно-

генералізовані тоніко-клонічні напади, 18 (18,0%) – складні парціальні напади, 
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9 (9,0%) – прості парціальні та 8 (8,0%) мали поєднання різних видів нападів. 

Найчастіше мало місце поєднання складних парціальних та вторинно-

генералізованих тоніко-клонічних нападів. Первинно-генералізовані тоніко-

клонічні напади, абсанси, міоклонії та атонічні напади не були наявні в 

жодного пацієнта (рис. 2.7.).  

 

Рис. 2.7 Розподіл хворих із супратенторіальними менінгіомами за 

типами епілептичних нападів (n) 

На таблиці 2.6 продемонстровані результати ЕЕГ досліджень у пацієнтів 

з епілептичними нападами. Досліджувалося чи має пацієнт на ЕЕГ вогнище 

епілептиформної активності, чи вогнище однофокусне, чи задіяна одна або 

обидві півкулі. 

На другому етапі дослідження вивчався перебіг епілептичних нападів 

після хірургічного видалення менінгіоми та предиктори збереження та 

виникнення епілептичних нападів після оперативного лікування. Віддалені 

результати хірургічного лікування проаналізовано у 176 із 242 пацієнтів, що 

склало72,7% спостережень. Дану когорту пацієнтів вирішено назвати групою 

катамнезу. 
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Таблиця 2.6 

Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами головного 

мозку та супутніми епілептичними нападами в залежності від результатів 

ЕЕГ 

Результати ЕЕГ 

Кількість спостережень серед хворих з 

епілептичними нападами (n=100) 

Абс. Зн. % 

Норма 23 23,0 

Одновогнищева 

епілептиформна активність 
63 63,0 

Багатовогнищева 

епілептиформна активність 

(одно або двобічна) 

14 14,0 

 

Віддалені результати оцінювалися через один рік після операції, а у 

подальшому оцінювалися щорічно. Дані про пацієнтів збиралися під час 

планових оглядів, а у частини методом телефонного опитування. У 

дослідження включалися пацієнти з катамнезом не менше року після 

хірургічного втручання та контрольним МРТ (СКТ) обстеженням. Середня 

тривалість спостереження становила 49  місяців, максимальна тривалість 

спостереження 123 місяців. Серед пацієнтів, у яких отримана інформація про 

віддалені результати лікування було 120 жінок і 56 чоловіків. Середній вік 

пацієнтів становив 53,5 років (20-84 років). Розподіл за віком наведений на рис. 

2.8. 

Розподіл пацієнтів за локалізацією пухлини у групі віддалених 

результатів подібний до розподілу загальної групи (рис. 2.9.). У 85 хворих 

пухлина локалізувалася у правій півкулі головного мозку, а у 79 в лівій. 

Двобічне ураження мали 12 пацієнтів. 
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Рис. 2.8. Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами за віком 

у групі катамнезу (n) 

 

Рис. 2.9. Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіома за 

локалізацією у групі катамнезу (n; %) 
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Згідно даних гістології, 138 пацієнтів групи катамнезу мали grade І 

менінгіому, 28 – grade ІІ менінгіому та у 10 пацієнтів була анапластична 

менінгіома (grade ІІІ). 

Основні клініко-інструментальні дані хворих групи катамнезу наведені в 

таблицях 2.7 та 2.8. 

Таблиця 2.7 

Розподіл за статтю, віком та розміром пухлини хворих  групи катамнезу 

Група пацієнтів N Група пацієнтів N 

Загальна група 176 

Розподіл за 

віком 

20-30 років 11 

Розподіл за 

статтю 

Чоловіки 56 31-40 років 19 

Жінки 120 41-50 років 41 

Розподіл за 

розмірами 

(максимальний 

діаметр) 

Менше 30 мм 35 51-60 років 44 

30 – 59мм 87 61-70 років 43 

Більше 60 мм 28 
71 і більше 

років 
18 

 

В цілому розподіл пацієнтів в групі катамнезу за різними 

досліджуваними факторами є співставимими з даними у загальній групі. Таким 

чином, результати можуть бути екстрапольовані на популяцію пацієнтів з 

супратенторіальними менінгіомами. 

З метою досягнення поставлених завдань роботи проводилося 

визначення потенційних предикторів збереження епілептичних нападів після 

хірургічного втручання та факторів ризику розвитку епілептичних нападів 

вперше після оперативного втручання. З цією метою всі пацієнти групи 

катамнезу були розділені на декілька підгруп. 
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Таблиця 2.8 

Розподіл за гістологією та локалізації пухлини пацієнтів групи катамнезу 

Розподіл за 

підгрупам GІ 

менінгіом 

Ангіоматозна 13  

Р
о

зп
о

д
іл

 з
а 

л
о

к
ал

із
ац

іє
ю

  
  
  

  
  
  
  

Верхньо-бічна 

поверхня півкуль 

великого мозку 

66 

Фіброзна 29  
Крила клиноподібної 

кістки 
46 

Менінготеліал

ьна 
38  Серп великого мозку 42 

Псаммоматоз

на 
13 Горбок сідла 10 

Проміжна 9  Дірчастої кістки 8 

Мікрокістозна 2  

Бічний шлуночок 3 

Розподіл за 

гістологією 

Grade І 138  

Grade ІІ 28  

Бічна борозна 1 

Grade ІІІ 
1

0  

 

Перш за все відбувся розподіл пацієнтів на тих які мали епілептичні 

напади до оперативного втручання – 73 випадки (41,8% групи катамнезу), та ті, 

які їх не мали – 103 випадки ( 58,5% групи катамнезу). Пацієнтіи, які мали 

епілептичні напади до операції, розподілені на тих, у кого напади пройшли 

після хірургічного лікування (55 спостережень), та тих, в кого вони 

збереглися/відновилися (18 випадків). Серед пацієнтів без епілептичних нападів 

до оперативного лікування виділено групу тих, у кого напади виникли вперше 
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після хірургічного лікування (9 осіб), та тих, у кого нападів не виникло. В 

підсумку пацієнтів було розподілено на 4 групи. 

А) Пацієнти, у яких епілептичні напади припинилися після хірургічного 

лікування;  

Б) Пацієнти, у яких епілептичні напади не припинилися після 

хірургічного лікування;  

В) Пацієнти які не мали нападів до операції і не мають нападів після 

операції; 

Г) Пацієнти з вперше виниклими нападами після хірургічного лікування 

менінгіоми;  

Розподіл на дані групи схематично представлений на рисунку 2.10. 

 

Рис. 2.10. Розподіл пацієнтів тривалого спостереження на різні групи в 

залежності від наявності епілептичних нападів  

Досліджувалися різноманітні клінічні та інструментальні параметри, за 

якими групи могли відрізнятися. Здійснювався пошук можливих предикторів 

збереження епілептичних нападів після втручання і предикторів розвитку 

приступів вперше після хірургії.  

На третьому етапі дослідження визначався вплив епілептичних нападів 

до втручання на результати хірургічного лікування хворих із 

супратенторіальними менінгіомами головного мозку. 

176 пацієнтів з 
супратенторі-альними 

менінгіомами 

Пацієнти з 
епілептичними нападами 

до операції 73 (41,5%)  

Пацієнти із зникненням 
епілептичних нападів 

після операції – 55   осіб 
(Група А) 

Пацієнти із збереження 
епілептичних нападів 

після операції – 18  осіб 
(Група Б) 

Пацієнти без 
епілептичних нападів до 

операції 103 (58,5%)  

Пацієнти без 
епілептичних нападів 

після операції – 94 особи 
(Група В)   

Пацієнти з появою 
епілептичних нападів 
після операції – 9  осіб 

(Група Г) 
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Ранні результати хірургічного лікування оцінювалися на момент 

виписки хворих із стаціонару. Порівнювалися між собою група пацієнтів з 

епілептичними нападами до операції (n=100) та група хворих без нападів до 

операції (n=142) на предмет виникнення або наростання неврологічного 

дефіциту після оперативного втручання та розвиток ускладнень. 

Віддалені результати хірургічного лікування оцінювалися не менше ніж 

через 12 місяців після видалення менінгіоми (група катамнезу). Проводилися 

порівняння групи пацієнтів з епілептичними нападами до операції (n=73) та 

група хворих без нападів до операції (n=103) 

На четвертому етапі дослідження здійснювалося прогнозування 

ймовірності збереження епілептичних нападів після видалення 

супратенторіальної менінгіоми. За основу в методику прогнозування покладені 

предиктори утримання та розвитку епілептичних нападів після хірургічного 

лікування менінгіоми. Створено класифікаційне дерево рішень за алгоритмом 

CART та шкала прогнозування збереження епілептичних нападів після 

хірургічного видалення менінгіоми. На основі отриманих результатів 

розроблено алгоритм терапевтичної тактики щодо прийому протиепілептичних 

препаратів у пацієнтів з регресом нападів після оперативного лікування 

супратенторіальної менінгіоми. 

2.2. Методи досліджень 

З метою досягнення поставленої мети дослідження та вирішення 

поставлених задач за умови інформованої згоди з дотриманням принципів 

біоетики та деонтології, використані наступні методи дослідження. 

Клініко-анамнестичний. З’ясовувалися всі демографічні дані. 

Проводився збір анамнезу. Досліджували спадковий анамнез щодо 

епілептичних нападів та пухлин головного мозку. Оцінювали можливий зв'язок 

захворювання із різними провокуючими чинниками. Детально вивчалися 

особливості дебюту захворювання. Оцінювався час від початку захворювання 

до проведення хірургічного лікування. 
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У випадку наявності епілептичних нападів детально оцінювався їх вид, 

частота та  тривалість. Визначали, як довго пацієнт хворів на епілепсію до 

встановлення діагнозу і скільки всього було нападів до оперативного 

втручання. З метою отримання детальних даних про вид епілептичних нападів 

проводилося опитували родичів та свідків нападів. Збиралися дані щодо терапії 

ПЕП, її ефективності, наявності ускладнень епілепсії (серії епілептичних 

нападів, епілептичний статус, вторинна ЧМТ). 

У віддаленому періоді після операції оцінювали наявність епілептичних 

нападів, їх тип та частоту. Проводилося опитування на предмет виключення 

спровокованих нападів (вживання алкоголю, порушення сну). 

Неврологічний. Оцінка неврологічного статусу проводилася за 

стандартною методикою з визначенням вищих мозкових функцій, функцій 

черепно-мозкових нервів, дослідження рухової сфери (активні, пасивні рухи, 

сила м'язів верхніх та нижніх кінцівок, оцінка вираженості спастичності, 

фізіологічні та патологічні рефлекси), поряд із цим здійснювалось обстеження 

чутливої сфери (визначення больової, тактильної, м’язово-суглобової, 

температурної чутливості; визначення вібраційної чутливості за допомогою 

камертону з частотою 128 Гц (С); визначення двомірно-просторової чутливості 

та стереогнозу), а також функцій статики та координації рухів. 

При оцінці віддаленого періоду проводилося неврологічне обстеження 

пацієнтів. Проводилося порівняння отриманих результатів із клінічними 

даними до оперативного втручання та даними на момент виписки. 

Нейровізуалізаційний. З метою визначення характеру, розміру 

локалізації та наявності перитуморального набряку навколо менінгіоми усім 

пацієнтам проводилися нейрорадіологічні дослідження – магнітно-резонансну 

томографію (МРТ) або комп’ютерну томографію (КТ). Усім пацієнтам 

обов’язково проводилося дослідження з внутрішньо венним контрастним 

підсиленням. Також всім пацієнтам проводилися контрольні обстеження після 

видалення менінгіоми з метою підтвердження тотальності втручання одразу 

після втручання та в подальшому через 3 та 12 місяців. 
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Більшості хворих КТ головного мозку проводили на апараті Siemens 

«Somatom Emotion 16» (Німеччина, 2011 р.). Частині пацієнтів було проведено 

дослідження із в/в підсиленням за допомогою контрастної речовини – омніпак. 

МРТ дослідження проводилися на апараті General Electric (США, 2016р.) 

з силою магнітного поля 1,5Т. а також на апараті KONG-ZONG (Китай, 2006р.) 

силою магнітного поля 0,32Т. МРТ дослідження у всіх випадках проводилася з 

в/в підсиленням із використанням контрастної речовини. 

Електрофізіологічний. Нейрофізіологічне дослідження проводили у 

пацієнтів з менінгіомами та супутніми епілептичними нападами. З метою 

з’ясування наявності або відсутності епілептиформної активності та її 

конкордатності з ділянкою органічного ураження ЦНС, а також для оцінки 

віддалених результатів у пацієнтів з епілептичними нападами. Дослідження 

проводили за допомогою ЕЕГ апарату Nicolet One (США, 2006р.). 

Обстеження виконувалося згідно вимог клінічних настанов по 

лікуванню епілепсії за 2014 рік із розміщенням електродів за схемою «10-20» із 

використанням 19 каналів запису. Всім пацієнтам проводився фоновий запис 

ЕЕГ, проба з відкриттям очей, гіпервентиляція та фото стимуляція з 

паралельним записом електроенцефалограми. Здійснювався паралельний запис 

електрокардіограми, міограми, дихальних рухів та рухів очей. У кожному 

випадку здійснювався аналіз не менше 20 хвилин якісного запису. Дослідження 

здійснювалося до втручання та в подальшому через 3 та 12 місяців після 

операції. 

Патоморфологічний. Проводилася гістологічна діагностика всіх 

видалених пухлин, шляхом методу мікроскопії та імуногістохімічного аналізу. 

Оцінювався гістологічний тип та підтипи пухлини. 

Статистичний. Статистичну обробку даних виконано за допомогою 

електронних таблиць Exel Windows-2010, які входить у пакет програм Microsft 

Office 2010, та пакету програм «STATISTICA». Статистичний аналіз матеріалів, 

зведення результатів та узагальнення висновків виконані методом варіаційної 
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статистики з урахуванням середніх величин (мода, медіана, середнє 

арифметичне) і стандартної похибки (σ) з оцінюванням достовірних значень за 

t-критерієм Стьюдента, а також із визначенням коефіцієнта кореляції за 

допомогою парного методу Пірсона для виявлення зв’язків між отриманими 

показниками. За мінімальний поріг вірогідності прийнято значення p<0,05. 

Значення 0,05<p<0,01 розцінювалося, як статистична тенденція. З метою 

екстраполяції даних на загальну популяцію пацієнтів з супратенторіальними 

менінгіоми регулярно визначалася процента частка пацієнтів із врахування 

стандартної похибки. Проводилося визначення нескоректованої оцінка шансів 

та визначення 95% довірчого інтервалу. Рівність генеральних дисперсій 

перевіряли за допомогою критерію Фішера. Висновки щодо результатів 

обробки інформації враховували різницю між групами хворих серед 

порівнювальних показників на рівнях статистичної значущості відповідно: 

Р=0,001, α=0,1%; Р=0,01, α=1%; Р=0,05, α=5%; 

Розробку моделі для прогнозування збереження епілептичних нападів 

після видалення менінгіоми здійснювали шляхом побудови класифікаційного 

дерева рішень за алгоритмом CART із використанням додаткової програмної 

бібліотеки rpart версії 4.1-15.  
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РОЗДІЛ 3  

ПРЕДИКТОРИ РОЗВИТКУ ЕПІЛЕПТИЧНИХ НАПАДІВ У ПАЦІЄНТІВ З 

СУПРАТЕНТОРІАЛЬНИМИ МЕНІНГІОМАМИ ГОЛОВНОГО МОЗКУ 

 

Для дослідження та аналізу перебігу хвороби 242 пацієнтів з 

супратенторіальними менінгіомами були розподілені на дві групи, між якими 

проводилося порівняння. У першу групу (далі – група 1) увійшло 100 пацієнтів 

з менінгіомами головного мозку та супутніми епілептичними нападами, тоді як 

у другій групі (далі – група 2) було 142 пацієнти з менінгіомами без 

епілептичних нападів до оперативного втручання. Нашим завданням було 

визначення можливих предикторів розвитку судом. 

Проведено порівняння досліджуваних груп за статтю (рис. 3.1). 

 

Рис. 3.1 Розподіл груп хворих із супратенторіальними менінгіомами за 

статтю (n) 

Так, серед пацієнтів загальної групи було 163 (67,4±3,0%) жінки та 79 

(32,6±3,0%) чоловіків, їх співвідношення складало 2,0:1,0 відповідно (діаграма 

3.1). При цьому в першій групі було 64 (64,0±4,8%) жінки та 36 (36,0±4,8%) 
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чоловіків (співвідношенням 1,8:1,0), тоді як другій групі  - 99 (69,7±3,9%) жінок 

та 43 (30,3±3,9%) чоловіків (співвідношенням 2,3:1,0). Згідно проведеного 

статистичного достовірної відмінності між групами за статтю не виявлено 

(р=0,08). 

У таблиці 3.1 наведена частота розвитку епілептичних нападів у хворих 

із супратенторіальними менінгіомами в залежності від статі. 

Таблиця 3.1 

Частота розвитку епілептичних нападів у хворих із супратенторіальними 

менінгіомами у загальній групі та у залежності від статі 

Група пацієнтів 

Частка пацієнтів з 

епілептичними нападами р 

Абс. Зн. %±σ 

Загальна група 100 із 242 41,3±3,2 - 

Розподіл за 

статтю 

Чоловіки 36 із 79 45,6±5,6 p>0,05 

Жінки 64 із 163 39,3±3,8 p>0,05 

Примітка:  p>0,05 у порівнянні з частотою розвитку нападів у загальній 

групі пацієнтів та різних статей між собою 

 

Як слідує з таблиці напади частіше виникають у чоловіків, ніж у жінок - 

45,6±5,6% на відміну від 39,3±3,8%, однак дана різниця не є достовірною 

(p>0,05). При оцінці відношення шансів також не отримано даних, що чоловіча 

стать збільшує ймовірність виникнення епілептичних нападів у порівнянні з 

жіночою (OR [95% CI] = 0,96 [0,78;1,17], p=0,66). 

Порівняно досліджувані групи за середнім віком та різними віковими 

підгрупами (рис. 3.2). 
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Рис. 3.2  Розподіл хворих із супратенторіальними менінгіомами за віком 

у групах (n) 

Встановлено, що середній вік пацієнтів загальної групи складає 53,9±0,8 

років (20 – 84 років), причому 164 (67,8±4,0%) пацієнти мали вік до 60 років 

(діаграма 3.2). Найбільше пацієнтів у загальній групі мали вік від 51 до 60 

років. У групі 1 середній вік становив 53,5±1,1 років, а 71 (71±4,6%) пацієнт 

мали вік до 60 років, тоді як у групі 2 середній вік становив 54,2±1,1 років, а 93 

(65,5±4,0%) хворих мали вік до 60 років. Відмінностей між групами за середнім 

віком і частці пацієнтів до 60 років не було виявлено (p>0,05). Проведено 

порівняння досліджуваних груп за віковими підгрупами (табл. 3.2).  

Як слідує з таблиці 3.2, найчисельнішою є вікова група 51-60 років. При 

порівнянні двох груп за віком виявлено, що частка пацієнтів віком 41-50 років є 

достовірно більшою у групі пацієнтів з епілептичними нападами (група 1) - 

28,0±4,5%, на відміну від 19,0±3,3% у групі 2 (p<0,05). Можливо це є наслідком 

того, що у молодому віці менінгіоми частіше проявляються епілептичними 

нападами, ніж іншими клінічними проявами. З іншого боку, пацієнти віком 20-
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30 років достовірно частіше зустрічаються серед хворих без епілептичних 

нападів (p<0,05).    

Таблиця 3.2 

Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами за віковими 

підгрупами 

Вікові 

підгрупи 

Група 1 

(з нападами) 

Група 2 

(без нападів) Різниця між 

групами (p) 
Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

20-30 років 2 2,0±1,4 10 7,0±2,2 p<0,05 

31-40 років 10 10,0±3,0 12 8,5±2,3 p>0,05 

41-50 років 28 28,0±4,5 27 19,0±3,3 p<0,05 

51-60 років 31 31,0±4,7 44 31,0±3,9 p>0,05 

61-70 років 23 23,0±4,3 34 23,9±3,6 p>0,05 

> 70 років 6 6,0±2,4 15 10,6±2,6 p>0,05 

Всього 100 142  

 

У таблиці 3.3 наведена частота розвитку епілептичних нападів у хворих 

з супратенторіальними менінгіомами у залежності від вікових підгруп. 

Таблиця 3.3 

Частота розвитку епілептичних нападів у хворих з супратенторіальними 

менінгіомами у залежності від вікової підгрупи 

Вікова підгрупа 

Частка пацієнтів з 

епілептичними нападами p 

Абс. Зн. %±σ 

20-30 років 2 із 12  16,7±10,8 p<0,05* 

31-40 років 10 із 22  45,5±10,9 p>0,05 

41-50 років 28 із 55  50,9±6,8 p>0,05 

51-60 років 31 із 75  41,3±5,7 p>0,05 
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  Продовження таблиці 3.3 

61-70 років 23 із 57  40,4±6,6 p>0,05 

71 і більше років 6 із 21  28,6±10,1 p>0,05 

Примітка: * p<0,05 у порівнянні з частотою розвитку нападів у загальній 

групі пацієнтів 

 

Таблиця 3.4 

Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами в залежності від 

локалізації менінгіоми 

Локалізація 

менінгіоми 

Група 1 Група 2 Різниця між 

групами (p) Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

Серп великого мозку 25 25,0±4,4 26 18,3±3,3 p>0,05 

Верхньо-бічна 

поверхня 
40 40,0±4,9 55 38,7±4,1 p>0,05 

Крило основної 

кістки 
22 22,0±4,2 38 6,8±3,7 p>0,05 

Дірчаста кістка 7 7,0±2,6 8 5,6±1,9 p>0,05 

Горбок сідла 2 2,0±1,4 11 7,8±2,3 p<0,05 

Бічна борозна 2 2,0±1,4 1 0,7±0,7 p>0,05 

Бічний шлуночок 2 2,0±1,4 3 2,1±1,2 p>0,05 

Всього 100 142  

 

У більшості груп нами не знайдено відповідності між локалізацією 

пухлини та наявністю нападів. Тільки менінгіоми горбка сідла достовірно 

рідше зустрічалися серед пацієнтів з епілептичними нападами, (rs=-0,51; 

р=0,025).  
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У таблиці 3.5 наведена частота розвитку епілептичних нападів у хворих 

з супратенторіальними менінгіомами у залежності від локалізації пухлини в 

різних ділянках головного мозку. 

Таблиця 3.5 

Частота розвитку епілептичних нападів у хворих із супратенторіальними 

менінгіомами у залежності від локалізації пухлини 

Примітки: 

1. * p<0,05 у порівнянні з частотою розвитку нападів у загальній групі 

пацієнтів та іншими локалізаціями менінгіоми 

2. **Референтом для відношення шансів вибрано локалізацію 

менінгіоми на верхньобічній поверхні великого мозку 

 

Локалізація пухлини 

Частка пацієнтів з  

епілептичними нападами 

Нескоректоване 

відношення шансів 

OR [95% CI], р Абс. Зн. %±σ 

Верхньо-бічна поверхня 40 із 95 42,1±5,1 
0,80 [0,41;1,54], 

p>0,05 

Крила клиноподібної 

кістки 
22 із 60 36,7±6,3 

0,80 [0,41;1,54], 

p>0,05 

Серп великого мозку 25 із 51 49,0±7,1 
1,32[0,67;2,61], 

p>0,05 

Горбок сідла 2 із 13 15,4±10,4 
0,30 [0,056;1,08], 

p<0,05* 

Дірчаста кістка 7 із 15 46,7±13,3 
1,21 [0,41;3,52], 

p>0,05 

Бічний шлуночок 2 із 5 40,0±24,5 
0,98 [0,16;5,27], 

p>0,05 

Бічна борозна 2 із 3 66,7±33,3 
2,28 [0,29;25,7], 

p>0,05 
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Отримані дані підтверджуються, що для менінгіоми горбка турецького 

сідла характерна достовірно рідша частота розвитку епілептичних нападів. 

Даний тип пухлини зустрічався у 13 (5,4±1,5%) пацієнтів загальної групи, і 

напади спостерігалися тільки у двох хворих (15,4±10,4%)  серед пацієнтів з 

менінгіомами горбка сідла (p<0,05). Причиною цього, імовірно, є те, що 

найбільш близькою анатомічною структурою до менінгіоми горбка сідла є 

зорове перехрестя, тому саме порушення зору є найчастішим першим клінічним 

симптомом. Крім того, мозкова кора, яка прилягає до горбка турецького сідла, 

характеризується меншою епілептогенністю, ніж кора інших ділянок головного 

мозку. 

Нами не виявлено достовірних даних, що джерело росту менінгіоми в 

ділянці верхньо-бічної поверхні великих півкуль або серпа великого мозку 

частіше зустрічається серед пацієнтів з епілептичними нападами, ніж інші 

локалізації (p>0,05). Ці дані не відповідають спостереженням більшості 

досліджень, зокрема мета-аналізу Englot D et al. (2016), в якому локалізація 

пухлини в тій чи іншій півкулі головного мозку не впливала на ймовірність 

розвитку епілептичних нападів [14]. 

Досліджено вплив локалізації пухлини у тій чи іншій півкулі головного 

мозку на імовірність розвитку епілептичних нападів (табл. 3.6). 

Таблиця 3.6 

Розподіл хворих із супратенторіальними менінгіомами за стороною 

локалізації пухлини 

Задіяна 

півкуля 

Група 1 Група 2 Різниця між 

групами (p) Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

Права 47  47,0±5,0 66  46,5±4,2 p>0,05 

Ліва 47  47,0±5,0 62  43,7±4,2 p>0,05 

Обидві 6  6,0±2,4 14  9,9±2,5 p>0,05 

Всього 100 142  
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При аналізі даних, наведених у таблиці 3.6, переконливої різниці між 

групами не було виявлено. Як у групі з епілептичними нападами, так і в групі 

без нападів розподіл пацієнтів з пухлинами у лівій чи правій півкулі однаковий 

(p>0,05). Серед хворих з епілептичними нападами відзначається дещо рідше 

ураження одночасно обох півкуль. Так, тільки у 6 з 20 (30,0±10,5%) пацієнтів з 

ураженням обох півкуль головного мозку були епілептичні напади. Це можна 

пояснити тим, що значну частину цих пацієнтів складали хворі з менінгіомами 

горбка сідла. 

Частота розвитку епілептичних нападів у хворих з супратенторіальними 

менінгіомами у залежності від сторони локалізації пухлини наведена в таблиці 

3.7. 

Таблиця 3.7 

Частота розвитку епілептичних нападів у хворих із супратенторіальними 

менінгіомами у залежності від локалізації пухлини в тій чи іншій півкулі 

головного мозку 

Півкуля головного 

мозку 

Частка пацієнтів з епілептичними 

нападами 

р 

Абс. Зн. %±σ 

Права  47 із 113  41,6±4,7% p>0,05 

Ліва  47 із 109  43,1±4,8% p>0,05 

Обидві 6 із 20  30,0±10,5% p>0,05 

Примітка:  p>0,05 у порівнянні з частотою розвитку нападів у загальній 

групі пацієнтів та різних локалізацій між собою 

 

Згідно таблиці 3.7 не отримано даних, що локалізація пухлини в тій чи 

іншій півкулі головного мозку вливає на різницю в частоті розвитку 

епілептичних нападів (p>0,05). При оцінці відношення шансів не виявлено 

даних, що локалізація пухлини в правій півкулі збільшує ймовірність нападів у 
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порівнянні з локалізацією у лівій півкулі головного мозку (OR [95% CI] = 0,87 

[0,52;1,46], p=0,61). 

У таблиці 3.8 наведено дані про розподіл хворих за локалізацією 

пухлини в тій чи іншій часті головного мозку.  

Таблиця 3.8 

Розподіл хворих в залежності від локалізації менінгіоми в різних частках 

головного мозку 

Частка головного 

мозку 

Група 1 

(з нападами) 

Група 2 

(без нападів) Різниця між 

групами (p) 
Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

Лобова  67  67,0±4,7 96  67,6±3,9 p>0,05 

Скронева  38  38,0±4,9 53  37,3±4,1 p>0,05 

Тім’яна  34  34,0±4,8 52  36,6±4,1 p>0,05 

Потилична  3  3,0±1,7 10  7,0±2,2 p<0,05 

Всього 100 142  

Примітка: * У одного пацієнта може бути ураження більше, ніж однієї 

частки головного мозку. 

 

Наведені у таблиці 3.8 результати свідчать про те, що локалізація 

пухлини в тій чи іншій частці головного мозку практично не впливає на 

розвиток нападів. Так,  пацієнти з ураженням лобової частки практично з 

однаковою частотою зустрічалися як серед пацієнтів з епілептичними 

нападами, так і без – 67 (67,0±4,7%)  та 96 (67,6±3,9%) спостережень 

відповідно. Крім того, в обох групах була майже рівна кількість спостережень з 

ураженням скроневої і тім’яної частки. Тільки локалізація пухлини в межах 

потиличної частки достовірно рідше зустрічалася серед хворих з епілептичними 

нападам (p<0.05). Всього у трьох (23,1±12,2%) випадках з тринадцяти серед 

пацієнтів з менінгіомою потиличної частки вона проявилася епілептичними 
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нападами. Цей факт можна пояснити меншою епілептогенністю кори 

потиличної частки. 

У таблиці 3.9 наведена частота розвитку епілептичних нападів у хворих 

з супратенторіальними менінгіомами у залежності від ураженої частки 

головного мозку. 

Таблиця 3.9 

Частота розвитку епілептичних нападів у хворих із 

супратенторіальними менінгіомами у залежності від ураженої частки 

головного мозку 

Примітки: 

1. * p<0,05 у порівнянні з частотою розвитку нападів у загальній групі 

пацієнтів 

2. ** p<0,05 у порівнянні з частотою розвитку нападів при локалізації 

пухлини в лобовій та скроневій частках 

 

Результати, отримані з таблиці 3.9, підтверджують попередні висновки, 

що локалізація пухлини в межах потиличної частки головного мозку достовірно 

рідше супроводжується розвитком епілептичних нападів, ніж у хворих 

Уражена частка 

головного мозку 

Частка пацієнтів з 

епілептичними нападами 

Нескоректоване 

відношення шансів 

OR [95% CI], р Абс. Зн. %±σ 

Лобова частка 67 із 162 41,4±3,3 
0,97 [0,56;1,68], 

p>0,05 

Скронева частка 38 із 90 42,2±5,2 
0,89 [0,52;1,52], 

p>0,05 

Тім’яна частка 34 із 86 39,5±5,3 
1,02 [0,60;1,73], 

p>0,05 

Потилична частка 3 із 13 23,1±12,2 
0,46 [0,10;1,58], 

p<0,05*
,** 
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загальної групи та у випадку локалізації пухлини в лобовій чи скроневій 

частках головного мозку (p<0,05). 

Враховуючи наявну гіпотезу про те, що епілептичні напади частіше 

трапляються у пацієнтів з менінгіомами менших розмірів, було вирішено 

порівняти групи за кількістю уражених часток головного мозку (табл. 3.10).                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                   

Таблиця 3.10 

Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами в залежності від 

кількості уражених часток головного мозку 

Кількість 

уражених часток 

головного мозку 

Група 1 

(з нападами) 

Група 2 

(без нападів) Різниця між 

групами (p) 

Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

Одна 57 57,0±5,0 66 46,5±4,1 p<0,05 

Дві 41 41,0±4,9 71 50,0±4,2 p>0,05 

Три 2 2,0±1,4 5 3,5±1,6 p>0,05 

 

При аналізі даних таблиці 3.10 встановлено, що серед пацієнтів з 

епілептичними нападами достовірно частіше спостерігається ураження лише  

однієї частки головного мозку. Так, локалізація пухлини в межах однієї частки 

спостерігалася у 57,0±5,0% хворих з епілептичними нападами, тоді як тільки у 

46,4±4,1% - без них (p<0,05). Навпаки, для групи пацієнтів з епілептичними 

нападами характерна менша частка хворих з ураженнями 3-х часток головного 

мозку. Двоє (2,0±1,4%) пацієнтів з таким ураженням виявлено у групі 1 та 

п’ятеро (3,5±1,6%) - у групі 2. Виявлено, що серед пацієнтів без нападів частіше 

трапляються менінгіоми великих розмірів.  

Проведено дослідження частоти розвитку епілептичних нападів у 

хворих з супратенторіальними менінгіомами у залежності від кількості 

уражених часток головного мозку (табл. 3.11). 
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Таблиця 3.11 

Частота розвитку епілептичних нападів у хворих із супратенторіальними 

менінгіомами у залежності від кількості уражених часток головного мозку 

Примітки:  

1. * p>0,05 у порівнянні з частотою розвитку нападів у загальній групі 

пацієнтів 

2. ** p<0,05 у порівнянні з частотою розвитку нападів при локалізації 

пухлини в межах двох часток головного мозку 

 

Згідно таблиці 3.11 не отримано даних, що локалізація пухлини в межах 

однієї частки головного мозку викликає епілептичні напади частіше, ніж вони 

виникають у пацієнтів загальної групи, p>0,05. У той же час при локалізації 

пухлини в межах однієї частки напади виникали достовірно частіше, ніж при 

локалізації в двох частках –  46,3±4,5% на відміну від 36,6±4,6% (p<0,05). 

Середній розмір новоутворення у групі з епілептичними нападами 

становив 41,1±1,73 мм, тоді як у групі без епілептичних нападів - 46,7±1,49 мм, 

причому виявлено достовірну відмінність між групами (p<0,01). Слід 

зазначити, що для пацієнтів з епілептичними нападами характерний достовірно 

менший середній розмір пухлини. Це підтверджує наші припущення і співпадає 

з отриманими нами даними, щодо частоти епілептичних нападів при локалізації 

у одній частці головного мозку.  

Отримані результати дозволили припустити, що невеликі розміри 

пухлини більш ймовірно викликають симптоми подразнення, а не симптоми 

Кількість уражених часток 

головного мозку 

Частка пацієнтів з 

епілептичними нападами p 

Абс. Зн. %±σ 

Одна 57 із 123 46,3±4,5 p>0,05*,  p<0,05** 

Дві 41 із 112 36,6±4,6 p>0,05 

Три 2 із 7 28,9±18,4 p>0,05 
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випадіння нервової функції. Для подальшого підтвердження отриманих даних 

нами проведено детальне дослідження впливу розміру пухлини на ймовірність 

виникнення епілептичних нападів. 

Для визначення зв’язків між частотою виникнення епілептичних нападів 

та розмірами пухлини ми розділили загальну групу хворих з менінгіомами на 

підгрупу хворих з гігантськими менінгіом, максимальний діаметр яких 

становив 60 мм і більше (44 випадки), групу хворих з проміжними пухлинами 

розмірами 30 – 59 мм (140 випадків) та підгрупу хворих з маленькими 

неоплазмами з розмірами пухлини до 30 мм (58 випадків). Наведено результати 

порівняння досліджуваних груп за частками менінгіом різних розмірів (табл. 

3.12). 

 Таблиця 3.12 

Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами в залежності 

від розмірів пухлини  

Розмір пухлини 

Група 1 

(з нападами) 

Група 2 

(без нападів) Різниця між 

групами (p) 
Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

< 30 мм 29  29,0±4,6 29 20,4±3,4 p<0,05 

30 – 59 мм 57  57,0±5,0 83 58,5±4,2 p>0,05 

> 60 мм 14  14,0±3,5 30 21,1±3,4 p<0,05 

Всього 100 142  

 

З аналізу таблиці 3.12 випливає, що для пацієнтів з епілептичними 

нападами характерна більша частка пацієнтів з менінгіомами розмірами менше 

30 мм (p<0,05) та менша частка пацієнтів з менінгіомами більше 60 мм (p<0,05). 

Тобто менші розміри менінгіоми асоціювалися з більшою частотою розвитку 

епілептичних нападів. 

У таблиці 3.13 наведена частота розвитку епілептичних нападів у хворих 

з різними розмірами супратенторіальної менінгіоми 
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Таблиця 3.13. 

Частота розвитку епілептичних нападів у хворих із супратенторіальними 

менінгіомами у залежності від розмірів менінгіоми 

Примітки: 

1. * p>0,05 у порівнянні з частотою розвитку нападів у загальній групі 

пацієнтів 

2. ** p<0,05 у порівнянні з частотою розвитку нападів при менінгіомі 

діаметром більше 60мм. 

3. *** p<0,05 у порівнянні з частотою розвитку нападів при менінгіомі 

діаметром менше 30мм. 

 

Аналізуючи таблицю 3.13 встановили, що у випадку менінгіом 

проміжних розмірів поширеність нападів становила 40,7±4,2%. Це значення 

відповідає такому серед пацієнтів загальної групи - 41,3±3,2, p>0,05. У той же 

час, серед пацієнтів з менінгіомами малого розміру епілептичні напади 

спостерігалися у половини з 58 пацієнтів, тоді як у підгрупі хворих з 

гігантськими менінгіомами – менше, ніж у 1/3 (14 з 44 пацієнтів). Тобто 

епілептичні напади достовірно частіше трапляються у пацієнтів з меншими 

розмірами пухлини, (р<0,05) та рідше зустрічаються у хворих з гігантськими 

менінгіомами (р<0,05). При дослідженні відношення шансів з’ясовано, що чим 

більша є менінгіома, тим менша ймовірність нападів (OR [95% CI] (на кожні 

10мм) = 0,80 [0,66;0,96], p=0,018). 

Максимальний розмір 

пухлини 

Частка пацієнтів з 

епілептичними нападами р 

Абс. Зн. %±σ 

Менше 30 мм 29 із 58 50,0±6,6 p>0,05*,  p<0,05** 

30 – 59мм 57 із 140 40,7±4,2 p>0,05 

Більше 60 мм 14 із 44 31,8±7,1 p>0,05*,  p<0,05*** 
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Також нами було проведено порівняння груп за наявністю набряку 

навколо пухлини, згідно даних МРТ головного мозку. Оцінити 

наявність/відсутність набряку вдалося у 47 пацієнтів першої групи та у 82 

пацієнтів другої групи. Перитуморальний набряк спостерігався у 26 з 47 

пацієнтів (53,2±7,4%) з епілептичними нападами та у 24 з 82 пацієнтів без 

епілептичних нападів (29,3±5,1%). Отримані результати дозволяють зробити 

достовірний висновок, що набряк навколо менінгіом достовірно частіше 

зустрічається у пацієнтів з епілептичними нападами (p<0,01). При дослідженні 

впливу перитуморального набряку на частоту розвитку епілептичних нападів 

виявлено, що серед пацієнтів з набряком приступи виникли у 25 пацієнтів 

(50,0±7,1%)  з 50, що є достовірно частішим у порівнянні з пацієнтами без 

набряку. У цій серії випадків напади виникли тільки 21 випадку (26,6±5,1%) з 

79 (p<0,01).  При аналізі відношення шансів доведено, що набряк навколо 

менінгіоми збільшує ймовірність виникнення епілептичних нападів (OR [95% 

CI] = 2,96 [1,33;6,75], p=0,0048). Це підтверджує припущення що набряк 

навколо пухлини є одним із найсильніших факторів, які асоціюються із 

ймовірністю розвитку епілептичних нападів. 

При аналізі отриманих результатів виникло питання: якщо епілептичні 

напади достовірно частіше спостерігаються у хворих з пухлинами менших 

розмірів, то чи вірним є припущення, що у пацієнтів з нападами рідше будуть 

зустрічатися інші клінічні прояви? З цією метою було проведене порівняння 

груп за клінічними проявами пухлини (табл. 3.14). 

З таблиці 3.14 випливає, що у групі пацієнтів з епілептичними нападами 

достовірно рідше траплялися всі клінічні проявив пухлини, окрім розладів 

психіки. Наприклад, парези були у 21 з 100 пацієнтів з судомами та у 57 з 142 

пацієнтів без судом (у 21,0±4,1% і 40,1±4,1%  відповідно) (p<0,01).  

Виявлені достовірні відмінності між групами щодо поширеності 

загально-мозкової симптоматики (p<0,001), рухових порушень (p<0,01), 

чутливих розладів (p<0,05), афатичних порушень (p<0,01)  та зорових розладів 

(p<0,001). Це підтверджує той факт, що у пацієнтів, у яких менінгіоми 
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проявилася епілептичними нападами, низька ймовірність наявності інших 

клінічних проявів.  

Таблиця 3.14 

Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами за клінічними 

симптомами у досліджуваних групах 

Клінічний симптом 

Група 1 

(з нападами) 

Група 2 

(без нападів) Різниця між 

групами (p) 
Абс. Зн.       %±σ Абс. Зн. %±σ 

Загально мозкова 

симптоматика 
31  31,0±4,6 111  78,2±3,5  p<0,001 

Рухові порушення 21  21,0±4,1  57  40,1±4,1   p<0,01 

Чутливі розлади 0   0,0±1,7  6  4,2±1,7  p<0,05 

Афатичні порушення 2  2,0±1,4  16  11,3±2,7 p<0,01 

Зорові порушення 3  3,0±1,7 25  17,6±3,2   p<0,001 

Зміни психіки 4  4,0±2,0 7  4,9±1,8   p>0,05 

Деформація кісток 

черепа 
0  0,0±1,7 7  4,9±1,8   p<0,05  

 

Це є зрозумілим, оскільки виникнення епілептичних нападів є настільки 

виразним першим клінічним проявом пухлини, що викликає необхідність 

проведення обстеження з метою виключення органічного ураження ЦНС в 

стислий проміжок часу, що в свою чергу дозволяє швидко діагностувати 

новоутворення. В той же час симптоми «випадіння» зазвичай приєднуються 

пізніше. 

Розглянемо результати порівняльного аналізу досліджуваних груп по 

першому клінічному прояву пухлини (табл. 3.15). 

Аналіз таблиці 3.15 виявляє чітку різницю у виникненні першого 

клінічного симптому у пацієнтів різних досліджуваних груп. Епілептичні 
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напади були першим клінічним симптомом у 90 (90±3,0%) зі 100 пацієнтів з 

нападами. 

Таблиця 3.15 

Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами за першим 

клінічний симптомом хвороби 

Клінічний симптом 

Група 1 

(з нападами) 

Група 2 

(без нападів) Різниця між 

групами (p) 
Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

Загальномозкова 

симптоматика 
7  7,0±2,6  88  62,0±4,1   p<0,05 

Епілептичні напади 90  90,0±3,0 0  0,0±0,7   p<0,001 

Парез 1  1,0±1,0  16  11,3±2,7   p < 0,05 

Чутливі розлади 0  0,0+1,0   3  2,1±1,2   p < 0,05 

Афатичні порушення 0  0,0±1,0 3  2,1±1,2  p < 0,05 

Зорові порушення 0  0,0±1,0 20  14,1±2,9  p < 0,05 

Зміни психіки 2  2,0±1,4   1  0,7±0,7  p < 0,05 

Деформація кісток 

черепа 
0  0,0±1,0  5  3,5±1,6   p < 0,05 

Інше* 0  0,0±1,0   3  2,1±1,2   p < 0,05 

Випадково 

діагностовано 
0  0,0±1,0   3  2,1±1,2   p < 0,05 

Примітка: *Два випадки ураження окорухового нерву та один випадок 

набряку м’яких тканин обличчя навколо орбіти. 

 

В той же час, серед 152 клінічних випадків, у яких менінгіома 

дебютувала іншими клінічними симптомами, напади у подальшому виникли 

тільки у 10 випадках – 6,6±1,6% від цієї групи хворих. Так, лише в одного з 17 

пацієнтів з першим клінічним симптомом у вигляді геміпарезу у перебігу 

захворювання спостерігався епілептичний напад. Епілептичні напади 
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розвинулися у 7 з 95 хворих, у яких менінгіома дебютувала загально-мозковою 

симптоматикою, що склало 7,4±3,6%. Отримана інформація корелює з 

результатами дослідження, в якому відсутність болю голови у пацієнтів із 

супратенторіальними менінгіомами головного мозку асоціювалася з більшою 

імовірністю розвитку епілептичних нападів [4]. 

Середня тривалість захворювання (до хірургічного лікування) у групі 

пацієнтів без епілептичних нападів становила 16,2±2,8 місяці, тоді як у групі 

пацієнтів з нападами -19,5±4,6  місяців. При статистичній обробці виявлено, що 

менінгіома у пацієнтів з епілептичними нападами в середньому діагностується 

дещо пізніше, ніж у пацієнтів, у яких пухлина проявилася іншими клінічними 

проявами, але це не було підтверджено статистично (p>0,05). Це може бути 

пояснено тим, що пацієнти з епілептичними нападами не завжди скеровують на 

адекватні протоколи нейровізуалізаційних досліджень. Часто пацієнтам 

виставляють діагноз ідіопатичної епілепсії або пояснюють приступи іншими 

можливими причинами, наприклад, зловживання алкоголю. Дану ситуацію 

ілюструємо клінічним випадком. 

Пацієнтка Г., 51 рік. Захворіла гостро в 1998 році у віці 35 років, коли у 

пацієнтки вперше в житті відбувся генералізований тоніко-клонічний 

епілептичний напад. Звернулася до лікаря за місцем проживання –  

неврологічного дефіциту виявлено не було. Скерована на аксіальну 

комп’ютерну томографію, на якій вогнищевих змін з боку головного мозку не 

було виявлено. ЕЕГ обстеження не проводилося. Напади стали регулярними по 

2-3 рази на місяць, лікувалася за місцем проживання. У 2010 році повторно 

виконано аксіальну комп’ютерну томографію головного мозку, на якій 

відхилень не виявлено.  

У 2014 році звернулася на консультацію до епілептолога, проведено ЕЕГ 

та МРТ головного мозку. Діагностовано патологічний процес розмірами 21 мм 

× 15 мм × 13 мм в області середньої третини серпу головного мозку, який 

інтенсивно та однорідно накопичував контраст (рис. 3.3). 
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Рис. 3.3. МРТ головного мозку хворої  Г., 51 рік.  Менінгіома розмірами 

21 мм х 15мм х 13мм середньої третини серпу великого мозку. 

На ЕЕГ була виявлена вогнищева епілептиформна активність над 

центральною ділянкою. У листопаді 2014 року проведено тотальне видалення 

пухлини, ускладнення відсутні. Гістологічне заключення: проміжна менінгіома. 

Нападів після операції не було. При спробі відмінити антиконвульсанти через 3 

місяці після втручання напади відновилися, що призвело до відновлення 

лікування. У подальшому були ще дві невдалі спроби відмінити АЕП через 1 та 

3 роки після втручання. Даний випадок демонструє, що пацієнтці не був 

встановлений вірний діагноз протягом 16 років (через невелику кількість зрізів 

на аксіальній комп’ютерній томографії, великий крок між ними та малі розміри 

пухлини, вона була не діагностована). Більш чітка організація пошуку 

вогнищевого ураження ЦНС сприяла б більш ранній діагностиці менінгіоми, 
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що б в свою чергу призвело до більш раннього хірургічного лікування і 

потенційно кращих віддалених результатів. Даний випадок підкреслює 

необхідність того, що всім пацієнтам з епілепсією потрібно робити МРТ на 

апаратах з силою магнітного поля не менше 1,5Т та в режимах високого 

розрішення. 

Слід зазначити, що нами було виявлено взаємозв’язок між гістологічним 

типом менінгіоми та епілептичними нападами. У групі хворих з нападами 

більшість пацієнтів (86 із 100) мали G І менінгіому, 11 – G ІІ  менінгіому та в 3 

пацієнтів виявлено G ІІІ менінгіому. У той же час, у групі пацієнтів без нападів 

G І менінгіома була у 111 випадках, G ІІ менінгіома у 23 пацієнтів та G ІІІ - у 8 

пацієнтів. При порівнянні досліджуваних груп по поширеності різних 

гістологічних типів пухлини достовірна різниця щодо поширеності G І та G ІІ 

менінгіом не була виявлена (p>0,05). Було виявлено тенденцію до того, що 

серед пацієнтів з анапластичними менінгіомами епілептичні напади 

трапляються у меншої частки пацієнтів, ніж при інших гістологічних типах 

пухлини. Серед 11 хворих з анапластичною менінгіомою напади були тільки у 

3 пацієнтів (27,3±14,1%), тоді як, наприклад, серед 197 пацієнтів з G І 

менінгіомою епілептичні напади були наявні у 86 чоловік (43,7±3,5%) (p=0,08).  

Порівняння досліджуваних груп за різними гістологічними типами та 

підтипами менінгіом, наведено у таблиці 3.16.  

Таблиця 3.16 демонструє, що у більшості випадків гістологічний підтип 

не впливає на поширеність епілептичних нападів. Тільки у пацієнтів з 

псаммоматозними менінгіомами достовірно частіше трапляються епілептичні 

напади. Частка пацієнтів зі псаммоматозними менінгіомами становила 

14,0±3,5% у групі пацієнтів з епілептичними нападами та 4,9±1,8% серед 

пацієнтів у групі без нападів. Тобто, пацієнти з епілептичними нападами 

достовірно частіше мали псаммоматозну менінгіому. Нами був проведений 

додатковий пошук літератури щодо зв’язку між псаммоматозними 

менінгіомами і епілептичними нападами, однак чіткого пояснення даного 

феномену не знайдено [141, 142, 143]. 
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Таблиця 3.16 

Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами за гістологічними 

типами та підтипами пухлини 

Гістологічний тип 

пухлини 

Група 1 

(з нападами) 

Група 2 

(без нападів) 

Різниця 

між 

групами 

(p) 

Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

G І 

Ангіоматозна 9  9,0±2,9 7  4,9±1,8 p>0,05 

Фіброзна 13  13,0±3,4 23  16,2±3,1 p>0,05 

Менінго-

теліальна 
28  28,0±4,5 46  32,4±3,9 p>0,5 

Псаммоматоз

на 
14  14,0±3,5 7  4,9±1,8 p<0,01 

Проміжна 6  6,0±2,4 5  3,5±1,6 p>0,05 

Мікрокістозна 1  1,0±1,0 1  0,7±0,7 p>0,05 

Не 

встановлено 
15  15,0±3,6 22  15,5±3,0 - 

G ІІ Атипова 11  11,0±3,1 23  16,2±3,1 p>0,05 

G ІІІ Анапластична 3  3,0±1,7 8  5,6±1,9 р=0,08 

Всього 100 142    

 

Найбільш ймовірно це обумовлено тим, що даний підтип менінгіоми 

росте повільніше ніж інші, і це подовжує час впливу пухлини на оточуючий 

мозок. Слід зазначити, що псаммоматозні  пухлини є більш щільними, що теж 

може відігравати роль у епілептогенезі. Також виявлено, що 60% хворих з 

псаммоматозною менінгіомою мали перитуморальний набряк, що також має 

вплив на ймовірність виникнення приступів. 
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У таблиці 3.17 наведена частота розвитку епілептичних нападів у хворих 

з супратенторіальними менінгіомами у залежності від гістологічного типу 

пухлини. 

Як видно з таблиці 3.17 частота розвитку нападів при різних 

гістологічних типах не відрізнялася від частоти розвитку нападів у загальні 

групі пацієнтів, p>0,05. Не виявлено даних, що гістологічні типи менінгіоми 

відрізняються між собою за частотою виникнення нападів, p>0,05. 

Таблиця 3.17 

Частота розвитку епілептичних нападів у хворих із супратенторіальними 

менінгіомами у залежності від джерела росту пухлини, гістологічного типу 

та підтипу 

Примітка:  p>0,05 у порівнянні з частотою розвитку нападів у загальній 

групі пацієнтів та різних ступенів анаплазії між собою 

 

У таблиці 3.18 наведена частота розвитку епілептичних нападів у хворих 

з супратенторіальними менінгіомами у залежності від гістологічних підтипів 

G1 менінгіоми. 

Отримані результати підтверджують, дані що для псаммоматозної 

менінгіоми характерна найбільш частота розвитку епілептичних нападів, і вона 

є більшою, ніж частота нападів в загальній групі пацієнтів (p<0,05). При оцінці 

відношення шансів з’ясовано, що для псаммоматозної менінгіоми характерна 

достовірно більша ймовірність виникнення епілептичних нападів у порівнянні з 

менінготеліальною (OR [95% CI] = 3,15 [1,19;8,95], p=0,020).   

Гістологічний тип 

менінгіоми 

Частка пацієнтів з епілептичними 

нападами р 

Абс. Зн. %±σ 

G І 86 із 197 43,7±3,5 p>0,05 

G ІІ 11 із 34 32,4±8,1 p>0,05 

G ІІІ 3 із 11 27,3±14,1 p>0,05 
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Таблиця 3.18 

Частота розвитку епілептичних нападів у хворих із супратенторіальними 

менінгіомами у залежності від гістологічного підтипу G1 менінгіоми 

Примітки:  

1. * p<0,05 у порівнянні з частотою розвитку нападів у загальній групі 

пацієнтів. 

2. **p при порівнянні з частотою розвитку нападів у пацієнтів з 

фібробластним та менінготеліальним гістологічним підтипом 

менінгіоми  

3. ***Референтом для відношення шансів вибрано менінготеліальний 

гістологічний підтип менінгіоми 

  

За результатами досліджень проведено аналіз різних клініко-

інструментальних факторів щодо поширеності епілептичних нападів, а також 

Гістологічна підгрупа 

G1 менінгіоми 

Частка пацієнтів з епілептичними 

нападами 

Нескоректоване 

відношення 

шансів OR [95% 

CI], р*** 

Абс. Зн. %±σ 

Ангіоматозна 9 із 16 56,3±12,8 
2,01 [0,71;6,18], 

p>0,05 

Фібробластна 13 із 36 36,1±8,1 
0,94 [0,41;2,11], 

p>0,05 

Менінготеліальна 28 із 74 37,8±5,7 p>0,05 

Псаммоматозна 14 із 21 66,7±10,5 
3,15 [1,19;8,95], 

p<0,05*
,** 

Проміжна 6 із 11 54,6±15,8% 
1,93 [0,56;6,86], 

p>0,05 

Мікрокістозна 1 із 2 50,0±50,0% 
1,63 [0,13;20,83], 

p>0,05 
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порівняно їх з поширеністю нападів в загальній групі. Дані щодо поширеності 

нападів у залежності від статі, віку з урахуванням 95% довірчого інтервалу 

продемонстровані на рисунку 3.4. 

 

 

Рис. 3.4 Залежність частоти розвитку епілептичних нападів у хворих із 

супратенторіальними менінгіомами від статі, віку та сторони ураження 

(середня частота, 95%, ДІ). 

Рисунок 3.4. ілюструє те, що для чоловіків характерною є тенденція до 

більшої частоти розвитку нападів (у 45,6±5,6% чоловіків на відміну від 

39,3±3,8% у жінок). Причому у віці до 30 років та після 70 років напади 

трапляються дещо рідше. Наприклад, серед хворих віком 71 рік і більше судоми 

були тільки у 6 з 21 пацієнтів  (28,6±10,1% випадків).  

Тепер розглянемо частоту епілептичних нападів у залежності від 

розмірів пухлини, ураженої частки головного мозку та кількості уражених 

часток з урахуванням 95% довірчого інтервалу (рис. 3.5). 
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Рис. 3.5  Залежність частоти розвитку епілептичних нападів у пацієнтів з 

супратенторіальними менінгіомами від кількості уражених часток головного 

мозку, частки головного мозку та розмірів пухлини (середня частота, 95%, ДІ). 

 

Результати, наведені на рисунку 3.5, вказують на те, що менший розмір 

пухлини асоціюється з більшою частотою нападів, а розмір більше 60мм 

навпаки зменшує імовірність розвитку епілепсії у даної когорти хворих. Крім 

того, локалізація пухлини у потиличній частці асоціюється з меншою 

ймовірністю наявності епілептичних нападів, тоді як при розташуванні 

новоутворення в інших частках, частота розвитку епілептичних нападів була 

приблизно однаковою. 

На рисунку 3.6 наведено частоту розвитку епілептичних нападів у 

залежності від локалізації пухлини та її гістологічного типу і підтипу. 
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Рис. 3.6. Залежність частоти розвитку епілептичних нападів у пацієнтів з 

супратенторіальними менінгіомами у залежності від локалізації, гістологічного 

типу та підтипу пухлини(середня частота, 95% ДІ). 

 

Згідно рисунків 3.4-3.6, ряд клініко-інструментальних ознак 

супроводжується частотою розвитку епілептичних нападів 50% і більше, а 

саме: вік 41-50 років – 50,9±6,8%; ангіоматозний гістологічний підтип 

менінгіоми 56,3±12,8%; псаммоматозний гістологічний підтип менінгіоми – 

66,7±10,5%; проміжний гістологічний підтип менінгіоми – 54,6±15,8%;  

мікрокістозний гістологічний підтип менінгіоми 50±50,0%; локалізація 

менінгіоми в області бічної борозни – 66,7±33,3%; розміри менінгіоми 30 мм і 

менше – 50,0±6,6%. Однак, як ми згадували раніше, тільки наявність 

псаммоматозної менінгіоми достовірно асоціювалося з більшою частотою 

розвитку епілептичних нападів. Групи пацієнтів з ангіоматозною, проміжною, 

мікрокістозною та менінгіомами бічної борозни є недостатніми, щоб 

стверджувати про достовірність результатів.  
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Ряд клініко-інструментальних ознак, навпаки корелював із частотою 

розвитку епілептичних нападів нижче 30%, а саме: ураженні трьох часток 

мозку – 28,9±18,4%; анапластичних гістологічний тип менінгіоми – 27,3±14,1%; 

локалізація пухлини в потиличній частці – 23,1±12,2%; вік 20-30 років – 

16,7±10,8%; локалізація менінгіоми в області горбка сідла, – 15,4±10,4%. При 

статистичному аналізі тільки ріст пухлини з горбка сідла та її потилична 

локалізація асоціювався з достовірно меншою ймовірністю розвитку 

епілептичних нападів. 

Висновки за розділом. 

1. Епілептичні напади виявлено у 41,3% пацієнтів із 

супратенторіальними менінгіомами головного мозку. При цьому більш, ніж у 

третині спостережень (37,2%) епілептичні напади були першим клінічним 

симптомом менінгіоми. 

2. Епілептичні напади є найчастішим першим клінічним проявом 

менінгіоми і рідко виникають у пацієнтів з іншими клінічними проявами 

пухлини. Тільки в незначній кількості спостережень (6,6%) епілептичні напади 

розвинулися, як другий або третій клінічний прояв захворювання. 

3. Серед пацієнтів із супратенторіальними менінгіомами епілептичні 

напади частіше у віковій групі 41-50 років (p<0,05) та  при локалізації пухлини 

в межах однієї частки головного мозку (p<0,05). Вікова підгрупа 20-30 років та 

локалізація менінгіоми в області горбка турецького сідла навпаки 

супроводжувалася найрідшою частотою розвитку епілептичних нападів 

16,7±10,8% та 15,4±10,4% відповідно (p<0,05). 

4. Пацієнти з епілептичними нападами мають достовірно менший 

середній розмір пухлини (p<0,01), частіше бувають розмірами до 30мм. 

(p<0,05) та рідко розмірами більше 60мм. (p<0,05). Чим більшою є менінгіома 

тим менша ймовірність нападів (OR [95% CI] (за кожні 10мм) = 0,80 [0,66;0,96], 

p=0,018). 

5. Псаммоматозна менінгіома характеризується найбільшою частотою 

розвитку нападів серед всіх гістологічних типів і підтипів пухлини –  вони 
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відмічалися у 2/3 пацієнтів (66,7±10,5%) даної когорти хворих (OR [95% CI] = 

3,15 [1,19;8,95], p<0,05). 

6. Набряк мозку навколо менінгіоми достовірно частіше зустрічається 

у пацієнтів з епілептичними нападами (p<0,01). Частота розвитку нападів у 

пацієнтів з набряком є достовірно більшою ніж у пацієнтів без набряку навколо 

пухлини – 50,0±7,1%  та 26,6±5,1% відповідно (p<0,01).  Перитуморальний 

набряк є сильним предиктором розвитку епілептичних нападів (OR [95% CI] = 

2,96 [1,33;6,75], p=0,0048). 

Результати розділу відображено в наукових працях автора [1, 2, 4, 5, 6]. 
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РОЗДІЛ 4 

  ДИНАМІКА ЕПІЛЕПТИЧНИХ НАПАДІВ У ПАЦІЄНТІВ З 

СУПРАТЕНТОРІАЛЬНИМИ МЕНІНГІОМАМИ ГОЛОВНОГО МОЗКУ 

ПІСЛЯ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ 

 

З метою дослідження динаміки епілептичних нападів обрано групу із 

242 пацієнтів із супратенторіальними менінгіомами головного мозку. У 100 з 

них (41,3%) були епілептичні напади до операції. Спостереження у віддаленому 

періоді були проведені над 176 хворими, серед яких 73 мали напади (41,5%). 

Середня тривалість спостереження за пацієнтами становила 49 місяців (від 12 

до 123 місяців).  

Для виявлення предикторів збереження епілептичних нападів 73 

пацієнти у яких менінгіома проявилася епілептичними нападами була розділені 

на дві групи: група А – напади регресували після видалення пухлини (55 

спостережень) та група Б – хворі із персистенцією нападів після хірургічного 

лікування (18 випадків). Серед 103 хворих без нападів до операції, у 9 напади 

вперше спостерігалися після хірургічного лікування (Рис.4.1).  

 

 

Рис. 4.1 Розподіл пацієнтів у групі тривалого спостереження на різні 

групи в залежності від наявності епілептичних нападів  
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Таким чином епілептичні напади після видалення менінгіоми зникли у 

75,3% пацієнтів. У той же час вони вперше виникли у 8,7% хворих.  

Проводилося визначення факторів, які могли вплинути на перебіг 

симптоматичної епілепсії у пацієнтів із супратенторіальними менінгіомами. У 

групі пацієнтів з нападами до операції проводився порівняльний аналіз між 

пацієнтами, у яких епілепсія регресувала після операції та тими, у кого 

епілепсія зберігалася. Серед пацієнтів, які не мали нападів до операції, 

проводилося порівняння між хворими, у яких вперше виникли напади після 

втручання та іншими пацієнтами. Проведено вивчення предикторів збереження 

епілептичних нападів після оперативного втручання, а також факторів, які 

могли асоціюватися з розвитком нових епілептичних нападів у пацієнтів у 

післяопераційному періоді. 

Проведено порівнянні двох груп пацієнтів: у яких епілептичні напади 

регресували після операції (далі група А) та групи пацієнтів, у яких напади 

зберігалися після втручання (далі група Б). Досліджено вплив гендерного 

чинника на збереження нападів (рис. 4.2). 

 

Рис. 4.2 Порівняння хворих з супратенторіальними менінгіоми групи А 

та групи Б за статтю. 

З рис. 4.2 видно, що у групі А було 38 (69,1±6,3%) жінок та 17 

(30,9±6,3%) чоловіків, співвідношення склало 2,2:1,0. У групі Б було 10 
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(55,6±12,1%) жінок і 8 (44,4±12,1%) чоловіків, співвідношення складало 

1,25:1,0. При порівнянні досліджуваних груп було встановлено, що напади 

частіше зберігалися у чоловіків (p<0,1) – після втручання збереглися у 8 

(32,0±9,5%) з 25 чоловіків та 10 (20,8±5,9%) з 48 жінок. При оцінці 

нескоректованого відношення шансів виявлено, що чоловіки мають більшу за 

жінок ймовірність збереження нападів після видалення менінгіоми (OR [95% 

CI] = 3,42 [1,47;8,47], p=0,0054). 

Нами проведено порівняння груп А та Б щодо локалізації пухлини  

(табл. 4.1)  

Таблиця 4.1 

Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами в залежності від 

локалізації менінгіоми 

Локалізація 

менінгіоми 

Група А Група Б 
Різниця між 

групами (p) Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

Серп великого 

мозку 
21 38,2±6,6 8 44,4±12,1 p > 0,5 

Крило основної 

кістки 
16 29,2±5,6 5 27,7±10,9 p > 0,5 

Верхньо-бічна 

поверхня 
12 21,8±10,7 3 16,7±9,0 p > 0,5 

Горбок сідла 2 3,6±2,5 1 5,6±5,6 p > 0,5 

Дірчаста кістка 2 3,6±2,5 0 0,0±2,8 p > 0,5 

Бічна борозна 1 1,8±1,8 1 5,6±5,6 p > 0,5 

Бічний 

шлуночок 
1 1,8±1,8 0 0,0 p > 0,5 

Всього 55 18  
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З таблиці 4.1 можна зробити висновок, що різниці між групами за 

локалізацією менінгіоми не виявлено.  Найчисельнішими в обох групах були 

пацієнти з менінгіомами серпу великого мозку. Однак, при статистичній 

обробці достовірної різниці між групами за локалізацією  не виявлено.  

Частота збереження епілептичних нападів у хворих з 

супратенторіальними менінгіомами після хірургічного лікування у залежності 

від локалізації пухлини наведена в таблиці 4.2. 

Таблиця 4.2 

Частота збереження епілептичних нападів у хворих із 

супратенторіальними менінгіомами у залежності від локалізації пухлини 

Примітки:  

Локалізація пухлини 

Частка пацієнтів із збереженням 

епілептичних нападів 

Некоректоване 

відношення 

шансів OR [95% 

CI], р 

Абс. Зн. %±σ 

Серп великого мозку 8 із 29 27,6±5,1 
1,56 [0,60;4,02],  

p>0,05 

Крило основної кістки 5 із 21 23,8±9,1 
0,51 [0,14;1,55],  

p>0,05 

Верхньо-бічна поверхня 3 із 15  20,0±10,3 p>0,05 

Горбок сідла 1 із 3  33,3±33,3 
0,23 [0,002;2,03],  

p>0,05 

Дірчаста кістка 0 із 2  0,0±50,0 
0,97 [0,095;5,11],  

p>0,05 

Бічна борозна 1 із 2 50,0±50,0 
2,90 [0,25;23,9],  

p>0,05 

Бічний шлуночок 0 із 1  0,0+100,0 
1,61 [0,011;32,2],  

p>0,05 
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1. *Референтом для відношення шансів вибрано локалізацію менінгіоми 

на верхньобічній поверхні великого мозку 

2. ** p досліджувалося у порівнянні з частотою збереження нападів у 

загальній групі пацієнтів з нападами до втручання та при різних 

локалізаціях між собою 

 

Згідно таблиці 4.2 не отримано даних, що локалізація пухлини в тій чи 

іншій ділянці  вливає на частоту збереження епілептичних нападів (p>0,05). 

При оцінці некоректованого відношення шансів по відношенню до верхньо-

бічної локалізації менінгіоми також не отримано статистично достовірних 

даних. 

При співставленні груп за віковими характеристиками достовірної 

різниці між групами не виявлено. У групі А середній вік становив 54,31±1,58 р., 

тоді як  у групі Б – 49,55±2,95р. При порівнянні досліджуваних група за 

різними віковими підгрупами, достовірної відмінності не отримано  (p>0,05).  

Визначено вплив локалізації пухлини в тій чи іншій півкулі головного 

мозку на утримання епілептичних нападів після оперативного втручання  

(табл. 4.3). 

Таблиця 4.3 

Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами в залежності від 

локалізації пухлини в тій чи іншій півкулі головного мозку 

Уражена 

півкуля 

Група А Група Б 
Різниця між 

групами (p) Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

Права 28 50,9±6,7 10 55,6±12,1 p > 0,05 

Ліва 24 43,6±6,7 8 44,4±12,1 p > 0,05 

Обидві 3 5,5±3,1 0 0,0+2,6 p > 0,05 

Всього 55 18  
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Результати, наведені в таблиці 4.3 свідчать про відсутність відмінності 

між групами за локалізаціє пухлини в тій чи іншій півкулі головного мозку. 

Троє (4,1%) пацієнтів (менінгіома решітчастої кістки та дві менінгіоми горбка 

сідла) мали ураження обох півкуль головного мозку. В обох досліджуваних 

групах кількість пацієнтів з ураженням як правої, так і лівої півкулі є майже 

однаковою.  

Досліджено частоту збереження епілептичних нападів у хворих з 

супратенторіальними менінгіомами після хірургічного лікування у залежності 

від локалізації пухлини в тій чи іншій півкулі головного мозку (табл. 4.4). 

Таблиця 4.4 

Частота збереження епілептичних нападів у хворих із 

супратенторіальними менінгіомами у залежності від локалізації пухлини в 

тій чи іншій півкулі головного мозку 

Примітка:  p досліджувалося у порівнянні з частотою розвитку нападів у 

загальній групі пацієнтів та різних локалізації між собою 

 

Згідно таблиці 4.4 не отримано даних, що локалізації пухлини в тій чи 

іншій півкулі впливає на частоту збереження нападів після хірургічного 

лікування (p>0,05). При оцінці нескоректованого відношення шансів не 

виявлено, даних, що локалізація пухлини в правій півкулі головного мозку 

Уражена півкуля 

Частка пацієнтів із збереженням 

епілептичних нападів р 

Абс. Зн. %±σ 

Права 10 із 38 26,3±7,1 p>0,05 

Ліва 8 із 32 25,0±7,7 p>0,05 

Обидві 0 із 3 33,3±33,3 p>0,05 
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корелює із більшою ймовірністю збереження нападів ніж локалізація у лівій 

півкулі (OR [95% CI] 1,02 [0,45;2,37], p=0,96). Таким чином не виявлено 

кореляційних зв’язків між локалізацією пухлини в тій чи іншій півкулі 

головного мозку та збереження нападів після видалення менінгіоми. 

Досліджено чи локалізація менінгіоми в тій чи іншій частці головного 

мозку асоціюється зі збереженням нападів після хірургічного втручання (табл. 

4.5). Слід зазначити що у багатьох пацієнтів було ураження більше однієї 

частки головного мозку, тому в таблиці сума абсолютної кількості уражених 

часток є більшою за загальну кількість хворих. 

Таблиця 4.5 

Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами в залежності від  

ураженої частки головного мозку  

Уражена частка 

головного мозку 

Група А Група Б 
Різниця між 

групами (p) Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

Лобова частка 42 76,4±5,7 13 72,2±10,9 p>0,05 

Скронева частка 20 36,4±6,5 5 27,8±10,9 p>0,05 

Тім’яна частка 16 29,1±6,1 11 61,1±11,8 p<0,05 

Потилична частка 2 3,6±2,5 1 5,6±5,6 p>0,05 

Всього 55 18  

 

При аналізі таблиці 4.5 виявлено, що для пацієнтів із збереженням 

епілептичних нападів після хірургічного видалення характерна достовірно 

частіша локалізація менінгіом у тім’яній частці. Так, серед пацієнтів, у яких 

напади зберігалися, дана локалізація пухлини була у 11 (61,1±11,8%) з 18 

хворих, і тільки у 16 (29,1±6,1%) з 55 хворих з регресом нападів (p<0,05). 
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 Проаналізовано частоту збереження епілептичних нападів у хворих з 

супратенторіальними менінгіомами після хірургічного лікування у залежності 

від локалізації пухлини в тій чи іншій частці головного мозку (табл. 4.6). 

Таблиця 4.6 

Частота збереження епілептичних нападів у хворих із 

супратенторіальними менінгіомами у залежності від ураженої частки 

головного мозку 

Примітка: * p<0,05 у порівнянні з частотою збереження нападів у 

загальній групі пацієнтів з нападами до втручання та при локалізації пухлини в 

лобовій та скроневій частках 

 

Встановлено, що напади достовірно частіше персистували у пацієнтів з 

локалізацією пухлини в тім’яній частці головного мозку (р<0,05). При оцінці 

відношення шансів з’ясовано, що локалізація менінгіоми в тім’яній ділянці 

збільшується ймовірність персистенції епілепсії (OR [95% CI] 3,16 [1,37;7,50], 

p=0,0074). Слід зазначити, що ураження потиличної частки головного мозку 

було тільки у трьох пацієнтів, що не дозволяє робити якісних статистичних 

висновків по даній локалізації. 

Майже у половині всіх випадків пухлина локалізувалася більш, ніж в 

одній частці головного мозку, що спонукало нас до проведення аналізу впливу 

Уражена частка 

головного мозку 

Частка пацієнтів із збереженням 

епілептичних нападів 

Некоректоване 

відношення шансів OR 

[95% CI], р Абс. Зн. %±σ 

Лобова частка 13 із 55 23,6±5,7 1,36 [0,56;3,66],  p>0,05 

Скронева частка 5 із 25 20,0±8,0 0,44 [0,15;1,08],  p>0,05 

Тім’яна частка 11 із 27 40,7±9,5 3,16 [1,37;7,50],  p<0,05* 

Потилична частка 1 із 3 33,3±33,3 1,24 [0,18;5,19],  p>0,05 
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кількості уражених часток головного мозку на збереження епілептичних 

нападів після видалення менінгіоми (табл. 4.7). 

Таблиця 4.7 

Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами в залежності від  

кількості уражених часток головного мозку 

Кількість 

уражених 

часток 

Група А  Група Б  
Різниця між 

групами (p) Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

Одна частка 33  60,0±6,6 8  44,4±12,1 p > 0,05 

Дві частки 20  36,4±6,5 8  44,5±12,1 p > 0,05 

Три частки 2  3,6±2,5 2  11,1±7,6 p > 0,05 

Всього 55 18  

  

Таким чином, при аналізі таблиці 4.7 не отримано достовірних кореляцій 

між кількістю уражених часток головного мозку та збереження нападів після 

видалення пухлини.  

Досліджено частоту збереження епілептичних нападів у хворих з 

супратенторіальними менінгіомами після хірургічного лікування у залежності 

від кількості уражених часток головного мозку (табл. 4.8). 

З таблиці 4.8 видно, що напади зберігалися у 19,5±6,2% пацієнтів з 

пухлиною в межах однієї частки головного мозку, у 28,5±8,5% в межах двох 

часток та 50,0±28,9% в межах трьох часток головного мозку, однак ці 

відмінності не є достовірними (p>0,05). При цьому, зафіксована тенденція до 

збереження нападів, у пацієнтів з ураженням трьох часток мозку (0,1> p > 0,05). 

Це, імовірно, пояснюється більш значною площею стиснення оточуючої 

мозкової речовини і більш вираженим набряком мозку. 

Проведений аналіз не виявив достовірних даних щодо впливу 

середнього розміру пухлини на збереження нападів після хірургічного 
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лікування менінгіоми: у групі з регресом нападів він становив 43,11 ± 3,75 мм, 

тоді як в групі із збереженням епілепсії – 40,67 ± 2,28 мм, (p>0,05).  

Таблиця 4.8 

Частота збереження епілептичних нападів після хірургічного лікування у 

хворих із супратенторіальними менінгіомами у залежності від кількості 

уражених часток головного мозку 

Примітка: p досліджувалося у порівнянні з частотою збереження 

епілептичних нападів у загальній групі пацієнтів з нападами до втручання та 

при різних кількостях уражених часток головного мозку між собою 

 

З метою виявлення можливих кореляцій між розмірами пухлини та 

збереженням епілептичних нападів в післяопераційному періоді видалення 

менінгіом пухлини було розподілено на:  гігантські, максимальний діаметр 

яких становив 60 мм і більше; середні пухлини розмірами 30 – 59 мм та 

маленьких менінгіом із діаметром пухлини до 30 мм. Визначалася частота 

збереження нападів при пухлинах різних розмірів (табл. 4.9). Зазначимо, що 

інформація щодо розмірів пухлини була наявна у 59 пацієнтів з 73. 

Таким чином, виявлено достовірні дані, що серед пацієнтів, у яких 

напади збереглися після хірургічного лікування, достовірно рідше зустрічалися 

пухлини з розмірами менше 30мм (p<0,05). Тобто малий розмір пухлини 

достовірно асоціюється з кращим прогнозом щодо регресу нападів. Так , у групі 

А пацієнтів з малими менінгіомами було 13 (30,2±7,1%) з 43, на відміну від 2 

(12,5±8,5%) з 16 в групі Б. 

Кількість уражених часток 

головного мозку 

Частка пацієнтів із збереженням 

епілептичних нападів  (p) 

Абс. Зн. %±σ 

Одна 8 із 41 19,5±6,2 p>0,05 

Дві 8 із 28 28,5±8,5 p>0,05 

Три 2 із 4 50,0±28,9 p>0,05 
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Таблиця 4.9 

Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами в залежності від 

різних розмірів пухлини 

Максимальний 

діаметр 

пухлини 

Група А  Група Б  
Різниця між 

групами (p) Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

Менше 30 мм 13  30,2±7,1 2  12,5±8,5 p<0,05 

30 – 59мм 22  51,1±7,7 11 68,8±11,9 p>0,05 

Більше 60 мм 8  18,6±6,0 3  18,8±10,1 p>0,05 

Всього 43 16  

 

Відповідно проаналізовано частоту збереження епілептичних нападів у 

хворих з супратенторіальними менінгіомами після хірургічного лікування у 

залежності від різних розмірів пухлини (табл. 4.10). 

Таблиця 4.10 

Частота збереження епілептичних нападів після хірургічного лікування у 

хворих із супратенторіальними менінгіомами у залежності від розмірів 

пухлини 

Примітка: * р<0,05 у випадку порівняння між собою менінгіом менше 

30мм та розмірами 30-59мм. 

 

Максимальний діаметр 

пухлини 

Частка пацієнтів із збереженням 

епілептичних нападів p 

Абс. Зн. %±σ 

Менше 30 мм 2 із 15 13,3±8,8 p>0,05,  p<0,05** 

30 – 59мм 11 із 33 33,3±8,3 p>0,05, p<0,05** 

Більше 60 мм 3 із 11 27,2±13,4 p>0,05 
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Згідно таблиці 4.10, частота збереження нападів у пацієнтів з малими 

менінгіома становила 13,3±8,8%, тоді як у підгрупі середніх та гігантських 

менінгіом цей показник був 33,3±8,3% та 27,3±13,4% відповідно. Не виявлено 

відмінності в частоті збереження нападів після видалення менінгіоми по 

відношенню до загальної групи пацієнтів приступами до операції (p>0,05). 

Виявлена достовірна відмінність між підгрупою маленьких і середніх 

менінгіом. Пацієнти з малими менінгіомами в середньому в 2,5 рази рідше мали 

збереження нападів після втручання, ніж хворі з середніми розмірами пухлини, 

(p<0,05). Це дозволяє зробити висновок, що малі розміри пухлини корелюють з 

більшою ймовірністю відсутності нападів після хірургічного лікування. 

Нами досліджено роль набряку мозку навколо менінгіом на збереження 

епілептичних нападів після втручання. Оцінити дану характеристику вдалося у 

30 пацієнтів групи А та у 12 випадках у групі Б. Набряк навколо менінгіом, 

згідно даних МРТ, спостерігався у 10 (81,8±12,2%) з 12 пацієнтів, у яких після 

втручання збереглися напади, на відміну від 13 (43,3±9,2%) з 30 хворих, у яких 

напади регресували. Тобто перитуморальний набряк був відсутній тільки у 

одного хворого із п’яти із утриманням епілептичних нападів після хірургічного 

лікування. Набряк навколо пухлини достовірно частіше зустрічається у 

пацієнтів, у яких епілептичні напади після втручання не регресують (p<0.01). 

Таким чином, набряк є одним із найсильніших предикторів збереження нападів 

після хірургічного втручання. При оцінці відношення шансів з’ясовано, що 

перитуморальний набряк може збільшувати ризик збереження нападів після 

втручання більш ніж в 6 раз (OR [95% CI] – OR=6,26 [1,06;68,6], p=0,037). 

Ймовірно, це зумовлено тим, що значний набряк мозку, викликає більш значні 

вторинні зміни, які стають незворотними і сприяють збереженню нападів після 

оперативного лікування. 

Досліджено вплив змін на ЕЕГ на доопераційному етапі на частоту 

збереження нападів після хірургічного видалення супратенторіальної 

менінгіоми (табл. 4.11). 
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Таблиця 4.11 

Частота збереження епілептичних нападів після хірургічного лікування у 

хворих із супратенторіальними менінгіомами у залежності від результатів 

ЕЕГ до оперативного втручання 

Примітки:  

1. *p при порівнянні з частотою збереження епілептичних нападів у 

загальній групі пацієнтів з нападами до втручання  

2. **p при порівнянні частоти збереження епілептичних нападів у 

випадку відсутності епілептиформної активності та у випадку 

багатовогнищевої епілептиформної активності 

3. ***Референтом для відношення шансів вибрано норму на ЕЕГ 

 

Згідно таблиці 4.11, відсутність епілептиформної активності на 

передопераційному ЕЕГ зменшує ймовірність збереження нападів після 

хірургічного лікування (p<0,05), а багатовогнищева епілептиформна активність 

збільшує ймовірність їх персистенції (p<0,01). Так напади збереглися у 

11,1±7,4% хворих з відсутністю епілептиформної активності на ЕЕГ та у 

54,5±15,0% хворих з полівогнищевою активністю на ЕЕГ. При дослідженні 

Результати ЕЕГ 

Частка пацієнтів із 

збереженням епілептичних 

нападів 

Некоректоване 

відношення шансів 

OR [95% CI], р 
Абс. Зн. %±σ 

Епілептиформна активність 

відсутня 
2 із 18 11,1±7,4 p<0,05*

,** 

Одновогнищева 

епілептиформна активність 
10 із 44 22,7±6,4 

1,12 [0,87;4,25],  

p>0,05 

Багатовогнищева 

епілептиформна активність 

(одно або двобічна) 

6 із 11 54,5±15,0 
2,01 [1,73;12,47],  

p<0,01*
,**

 



103 

 

відношення шансів з’ясовано, що полівогнищева активність на ЕЕГ збільшує 

ймовірність персистенції епілепсії (OR [95% CI] = 2,01 [1,73;12,47]). 

Досліджувався вплив супутніх клінічних проявів менінгіоми на 

ймовірність збереження нападів після оперативного лікування (табл. 4.12). 

Таблиця 4.12 

Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами в залежності від 

клінічних симптомів у досліджуваних групах  

(крім епілептичних нападів) 

Клінічний 

симптом 

Група А  Група Б  Різниця між 

групами (p) 
Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

Загально-мозкова 

симптоматика 
17  30,9±5,4 6  33,3±11,4 p>0,05 

Парез 5  9,1±3,8 4  22,2±10,1 p>0,05 

Зорові порушення 2  3,6±2,5 0  0,0+2,6 p>0,05 

Зміни психіки 2  3,6±2,5 0  0,0+2,6 p>0,05 

Без симптомів 29  52,7±6,7 8  44,5±12,1 p>0,05 

Всього 55 18  

 

Аналіз даних таблиці 4.12 не виявив зв'язку між супутніми клінічними 

симптомами менінгіоми та ймовірністю збереження нападів після хірургічного 

лікування супратенторіальної менінгіоми,  (p>0,05). 

Епілептичні напади були найчастішим першим клінічним симптомом в 

обох групах. Так у групі А захворювання почалося з нападів у 52 пацієнтів з 55, 

а у групі Б у 15 пацієнтів з 18. Відмінності за першим клінічним симптомом між 

групами не виявлено. 

Тривалість захворювання до операції у пацієнтів із збереженням нападів 

у післяопераційному періоді була майже втричі довшою ніж у пацієнтів із їх 
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регресом. Середня тривалість епілепсії у групі А становила 14,4±5,3 місяці, тоді 

як у групі Б – 41,3±16,0  місяці (p<0,01). Це цілком логічно пояснюється тим, 

що значна тривалість епілепсії сприяє виникненню незворотних змін в мозку 

[111].  

Проведено аналіз можливого впливу тривалості хвороби довше року на 

імовірність збереження нападів в післяопераційному періоді (табл. 4.13).  

Таблиця 4.13 

Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами в залежності від  

тривалості епілепсії до хірургічного лікування 

Тривалість 

хвороби до 

хірургічного 

лікування 

Група А  

N=55 

Група Б  

N=18 Різниця між 

групами (р) 

Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

Менше 1 року  42  76,4±6,0 8  44,4±12,1 p<0,01 

Більше 1 року  13  23,6±6,0 10  55,6±12,1 p<0,01 

 

Згідно таблиці 4.13 виявлено достовірні відмінності між групами, щодо 

часток пацієнтів які хворіють довше і менше 1 року (p<0,01).  

Досліджено вплив тривалості хвороби довше року на частоту 

збереження нападів після хірургічного видалення супратенторіальної 

менінгіоми (табл. 4.14). 

Згідно таблиці 4.14, серед 50 пацієнтів, які хворіли менше року, 

епілепсія збереглася тільки у 8 випадках (16,0±5,2%). На відміну від цього 

напади зберігалися у 43,5±10,1% спостережень із тривалістю хвороби більше 

року, ці показники достовірно відрізняються між собою (p<0,05). В свою чергу 

частота збереження нападів, у пацієнтів які хворіють довше року, достовірно 

відрізняється від даних загальної групи пацієнтів з судомами (p<0,01). Оцінка 

співвідношення шансів підтверджує вплив тривалості захворювання довше 
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року на імовірність збереження нападів (OR [95% CI] = 3,95 [1,14;14,3], 

p=0,019).  

Таблиця 4.14 

Частота збереження епілептичних нападів після хірургічного лікування у 

хворих із супратенторіальними менінгіомами у залежності від тривалості 

епілепсії до хірургічного лікування 

Примітки: 

1. *p при порівнянні з частотою збереження епілептичних нападів у 

загальній групі пацієнтів з нападами до втручання  

2. **p при порівнянні частоти збереження епілептичних нападів при 

різній кількості нападів до хірургічного лікування між собою 

 

У зв’язку із наявністю частини хворих, яка мали епілептичні напади 

дуже довгий період, вирішено дослідити вплив тривалості епілепсії довше 5 

років до оперативного втручання на перебіг нападів після хірургічного 

лікування (табл. 4.15). 

Таблиця 4.15 підтверджує дані отримані з таблиці 4.13 – тривалість 

хвороби до втручання впливає на ймовірність збереження нападів. Групи 

достовірно відрізняються по часткам пацієнтів, які хворіли довше 5 років. У 

групі без нападів таких 3,6±2,5%, тоді як у групі з нападами – 22,2±10,1% 

(p<0,01). 

 

 

Тривалість хвороби 

до хірургічного 

лікування 

Частка пацієнтів із збереженням 

епілептичних нападів p 

Абс. Зн. %±σ 

Менше 1 року  8 із 50 16,0±5,2% p>0,05*,  p<0,05** 

Більше 1 року  10 із 23 43,5±10,1% p<0,05*,  p<0,05** 
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Таблиця 4.15 

Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами в залежності від  

тривалості до хірургічного лікування 

Тривалість 

хвороби до 

хірургічного 

лікування 

Група А  

N=55 

Група Б  

N=18 Різниця між 

групами (р) 

Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

Менше 5 років  53  96,4±2,5 14  77,8±10,1 p<0,01 

Більше 5 років 2  3,6±2,5 4  22,2±10,1 p<0,01 

 

Досліджено вплив тривалості хвороби довше 5 років на частоту 

збереження епілептичних нападів після хірургічного видалення 

супратенторіальної менінгіоми (табл. 4.16).  

Таблиця 4.16 

Частота збереження епілептичних нападів після хірургічного лікування у 

хворих із супратенторіальними менінгіомами у залежності від тривалості 

епілепсії до операції 

Примітки: 

1. *p при порівнянні з частотою збереження епілептичних нападів у 

загальній групі пацієнтів з нападами до втручання  

Тривалість хвороби до 

хірургічного 

лікування 

Частка пацієнтів із збереженням 

епілептичних нападів p 

Абс. Зн. %±σ 

Менше 5 років  14 із 67 20,9±5,0 p>0,05*,  p<0,01** 

Більше 5 років 4 із 6 66,7±19,2 p<0,01*,  p<0,01** 
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2. **p при порівнянні частоти збереження епілептичних нападів при 

різній кількості нападів до хірургічного лікування між собою 

 

Згідно таблиці 4.16, напади зберігалися у 4 пацієнтів із 6, які хворіли 

довше 5 років (66,7±19,2%). Тоді як серед хворих, які хворіли менше 5 років, 

вони не регресували у 14 випадках з 67 (20,9±5,0%), ця відмінність є 

достовірною (p<0,01). В свою чергу частота збереження нападів у пацієнтів, які 

хворіють довше 5 років, достовірно відрізняється від частоти збереження 

нападів загальної групи пацієнтів з приступами (p<0,01). Оцінка 

співвідношення шансів підтверджує вплив тривалості захворювання довше 5 

років на імовірність збереження нападів (OR [95% CI] = 7,30 [1,04;88,6], 

p=0,030). Слід зазначити, що до останнього висновку варто відноситися із 

обережністю, через невелику групу хворих з такою тривалістю захворювання. 

Враховуючи наявність впливу тривалості захворювання на імовірність 

збереження нападів після хірургічного лікування, вирішено дослідити вплив 

кількості нападів до проведення операції з приводу менінгіоми на можливість 

їх подальшої персистенції (табл. 4.17). 

Таблиця 4.17 

Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами в залежності від  

кількості нападів до операції 

Кількість нападів 

до хірургічного 

лікування 

Група А 

N=55 

Група Б 

N=18 Різниця між 

групами (p) 

Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

Менше 10 нападів 49 89,1±4,2 9 50,0±12,1 p<0,01 

Більше 10 нападів 6 10,9±4,2 9 50,0±12,1 p<0,01 
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Аналізуючи дані таблиці 4.17, нами було встановлено, що групи достовірно 

відрізняються по частці пацієнтів, які мали більше 10 нападів до втручання, 

(p<0,01). У групі з нападами їх було 50,0±12,1%, на відміну від 10,9±4,2% у 

групі без нападів. Дослідження частоти збереження епілепсії після хірургічного 

лікування в залежності від кількості нападів до операції наведено в таблиці 

4.18. 

Таблиця 4.18 

Частота збереження епілептичних нападів після хірургічного лікування у 

хворих із супратенторіальними менінгіомами у залежності від кількості 

нападів до операції 

Примітки: 

1. *p при порівнянні з частотою збереження епілептичних нападів у 

загальній групі пацієнтів з нападами до втручання  

2. **p при порівнянні частоти збереження епілептичних нападів при 

різній кількості нападів до хірургічного лікування між собою 

 

Із таблиці 4.18 слідує, що серед 58 пацієнтів, які мали до 10 нападів до 

операції, епілепсія у подальшому зберігалася у 9 хворих (15,5±4,8%). У той же 

час, серед 15 хворих, у яких було більше, ніж 10 нападів у доопераційному 

періоді, їх збереження було у 9 випадках, що відповідно складає 60±12,6%, ця 

відмінність є достовірною (p<0,01). Оцінка співвідношення шансів підтверджує 

вплив більше 10 нападів до хірургічного видалення супратенторіальної 

Кількість нападів до 

хірургічного 

лікування 

Частка пацієнтів із збереженням 

епілептичних нападів p 

Абс. Зн. %±σ 

Менше 10 нападів  9 із 58 15,5±4,8 p>0,05*,  p<0,01** 

Більше 10 нападів  9 із 15 60,0±12,6 p<0,01*,  p<0,01** 
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менінгіоми на імовірність збереження нападів після втручання OR [95% CI] = 

7,85 [1,96;34,6], p=0,0011 

Ці результати дозволяють зробити висновок, про те, що більш раннє 

проведення оперативне втручанням корелює з більшою ймовірністю регресу 

епілептичних нападів у пацієнтів із супратенторіальними менінгіомами 

головного мозку.  

Нам не отримано даних, що тип епілептичних нападів вливає на 

утримання нападів після хірургічно лікування. Частота різних типів нападів 

(простих парціальних, складних парціальних та вторинно-генералізованих 

тоніко-клонічних) була майже однакова в обох групах. 

Було проведено порівняння груп А та Б щодо різних гістологічних типів 

і підтипів пухлини. Досліджено влив гістологічних результатів на ймовірність 

збереження нападів. (табл. 4.19). Слід зазначити, що не у всіх пацієнтів був 

з’ясований підтип G І менінгіом.  

Таблиця 4.19 

Розподіл хворих з супратенторіальними менінгіомами в залежності від  

гістологічного типу та підтипу менінгіом 

Гістологія 

Група А Група Б  Різниця 

між 

групами 

(p) 

Абс. 

Зн. 
%±σ 

Абс. 

Зн. 
%±σ 

G І 

Менінго-

теліальна 
11  20,0±5,4 2  11,1±7,6 p>0,05 

Фібробластична 10  18,2±5,2 3  16,7±9,0 p>0,05 

Ангіоматозна 7  12,7±4,5 1  5,6±5,6 p>0,05 

Псаммоматозна 7  12,7±4,5 1  5,6±5,6 p>0,05 
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    Продовження таблиці 4.19 

G І 

Проміжна 4  7,3±3,5 1  5,6±5,6 p>0,05 

Мікрокістозна 0  0,0+0,9 1  5,6±5,6 p>0,05 

Невстановлений 

підтип 
16  29,1±6,1 2  11,1±7,6 - 

G ІІ Атипова 0  0,0+0,9 5  
27,8±10,

0 
p<0,05 

G ІІІ Анапластична 0  0,0+0,9 2  11,1±7,6 p<0,05 

Всього 55 
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Отримані результати з таблиці 4.19 вказують на те що анапластичні та 

атипові менінгіоми достовірно частіше зустрічалися у хворих із збереженням 

епілептичних нападів після хірургічного лікування (p<0,05).  

Досліджено вплив гістологічного типу та підтипу менінгіоми на частоту 

збереження епілептичних нападів після хірургічного лікування (табл. 4.20). 

Результати наведені в таблиці 4.20 підтверджують дані, що для атипових 

та анапластичних астроцитом характерна більша частота збереження нападів 

після хірургічного видалення (p<0,05). Це можна пояснити декількома 

припущенням. Серед пацієнтів з цими типами пухлини частіше зустрічаються 

продовжені рости неоплазми (у одного пацієнта з анапластичною та у двох 

пацієнтів з атиповою менінгіомою). З іншого боку атипова та анапластична 

менінгіоми характеризуються більш вираженим набряком мозку. 

Представлений нами вище аналіз показав, що перитуморальний набряк є 

фактором, який асоціюється із більшою ймовірністю персистенції епілептичних 
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нападів після хірургічного лікування. Слід зазначити, що достовірних 

відмінностей між групами різними підтипами G І менінгіоми виявлено не було. 

Таблиця 4.20 

Частота збереження епілептичних нападів після хірургічного лікування у 

хворих із супратенторіальними менінгіомами у залежності від 

гістологічного типу та підтипу менінгіоми 

Гістологія 

Частка пацієнтів із 

збереженням 

епілептичних нападів 

Некоректоване 

відношення шансів OR 

[95% CI], р 

Абс. Зн. %±σ 

G І 

Менінго-теліальна 2 із 13 15,4±10,0 p>0,05
 

Фібробластична 3 із 13 23,1±9,7 1,07 [0,26;4,18], p>0,05 

Ангіоматозна 1 із 8 12,5±11,7 1,32 [0,21;6,43], p>0,05 

Псаммоматозна 1 із 8 12,5±11,7 2,03 [0,41;9,11], p>0,05 

Проміжна 1 із 5 20,0±17,9 1,07 [0,10;6,50], p>0,05 

Мікрокістозна 0 із 1 0,0+50,0 6,09 [0,44;86,5], p>0,05 

Невстановлений 

підтип 
2 із 18 11,1±7,4 - 

G ІІ Атипова 5 із 5 100,0-20,0 1,76 [0,50;6,42], p<0,05*
,**

 

G 

ІІІ 
Анапластична 2 із 2 100,0-50,0 2,84 [0,56;13,5], p<0,05*

,**
 

Примітки: 

1. Референтом для відношення шансів вибрано менінготеліальний 

гістологічний підтип менінгіоми 
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*p при порівнянні з частотою збереження епілептичних нападів у 

загальній групі пацієнтів з нападами до втручання  

**p при порівнянні частоти збереження епілептичних нападів з різними 

гістологічних підтипами G1 менінгіоми 

 

З 103 пацієнтів, у яких не було нападів до операції, у 9 хворих 

розвинулися судомні напади вперше після хірургічного лікування. Нами було 

проведено пошук можливих предикторів розвитку епілептичних нападів 

вперше після хірургічного лікування. Порівняння проводилося між цією 

групою з 9 хворих та іншими досліджуваними групами, а також взагалі з усіма 

пацієнтами на предмет можливих достовірних відмінностей. 

Нами проводилися пошуки відмінностей між групами за статтю, віком, 

локалізацією, клінічними симптомами, даними нейровізуалізації та 

гістологічному типу. Однак, достовірних відмінностей між групами за жодним 

параметром не було виявлено. Можливо, це обумовлено малою кількістю 

пацієнтів, у яких вперше трапилися напади після видалення менінгіоми, що не 

дозволяє зробити достовірні висновки. Збільшення кількості спостережень в 

подальшому може призвести до отримання більш чітких висновків. Наведено 

детальну характеристику кожного пацієнта (табл. 4.21). 

Як слідує з аналізу таблиці 4.21, у двох випадках поява нападів після 

оперативного видалення пухлини була обумовлена продовженим ростом 

менінгіоми. У однієї пацієнтки напад виник внаслідок гематоми ложа пухлини 

одразу після втручання і зникли після її видалення.  У двох пацієнтів були 

одиничні епілептичні напади, які могли бути спровоковані різними факторами. 

Наприклад у одного пацієнта віком 29 років напад відбувся на фоні тривалого 

неспання. Слід зазначити, що 6 пацієнтів з 9 мали парези, однак парези не були 

визначені як статистично достовірна відмінність, яка впливає на розвиток 

епілептичних нападів. Тільки у двох хворих напади не були зупинені за 

допомогою прийому ПЕП. 
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Таблиця 4.21 

Детальна характеристика пацієнтів з першим епілептичним нападом після 

хірургічного лікування 

№ Стать та 

вік 

Тривал

ість 

хвороб

и 

Клінічні 

симптом

и 

Локалізація, 

гістологічне 

заключення 

максимальний 

розмір (мм) 

Час 

появи 

нападів 

Примітки 

1 Чоловік, 

59 років 

48 

місяців 

Геміпар

ез, 

геміанес

тезія 

Серп великого 

мозку, 

анапластична, 

45 

3 роки 

після 

видален

ня 

Діагностовано 

продовжений 

ріст, повторне 

втручання, 

напади 

регресували 

2 Жінка, 

71 рік 

4 

місяці 

Геміпар

ез 

Серп великого 

мозку, 

менінготеліал

ьна, 42 

2 місяці 

після 

видален

ня 

Зберігається 

геміпарез, 

напади відсутні 

на фоні прийому 

АЕП 

3 Жінка, 

54 

7 

місяців 

Геміпар

ез 

Верхньо-бічна 

поверхня 

півкулі, 

псаммоматозн

а, 28 

5 день 

після 

втручан

ня 

Діагностовано, 

гематому ложа 

пухлини, 

повторно 

оперована, 

регрес нападів. 

4 Чоловік, 

63 роки 

5 

місяців 

Геміпар

ез 

Верхньо-бічна 

поверхня 

півкулі, 

ангіоматозна,  

3 місяці 

після 

видален

ня 

Напади відсутні 

на фоні прийому 

ПЕП 
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Продовження таблиці 4.21. 

5 Чоловік, 

29 років 

1 

місяць 

Геміпар

ез 

Серп великого 

мозку, 

менінготеліал

ьна, 44 

4 місяці 

після 

видален

ня 

Одиничний 

напад, в 

подальшому 

відсутні на фоні 

прийому ПЕП 

6 Чоловік, 

21 рік 

24 

місяці 

Деформ

ація 

кісток 

черепа 

Серп великого 

мозку, 

фібробластич

на 

, 56 

6 

місяців 

Розвинулася 

фармакорезисте

нтна епілепсія 

7 Чоловік, 

40 років 

18 

місяців 

Деформ

ація 

кісток 

черепа 

Верхньо-бічна 

поверхня 

півкулі, 

менінготеліал

ьна, 25 

9 

місяців 

Одиничний 

напад, в 

подальшому 

відсутні на фоні 

прийому ПЕП 

8 Чоловік, 

30 років 

3 

місяці 

Гемігіпе

стезія 

Крило 

крилоподібної 

кістки, 

атипова. 

3 роки 

після 

видален

ня 

Діагностовано 

продовжений 

ріст, повторне 

втручання, 

напади 

зберігаються 

9 Жінка, 

49 років 

4 

місяці 

Геміпар

ез 

Серп великого 

мозку, 

псаммоматозн

а 

6 

місяців 

Розвинулася 

фармакорезисте

нтна епілепсія 

 

Підсумовуючи отримані дані, можна стверджувати, що приблизно в 

кожного десятого пацієнта має місце розвиток епілептичних нападів вперше 
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після хірургічного лікування супратенторіальної менінгіоми, однак чітких 

факторів, які на це впливають, встановити не вдалося. 

Висновки за розділом. 

1. У більшості хворих після хірургічного лікування спостерігається регрес 

епілептичних нападів (75,3%) тільки у 24,7% не відмічалося регресу. В той же 

час тільки у 8,7% випадках епілептичні напади виникли вперше після 

видалення менінгіоми. 

2. Ймовірність збереження нападів після хірургічного лікування є вищою у 

пацієнтів чоловічої статі – 32,0±9,5%. Чоловіки мають більшу за жінок 

ймовірність збереження нападів після видалення менінгіоми (OR [95% CI] = 

3,42 [1,47;8,47], p=0,0054). При локалізація пухлини в тім’яній частці 

характерна висока частота збереження нападів 40,7±9,5%, (р<0,05) та високі 

шанси їх персистенції (OR [95% CI] = 3,16 [1,37;7,50], p=0,0074). 

3. Перитуморальний набряк згідно даних нейровізуалізації збільшує шанси на 

збереження епілепсії після хірургічного лікування менінгіоми (OR [95% CI] 

=6,26 [1,06;68,6], p=0,037) та був виявлений у 81,8±12,2% хворих із 

збереженням нападів. У свою чергу полівогнищева активність на ЕЕГ до 

оперативного втручання збільшує ймовірність персистенції епілепсії (OR [95% 

CI] = 2,01 [1,73;12,47]). 

4.   Наявність більше 10 епілептичних нападів до втручання (OR [95% CI] = 7,85 

[1,96;34,6]), тривалість хвороби довше року (OR [95% CI] = 3,95 [1,14;14,3]) та 

п’яти (OR [95% CI] = 7,30 [1,04;88,6]),  є сильними предикторами збереження 

епілептичних нападів у оперованих хворих (p<0,01). Частота збереження 

напади у хворих з більше 10 нападами до втручання становила 60±12,6%, при 

тривалості хвороби довше року – 43,5±10,1%, при тривалості довше 5 років – 

66,7±19,2% (p<0,01).  Предикторів розвитку епілептичного нападу вперше 

після хірургічного лікування нам виявити не вдалося. 

5. Атипові та анапластичні менінгіоми частіше зустрічаються у пацієнтів із 

збереженням епілепсії (p<0,05).  Більше третини пацієнтів із збереженням 
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нападів після хірургічного лікування (38,9±10,1%) мали атипову або 

анапластичну менінгіому. 

Результати розділу відображено в наукових працях автора [3, 5, 6, 8, 12] 
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РОЗДІЛ 5 

ВПЛИВ ЕПІЛЕПТИЧНИХ НАПАДІВ НА РЕЗУЛЬТАТИ ХІРУРГІЧНОГО 

ЛІКУВАННЯ СУПРАТЕНТОРІАЛЬНИХ МЕНІНГІОМ 

 

5.1. Вплив епілептичних нападів на результати раннього хірургічного 

лікування 

Всім 242 пацієнтам було проведено тотальне видалення менінгіоми 

Simpson I-III. Кожному пацієнту проводився післяопераційний 

нейровізуалізаційний контроль у вигляді МРТ або КТ обстеження. Метою 

контролю було підтвердити радикальність видалення пухлини та виявити 

можливі ранні післяопераційні ускладнення. 

Динаміка клінічних симптомів до втручання і в ранній п/о періоді 

наведена у таблиці 5.1. Слід зауважити, що в одного пацієнта могло бути 

більше одного клінічного симптому. 

Таблиця 5.1 

Розподіл хворих із супратенторіальними менінгіомами за 

клінічними симптомами в до- та ранньому післяопераційному періоді 

(n=242) 

Клінічні симптоми 

Доопераційний 

період 

Ранній 

післяопераційний період 
(р) 

Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ  

М’язова слабкість 78 32,2±3,0 68 28,1±2,9 p>0,05 

Чутливі розлади 6 2,5±1,5 3 1,2±0,7 p>0,05 

Мовні порушення 18 7,4±1,7 14 5,8±1,5 p>0,05 

Зорові порушення 28 11,6±2,0 20 8,3±1,8 p>0,05 

Зміни психіки 11 4,5±1,3 4 1,7±0,8 p<0,05 

Інше 3 1,2±0,7 7 2,9±1, p>0,05 

Без неврологі-

чного дефіциту 
129 53,3±3,2 149 61,6±3,2 p<0,05 
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 При госпіталізації неврологічний дефіцит був виявлений у 113 

(46,7±3,2%) хворих. На момент виписки неврологічний дефіцит зберігався у 93 

(38,4±3,2%) пацієнтів, у тому числі поглиблення неврологічного дефіциту 

спостерігалося у 37 осіб (15,2%), а покращення неврологічного стану 

відмічалося у 61 пацієнта (25,2%). Новий неврологічний дефіцит найчастіше 

проявлявся геміпарезом та мовними порушенням. У більшості випадків ці 

симптоми були обумовленні післяопераційним набряком головного мозку і 

поступово регресували.  

Як видно з таблиці 5.1, кількість пацієнтів без неврологічного дефіциту 

після втручання збільшилася (p<0,05), хоча ізольовано для кожного клінічного 

симптому не змінилися (p>0,05).  Пацієнтів із змінами психіки було достовірно 

менше в ранньому післяопераційному періоді (p<0,05).  До «Іншого», було 

віднесено декілька випадків ураження черепних нервів та статико-

координаторних порушень.  

Крім того, було оцінено перебіг клінічних симптомів у пацієнтів, які 

мали неврологічний дефіцит до втручання, а також у пацієнтів, які його не 

мали. Одержана інформація відображена у таблиці 5.2.  

З таблиці 5.2 видно, що серед пацієнтів, які не мали дефіциту до 

втручання, в ранньому післяопераційному періоді він виник у 22 хворих (9,1%). 

У 61 з 113 пацієнтів, які мали неврологічний дефіцит до втручання, 

констатовано повний або частковий регрес клінічної симптоматики. 

Поглиблення доопераційного дефіциту спостерігалося у 15 випадках. Слід 

зазначити, що неврологічний дефіцит оцінювався на день виписки і в 

подальшому у багатьох пацієнтів регресував, що детально описано в розділі 5.2. 

Ускладнення у ранній післяопераційний період були у 9 хворих 

(3,7±1,2%). 

Загальна післяопераційна летальність склала 1,7±0,8% (4 померлих – три 

випадки судинних ускладнень та один випадок тромбемболії легеневої артерії). 

У цілому  рівень ранніх післяопераційних ускладнень та летальності відповідає 
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зарубіжним літературним даним щодо результатів хірургічного лікування 

менінгіом [144].  Згідно даних ДУ «Інститут нейрохірургії ім. А.П. 

Ромоданова», у 2018 році післяопераційна летальність у пацієнтів з пухлинами 

головного мозку становила 2,5% [144]. 

Таблиця 5.2 

Порівняння неврологічного дефіциту на момент госпіталізації та на 

момент виписки зі стаціонару у хворих з супратенторіальними 

менінгіомами загальної групи (n=242) 

Неврологічний 

дефіцит 

На момент госпіта-

лізації 
На момент виписки 

Абс. Зн. %±σ Зміна дефіциту Абс. Зн. %±σ 

Відсутній 129 53,3±3,2 
Відсутній 107 44,2±3,2 

Новий дефіцит 22 9,1±1,8 

Наявний 113 46,7±3,2 

Повний регрес 42 17,4±2,4 

Частковий 

регрес 
19 7,9±1,8 

Без змін 37 15,3±2,3 

Поглиблення 15 6,2±1,6 

 

Порівняно ранні хірургічні результати у групі пацієнтів з епілептичними 

нападами до операції (100 пацієнтів) з групою пацієнтів без епілептичних 

нападів (142 пацієнти). 

Частка пацієнтів з неврологічним дефіцитом на доопераційному етапі у 

групі 1 становила 29,0±4,6%, а у групі 2 – 59,2±4,1%, тобто майже в два рази 

частіше (p<0,01). 

На момент виписки неврологічний дефіцит спостерігався у 29 пацієнтів 

у групі 1 та у 64 хворих – у групі 2, що відповідно склало 29,0±4,6% та 

45,1±4,2%. Детальна інформація щодо неврологічного дефіциту у пацієнтів 

різних досліджуваних груп наведена у таблиці 5.3. 
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Таблиця 5.3 

Неврологічний дефіцит до операції та на момент виписки у хворих з 

супратенторіальними менінгіомами в різних досліджуваних групах 

Клінічний 

симптом 

Група з епілептичними 

нападами (n=100) 

N (%±σ) 

Група без епілептичних 

нападів (n=142) 

 N (%±σ) 

До операції 
На момент 

виписки 
До операції 

На момент 

виписки 

М’язова 

слабкість 
21 (21,0±4,1) 

21 

(21,0±4,1) 

57 

(40,1±4,1) 
47 (33,1±3,9) 

Чутливі розлади 0 0 6 (4,2±1,7) 3 (2,1±1,3) 

Мовні порушення 2 (2,0±1,4) 1 (1,0±1,0) 
16 

(11,3±2,7) 
15 (10,6±2,6) 

Зорові 

порушення 
3 (3,0±1,7) 5 (5,0±2,2) 

25 

(17,6±3,2) 
15 (10,6±2,6) 

Зміни психіки 4 (4,0±2,0%) 3 (3,0±1,7) 7 (4,9±1,8) 1 (0,6±0,6) 

 

Дані, наведені в таблиці 5.3, свідчать, що ранні післяопераційні 

результати в досліджуваних групах суттєво не відрізнялися. У групі пацієнтів 

без судом відмічалося дещо більше пацієнтів, у яких неврологічний дефіцит 

регресував, але дана відмінність є незначною і може бути пояснена великою 

різницею в кількості пацієнтів з симптомами випадіння в різних досліджуваних 

групах. 

Поглиблення попереднього або поява нового неврологічного дефіциту 

спостерігалися у 18 пацієнтів з групи хворих з епілептичними нападами та у 19 

хворих без нападів, що відповідно склало 18,0±3,9% та 13,4±2,7% для  кожної з 

груп (p>0,05). 

Поширеність ранніх ускладнень становила 4,9±1,8% серед пацієнтів без 

нападів і 2,0±1,4% серед пацієнтів з нападами (p>0,05). 
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У групі 1 був один летальний випадок, а групі 2 – три. У процентному 

співвідношенні це становить 1,0%, і 2,1% відповідно. Порівняння нового 

неврологічного дефіциту, ускладнень та летальності між досліджуваними 

групами наведено в таблиці 5.4. 

Таблиця 5.4 

Розподіл пацієнтів із супратенторіальними менінгіомами за раннім 

додатковим неврологічним дефіцитом, ускладненнями та летальністю в 

досліджуваних групах (n=242) 

 

Група з епілептичними 

нападами 

Група без 

епілептичних нападів Р 

Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

Новий дефіцит 18 18,0±3,8 19 13,4±2,9 p>0,05 

Ранні ускладнення 2 2,0±1,4 7 4,9±1,8 p>0,05 

Післяопераційна 

летальність 
1 1,0±1,0 3 2,1±1,2 p>0,05 

 

Згідно таблиці 5.4, ускладнення та післяопераційна летальність є дещо 

вищими у пацієнтів без епілептичних нападів, хоча достовірної відмінності між 

групами за цими параметрам не виявлено (p>0,05). Цю різницю можна 

пояснити тим фактом, що для новоутворень, які проявляються епілептичними 

нападами, характерний менший середній розмір пухлини, а також у цих 

спостереженнях рідко зустрічається інший неврологічний дефіцит. Однак 

переконливих даних, що наявність епілептичних нападів впливає на ризик 

появи неврологічного дефіциту та ускладнення, не виявлено. 

5.2. Вплив епілептичних нападів на віддалені результати хірургічного 

лікування супратенторіальних менінгіом 

Віддалені результати хірургічного лікування вдалося оцінити у 176 (120 

жінок і 56 чоловіків) із 242 пацієнтів – 72,7% загальної групи. Середня 

тривалість спостереження  складала 37,0 місяців (від 12 до 111 місяців). 
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Більшості з них (152 пацієнтам) у віддаленому періоді після хірургічного 

лікування проводилося МРТ головного мозку.  

Динаміка неврологічної симптоматики у пацієнтів досліджуваної групи 

проілюстрована в таблиці 5.5. Слід враховувати, що в одного і того же пацієнта 

могло бути декілька клінічних симптомів. 

Таблиця 5.5 

Динаміка неврологічної симптоматики у хворих із супратенторіальними 

менінгіомами у ранньому та віддаленому п/о періоді (n=176) 

 

Ранній п/о період Віддалений п/о період 

р 
Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

Рухові розлади 45 25,6±3,3 17 9,7±2,2 p<0,05 

Чутливі розлади 2 1,1±0,8 0 0,0+0,6 p>0,05 

Афатичні 

порушення 
9 5,1±1,7 3 1,7±1,0 p<0,05 

Зорові порушення 15 8,5±2,1 11 6,3±1,8 p>0,05 

Зміни психіки 2 1,1±0,8 1 0,6±0,6 p>0,05 

Інше 7 4,0±1,5 3 1,7±1,0 p>0,05 

 

Слід зазначити, що у більшості пацієнтів неврологічний дефіцит 

поступово регресував. Повний регрес клінічних проявів відмічено майже у 

половини пацієнтів (у 32 з 67 випадків (47,8%)). Більш значний відсоток 

відновлення відмічався при парезах, майже у 2/3 (28 з 45 випадків (62,2%)), 

(p<0,05). Зорові порушення виявилися більш стійкими – регрес відмічено тільки 

у 4 пацієнтів з 15 (26,7%) (p>0,05). Чутливі розлади регресували у всіх хворих, 

афатичні розлади та зміни психіки також повністю регресували у більшості 

пацієнтів. У віддаленому періоді тільки у двох пацієнтів зберігалися ураження 

черепних нервів (у одного пацієнта відвідного, а в однієї пацієнтки 
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окорухового). У однієї пацієнтки розвинулися грубі когнітивні розлади, що не 

було пов’язано із проведеним хірургічним лікуванням.  

Також нами було досліджено вплив епілептичних нападів в 

доопераційному період на перебіг неврологічної симптоматики. Результати 

пацієнтів  наведені у таблиці 5.6. 

Таблиця 5.6 

Розподіл хворих із супратенторіальними менінгіомами за неврологічною 

симптоматикою у ранньому та віддаленому п/о періоді 

Клінічний 

симптом 

Група з епілептичними 

нападами до операції n=73 

N (%±σ) 

Група без епілептичних 

нападів після операції n=103 

N (%±σ) 

Ранній п/о 

період 

Віддалений 

п/о період 

Ранній п/о 

період 

Віддалений 

п/о період 

Парез 14 (19,2±4,6) 5 (6,8 ±2,9)* 
31 

(30,1±4,5) 
12 (11,7±3,2)* 

Зорові 

порушення 
2 (2,7±1,9) 1 (1,4±1,9) 

13 

(12,6±3,3) 
10 (9,7±2,9) 

Мовні 

порушення 
1 (1,4±1,4) 0 (0,0±0,7) 8 (7,8±2,6) 3 (2,9±1,7)* 

Зміна психіки 1 (1,4±1,4) 1 (1,4±1,9) 1 (1,0±1,0) 0 (0,0±0,5) 

Інше 3 (4,1±2,3) 1 (1,4±1,9) 4 (3,9±1,9) 2 (1,9±1,4) 

Примітка: *p<0,05 у порівнянні з раннім п/о періодом 

 

З таблиці 5.6 слідує, що у групі хворих з епілептичними нападами 

віддалені парези спостерігалися у 5 з 14 (35,7%) пацієнтів, які мали їх на 

момент виписки, та у 12 з 31 пацієнта (38,7%), які нападів до операції не мали. 

Достовірної різниці між досліджуваними групами не виявлено. Таким чином, 

не виявлено жодної кореляції між епілептичними нападами в доопераційний 

період та ступенем регресу неврологічного дефіциту. 
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Загалом неврологічний дефіцит у віддаленому післяопераційному 

періоді спостерігався у 32 пацієнтів із 176 (18,2%),також більш стійкими 

виявилися порушенням зору. Поява нового неврологічного дефіциту або 

наростання попереднього дефіциту спостерігалися, зазвичай, у пацієнтів з  

діагностованими на СКТ судинними ішемічними ускладненнями. З 67 

пацієнтів, у кого неврологічний дефіцит був на момент виписки з стаціонару, у 

32 він зберігався й у віддаленому періоді. Динаміка неврологічного дефіциту 

наведена у таблиці 5.7. 

Таблиця 5.7 

Динаміка неврологічного дефіциту у ранній та віддалений 

післяопераційний період у пацієнтів з супратенторіальними менінгіомами 

(n=176) 

Неврологі

чний 

дефіцит 

До втручання 
Перебіг 

дефіциту 

Ранній п/о період 
Віддалений п/о 

період 

Абс. 

Зн. 
%±σ 

Абс. 

Зн. 
%±σ 

Абс. 

Зн. 
%±σ 

Відсутній 104 
59,1± 

3,7 

Відсутній 86 48,9±3,7 99 56,3±3,7 

Новий 

дефіцит 
18 10,2±2,2 5 2,8±1,3 

Наявний 72 
40,1± 

3,7 

Повний 

регрес 
23 13,1±2,5 45 25,6±3,3 

Частковий 

регрес 
28 15,9±2,8 6 3,4±1,4 

Без змін 10 5,7±1,7 14 8,0±2,0 

Поглиблення 11 6,3±1,8 7 4,0±1,5 

 

Із таблиці 5.7 видно, що серед 104 пацієнтів, які не мали неврологічного 

дефіциту до хірургічного втручання, у віддаленому період він виявлений  у 5 

осіб (4,8%). На відміну від цього, серед пацієнтів, які мали ті чи інші клінічні 

симптоми до операції, дефіцит зберігся у 26 пацієнтів з 72 (27,8%). Це можна 
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пояснити тим, що новий неврологічний дефіцит часто зумовлений 

післяопераційним набряком або тимчасовими судинними порушенням, які 

поступово регресують. Тоді як неврологічний дефіцит до операції найчастіше 

зумовлений органічним ураженням ЦНС, яке є більш стійкими. Слід відмітити 

одну особливість щодо пацієнтів з неврологічним дефіцитом до хірургічного 

втручання: у тих осіб, у кого не було змін дефіциту в ранній п/о період 

зазвичай, не було покращення і у віддалений п/о період; в той же час, 

покращення спостерігалося у тих пацієнтів, у кого в ранній п/о період була 

одразу позитивна динаміка щодо неврологічного дефіциту або навпаки, було 

його поглиблення. 

Досліджено вплив наявності епілептичних нападів у доопераційний 

період на неврологічний дефіцит та летальність у віддаленому 

післяопераційному періоді. Для цього було порівняно віддалені результати 

щодо неврологічного дефіциту та летальності серед пацієнтів, які мали 

епілептичні напади до операції (73 осіб в групі катамнезу) та не мали таких до 

втручання (103 особи в групі катамнезу). Результати продемонстровані у 

таблиці 5.8. 

Таблиця 5.8 

Розподіл хворих із супратенторіальними менінгіомами новим 

неврологічним дефіцитом та летальністю у віддалений післяопераційний 

період 

 

Група з 

епілептичними 

нападами (N = 73) 

Група без 

епілептичних 

нападів (N = 103) 
р 

Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

Новий дефіцит 14 19,2±4,6 17 16,5±3,7 p>0,05 

Летальність 3 4,1±2,3 9 8,7±2,8 p>0,05 
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Як видно з таблиці – кореляції між наявністю епілептичних нападів у 

доопераційному період та неврологічним дефіцитом і летальністю у 

віддаленому післяопераційному періоді не виявлено. 

 У 14 (8,0%) хворих було діагностовано продовжений ріст пухлини. У 3-

х із G І менінгіомою, у 5 із G ІІ та у 6 із G ІІІ менінгіомою. У середньому 

продовжений ріст було діагностовано через 2,5 роки після втручання.  

У групі пацієнтів без нападів до операції було зафіксовано 9 випадків 

продовженого росту, а у групі з нападами – 5. Слід зазначати, що у 6 випадках з 

14 продовжений ріст проявився виникненням або відновленням епілептичних 

нападів. 

Таким чином, у більшості пацієнтів у віддаленому післяопераційному 

періоді відмічався регрес неврологічного дефіциту, причому майже у половини 

– повний. Найбільш значна позитивна динаміка спостерігалася у пацієнтів з 

руховими розладами – парез відновився у 64,3% пацієнтів. Найбільш стійкими 

виявилися зорові порушення.  

Продовжений ріст пухлини спостерігався у 14 (8,0%) пацієнтів, в 6 

(42,9%) випадках епілептичні напади були першим симптомом продовженого 

росту менінгіоми.  

Дослідження не виявили достовірних даних про те, що епілептичні 

напади асоціюються з більшим ризиком ускладнень, неврологічного дефіциту 

та летальності у пацієнтів, прооперованих з приводу супратенторіальної 

менінгіоми, як у ранньому, так і у віддаленому післяопераційному періоді.  

Висновки за розділом. 

1. Поглиблення попереднього або поява нового неврологічного 

дефіциту в ранньому післяопераційному періоді спостерігалися у 18,0±3,9%  

пацієнтів з групи хворих з епілептичними нападами та у 13,4±2,7%,  хворих без 

нападів (р>0,05). Частота розвитку ранніх ускладнень становила 2,0±1,4% серед 

пацієнтів з нападами та 4,9±1,8% серед пацієнтів без приступів (р>0,05). 

Летальність становила 1,0±1,0%, та 2,1±1,2% відповідно, р>0,05.  Достовірних 

даних, що наявність епілептичних нападів впливає на ризик появи 
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неврологічного дефіциту, ускладнення та летальність в ранньому 

післяопераційному періоді, не отримано (р>0,05). 

2. Збереження нового неврологічного дефіциту у віддаленому періоді 

спостерігалося у 19,2±4,6% пацієнтів з нападами та 16,5±3,7% хворих – без 

епілепсії (р>0,05). Летальність відповідно становила 4,1±2,3% та 8,7±2,8% 

(р>0,05). Не отримано даних, що наявність епілептичних нападів до операції 

впливає на віддалені неврологічні прояви менінгіоми та летальність даної 

групи хворих (р>0,05). 

Результати розділу відображено в наукових працях автора [3, 6, 12]. 
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РОЗДІЛ 6 

 ПРОГНОЗУВАННЯ ЗБЕРЕЖЕННЯ  ЕПІЛЕПТИЧНИХ НАПАДІВ 

ПІСЛЯ ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ У ПАЦІЄНТІВ З  

СУПРАТЕНТОРІАЛЬНИМИ МЕНІНГІОМАМИ ГОЛОВНОГО МОЗКУ 

 

Проведене дослідження дозволило виявити ряд клініко-

інструментальних факторів, що вливають на виникнення або збереження 

епілептичних нападів у пацієнтів з менінгіомами. У той же час немає жодного 

фактору, який ізольовано був би вирішальним. Це посприяло необхідності 

створення інструменту, який дозволить прогнозувати перебіг епілептичних 

нападів у пацієнтів з епілепсією після хірургічного лікування на основі 

врахування багатьох клінічних факторів, що допоможе оптимізувати їх 

лікування. 

Проведено побудову класифікаційного дерева рішень за алгоритмом 

CART. При моделюванні випадків віддалених епілептичних нападів до набору 

потенційних предикторів також було включено наявність чи відсутність 

епілептичних нападів у гострому періоді після видалення менінгіоми (1-14 доба 

після втручання). Розроблена для прогнозування епілептичних нападів у 

віддаленому періоді модель відібрала в якості значимих предикторів тривалість 

захворювання, стать, максимальний діаметр пухлини, наявність нападів в 

гострий період після хірургічного втручання та гістологічний діагноз (Рис.6.1). 

Модель характеризується як високою чутливістю (92,1%) так і високою 

специфічністю (91,3%). Загальна точність класифікації моделі досягає 92,0%. 

Когорти із високим ризиком персистенції епілептичних нападів після 

видалення менінгіоми включають хворих з атиповою та анапластичною 

менінгіомою при тривалості захворювання довше року до операції та 

відсутністю нападів в гострий період хірургічного лікування, а також чоловіків 

із тривалістю захворювання до року та максимальним діаметром пухлини від 44 

до 52 мм.  
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Рис.6.1 Модель класифікаційного дерева CART для прогнозування ризику 

персистенції епілептичних нападів після видалення супратенторіальної 

менінгіоми  

Спираючись на цю модель, спираючись на велику роль перитуморального 

набряку, локалізації пухлини в тім’яній частці та даних ЕЕГ, нами 

запропоновано оціночну шкалу – шкалу прогнозування збереження 

епілептичних нападів (ШПЗЕН). 

Дана шкала базується на комбінованій оцінці ряду клініко-

інструментальних проявів, в якій кожний фактор є самостійною клінічною 

ознакою, однак тільки комбінація декількох клініко-інструментальних проявів 

призводить до тієї чи іншої прогностичної оцінки. Враховувалися клініко-

інструментальні ознаки, щодо яких отримані статистично достовірні дані, що 

вони впливають на ймовірністю збереження епілептичних нападів після 

хірургічного лікування менінгіоми. 

Шкала враховує стать пацієнта, тривалість епілептичних нападів до 

операції, результати ЕЕГ до хірургічного лікування, локалізацію неоплазми, 

максимальний розмір пухлин згідно даних нейровізуалізації, інформацію про 

набряк навколо пухлини згідно даних нейровізуалізації та гістологічний тип 

менінгіоми. Оцінка за шкалою відбувається наступним чином. 
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- Чоловіча стать – 1 бал, жіноча стать – 0 балів.  

- Тривалість епілептичних нападів до операції довше року – 1 

бал, менше одного року – 0 балів. 

- Максимальний діаметр пухлини на МРТ більше 30 мм та 

менше 60мм – 1 бал, інші розміри – 0 балів. 

- Анапластична менінгіома – 1 бал, атипова менінгіома – 1 бал, 

інші гістологічні типи менінгіом – 0 балів. 

- Наявність набряку навколо пухлини на МРТ – 1 бал, 

відсутність набряку – 0 балів. 

- Локалізація пухлини в тім’яній частці – 1 бал, за межами 

тім’яної частки – 0 балів. 

- Багатовогнищева епілептиформна активність на ЕЕГ до 

втручання – 1 бал, одно вогнищева епілептиформна активність на 

ЕЕГ або відсутність епілептиформної активності – 0 балів. 

В подальшому ефективність шкали перевірялася шляхом статистичних 

обрахунків. 

Клініко-інструментальні прояви захворювання в кожному конкретному 

випадку в сумі мають той чи інший бал (від 0 до 7). Нуль балів асоціюються з 

дуже низькою ймовірністю збереження епілептичних нападів після 

хірургічного лікування, тоді як 7 балів - з максимально високим ризиком 

збереження нападів після хірургічного лікування. 

Всі пацієнти з епілептичними нападами до хірургічного лікування з 

групи катамнезу були оцінені за ШПЗЕН. При цьому визначалася частота 

збереження епілептичних нападів після хірургічного лікування у пацієнтів з 

різною кількістю балів за шкалою ШПЗЕН (табл. 6.1). 

Згідно таблиці 6.1, наявна достовірна відмінність між групами щодо 

оцінки за ШПЗЕН (р<0,05). Пацієнтів із оцінкою 0-2 бали було вдвічі більше у 

групі хворих без нападів, а серед пацієнтів із збереженням епілепсії після 

хірургічного видалення менінгіоми майже втричі частіше траплялися хворі з 

оцінкою 5-7 балів за ШПЗЕН. 
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Таблиця 6.1 

Розподіл хворих із супратенторіальними менінгіомами в залежності від 

оцінки за ШПЗЕН  

Бал за ШПЗЕН 

Група А  Група Б  Різниця між 

групами (р) 
Абс. Зн. %±σ Абс. Зн. %±σ 

0-2 31  56,4±6,7 4  22,2±10,1 р<0,05 

3-4 20  36,4±6,5 10  55,6±12,1 р<0,05 

5-7 4  7,2±3,5 4  22,2±10,1 р<0,05 

Всього 55 18  

 

Досліджено частоту збереження епілептичних нападів в залежності від 

оцінки за ШПЗЕН (табл. 6.2) 

Таблиця 6.2 

Частота збереження епілептичних нападів після хірургічного лікування у 

хворих із супратенторіальними менінгіомами у залежності від оцінки за 

ШПЗЕН 

Примітки: 

1. *p при порівнянні з частотою збереження епілептичних нападів у 

загальній групі пацієнтів з нападами до втручання  

Бал за ШПЗЕН Частка пацієнтів з 

епілептичними нападами p 

Абс. Зн. %±σ 

0-2 4 із 35 11,4±5,5 p<0,05*
,** 

3-4 10 із 30 33,3±8,8 p>0,05*,  p<0,05** 

5-7 4 із 8 50,0±17,7 p<0,05*
,**

  



132 

 

2. **p при порівнянні частоти збереження епілептичних нападів при 

різній оцінці за ШПЗЕН (0-2; 3-4; 5-7) між собою. 

 

Згідно таблиці 6.2, серед пацієнтів, які набрали за шкалою 0-2 бали, 

епілептичні напади після хірургічно лікування зберігалися у 4 з 35 хворих 

(11,8±1,9%). Серед пацієнтів з оцінкою 3 - 4 бали напади зберігалися у 10 з 30 

хворих (33,3±8,4%), а серед пацієнтів, які мали оцінку по шкалі 5 балів і більше, 

- у 4 хворих з 8 (50,0±22,4%). При дослідженні нескоректованого відношення 

шансів з’ясовано, що збільшення ШПЗЕН на 1 бал збільшує ймовірність 

персистенції епілепсії (OR [95% CI] (на кожен бал) = 2,18 [1,28;43,27], p=0,043). 

У групі пацієнтів, в яких епілептичні напади були до оперативного 

втручання і регресували після нього, середня оцінка по ШПЗЕН була 2,71±0,22. 

У той же час, у групі пацієнтів, в яких напади зберігалися після хірургічного 

лікування, середня оцінка по ШПЗЕН була 3,35±0,32. При порівнянні обох груп 

виявлено, що вони достовірно відрізняються за оціночною шкалою (р<0,05). 

Отримані нами достовірні дані дозволяють рекомендувати дану шкалу для 

практичного застосування у пацієнтів, прооперованих з приводу 

супратенторіальної менінгіоми головного мозку. 

Для підтвердження практичної цінності шкали продемонструємо два 

клінічні випадки. 

Клінічний випадок 1. Пацієнт Л., чоловік 39 років. Хворіє з віку 18 

років, коли у нього вперше виникли судомні напади і стали регулярними, 

частотою 1-2 рази в місяць. У 2006 році у пацієнта діагностовано пухлину лівої 

скроневої ділянки розмірами 47 мм × 35 мм × 27 мм. У серпні 2008 року було 

проведене тотальне видалення пухлини, гістологічне заключення – атипова 

менінгіома. По шкалі прогнозування зберігання епілептичних нападів пацієнт 

оцінений в 5 балів. Чоловіча стать – 1 бал, розмір пухлини більше 30мм – 1 бал, 

тривалість хвороби понад 1 рік – 1 бал та атиповий тип менінгіоми – 1 бал, 

набряк навколо пухлини – 1 бал, на ЕЕГ виявлена однобічна епілептиформна 

активність – 1 бал. Оцінка в 5 балів асоціюється з високим ризиком відновлення 
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нападів після оперативного втручання. Доопераційні МРТ знімки пацієнта 

наведені на рис. 6.2. 

 

Рис. 6.2 МРТ головного мозку: Менінгіома крила основної кістки зліва з 

компресією скроневої частки головного мозку (клінічний випадок пацієнта Л.) 

Зображення контрольного обстеження МРТ наведено на рис. 6.3. 

Епілептичні напади не вдалося контролювати за допомогою медикаментозного 

лікування. Пацієнт перебуває на постійному контролі у невролога.  
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Рис. 6.3 Контрольне МРТ обстеження головного мозку у пацієнта Л. 

через 1 місяць після тотального видалення менінгіоми  крила основної кістки 

зліва 

У пацієнта Л. напади відновилися через 3 місяці і зберігаються по 

сьогоднішній день. За більше 10 років спостереження, після проведеного 

хірургічного лікування пацієнту неодноразово проводилися МРТ обстеження 

головного мозку, на яких ознак рецидиву пухлини не виявлено. 

Використання ШПЗЕН дозволило би спрогнозувати збереження нападів 

у пацієнта і вплинуло б на тактику лікування шляхом попередження ранньої 

відміни ПЕП. 

Клінічний випадок 2. Пацієнт Д., чоловік, 41 рік. Захворів гостро влітку 

2013 року, коли у нього виникли епілептичні напади. Лікувався по місцю 

проживання, призначено карбамазепін, на фоні якого зберігалися поодинокі 

епілептичні напади. Тільки у жовтні 2014 року, після розвитку у пацієнта 

геміпарезу, виконано МРТ головного мозку, на якому виявлено менінгіому 

лівої верхньо-бічної поверхні розмірами 65 мм × 54 мм × 47 мм. У листопаді 

було проведене тотальне видалення пухлини. Гістологічне заключення - 

анапластична менінгіома. Неврологічний дефіцит після виписки регресував. 

Карбамазепін було відмінено.  
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Рис. 6.4 МРТ головного мозку: Менінгіома лівої верхньо-бічної поверхні 

(клінічний випадок пацієнта Д.) 

Цей клінічний випадок цікавий тим, що на перший погляд відміна 

антиконвульсантів після втручання може здаватися доцільною, через 

тотальність видалення пухлини. Але, якщо провести оцінку по ШПЗЕН, то 

пацієнт набирає 5 балів. Чоловіча стать – 1 бал, розмір пухлини більше 60 мм – 

0 бал, тривалість хвороби більше 1 року – 1 бал, анапластичних гістологічний 

тип менінгіоми – 1 бал, набряк навколо пухлини згідно даних МРТ – 1 бал, 

локалізація в межах тім’яної частки – 1 бал, на ЕЕГ виявлено одно вогнищеву 

епілептиформну активність – 0 балів . Оцінка в 6 балів асоціюється з високим 

ризиком відновлення нападів після оперативного втручання (МРТ знімки 

представлено на рис. 6.4). 

Весною 2016 року у пацієнта відновилися епілептичні напади. При 

проведенні МРТ головного мозку було діагностовано продовжений ріст 

пухлини. У 2017 році проведено повторне оперативне втручання, однак після 

нього напади зберігаються. На даний момент пацієнту проводиться підбір 

протиепілептичних препаратів. 

На основі оцінки ШПЗН розроблено алгоритм терапевтичної тактики 

щодо протиепілептичних препаратів у хворих з регресом епілептичних нападів 

після хірургічного видалення супратенторіальної менінгіоми головного мозку. 

Алгоритм базується на основі балу за ШПЗН, даних ЕЕГ та тривалості 

відсутності епілептичних нападів. На основі сукупності цих даних визначається 

терапевтична стратегія, щодо прийому ПЕП в кожному конкретному випадку. 

Всім пацієнтам які мали епілептичні напади до хірургічного лікування і 

приймають ПЕП проводитися оцінка за ШПЗЕН до оперативного втручання та 

після оперативного.  Здійснюється ЕЕГ до оперативного лікування та через 3, 

12, 18 та 24 місяців після втручання.  

Якщо оцінка за ШПЗЕН становила 0-2 бали, то відміна ПЕП через три 

місяці після втручання можлива за умови відсутності епілептиформної 

активності на  ЕЕГ та тільки одного епілептичного нападу в анамнезі. 
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Одиничний напад зазвичай в більшості випадків не потребує призначення ПЕП, 

так як може бути гострим симптоматичним. Якщо у пацієнта був більше ніж 

один епілептичний напад в анамнезі або на ЕЕГ зафіксовано епілептиформну 

активність, то розгляд питання про відміну ПЕП можливий тільки за умови 

відсутності нападів не менше 12 місяців після втручання. 

У випадку оцінки за ШПЗЕН в 3-4 бали, розгляд питання про відміну 

лікування можливий не раніше через 12 місяців після втручання та за умові 

відсутності епілептиформної активності на обох ЕЕГ (через 3 та 12 місяців 

після видалення менінгіоми). Якщо хоча б на одному ЕЕГ фіксується 

епілептиформна активність то ПЕП варто почати відміняти не раніше ніж за 2 

роки після операції. 

Для пацієнтів з оцінкою 5-7 балів за ШПЗЕН за умови відсутності 

епілептиформної активності на всіх ЕЕГ обстеження після втручання можливий 

початок відміни антиконвульсантів через 24 місяці після операції. У випадку 

епілептиформної активності на ЕЕГ доцільна відміна ПЕП не раніше, ніж три 

роки після видалення менінгіоми. 

Відміна ПЕП здійснюється під ретельним наглядом лікаря та під 

регулярним контролем ЕЕГ. У випадку появи негативної динаміки на ЕЕГ, 

доцільним є відновлення прийому ПЕП в попередньому дозуванні і повторна 

спроба їх відміни через 12 місяців. 

У випадку появи епілептичного нападу при спробі відміни ПЕП 

доцільно відновити їх прийом у тому же дозуванні, на якому не було нападів. І 

повторно розглядати питання про відміну антиконвульсантів не раніше, ніж 

через три роки відсутності нападів. 

При відновленні нападів у пацієнтів з їх відсутністю після операції на 

фоні регулярного прийому ПЕП або у випадку виникнення нападів вперше 

після хірургії серед хворих, які їх раніше не мали, доцільні наступні дії: 

1) Провести нейровізуалізаційні обстеження на предмет 

можливого продовженого росту пухлини та з метою 

виключення інших можливих органічних уражень ЦНС. 
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2) Виключити можливість значного провокуючого фактора, 

який можна усунути (вживання алкоголю, деривація сну 

тощо). 

3) Провести корекцію або призначити ПЕП згідно загальних 

принципів лікування епілептичних нападів. 

У випадку повторного досягнення контролю над нападами. Розгляд 

питання про їх відміну можливий не раніше, ніж за три роки. 

Схематично алгоритм наведений в додатку 2 наукової роботи. 

Результати впровадження. Починаючи з 2018 року, проведена 

проспективна оцінка ШПЗЕН та терапевтичного алгортиму. 

За період з січня 2018 року по грудень 2019 року 72 хворих було 

прооперовано в Обласному клінічному центрі нейрохірургії та неврології м. 

Ужгород з приводу супратенторіальної менінгіоми. У 28 пацієнтів були 

епілептичні напади. Всі хворі були оцінені за ШПЗЕН та стосовно всіх з них 

отримані катамнестичні дані, як мінімум через рік після хірургічного 

втручання. Результати чого продемонстровано в таблиці 6.3.  

Таблиця 6.3 

Частота збереження епілептичних нападів після хірургічного лікування у 

хворих із супратенторіальними менінгіомами у залежності від оцінки за 

ШПЗЕН (Проспективна серія випадків, n=28) 

*p при порівнянні з частотою збереження епілептичних нападів у 

загальній групі пацієнтів з нападами до втручання  

Бал за ШПЗЕН Частка пацієнтів з 

епілептичними нападами p 

Абс. Зн. %±σ 

0-2 2 із14 14,3±9,4 p<0,05*
,** 

3-4 4 із 12 33,3±13,6 p>0,05*,  p<0,05** 

5-7 3 із 4 75,0±21,6 p<0,05*
,**
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**p при порівнянні із частоти збереження епілептичних нападів при 

різній оцінці ШПЗЕН між 0-2, та 3-4 бали 

 

Як видно з таблиці 6.3, проспективні результати підтвердили 

ефективність ШПЗЕН. Серед пацієнтів, які були оцінені в 0-2 бали напади 

персистували 2 з 14 пацієнтів, тоді як в групі пацієнтів з оцінкою 5-7 балів – у 3 

з 4 хворих. 

Підсумовуючи даний розділ, можна зробити висновок, що 

використання ШПЗЕН є доцільним і практичним у використанні. Використання 

даної шкали та розробленого нами алгоритму терапевтичної тактики дозволить 

оптимізувати лікування у пацієнтів прооперованих з приводу 

супратенторіальної менінгіоми головного мозку. 

Висновки за розділом. 

1. Оцінка за шкалою прогнозування збереження епілептичних нападів 

корелює із частотою збереження нападів після хірургічного лікування епілепсії. 

Серед пацієнтів, які мали за шкалою 0-2 бали, напади збереглися у 11,8±1,9%, 

тоді як серед хворих з 5-7 балів за шкалою – у 50,0±22,4% осіб. Збільшення 

оцінки за шкалою на 1 бал збільшує ймовірність персистенції епілепсії (OR 

[95% CI], = 1,58 [1,08;8,27], p=0,043). 

2. Шкала прогнозування збереження епілептичних нападів 

продемонструвала свою ефективність у проспективній серії випадків. Чим 

більшою була оцінка за шкалою, тим частіше у пацієнта зберігалася епілепсія 

після хірургічного лікування. Так у пацієнтів клінічний стан яких був оцінений 

у 5-7 балів, епілептичні напади після хірургії збереглися у 75,0±21,6% випадків 

на відміну від 14,3±9,4% серед хворих із 0-2 балами за шкалою прогнозування 

збереження епілептичних нападів. 

3. Використання шкали прогнозування збереження епілептичних 

нападів є доцільним та практичним у використанні. Використання даної шкали 

та розробленого нами алгоритму терапевтичної тактики дозволить 
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оптимізувати лікувальну стратегію у пацієнтів, прооперованих з приводу 

супратенторіальної менінгіоми головного мозку. 

Результати розділу відображено в наукових працях автора [10, 11, 12]. 
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АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Епілепсія є одним із найбільш поширених захворювань головного мозку 

[9, 28]. Симптоматична епілепсія, згідно даних різних досліджень, складає від 

31% до 56% всіх випадків епілепсії [6, 7, 8]. У тому числі епілепсія, обумовлена 

пухлинами головного мозку, складає від 6 до 10% всіх випадків 

симптоматичної епілепсії [9]. Часто напади сильніше впливають на якість 

життя пацієнтів, ніж навіть факт наявності пухлини [18, 19]. Особливо 

актуально це у пацієнтів, у яких пухлина асоціюється із сприятливим 

прогнозом для життя. Менінгіома є найчастішою внутрішньочерепною 

пухлиною із сприятливим прогнозом та частими супутніми епілептичними 

нападами [14, 39]. Нерідко епілептичний напад є першим симптомом 

менінгіоми [4]. При наявності епілептичних нападів пацієнтам з менінгіомою 

призначають ПЕП. Профілактичне призначення ПЕП пацієнтам з пухлиною без 

супутніх нападів не застосовується [14, 15]. Хірургічне лікування менінгіоми 

позбавляє багатьох пацієнтів від нападів. Однак, у деяких пацієнтів епілептичні 

напади зберігаються після оперативного втручання; у деяких – відновлюються 

через певний період після операції [13]. У декого напад виникне вперше через 

певний період після проведеного хірургічного лікування. Збереження або поява 

епілептичних нападів після оперативного втручання є одним із основних 

факторів які погіршують якість життя цієї групи пацієнтів [19,20].  

Виявлення чинників, які впливають на виникнення та перебіг 

епілептичних нападів при супратенторіальних менінгіомах головного мозку, 

сприяє покращенню надання допомоги цій когорті пацієнтів. Це створить 

можливість ідентифікувати хворих, яким доцільне призначення 

антиконвульсантів. Виникне можливість прогнозувати відновлення нападів 

після видалення менінгіоми. 

З метою визначення предикторів розвитку епілептичних нападів та 

факторів, які вливають на збереження нападів після хірургічного лікування, 

нами було обрано групу із 242 хворих із супратенторіальними менінгіомами. У 
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яких було проведене первинне, тотальне видалення одиничної пухлини за 

період з 2006 по 2017 рік на базі Обласного клінічного центру нейрохірургії та 

неврології в місті Ужгород. У 100 пацієнтів (41,3%) були епілептичні напади 

до операції. Спостереження у віддаленому періоді були проведені 176 хворим, 

серед яких 73 мали напади (41,5%). Середня тривалість спостереження за 

пацієнтами становила 49 місяців (від 12 до 123 місяців).  

Досліджено вплив різних факторів (стать, вік, тривалість захворювання 

частота нападів, локалізація пухлини, клінічні прояви, дані нейровізуалізації та 

результати патогістологічного дослідження) на ймовірність розвитку 

епілептичних нападів та їх збереження після хірургічного лікування. 

Аналізувався вплив наявності епілептичних нападів на результати 

хірургічного лікування в ранньому та віддаленому післяопераційному періоді. 

На першому етапі дослідження для визначення факторів, які впливають 

на виникнення нападів, порівнювали групу пацієнтів з епілептичними 

нападами до операції – група 1 (N=100) та групу без нападів – група 2 (N=142). 

Виявлено тенденцію до більшої частки чоловіків серед пацієнтів із 

епілептичними нападами (р=0,08). Епілепсія розвинулася у 45,6±5,6% 

чоловіків на відміну від 39,3±3,8% жінок.  

Визначено, що хворі віком 41-50 років достовірно частіше 

зустрічаються серед пацієнтів з епілептичними нападами. Ця вікова група 

складала 28,0±4,5% хворих з нападами на відміну від 19,0±3,3% у групі без 

нападів (р<0,05). У той же час, пацієнти віком 20-30 років достовірно частіше 

зустрічаються у групі пацієнтів без епілептичних нападі, (p<0,05). Для них же 

характерна рідша частота розвитку епілептичних нападів – 16,7±10,8%, р<0,05. 

Для пацієнтів з менінгіомою горбка турецького сідла характерна достовірно 

найнижча частота розвитку епілептичних нападів серед всіх локалізацій 

пухлини – 15,4±10,4% випадків (р<0,05).  

Не виявлено даних, що локалізація пухлини в тій чи іншій півкулі 

головного мозку впливає на ймовірність розвитку приступів. Локалізація 

пухлини в потиличній частці рідше зустрічалася у пацієнтів з епілептичними 
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нападами (р<0,05).  Серед пацієнтів з нападами тільки 3 (3,0±1,7%)  мали 

ураження потиличної частки на відміну від 10 (7,0±2,2%) у групі без нападів. 

Частота розвитку нападів при локалізації утворення в потиличні частці є 

меншою, ніж у загальній групі пацієнтів та при ураженні інших часток 

головного мозку (р<0,05). 

Для пацієнтів з епілептичними нападами характерна частіша 

локалізація пухлини в межах однієї частки головного мозку. Так, локалізація 

пухлини в межах однієї частки спостерігалася у 57,0±5,0% хворих з 

епілептичними нападами, тоді як тільки у 46,4±4,1% - без них (p<0,05). Для 

цієї локалізації характерна більша частота розвитку епілептичних нападів у 

порівнянні з пухлиною у межах двох часток головного мозку – 46,3±4,5% та 

36,6±4,6% відповідно (p<0,05). 

Виявлено достовірно менший середній діаметр менінгіоми у пацієнтів з 

епілептичним нападами – 41,1 ± 1,73 мм на відміну від 46,7 ± 1,49 мм у групі 

без судом (p<0,01). Для цих же пацієнтів на відміну від хворих без нападів 

характерні частіші розміри менінгіоми менше 30 мм в діаметрі та рідше 

розмірами більше 60 мм (p<0,05).  Частота розвитку епілептичних нападів у 

пацієнтів з пухлинами розмірами до 30мм становить 50,0±6,6%, що є 

достовірно більше, ніж частота нападів у хворих з розмірами менінгіоми 

більше 60мм – 31,8±7,1% (p<0,05).  При дослідженні відношення шансів 

з’ясовано, що чим більша є менінгіома, тим менша ймовірність нападів (OR 

[95% CI] (на кожні 10мм) = 0,80 [0,66;0,96], p=0,018). На основі отриманих 

даних зроблено висновок, що малі розміри пухлини корелюють з високою 

частотою епілептичних нападів, оскільки дебют хвороби з епілептичних 

нападів дозволяє провести більш ранню діагностику новоутворення. Це, у 

свою чергу, дозволяє розглядати дебют менінгіом з епілептичного нападу, як 

прогностично сприятливий фактор, так як менші розміри пухлини 

асоціюються із меншою імовірністю хірургічних ускладнень. Вплив розміру 

пухлини на наявність епілептичних нападів тривало обговорюється в 

літературі, однак більшість авторів розділяють менінгіоми на групу більше або 
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менше якогось конкретного розміру (наприклад більше або менше 4 см), що не 

дозволяє зробити чіткий метааналіз або порівняти між собою різні 

дослідження [14, 128, 140] . 

Отримано результати, що для пацієнтів, у яких менінгіома проявилася 

епілептичними нападами, характерна достовірно менша ймовірність розвитку 

вогнищевого дефіциту до операції, ніж у пацієнтів без епілептичних нападів 

(p<0,05). Наприклад, парези були у 21,0±4,1% пацієнтів з епілептичними 

нападами та у 40,1±4,1%   пацієнтів без нападів. Навпаки, серед пацієнтів, у 

яких менінгіома дебютувала не судомами, в подальшому вони виникли тільки 

у 6,6±1,6% (p<0,05). Дані висновки є логічними, так як у більшості випадків 

менінгіома одразу була діагностована після нападу і хірургічного видалена. 

Інші автори вважають, що дебют клініки менінгіоми із болю голови значно 

знижує ймовірність розвитку епілептичних нападів [14, 128, 140]. Не отримано 

даних, що тривалість хвороби від першого клінічного прояву до хірургічного 

лікування впливає на ймовірність виникнення нападів. 

Набряк мозку навколо менінгіоми достовірно частіше зустрічається у 

пацієнтів з епілептичними нападами (p<0,01). Він спостерігався у 53,2±7,4% 

хворих з нападами та у 29,3±5,1% - без нападів. Частота розвитку нападів у 

пацієнтів з набряком є достовірно більшою, ніж у пацієнтів без набряку 

навколо пухлини – 50,0±7,1%  та 26,6±5,1% відповідно (p<0,01).  

Перитуморальний набряк є сильним предиктором розвитку епілептичних 

нападів (OR [95% CI] = 2,96 [1,33;6,75], p=0,0048). Його наявність практично 

втричі збільшує ймовірність розвитку епілептичних нападів. 

Досліджено, що псаммоматозні менінгіоми достовірно частіше 

зустрічається у пацієнтів з епілептичними нападами. Даний гістологічний тип 

неоплазми був виявлений у 14 (16,4±3,5%) з 100 пацієнтів з епілептичними 

нападами та у 7 (4,9±1,8% ) із 142 пацієнтів без епілептичних нападів (p<0,01). 

2/3 пацієнтів з псаммоматозними менінгіомами мали епілептичні напади – 

66,7±10,5%, це достовірно частіше, ніж частота розвитку нападів у загальній 

групі хворих та у групах пацієнтів з менінготеліальними та фібробластними 



144 

 

менінгіомами. При оцінці відношення шансів з’ясовано, що для 

псаммоматозної менінгіоми характерна достовірно більша ймовірність 

виникнення епілептичних нападів у порівнянні з менінготеліальною (OR [95% 

CI] = 3,15 [1,19;8,95], p=0,020). Це дозволяє припустити дещо інші механізми 

епілептогенезу для цієї групи хворих. В першу чергу, псаммоматозні 

менінгіоми характеризуються більш повільним ростом та більш частою 

кальцифікацією ,що в свою чергу зумовлює більш тривалий вплив пухлини на 

оточуючий мозок [141]. Також виявлено, що 60% хворих з псаммоматозною 

менінгіомою мали перитуморальний набряк, що також має вплив на 

ймовірність виникнення приступів. З іншого боку, дослідження спрямоване на 

діагностику гістологічних субтипів менінгіоми за допомогою МРТ, не виявило 

достовірних феноменів, по яким можна запідозрити псаммоматозну 

менінгіому і відрізнити її, наприклад, від фібробластної [142]. Виявлено 

тенденцію до того, що пацієнти з анапластичною менінгіомою рідше 

зустрічаються серед хворих з нападами – 3,0±1,7% на відміну від 5,6±1,9% 

серед хворих без нападів, р=0,08. Тільки 27,3±14,1% пацієнтів з 

анапластичною менінгіомою мали епілептичні напади (р>0,05). 

На другому етапі дослідження проведено вивчення факторів, які 

впливають на збереження епілептичних нападів після хірургічного лікування. 

Для цього обрано групу із 73 хворих, які мали напади до оперативного 

втручання і стосовно яких вдалося отримати дані катамнезу. Проводилося 

порівняння групи із 55 хворих, у яких напади регресували після втручання, із 

групою із 18 осіб, в яких епілепсія збереглася. 

Епілептичні напади після хірургічного видалення менінгіоми частіше 

зберігалися у чоловіків (32,0±9,5%), ніж у жінок (20,8±5,9%) (p<0,05). При 

оцінці нескоректованого відношення шансів виявлено, що чоловіки мають 

більшу за жінок ймовірність збереження нападів після видалення менінгіоми 

(OR [95% CI] = 3,42 [1,47;8,47], p=0,0054). 

Не отримано даних, що вік пацієнтів та локалізація менінгіоми щодо 

джерела її росту впливає на ймовірність збереження нападів після хірургічного 
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лікування (p>0,05). Тоді, як в китайському дослідженні Li et al. (2020) 

встановив, що напади після втручання частіше зберігаються у хворих віком 

менше 55 років [128]. Не виявлено впливу кількості уражених часток головного 

мозку на ймовірність персистенції епілепсії після хірургії (p>0,05). Ці дані не 

співпадають з даними багатьох авторів, які повідомляють про те, що 

локалізація пухлини за межами основи черепа збільшує ймовірність, як 

розвитку так і утримання епілептичних нападів після видалення менінгіоми [4, 

129, 130]. 

Локалізація пухлини у тім’яній частці головного мозку достовірно 

частіше зустрічається у пацієнтів, у яких збереглися напади після втручання.  

Так, серед пацієнтів із збереженням нападів менінгіома локалізувалася в 

тім’яній частці у 61,1±11,8% на відміну від 29,1±6,1% у хворих з регресом 

епілепсії (p<0,05). Встановлено, що напади достовірно частіше зберігалися у 

пацієнтів з локалізацією пухлини в тім’яній частці головного мозку – 40,7±9,5% 

(р<0,05). При оцінці відношення шансів з’ясовано, що при локалізації 

менінгіоми в тім’яній ділянці ймовірність збереження нападів є більшою (OR 

[95% CI] = 3,16 [1,37;7,50], p=0,0074).  

Виявлено, що середній розмір пухлини впливає на збереження нападів 

(p>0,05). Проте, з’ясовано, що менінгіоми розмірами менше 30мм частіше 

зустрічаються у пацієнтів з регресом епілептичних нападів (p<0,05). Для цих 

пацієнтів характерна менша частота збереження нападів після операції, ніж для 

пацієнтів з менінгіомами розмірами 30-59мм – 13,3±8,8% та 33,3±8,3% 

відповідно (p<0,05).  Ці дані корелюють із роботою Xue et al. (2018), де розмір 

пухлини більше 35мм збільшував ймовірність персистенції епілептичних 

нападів після видалення пухлини [140]. 

Набряк навколо менінгіоми, згідно даних МРТ, спостерігався у 10 

(81,8±12,2%) з 12 пацієнтів, у яких після втручання збереглися напади на 

відміну від 13 (43,3±9,2%) з 30 хворих, у яких напади регресували. Набряк 

навколо пухлини достовірно частіше зустрічається у хворих, у яких епілептичні 

напади після втручання не регресують (p<0.01). Таким чином, набряк є один із 
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найсильніших предикторів збереження нападів після хірургічного втручання. 

При оцінці відношення шансів з’ясовано, що перитуморальний набряк може 

збільшувати ризик збереження нападів після втручання більш, ніж в 6 раз (OR 

[95% CI] =6,26 [1,06;68,6], p=0,037). В цьому контексті цікавою є робота Arousa 

A. et al. (2018), який досліджував розмір набряку у співвідношенні до розміру 

пухлини, він встановив, що тільки набряк розміром більше 66% від 

максимального розміру пухлини збільшує ймовірність персистенції епілепсії 

[137]. У той же час Li et al. (2020) повідомляє, що товщина набряку більше 1см 

є предиктором збереження нападів [128]. 

Відсутність епілептиформної активності на передопераційному ЕЕГ 

зменшує ймовірність збереження нападів після хірургічного лікування (p<0,05), 

а багатовогнищева епілептиформна активність навпаки збільшує ймовірність їх 

персистенції (p<0,01). Так, напади збереглися у 11,1±7,4% хворих з нормою на 

ЕЕГ та у 54,5±15,0% хворих – з полівогнищевою активністю на ЕЕГ. При 

дослідженні відношення шансів з’ясовано, що полівогнищева активність на 

ЕЕГ збільшує ймовірність персистенції епілепсії (OR [95% CI] = 2,01 

[1,73;12,47]). 

Середня тривалість захворювання до операції  у пацієнтів, у яких не 

регресували напади після втручання, складає 41,3±16,0   місяці, що є майже 

втричі більше, ніж у пацієнтів з регресом нападів (14,3±5,3  місяці) (p<0,01). Не 

отримані дані, що інші клінічні прояви менінгіоми, окрім нападів, впливають на 

ймовірність збереження епілепсії після операції. 

Виявлено кореляцію між тривалістю хвороби та ймовірністю регресу 

нападів: чим довше триває хвороба до операції, тим менша ймовірність 

досягнення свободи від нападів після втручання. Серед тих, хто хворів до року, 

судоми пройшли в 42 з 50 пацієнтів (84,0±5,2%), а в тих, хто хворів більше 

року, в 13 з 23 випадків 56,5±10,1%, відповідно (p<0,05). Оцінка 

співвідношення шансів підтверджує вплив тривалості захворювання довше 

року на імовірність збереження нападів (OR [95% CI] = 3,95 [1,14;14,3], 

p=0,019). Серед хворих з анамнезом епілептичних нападів більше 5 років до 
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втручання вони регресували тільки в 2 спостереженнях з 6 – 22,3±19,2% 

(p<0,05). 

Встановлено взаємозв’язок між кількістю нападів та ймовірністю їх 

збереження після операції: чим більше нападів має пацієнт, тим більша 

ймовірність, що вони будуть зберігатися після операції. Хворі з більше ніж 10 

нападами до операції достовірно частіше зустрічалися серед пацієнтів із 

рецидивом епілепсії (p<0,01). Серед хворих, які мали більше 10 нападів до 

втручання, після операції вони збереглися у 60,0±12,6% випадків, тоді як серед 

пацієнтів з меншою кількістю нападів збереження нападів було тільки в 

15,5±4,8% хворих (p<0,01). Оцінка співвідношення шансів підтверджує вплив 

більше 10 нападів до хірургічного видалення супратенторіальної менінгіоми на 

імовірність збереження нападів після втручання (OR [95% CI] =7,85 [1,96;34,6], 

p=0,001). 

При дослідженні впливу гістологічного типу та підтипу менінгіоми на 

ймовірність збереження нападів після операції виявлено, що анапластичні та 

атипові менінгіоми достовірно частіше зустрічалися у хворих із збереженням 

епілептичних нападів після хірургічного лікування (p<0,05). Це можна 

пояснити декількома припущенням. Серед пацієнтів з цими типами пухлини 

частіше зустрічаються продовжені рости неоплазми [64]. Більше третини 

пацієнтів із збереженням нападів після хірургічного лікування (38,9±10,1%) 

мали атипову або анапластичну менінгіому. З іншого боку, атипова та 

анапластична менінгіоми характеризуються більш вираженим набряком мозку, 

який є вираженим фактором ризику розвитку нападів [64, 65, 67]. 

Не виявлено клініко-інструментальних факторів, які б достовірно 

впливали на розвиток епілептичного нападу вперше після хірургічного 

лікування супратенторіальної менінгіоми головного мозку (p>0,05). Згідно 

роботи Li et al. (2020) таким фактором може бути ускладнення у вигляді 

післяопреаційного внутрішньошлуночкового крововиливу [128]. 

На третьому етапі дослідження проведено визначення впливу наявності 

епілептичних нападів на ранній та пізній післяопераційний період. 
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Досліджувався вплив наявності епілептичних нападів на неврологічний 

дефіцит, ускладнення та летальність хворих, прооперованих з приводу 

супратенторіальної менінгіоми головного мозку. 

Вплив нападів в ранньому післяопераційному періоді здійснювався 

наступним чином – порівнювався неврологічний дефіцит, ускладнення та 

летальність пацієнтів на момент виписки із стаціонару. Порівнювали 100 

пацієнтів з нападами до операції із 142 без нападів до втручання. 

Поглиблення попереднього або поява нового неврологічного дефіциту в 

ранньому післяопераційному періоді спостерігалися у 18 пацієнтів з групи 

хворих з епілептичними нападами та у 19 хворих без нападів, що відповідно 

склало 18,0±3,9% та 13,4±2,7% (р>0,05). Цікавою в даному контексті є робота 

Zheng et al. (2013), в якій поява нового неврологічного дефіциту підвищувала, 

ймовірність утримання нападів після хірургічного лікування (OR = 4,327) [130]. 

Частота розвитку ранніх ускладнень становила 2,0±1,4% серед пацієнтів 

з нападами та 4,9±1,8% серед пацієнтів без приступів (р>0,05). У групі 1 був 

один ранній післяопераційний летальний випадок, а у групі 2 – три. У 

процентному співвідношенні це становить 1,0±1,0%, і 2,1±1,2% відповідно.  

Достовірних даних, що наявність епілептичних нападів впливає на ризик появи 

неврологічного дефіциту, ускладнення та летальність в ранньому 

післяопераційному періоді не отримано (р>0,05). 

Досліджено вплив наявності епілептичних нападів у доопераційний 

період на неврологічний дефіцит та летальність у віддаленому 

післяопераційному періоді. Для цього порівняно віддалені результати щодо 

неврологічного дефіциту та летальності серед пацієнтів, які мали епілептичні 

напади до операції (73 осіб в групі катамнезу) та не мали таких до втручання 

(103 особи в групі катамнезу). 

Збереження нового неврологічного дефіциту у віддаленому періоді 

спостерігалося у 19,2±4,6% пацієнтів з нападами та 16,5±3,7% хворих без 

епілепсії (р>0,05). Летальність відповідно становила 4,1±2,3% та 8,7±2,8% 

(р>0,05). Не отримано даних, що наявність епілептичних нападів до операції 
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впливає на віддалені неврологічні прояви менінгіоми та летальність даної 

групи хворих. 

Після завершення всіх етапів дослідження на основі виявлених 

предикторів збереження епілепсії після хірургічного видалення 

супратенторіальної менінгіоми розроблено шкалу прогнозування збереження 

епілептичних нападів, яка дозволяє ідентифікувати пацієнтів, у яких з великою 

ймовірністю можуть зберігатися напади після хірургічного лікування. Шкала 

враховує клініко-інструментальні ознаки, щодо яких отримані статистично 

достовірні дані, що вони впливають на ймовірністю збереження епілептичних 

нападів після хірургічного лікування менінгіоми, а саме: стать пацієнта, 

тривалість епілептичних нападів до операції, результати ЕЕГ, локалізацію 

неоплазми, максимальний розмір пухлин згідно даних нейровізуалізації, 

наявність перитуморального набряку згідно даних нейровізуалізації та 

гістологічний тип менінгіоми. Оцінка за шкалою може бути в межах від 0 до 7 

балів. Лише Wirsching H. et al (2015) розробив оціночну шкалу для призначення 

ПЕП після операції, але більшість даних для цієї шкали отримувалися із 

контрольних нейровізуалізаційних та нейрофункціональних обстежень [139]. 

Для підтвердження ефективності шкали всі 73 пацієнти з нападами до 

операції і даними катамнезу були оцінені за нею. Серед пацієнтів, які набрали 

за шкалою 0-2 бали, епілептичні напади після хірургічно лікування зберігалися 

у 4 з 35 хворих (11,8±1,9%). Серед пацієнтів з оцінкою 3 - 4 бали напади 

зберігалися у 10 з 30 хворих (33,3±8,4%), а серед пацієнтів, які мали оцінку по 

шкалі 5 балів і більше, - у 4 хворих з 8 (50,0±22,4%). 

 Наявна кореляція між оцінкою за шкалою ШПЗЕН та ймовірністю 

збереження нападів (r=0,64, p<0,05), що підтверджує практичність 

використання шкали. При дослідженні нескоректованого відношення шансів 

з’ясовано, що збільшення ШПЗЕН на 1 бал збільшує ймовірність персистенції 

епілепсії (OR [95% CI] (на кожен бал) = 2,18 [1,28;43,27], p=0,043). 

У групі пацієнтів, в яких епілептичні напади були до оперативного 

втручання і регресували після нього, середня оцінка по ШПЗЕН була 2,71±0,22. 
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У той же час, у групі пацієнтів, в яких напади зберігалися після хірургічного 

лікування, середня оцінка по ШПЗЕН була 3,35±0,32.  

На основі оцінки ШПЗН розроблено алгоритм терапевтичної тактики 

щодо протиепілептичних препаратів у хворих з регресом епілептичних нападів 

після хірургічного видалення супратенторіальної менінгіоми головного мозку. 

Алгоритм базується на основі балу за ШПЗН, даних ЕЕГ та тривалості 

відсутності епілептичних нападів після операції. На основі сукупності цих 

даних визначається терапевтична стратегія щодо прийому ПЕП в кожному 

конкретному випадку 

Таким чином, проведені нами дослідження виявили ряд факторів, які 

асоціюються із розвитком епілептичних нападів у пацієнтів з 

супратенторіальними менінгіомами та впливають на їх збереження і розвиток 

після хірургічного лікування. Використання створеної нами шкали та 

алгоритму дозволить оптимізувати терапевтичну тактику у пацієнтів 

прооперованих з приводу супратенторіальної менінгіоми головного мозку. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



151 

 

ВИСНОВКИ 

 

У дисертації наведено теоретичне узагальнення, визначення та 

практичне застосування впливу рядку клініко-інструментальних факторів на 

розвиток та перебіг епілептичних нападів у пацієнтів з супратенторіальними 

менінгіомами головного мозку в до- та післяопераційному періоді. 

1. Епілептичні напади виявлено у 41,3% пацієнтів із 

супратенторіальними менінгіомами головного мозку. При цьому, більш ніж у 

третині спостережень (37,2%) епілептичні напади були першим клінічним 

симптомом менінгіоми. Епілептичні напади є найчастішим першим клінічним 

проявом менінгіоми і тільки в незначній кількості спостережень (6,6%) 

епілептичні напади розвинулися, як другий або третій клінічний прояв 

захворювання. 

2. Виявлено ряд факторів, які впливають на виникнення епілептичних 

нападів до хірургічного лікування серед пацієнтів із супратенторіальними 

менінгіомами. Епілептичні напади частіше виникали у віковій групі 41-50 

років (p<0,05) та  при локалізації пухлини в межах однієї частки головного 

мозку (p<0,05). Пацієнти з епілептичними нападами мають достовірно менший 

середній розмір пухлини (p<0,01), частіше бувають розмірами до 30мм (p<0,05) 

та рідко розмірами більше 60мм (p<0,05). Ймовірність нападів зменшується 

при великому розмірі пухлини OR [95% CI] (за кожні 10мм) = 0,80 [0,66;0,96], 

p=0,018. Псаммоматозна менінгіома характеризується найбільшою частотою 

виникнення нападів серед всіх гістологічних типів і підтипів пухлини –  вони 

відмічалися у 2/3 (66,7±10,5%) хворих з даними підтипом менінгіоми (p<0,05), 

OR [95% CI] = 3,15 [1,19;8,95]. 

3. У більшості хворих після хірургічного лікування спостерігається 

регрес епілептичних нападів (75,3%), тільки у 24,7% не відмічалося регресу. В 

той же час тільки у 8,7% випадках епілептичні напади виникли вперше після 

видалення менінгіоми. 
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4. Чоловіки мають більшу за жінок ймовірність збереження нападів 

після видалення менінгіоми OR [95% CI] = 3,42 [1,47;8,47], p=0,0054, після 

втручання у осіб чоловічої статі персистенція нападів була у 32,0±9,5% 

випадків. При локалізації пухлини в тім’яній частці характерна висока частота 

збереження нападів 40,7±9,5%, р<0,05 та високі шанси їх персистенції OR [95% 

CI] = 3,16 [1,37;7,50], p=0,0074 

5. Набряк мозку навколо менінгіоми є сильним предиктором 

виникнення епілептичних нападів (OR [95% CI] = 2,96 [1,33;6,75], p=0,0048) і 

достовірно частіше зустрічається у пацієнтів з епілептичними нападами, 

p<0,01. Частота розвитку нападів у пацієнтів з набряком навколо пухлини є 

значно та достовірно більшою, ніж у пацієнтів без нього – 50,0±7,1%  та 

26,6±5,1% відповідно, (p<0,01).  У той же час перитуморальний набряк 

збільшує шанси на збереження епілепсії після хірургічного лікування 

менінгіоми (OR [95% CI] =6,26 [1,06;68,6], p=0,037) та був виявлений у 

81,8±12,2% випадків із збереженням нападів після операції. У свою чергу 

полівогнищева активність на ЕЕГ до оперативного втручання збільшує 

ймовірність персистенції епілепсії після видалення менінгіоми (OR [95% CI] = 

2,01 [1,73;12,47], p=0,034). 

6. Наявність більше 10 епілептичних нападів до хірургічного 

втручання (OR [95% CI] = 7,85 [1,96;34,6]), тривалість хвороби довше року (OR 

[95% CI] = 3,95 [1,14;14,3]) та п’яти років (OR [95% CI] = 7,30 [1,04;88,6])  є 

сильними предикторами збереження епілептичних нападів у оперованих 

хворих (p<0,01). Частота збереження нападів у хворих з більше 10 нападів до 

втручання становила 60±12,6%, при тривалості хвороби довше року – 

43,5±10,1%, при тривалості довше 5 років – 66,7±19,2%, p<0,01.  

7. Оцінка за шкалою прогнозування збереження епілептичних нападів 

корелює із частотою збереження нападів після хірургічного лікування 

епілепсії. Серед пацієнтів, які мали за шкалою 0-2 бали, напади збереглися у 

11,8±1,9%, тоді як серед хворих з оцінкою 5-7 балів за шкалою – у 50,0±22,4% 

випадків. Збільшення оцінки за шкалою на 1 бал підвищує ймовірність 
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персистенції епілепсії (OR [95% CI] (за кожен 1 бал) = 1,58 [1,08;8,27], 

p=0,043). Використання даної шкали та розробленого алгоритму терапевтичної 

тактики дозволить оптимізувати лікувальну стратегію у пацієнтів, 

прооперованих з приводу супратенторіальної менінгіоми головного мозку, які 

мали епілептичні напади до втручання та приймають ПЕП. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

На підставі отриманих даних розроблені практичні рекомендації з метою 

зменшення частоти розвитку та частоти збереження епілептичних нападів після 

хірургічного лікування у пацієнтів з супратенторіальними менінгіомами 

головного мозку. 

1. З метою своєчасного виявлення дебюту епілепсії пацієнти з 

менінгіомою, у яких виявлено перитуморальний набряк мозку навколо пухлини 

на МРТ, паралельно із обстеженням у нейрохірурга повинні бути детально 

обстежені у невролога та/або епілептолога на предмет можливих епілептичних 

нападів, які були не діагностовані при первинному огляді, потребують 

проведення електроенцефалографічного дослідження. У випадку клінічної 

потреби може розглядатися питання про призначення протиепілептичних 

препаратів та протинабрякової терапії. 

2. Для оцінки ризику збереження нападів після хірургічного 

видалення менінгіоми рекомендовано використання шкали прогнозування 

збереження епілептичних нападів, як на доопераційному, так і на 

післяопераційному етапі 

3. З метою запобігання відновлення епілептичних нападів після 

видалення менінгіоми доцільно використовувати запропонований 

терапевтичний алгоритм ведення пацієнтів після видалення супратенторіальної 

менінгіоми, який базується на основі оцінки за шкалою прогнозування 

збереження епілептичних нападів після хірургічного видалення менінгіоми, 

тривалості відсутності епілептичних нападів після операції  та даних 

електроенцефалографії через 3, 6, 12, 18 та 24 місяці після операції. У той же 

час, тривалість епілепсії довше року до операції та/або більше 10 епілептичних 

нападів, є маркером високої ймовірності відновлення приступів у віддалений 

період після втручання, що відповідно потребує відповідної корекції лікування. 
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//  Матеріали конференції “Школа клінічних нейронаук “Карпатські читання”, 

Ужгород, 13-15 червня 2019 року. –  С. 29.  

8. Студеняк Т.О. Перебіг симптоматичної епілепсії у пацієнтів з 

супратенторіальними менінгіомами головного мозку / Т.О. Студеняк // 

Матеріали науково – практичної конференції з міжнародною участю 

«Організація та сучасні принципи надання спеціалізованої нейрохірургічної 

допомоги хворим на мозковий інсульт», Вінниця; 5-7 вересня 2018 року. – С. 

118.  

9. Cтуденяк Т.О. Ймовірність розвитку епілепсії у пацієнтів з 

пухлинами головного мозку / Т.О. Студеняк, О.І. Боровик // Матеріали IX 

міжнародної міждисциплінарної науково-практичної конференції “Сучасні 

аспекти збереження здоров’я людини”. Ужгород; 22-23 квітня 2016 року. –  С. 

375-378. (Дисертантом проведено збір матеріалу, його аналіз, оформлення тез 

до друку). 

 

Наукові праці, які додатково відображають наукові результати 

дисертації: 
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10. Методична розробка: Прогнозування розвитку та перебігу 

епілептичних нападів у пацієнтів з супратенторіальними менінгіомами 

головного мозку / уклад. : В. І. Смоланка,  Т.О. Студеняк, М. М. Орос, А.В. 

Смоланка ; Ужгородський національний університет – Ужгород, 2020. – 32 c. 

(Дисертантом проведено збір матеріалу, його аналіз, підготовка методичної 

розробки до друку). 

11. Методична розробка: Принципи лікування епілептичних нападів у 

пацієнтів з пухлинами головного мозку / уклад. : В. І. Смоланка,  Т.О. 

Студеняк, М. М. Орос, А.В. Смоланка; Ужгородський національний 

університет – Ужгород, 2019. – 26 c. (Дисертантом проведено збір матеріалу, 

його аналіз, підготовка методичної розробки до друку). 

12. Студеняк Т.О. Прогнозування можливості збереження епілептичних 

нападів після хірургічного лікування супратенторіальної менінгіоми головного 

мозку / Т.О. Студеняк, М.М. Орос // НейроNews - 2020. - № 6(117). - С. 33-36. 

(Дисертантом особисто ідентифіковано проблему дослідження, здійснено 

аналіз і інтерпретацію отриманих даних). 

13. Чомоляк Ю.Ю. Перспективи лікування та прогнозування перебігу 

низькодиференційованих гліальних пухлин головного мозку / Ю.Ю. Чомоляк, 

В.І. Смоланка, Т.О. Студеняк // Український нейрохірургічний журнал. – 2013. 

– №3. – С. 4-9. (Дисертантом проведено частину збору матеріалу та переклад 

статей). 

14. Смоланка В.І. Хірургічне лікування супратенторіальних каверном 

головного мозку, що проявляються судомним синдромом / В.І. Смоланка, М.Є. 

Поліщук, Т.А. Малишева, А.А. Обливач, О.М. Возняк, А.В. Смоланка, Т.О. 

Студеняк // Український неврологічний журнал. - 2015.- №2(72). - С. 80 - 86. 

(Дисертантом проведено нейрофізіологічне обстеження частити пацієнтів 

та статистична обробка даних). 
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Додаток 2 

  Форма інформованої згоди пацієнта на участь у науковому дослідженні. 

Я, що нижче підписався 

__________________________________________________________________ 

(прізвище, ім’я, по-батькові) 

та проживаю за адресою 

__________________________________________________________________ 

(адреса) 

згоден взяти участь у науковому дослідженні, метою якого є діагностика та 

покращення якості життя пацієнтів з супратенторіальними менінгіомами головного 

мозку. З урахуванням отриманих в процесі виконання роботи даних планується 

видання методичних рекомендацій з подальшим їх впровадженням в медичних 

закладах.  

Я повністю проінформований лікарем, який проводить дане дослідження, 

про мету і можливі терміни дослідження. Я мав можливість задати йому питання з 

усіх аспектів дослідження. Я детально ознайомився з Інформаційним листом 

учасника дослідження. 

 Отримавши роз’яснення, я повністю згоден співпрацювати з лікарем-

дослідником. 

 Я інформований про те, що можу залишити дослідження на будь-якому 

його етапі. 

 Я знаю, що дані про мою участь у дослідженні залишаються 

конфіденційними. 

 Я згоден з тим, що результати дослідження можуть обговорюватися 

особами, які проводять дослідження, можуть бути передані особам – представникам 

державних структур. 

_____________________                                _________________________ 

     (підпис дослідника)                                                                (підпис досліджуваного) 

“____” ____________ 201_р.                         “____” ____________ 201_р. 

 



 
 

Додаток 3 

 



 
 

Додаток 4  

Акти впровадження 
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