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［摘　要］　目的　探讨卒中后癫
!

发作的临床特点及发病机制。方法　对２７例卒中继发性癫
!

患者的临床资料

进行回顾分析。结果　卒中后癫
!

发生率为６．９７％，其中急性期
!

发作占６２．９６％，恢复期癫
!

发作占２９．４１％；其发作
类型以部分性发作最多（占６２．９６％）。结论　卒中后急性期

!

性发作发生率明显高于恢复期。脑缺血缺氧是急性期
!

性发作的重要致病因素。对于后期发生癫
!

患者需正规抗癫
!

治疗。
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　　脑血管病是症状性癫
"

的病因之一。为探讨卒中后癫
"

的致病因素、治疗及预后，笔者对２００２年３月 ～２００６年１２月
我科收治的２７例卒中继发性癫

"

患者的病历资料作回顾性研

究，现报道如下。

１　资料与方法　
共入选２７例患者，其中男１７例，女１０例，年龄３３～８２岁，

平均６０．２岁。参照１９９６年中华医学会制定的各类脑血管病诊
断标准，均经ＣＴ证实。癫

"

分类根据１９８５年中华医学会第一
届全国癫

"

学术会议癫
"

发作分类法。

２　结果 　
２．１　各类卒中后继发癫

!

所占比例　共考察脑梗死患者２６０
例，其中继发癫

"

２０例（７．６９％）；脑出血１１２例，继发癫
"

５例
（４．４６％）；蛛网膜下腔出血１５例，继发癫

"

２例（１３．３％）。卒中
后癫

"

发生的时间及类型见表１。卒中急性期癫
"

发病率明显

高于恢复期，出血性脑血管病继发癫
"

多发生于脑血管病早期。

　　　　　　表１　卒中后癫
!

发生时间与类型　 例

癫
"

类型 急性期 恢复期 后遗症期

出血性卒中后癫
"

５ １ １
梗死性卒中后癫

"

１２ ７ １

２．２　卒中后癫
!

发作类型　部分性发作共１７例（６２．９６％），失
神发作１例（３．７０％），全身强直阵挛发作９例（３３．３３％）。其中
癫

"

持续状态３例，在卒中急性期发生，均为强直阵挛性发作。
２．３　癫

!

与卒中部位的关系　病变位于皮质１５例，其中位于
颞叶８例；病变位于皮质下１２例，其中基底节９例。
２．４　治疗及预后　本组２７例患者均采用抗癫

"

治疗。部分性

发作口服卡马西平，失神发作选用丙戊酸钠，全身强直阵挛性
发作联用地西泮和苯妥英钠或苯巴比妥。其中１４例急性期发
作者对症处理后症状控制，１０例接受常规治疗有效。门诊随诊
出院后０．５～２ａ需长期应用抗癫

"

药物治疗者６例，其中１例
经ＤＳＡ检查证实为后交通动脉瘤。仅３例起病１周内死于脑
疝及感染并发症。

３　讨论　

卒中后癫
"

是脑血管病的常见并发症，ＣＨＲＩＳＴＩＮＥ等［１］对
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１０００例各种类型卒中患者进行统计，报道卒中后２周
"

性发作

为４．４％。本组卒中后癫
"

发病率为６．９７％，与此大致相符。
有些文献报道卒中后癫

"

的总发病率为４．４％ ～１５．０％，并认
为差别可能与调查样本的卒中类型及观察时间的长短有关。

本组资料卒中急性期发作１９例（７０．３７％），恢复期及后遗症期
癫

"

发作８例（２９．６３％），二者之间差异有显著性，显示卒中急
性期

"

性发作发生率明显高于恢复期。早期
"

性发作机制：缺

血性卒中早期，脑组织缺血低氧，导致钠泵衰竭，钠离子大量内

流而使神经细胞膜的稳定性发生改变，出现过度除极，引起
"

性放电，继之脑水肿，颅内高压及代谢紊乱致使神经元放电加

剧，同步化而引起
"

性发作［２］。

本组资料显示卒中急性期癫
"

持续状态均为强直阵挛发
作，而恢复期以部分性发作多见。病灶位于大脑皮质颞叶 、额叶

继发癫
"

最多见，但癫
"

发作频率与病灶大小无明显相关性。

卒中后癫
"

大多可以控制。本组病例急性期积极控制脑

水肿，保持气道通畅，持续吸氧，维持水电解质平衡。孤立出现
的一次

"

性发作按发作类型给予相应的抗癫
"

治疗在控制发

作后，脑血管病稳定好转可以不继续长期服用抗癫
"

药物。癫

"

持续状态是脑血管疾病的危重状态［３］，可导致脑代谢的急剧

增高，耗氧、耗糖量增加，脑内ＡＴＰ储存减少，形成钙超载；大量
的兴奋性氨基酸（谷氨酸）以及各种神经毒性代谢中间产物的

蓄积，可导致海马、杏仁核、小脑、大脑皮层等部位神经元不可

逆性损害，故应有效的控制发作。对于后期发生癫
"

患者，考

虑发生机制为神经细胞变性及病灶周围胶质细胞增生形成癫

"

灶，因而需进行正规抗癫
"

治疗。如恢复期癫
"

反复发作，

不能忽视，应当寻找可能的其他病因：如再发卒中，脑血管动静

脉畸形等，必要时作ＭＲＩ、ＤＳＡ检查。
由于笔者观察病例数目有限，加之患者语言障碍，有少数

特殊类型癫
"

可能被漏诊。
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