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Фотосензитивността обикновено започва преди 20-
годишна възраст с пик на начало около 12-годиш-
на възраст. Прецизни изследвания се провеждат 

чрез фотостимулация (светлинна стимулация), която може 
да предизвика ясно дефинирания ЕЕГ отговор. Различните 
видове отговор представляват различно ниво на изява на 
едни и същи генетично детерминирани белези. Наличните 
генетични данни показват автозомно доминантно унасле-
дяване на фоточувствителността, като трябва да се отчита 
генетичната хетерогенност.

От древността е известно, че мигащата слънчева светли-
на може да предизвика епилептични пристъпи у податливи 
индивиди. В по-ново време в научната литература това за 
първи път е описано от Gowers, 1885 г. Зрителните стимули 
са най-честият провокиращ фактор на епилептични припа-
дъци при човека[2,3,4]. Освен от слънчева светлина, припадъ-
ци могат да се провокират и от изкуствена светлина, през по-
следното десетилетие най-често от телевизия и видео игри[5]. 
Фотосензитивната епилепсия придоби широко обществено 
внимание, след като 700 деца и юноши в Япония бяха хос-
питализирани заради епилептични пристъпи, провокирани 
от детската програма Pokemon на TV Cartoon[6,7]. Пациентът 
може да има припадъци, предизвикани само или предимно 
от зрителни стимули, дефиниращи се като „чиста фотосен-
зитивна епилепсия”[8]. От друга страна пациентите могат да 
демонстрират фоточувствителност по време на провежда-
не на ЕЕГ изследване в лабораторни условия при всеки вид 
епилепсия, със или без зрително провокирани припадъци[9]. 

Фотосензитивността (фоточувствителността) се дефини-
ра като поява на спайкове или спайкове и вълни в отговор 
на фотостимулация по време на електроенцефалографско 
(ЕЕГ) изследване, което се описва като фотопароксизмален 
отговор (ФПО)[10,11,12]. ЕЕГ патерните могат да показват ши-
рока гама на изява – от единични окципитални спайкове до 
генерализирани нерегулярни спайкове и вълни (I–IV степен 
ФПО), Табл. 1.

Епидемиологияnn

Заболеваемост и болестност от фотосензитивност в nn

общата популация

Появата на ФПО е добре документирана при здрави ин-
дивиди, особено при деца и юноши. Най-голяма честота на 
фотосензитивността се намира около пубертета, като най-
новите проучвания показват ясно изразено доминиране на 
женския пол (жени:мъже – 2:1), най-вероятно под хормо-
нално влияние. 

Свързаните с видео игри припадъци обаче се регистри-
рат по-често при момчета. Фоточувствителността намалява 
значително след 15-годишна възраст в около 1/3 от паци-
ентите. В частност, някои автори съобщават висока честота 
на ФПО във възрастовата група 11-15 години и намаляване 
след 20-годишна възраст[15,16].

Болестността от фотосензитивност при пациенти, ко-
ито нямат епилепсия, варира от 0.5 до 8.8% в общата 
популация[17,18]. Годишната заболеваемост на случаи със зри-
телно чувствителна епилепсия и ФПО е оценена на 1.1 на 
100 000[19]. Във възрастта 7-19 год. годишната заболеваемост 
нараства до 5.7 на 100 000 (10% от всички нови случаи[4]). 
Някои автори намират, че средната честота на ФПО е 7.6% 
при 662 здрави деца на възраст от 1 до 16 год. и по-често се 
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Различните степени на фотопароксизмален отговор 
(Waltz et all., 1992; Lu et all., 2008)

Степен Вид на фотопароксизмалния отговор

Степен I Окципитални спайкове

Степен II Парието-окципитални спайкове с бифазни остри вълни

Степен III Парието-окципитални спайкове с бифазни остри вълни и 
разпространение към фронталните области

Степен IV Генерализирани спайкове и вълни или полиспайкове и вълни
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среща при момичета, като около 3% от децата с ФПО раз-
виват епилепсия до 20-год. възраст. Прогнозата, свързана 
с тези ЕЕГ находки, не е напълно изяснена. Проследявайки 
голям брой нормални индивиди с ФПО, повечето изследо-
ватели намират, че наличието на ФПО не е сигурен рисков 
фактор за развитие на припадъци или епилепсия.

Заболеваемост и болестност от фотосензитивност при nn

пациенти с епилепсия

Клинично фотосензитивност е намерена в 2% от паци-
ентите с всички видове припадъци и при 10% от пациентите 
на възраст 7-19 год.[20]. Типичният ФПО е свързан с епилеп-
сия при 95% от случаите и се намира при 5% от пациенти-
те с епилепсия[10]. Изследвания при пациенти с епилепсия 
показват, че епилептиформен отговор на интермитентна 
фотостимулация (ИФС) се намира при 10-20% от децата и 
5-10% от възрастните. 

По време на провеждане на ЕЕГ изследване ФПО се 
намира по-често (15%) при идиопатични генерализира-
ни епилепсии и по-рядко (3-6%) - при фокални епилепсии. 
Разпределението на фотосензитивността при различните 
епилептични синдроми е дискутабилна, като едни автори 
намират най-висока честота на ФПО при ювенилната мио-
клонична епилепсия, а други – при епилепсия с гранд мал 
при събуждане. В групата на идиопатичните генерализира-
ни епилепсии е доказано, че най-фоточувствителна е юве-
нилната миоклонична епилепсия (17.4%), следвана от гранд 
мал на събуждане (7.6%). Окципиталната епилепсия най-
често демонстрира фотосензитивност в групата на локали-
зационно-свързаните епилепсии (6.1% от всички епилептич-
ни синдроми). Различните епилепсии могат да се подредят 
по заболеваемостта от ФПО по следния начин: ювенилна 
миоклонична епилепсия (30%), детска абсанс епилепсия 
(18%), синдром на West и Lennox-Gastaut (17%).  Пациентите 
със симптоматични генерализирани епилепсии имат ФПО в 
2.0%. Разпределението на ФПО при фокалните епилепсии 
е следното: идиопатична парциална роландова епилепсия 
(23%), симптоматична/криптогенна епилепсия (16%).

Епилептични пристъпи за първи път са описани като про-
вокирани по време на гледане на филми през 1900 г. и по 
време на гледане на телевизия през 1950 г. В днешно време 
телевизионната епилепсия е позната като най-честата фото-
сензитивна епилепсия, като се намира тясна връзка между 
нея и идиопатичната генерализирана епилепсия. При около 
10% от пациентите с фотосензитивна епилепсия се намира 
фамилна анамнеза за телевизионна епилепсия, което на-
сочва към ролята на генетичните фактори. 

Генетични аспектиnn

Изследвания при животни и хора дават голям брой до-
ка зателства за генетичните компоненти на фото сен зи тив-

ност та[21,22]. Проучвания от генетични експериментални мо-
дели при животни показват повишен генетичен риск при 
сиблингите. Наличие на генетични компоненти за ФПО ен-
дофенотип се обезпечава от изследвания на фамилии и при 
близнаци. Случаи на монозиготни близнаци показват 100% 
конкордантност[23]. Няколко системни фамилни изследва-
ния дават доказателства за автозомно-доминантно унасле-
дяване с независима от възрастта пенетрантност на ФПО[24]. 
Болестността от ФПО при родственици на ФПО-позитивни 
индивиди е независима от подлежащия вид епилепсия[25]. 

Полът също оказва влияние върху фенотипа на ФПО и 
определени изследвания са показали, че 2.5 пъти по-висока 
болестност от ФПО е характерна за момичетата[3], което може 
би се дължи на различията в хормоналните нива и разпре-
делението според възрастта на поява на ФПО. Влиянието на 
пола може да бъде свързано и с двете Х хромозоми (гинеко-
тропизъм) чрез генетични или епигенетични механизми или 
поради директни или индиректни протективни ефектни на 
мъжките полови хромозоми[25,26]. Очевидно е, че ФПО е харак-
терен и свързан с епилепсията отличителен ЕЕГ белег с висо-
ка болестност при идиопатични епилепсии[10,27]. Намерената 
висока честота на коморбидност показва ролята на ФПО при 
определяне на предиспозицията към идиопатични генерали-
зирани епилепсии. Три големи генетични молекулярни сту-
дии са идентифицирали предполагаемите локуси на хромо-
зоми 2, 6, 7 и 16. Доказателства за наследяване на комплекс 
от белези на ФПО на 7q32 и 16p13 са открити при фамилии с 
миоклонична епилепсия[28]. Тези геномни области са важни за 
кортикалната невромодулация при човека и отговарят за ме-
таботропния глутаматен рецептор 8 (GRM8) и холинергичния 
мускаринов тип 2 ацетилхолинов рецептор M2 (CHRM2).

Въпреки голямото количество по-нови и много интензив-
ни, но разнопосочни проучвания, генетичната връзка меж-
ду фотосензитивността и епилепсията все още не е напълно 
ясна[9,25,27]. Затова е много важно да се въведе стандартиза-
ция на методологията на интермитентна фотостимулация, 
както и прецизно фенотипизиране, които ще бъдат решава-
щи за по-нататъшното изясняване на генетичната връзка.

Клинични аспектиnn

Фотосензитивност се намира при три различни клинич-
ни състояния:

1. Епилептични синдроми, при които липсват провокирани 
от ИФС припадъци.

2. Епилептични синдроми, при които се намират както 
спонтанни, така и фотоиндуцирани пристъпи.

3. Епилептични синдроми, при които припадъците се про-
вокират винаги и само от ИФС.

Основната активност на ЕЕГ е нормална при 60% от паци-
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ентите, въпреки наличието на фоточувствителност. Традици-
онно, фотоиндуцираните припадъци се приемат за предим-
но генерализирани, но видео-ЕЕГ записите показват ясно 
преобладаване на фокални фокуси - предимно окципитално 
и много малко миоклонични пристъпи[29], т.е. истинското съ-
ществуване на генерализирани тонично-клонично припадъ-
ци (ГТКП), провокирани от ИФС, все още е дискутабилно.

Същност и оценка на nn
фотосензитивността

Същност на интермитентната фотостимулацияnn

Фоточувствителност, регистрирана по време на рутинни 
ЕЕГ изследвания, може да бъде полезна за поставяне на ди-
агноза, определяне на лечение и проследяване на неговия 
ефект. ИФС може да бъде полезна и за потвърждаване на 
епилептичната природа на даден епизод по време на фото-
стимулация. ИФС може да помогне на лекаря да препоръча 
профилактика чрез избягване на определени провокации и 
използване на протективни фактори.

Оценка на интермитентната фотостимулацияnn

Оценката на фотосензитивността изисква прецизна ме то-
дология[30,31]. Същността е ясното определяне на стандар ти-
зирани методи, приложими във всяка ЕЕГ лаборатория:

ИФС трябва да бъде провеждана в частично затъмне-nh
на стая, като имаме пряка видимост към пациента.
Източникът на светлина трябва да има интензивност nh
най-малко 0.7 Joules, като разстоянието до очите или 
носа трябва да бъде около 30 сm.
Пациентът трябва да бъде инструктиран да гледа nh
първоначално в центъра на лампата и да затваря 
очите си, когато е необходимо.
Не е възможно някой друг да затваря очите му и да ги nh
държи затворени с пръсти.
ИФС да се провежда поне 3 мин. след края на хипер-nh
вентилацията (ХВ) или преди ХВ.
Преди да се проведе ИФС трябва да има поне 2.5 nh
мин. ЕЕГ запис с отворени очи и 2.5 мин. със затво-
рени очи.
През първите 3 сек. на ИФС пациентът трябва да е с nh
отворени очи и след това да ги затвори за още 5 сек. 
Тази последователност ни помага да изследваме 3 
състояния: отваряне на очите, затваряне на очите и 
отново - при затворени очи.
Винаги ИФС трябва да бъде изследвана в горепосо-nh
чената последователност: затворени очи, отваряне 
на очите и затваряне на очите.
При затварянето на очите трябва да се използва сти-nh
мулация от 7 Hz.
Интервалът между фотостимулациите трябва да бъде nh
не повече от 7 сек., като се използва честота на сти-

мулацията от 1 до 60 Hz.
Фоточувствителният диапазон трябва да бъде опре-nh
делен толкова по-прецизно, колкото е възможно.
ИФС трябва да се прекрати веднага след началото на nh
генерализирани разряди на ЕЕГ.
Видео-ЕЕГ записи трябва да бъдат използвани за пре-nh
цизиране на субклинични прояви, свързани с ИФС, в 
клинични условия.
При наличие на генерализирани ЕЕГ разряди паци-nh
ентът трябва да бъде тестван за ръцете в покой и в 
Мингацини-позиция за търсене на манифестации на 
негативен миоклонус.
Евентуално да бъдат използвани две видео камери nh
симултантно: едната - за лицето, а другата - за тялото 
на пациента.
Когато има пристъпи, провокирани от телевизия или nh
видео игри, зрителните патерни могат да бъдат тест-
вани по време на ЕЕГ изследване за потвърждаване 
на вида на провокиращия фактор. 
Да се определят факторите, оказващи влияние и nh
свързани със стимулите: честота, времетраене, стро-
боскопична мощност, при отворени или при затворе-
ни очи, интервали между фотостимулацията и раз-
личните провокиращи фактори.
Други фактори, свързани с пациента (сънна деприва-nh
ция, сърдечен ритъм, менструация) или независими 
от пациента (осветяване на стаята, моно- или бино-
кулярно зрение и локус на фовеална стимулация), 
трябва да бъдат точно отчитани и описани.

Леnn чение – нефармакологично  
и фармакологично
Целта на лечението е да се предпази пациентът от рефлекс-

ни припадъци и да се отстранят ноцицептивните стимули.

Нефармакологично лечениеnn

Когато се опитваме да предотвратим припадъците, е ва-
жно да се знае кои ситуации често предизвикват фотосензи-
тивност. Това могат да бъдат както естествени, така и изкуст-
вени източници на светлина. Рискът от припадъци намалява 
с използването на 100 Hz телевизори с LCD или LED монито-
ри. По време на гледане на телевизия стаята трябва да бъде 
добре осветена, а дистанцията от телевизора до пациента 
трябва да бъде поне седем пъти по-голяма от диаметъра 
на екрана. В някои страни има определени изисквания към 
телевизионната продукция (Япония, Англия). Компютърни-
те екрани трябва да бъдат настроени на максималната въз-
можна резолюция. Пациентите трябва да бъдат инструкти-
рани да притварят или напълно да затварят очите си, когато 
са атакувани от стимули с потенциал да провокират фото-
чувствителност. Може да бъде препоръчано използването 
на определени лещи с редукция на илюминацията с пове-
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че от 80%, най-често със син цвят[33,34,35]. Тези лещи вече са 
налични комерсиално и може да се гарантира, че заедно 
с използването на антиепилептични медикаменти (АЕМ) 
може да предпазят или отстранят припадъците при чисто 
фотосензитивни епилепсии. За пациенти със спонтанни и 
фотоиндуцирани припадъци, предписването на АЕМ трябва 
да бъде индивидуализирано и винаги се препоръчва фото-
протекция. За фотосензитивни пациенти без епилептични 
припадъци АЕМ не се препоръчват, но фотопротекцията 
трябва да бъде на максимално ниво.

Фармакологично лечениеnn

Фармакологичното лечение се провежда с АЕМ. Има 
много съобщения за лечение на фотосензитивност с различ-
ни АЕМ, които са представени на Табл. 2. До този момент 
като че ли валпроатите са най-подходящи за повлияване на 
ФПО, но трябва да се отчитат индивидуалните особености 
на пациентите – възраст, пол, тегло и т.н.

Обобщениеnn

Съвременното състояние на фотосензитивността пред-
ставлява все по-голям интерес както за медицинските специ-
алисти, така и за много инженерни и други специалности, ан-
гажирани в производството и разпространението на хардуер 
и софтуер за всякакви видове монитори. Verrotti et al., 2012 
и Kasteleijn-Nolst Trenite et al., 2012 във великолепните си 
студии за фотосензитивността и зрителната стимулация по-
ставят основата на модерното глобално разбиране за всички 
аспекти на фоточувствителността. Приложението на тази ме-
тодология в ежедневната практика на медицинските специа-
листи би помогнало за откриването на нерешените диагнос-
тични и терапевтични проблеми, свързани със зрителното 
възприемане на различните видове светлинни стимули. 

Бъдещите изследвания на фотосензитивността трябва 

да се развиват в три главни направления:

1. Дефиниция и стандартизация на методологичните про-
цедури към надеждно откриване на фотосензитивността 
както в ЕЕГ лабораториите, така и в условията на околна-
та среда.

2. Изясняване на патофизиологичните механизми на фото-
чувствителността.

3. Развитие и практическо изпълнение на превантивни 
мерки и правила. n
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Проучвания относно фармакологичното лечение на фотосензитивността

АЕМ Източник Изследвани пациенти Прогноза

Carisbamate Trenité et al., 2007 18 пациенти Дозозависима редукция на фотосензитивността при 13 пациенти.

Lamotrigine
Binnie et al., 1986 72 пациенти Потискане на фотосензитивността, вследствие на остро приложение на едно-

кратна доза съвместно с главните групи АЕМ.

Richens and Yuen, 
1991

Пациенти с чести интериктални 
спай  кове и рефрактерни припадъци

Ефикасност за парциални и тонично-клонични припадъци; 30% редукция на 
парциалните пристъпи.

Levetiracetam

Kasteleijn-Nolst 
Trenité et al., 1996 12 пациенти Ясно потискане (3 пациенти) или пълно ограничаване (6 пациенти) на ФПО в 

9 от 12 (75%) фоточувствителни пациенти.

Striano et al., 2007 28 пациенти Респондерите са били 64.2% тонично-клонични, 60% за миоклонични, 60% за 
фокални и 44.4% за абсанс припадъци.

Valproate
Harding et al., 1978 70 пациенти При 27 пациенти фотосензитивността е потисната напълно; при 12 пациенти 

фоточувствителността е била намалена.

Bruni et al., 1980 22 пациенти >75% подобрение при 80% от пациентите с абсанси, 40% с тонично-кло нич  ни 
припадъци, при всички с миоклонични припадъци и 43% парциални пристъпи.

Vigabatrin Rimmer et al., 1987 6 пациенти Vigabatrin е бил сравняван с натриев валпроат. И двете групи са потискали 
ФПО при 3 от 6 пациенти.
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