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Проблема черепно-мозговой трав-
мы, ее  последствий в  отдаленном пери-
оде актуальна для  неврологов и  врачей 
смежных специальностей, участвующих 
в  лечении, диагностике и  реабилитации 
такого контингента пациентов. Выделяют 
около десятка синдромов, которые наибо-
лее часто встречаются после перенесенной 
травмы. При этом одно из наиболее частых 
и  грозных последствий травмати чес кого 
повреждения мозга  — посттравмати-
чес кая эпилепсия, которая является ос-
новной идентифицированной причиной 
симптомати чес кой эпилепсии в  молодом 
возрасте.

В  работе освещаются «триггерные» 
механизмы черепно-мозговой травмы, 
в  частности окислительный стресс, кото-
рый является обязательной составляющей 
как в раннем, да и в отдаленном периодах 
повреждения ЦНС и  приводит к  дезинте-
грации всех ее уровней, способствует раз-
витию основных невропатологи чес ких син-
дромов и  прежде всего  — посттравмати-
чес кой эпилепсии.

Рассматриваются вопросы сложности 
интерпретации терминологии, когда диаг-
ноз базируется только на  факте наличия 
травмы мозга, дифференцирования тако-
го рода симптомати чес кого судорожного 
синдрома от  других эпилепти чес ких при-
падков, зависимость развития от  тяжести 
черепно-мозговой травмы (тяжелая травма 
дает повышение риска возникновения су-
дорог в 29 раз выше против легкой), этап-
ности и  основных факторов риска такого 
рода эпилептогенеза, а  также дезоргани-
зации и повреждения антиэпилепти чес кой 
системы. Описаны спектр судорожных при-
падков, в частности парциальных, с учетом 
характерной для черепно-мозговой травмы 
локализации с  преобладанием ее  лезио-
нальных форм.

Необходимо принимать во  внимание 
возникновение отсроченных повреждений 
мозга, в  частности нарушений иммунной 
системы, корреляционные связи течения 
посттравмати чес кой эпилепсии со  степе-
нью развития гидроцефалии, гипоперфузии 
участков мозга, недостаточности глиаль-
ного барьера, будет способствовать фор-
мировании судорожной активности. Надо 
учитывать семейный анамнез.
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Проблема черепно-мозкової трав-
ми, її  наслідків у  віддаленому періоді 
є актуальною для неврологів та лікарів 
суміжних спеціальностей, які беруть 
участь в  лікуванні, діагностиці та  ре-
абі літації такого контингенту пацієнтів. 
Розрізняють близько десятка синдромів, 
які найчастіше спостерігаються після 
перенесеної травми. Водночас з цим 
одним з  найбільш частих і  грізних на-
слідків черепно-мозкової травми є пост-
травматична епілепсія, яка є основною 
ідентифікованою причиною симптома-
тичної епілепсії в  молодому віці.

У  роботі висвітлюються «тригерні» 
механізми ушкодження мозку, зокрема 
окислювальний стрес, який є  обов’яз-
ковим складником як  у  ранньому 
та  і  у  віддаленому періодах травми 
мозку та  призводить до  дезінтеграції 
всіх рівнів ЦНС, що  сприяє розвитку 
основних невропатологічних синдро-
мів і  насамперед  — посттравматичної 
епілепсії.

Розглядаються питання складності 
інтерпретації термінології, коли діаг-
ноз базується тільки на факті наявності 
травми мозку, диференціювання такого 
роду симптоматичного судомного син-
дрому від інших епілептичних нападів, 
залежність розвитку від тяжкості череп-
но-мозкової травми (тяжка травма дає 
підвищення ризику виникнення судом 
в 29 разів вище проти легкої), етапності 
та  основних факторів ризику такого 
роду епілептоґенезу, а  також дезорга-
нізації і пошкодження антиепілептичної 
системи. Описано спектр судомних на-
падів, зокрема парціальних, з урахуван-
ням характерної для черепно-мозкової 
травми локалізації з  переважанням 
її  лезіональних форм.

Треба брати до  уваги виникнен-
ня відстрочених ушкоджень мозку, 
зокрема порушень імунної системи, 
кореляційні зв’язки виникнення пост-
травматичної епілепсії із ступенем роз-
витку гідроцефалії, гіпоперфузії діля нок 
мозку, недостатності гліального бар’єра, 
що буде сприяти формуванню судомної 
активності. Треба брати до уваги сімей-
ний анамнез.

Ключові слова: посттравматична 
епілепсія, епілептоґенез, фактори ри-
зику

The  problem of  traumatic brain 
injury, its consequences in  the long 
term is  relevant for neurologists and 
doctors of  related specialties involved 
in the treatment, diagnosis and rehabili-
tation of such a contingent of patients. 
There are about a  dozen syndromes; 
yaks are most common after an injury. 
However, one of  the most frequent 
and formidable consequences of trau-
matic brain damage is  post-traumatic 
epilepsy, which is  the main identi-
fied cause of  symptomatic epilepsy 
at  a  young  age.

The  work highlights the “trigger” 
mechanisms of  traumatic brain injury, 
in  particular, oxidative stress, which 
is  an  essential component both in  the 
early and long-term periods of  CNS 
damage and leads to  the disintegra-
tion of  all its levels, contributes to  the 
development of basic neuropathological 
syndromes and primarily post-traumatic 
epilepsy.

The problems of interpreting termi-
nology are considered, when the diag-
nosis is  based only on  the fact of  the 
presence of  a  brain injury, differentia-
tion of this kind of symptomatic convul-
sive syndrome from other epileptic sei-
zures, the dependence of development 
on the severity of a head injury (severe 
injury gives an increased risk of seizures 
29 times higher than mild), staging and 
major risk factors for this type of  epi-
leptogenesis, as well as disorganization 
and damage to the antiepileptic system. 
A spectrum of convulsive seizures is de-
scribed, in particular partial, taking into 
account the localization characteristic 
of  a  traumatic brain injury with the 
predominance of  its lesion forms.

It  is necessary to  take into account 
the occurrence of  delayed brain dam-
age, in  particular disorders of  the im-
mune system, the correlation of  the 
course of  post-traumatic epilepsy with 
the degree of  development of  hydro-
cephalus, hypoperfusion of brain areas, 
glial barrier insuffi  ciency, will contribute 
to  the formation of  convulsive activity. 
It  is necessary to take into account the 
family history.

Keywords: post-traumatic epilepsy, 
epileptogenesis, risk factors
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Проблема отдаленных последствий черепно-мозго-
вой травмы (ЧМТ) остается актуальной для неврологов, 
нейрохирургов, психиатров и многих других смежных 
специалистов. Одним из  наиболее частых и  грозных 
синдромов повреждений мозга можно рассматривать 
посттравмати чес кую эпилепсию (ПТЭ), которая являет-
ся основной причиной симптомати чес ких судорог 
в  молодом трудоспособном возрасте, ивалидизации 
и снижения качества жизни [1, 2].

В  раннем периоде ЧМТ обязательной составля-
ющей является ишемия нейронов. При  этом «триг-
герными» механизмами являются гиперактивация 
глутаматных (преимущественно ионотропных, напри-
мер, NMDA) рецепторов, повышение вплоть до токси-
чес ких уровней внутриклеточной концентрации 
свободного кальция, азотсодержащих компонентов 
(в  т.  ч.  высокореактивного оксида азота), активация 
системы цитокинового ответа, а также резкое усиле-
ние образования активных альтерирующих радикалов 
с симультантным снижением выраженности фермен-
тативного и  неферментативного звеньев антиокси-
дантной защиты [3]. Последний механизм известен как 
«окислительный стресс», инициирующий распростра-
няющуюся гибель нейронов [4, 5]. Формируется зам-
кнутый патологи чес кий круг, в котором можно четко 
проследить каскад взаимо связанных патологи чес ких 
реакций: травмати чес кое повреждение нейронов 
способствует усилению выработки возбуждающих 
нейротрансмиттеров, дефицита макроэрги чес ких 
субстанций, накоплению свободного кальция, оксида 
азота, провоспалительных цитокинов, эндогенных 
каннабиноидов и прочих субстанций, что в совокуп-
ности «запускает» усиленные процессы липоперокси-
дации. Активные радикалы при этом дестабилизируют 
работу клеточных мембран и, тем самым дополни-
тельно ускоряя деградацию липидов, способствуют 
избыточному поступлению глутамата, ионов кальция 
и прочих альтерирующих компонентов через микро-
дефекты внутрь клетки [6].

Развивается дезинтеграция функционирования 
различных органов и систем, что, по мнению академика 
Г.  Н.  Крыжановского, является ведущим механизмом 
развития основных нейропатофизиологи чес ких син-
дромов [7, 8].

В промежуточном периоде ЧМТ, наряду с регрессом 
типичных симптомов выпадения, при неблагоприятном 
течении патологи чес кого процесса формируются син-
дромы раздражения. При этом помимо оболочечно-бо-
левого, тригеминального, подкоркового, значительное 
место занимает эпилептогенез с развитием синдрома 
ПТЭ. Параллельно протекают процессы демиелиниза-
ции, фрагментации аксонов, формирование спаечных 
процессов, кист и т. п. [9].

Имеющееся напряжение гомеостаза и  истощение 
адаптационных реакций приводят к отдаленным про-
грессирующим последствиям с развертыванием очаго-
вых и диффузных посттравмати чес ких синдромов [9].

Таким образом в  отдаленном периоде ЧМТ про-
должается эпилептогенез с  формированием ПТЭ  — 
хрони чес кого заболевания, развившегося после 
перенесенной травмы мозга и  характеризующегося 
повторными непровоцируемыми приступами нару-
шения двигательных, чувствительных, вегетативных 

и  психи чес ких функций, возникающими вследствие 
чрезмерных нейронных разрядов [10—12].

Однако существует мнение (Алексеенко Ю. В., 2006), 
что термин ПТЭ не раскрывает всей сложности и мно-
голикости пароксизмальных состояний, которые могут 
сопровождать перенесенную ЧМТ  [13]. Необходимо 
учитывать механизмы, условия повреждения, мно-
гообразие заинтересованных структур и  систем, 
локальность или  диффузность поражения, а  также 
их сочетания; стати чес кое и динами чес кое воздействие 
по типу удара или импульса с контактными или инер-
ционными феноменами, деформациями, изменени-
ями объема черепа, вариантов линейного, углового 
вращательного ускорения, воздействие сжимающих 
и растягивающих сил и других механи чес ких эффектов; 
нарушения мозгового кровообращения, ликвородина-
мики, нейродинами чес ких процессов с  высвобожде-
нием возбуждающих аминокислот, гиперактивацией 
глутаматных рецепторов, повышением до токси чес ких 
уровней концентрации свободного кальция, азото-
содержащих компонентов, активных альтерирующих 
радикалов, а также снижение антиоксидантной защиты, 
инициация гибели нейронов и др. [14, 15]; обязательно 
в  патологи чес кий процесс вовлекаются нейроэндо-
кринная и иммунная системы [16].

Сложность интерпретации терминологии заключа-
ется в том, что согласно последней, под «ПТЭ» можно 
рассматривать любой эпиприпадок, возникший по-
сле перенесенной ЧМТ  [13]. Таким образом, диагноз 
основывается только на  имеющемся факте развития 
эпипароксизма после ЧМТ, без учета его возникнове-
ния в параллельном развитии или существовании раз-
личных факторов, а также их комбинации, влияющих 
на эпилептогенез.

ПТЭ относится к  симптомати чес кой эпилепсии, 
которая преимущественно связана с  определенной 
локализацией патологи чес кого процесса. Тем не менее, 
различные механизмы развития эпилепсии и, в част-
ности ПТЭ, подразумевают и сопровождаются много-
образием клини чес ких и  параклини чес ких проявле-
ний, в  т.  ч.  частотой, отсроченностью возникновения 
и  охватом всего известного спектра эпилепти чес ких 
пароксизмов  [17]. Возможны различные комбинации 
эпиприпадков с  другими патологи чес кими проявле-
ниями последствий ЧМТ [8, 18].

В продолжение вышесказанного следует отличать 
эпиприпадки раннего периода ЧМТ, когда на первый 
план выступают изменения метаболизма и функциони-
рования мозга в экстремальных условиях с развитием 
повреждения сосудов, аксонов, изменений внутриче-
репного давления, вазопарезов, вазоспазмов, изме-
нением кровенаполнения, электролитного баланса, 
кислотно-щелочного равновесия, ликвородинамики, 
отечного и дислокационного синдромов [8].

В. Н. Гримайло и Т. А. Литовченко (2015) указывают 
на прямую зависимость между тяжестью ЧМТ и риском 
развития ПТЭ, особенно в течение первых 5 лет после 
повреждения мозга [19].

В общей структуре эпилепсии посттравмати чес кие 
формы составляют 5—7 %, а из всех впервые зареги-
стрированных — 10 % [20], с максимальным значени-
ем у  молодых лиц. ПТЭ  — наиболее частая причина 
эпилепсии у  возрастного контингента в  диапазоне 
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15—30 лет, в этих случаях на ее долю приходится 20 % 
от  всех симптомати чес ких форм эпилепсии  [11, 12]. 
Имеются сходные данные о том, что ПТЭ максимально 
распространена у  лиц 15—24  лет, причем, в  зависи-
мости от  тяжести ЧМТ, эти показатели составляют 
от 1,9 до 37 % [17]. По данным некоторых исследова-
телей (2016 г.), в США распространенность ПТЭ в зави-
симости от тяжести ЧМТ составляет от 2 до 50 % [17].

Критериями оценки степени повреждения моз-
га могут служить длительность потери сознания, 
посттравмати чес кая амнезия и  данные нейровизуа-
лизации мозга [17].

Согласно данным общепопуляционных исследова-
ний, тяжелая ЧМТ повышает риск развития ПТЭ в 29 раз 
против легкой, при которой этот показатель увеличива-
ется всего в 1,5 раза [12, 21]. У детей до 14 лет удельный 
вес ПТЭ может составить до 14 %  [17], в то же время 
у лиц старше 65 лет этот показатель равен 8 %.

Нейрофизиологи чес кий полиморфизм ПТЭ заклю-
чается в том, что для ЧМТ характерен преимущественно 
очаговый характер развития патологи чес кого процес-
са, однако в последнее время накопилось множество 
клинико-экспериментальных подтверждений наличия 
диффузного поражения мозга. Эти  морфофункцио-
нальные изменения сосуществуют и взаимодействуют 
между собой с различной степенью преобладания [17]. 
Эпилептогенез ПТЭ, возможности и условия генерации 
спонтанной активности нейронов до конца не изучены. 
Однако известно, что каскад преобразований, таких как 
спаечно-воспалительный процесс, глиоз, нейрогенез, 
синаптогенез, пролиферация нейронов, коллатераль-
ный спраутинг, как своего рода морфофункциональный 
«перемонтаж», стимулируют формирование эпилепти-
чес кого очага [22—24]. Такое возникновение патологи-
чес кой детерминанты объясняет возможный продол-
жительный латентный период манифестации ПТЭ [17].

По мнению К. Б. Магницкой (2007), необходимо учи-
тывать этапность формирования генератора патологи-
чес ки усиленного возбуждения (нарушение пластично-
сти межнейрональных процессов, сбой ансамблевой 
деятельности нейронов; генети чес кую предраспо-
ложенность и  имеющиеся аномалии развития мозга; 
трофи чес кие рас ст ройства; киндлинг; нарушение 
продукции тормозных медиаторов; электролитного об-
мена; изменение состава глии) [25]. Дисбаланс концен-
трации эндогенных биоактивных веществ и  наличие 
эпилептизированных нейронов индуцируют интактные 
клетки, объединяя и синхронизируя их активность, од-
нако в ранних стадиях ее недостаточно для реализации 
пароксизма. В поздних стадиях ослабляются тормозные 
механизмы, а  мощность генератора патологи чес кого 
возбуждения возрастает, что позволяет активировать 
его слабыми раздражителями. Активность сохраняется, 
поддерживается и  возрастает, облегчая возникнове-
ние последующего пароксизма. Важным моментом 
эпилептогенеза является возможность возникновения 
вторичных генераторов, которые со  временем могут 
доминировать, тем самым определяя разнообразие 
и  трансформацию пароксизмов в  структуре ПТЭ, 
а  также под воздействием противоэпилепти чес ких 
лекарств. Количество вторичных генераторов может 
увеличиваться, а  очаги эпиактивности могут «мигри-
ровать» и меняться ролями [15, 16, 25].

Генератор гипервозбуждения формирует патологи-
чес кую детерминанту, осуществляющую взаимоотно-
шения с другими подсистемами ЦНС и «эпилептизируя» 
мозг. При  формировании ПТЭ возможна дезоргани-
зация работы и  повреждение антиэпилепти чес кой 
системы, что проявляется в анатомо-функциональных 
изменениях в хвостатом ядре, таламусе, склерозе гипо-
таламуса, кистозных образованиях в околомозжечко-
вом пространстве, мозжечке, необычном положении 
миндалин и т. д. [25, 26].

Имеются сведения, что эпилептогенез зависит 
от характера травмы мозга с некоторыми различиями. 
В случаях открытой ЧМТ — превалируют и вмешива-
ются в формирование эпилепсии рубцовые изменения 
в области конвекситальных отделов мозга, и в первую 
очередь коры. [11].

При  закрытой ЧМТ возникают множественные 
ушибы, в т. ч. в области гиппокампа. В итоге — неза-
висимо от  очагов в  неокортексе  — эпиактивность 
в  поврежденном гиппокампе начинает постепенно 
доминировать [11].

В  отдаленном периоде возникают отсроченные 
вторичные повреждения мозга, в т. ч. с накоплением 
глутамата и  появлением эксайтотоксичности, по-
вреждающим действием свободных радикалов и  пр. 
Важную роль играют нарушения в  иммунной систе-
ме, а также дезорганизация функций ВНС [13, 27, 28]. 
Описаны корреляционные связи возникновения эпи-
лепсии со степенью развития гидроцефалии, гипопер-
фузии височной доли. Возможно возникновение ПТЭ 
при недостаточном формировании глиального барьера 
в месте повреждения мозга [29]. Вышеперечисленное, 
несомненно, будет способствовать постепенному фор-
мированию судорожной активности ЦНС с  проявле-
нием пароксизмов спустя несколько лет, т. е. возможен 
продолжительный латентный период. Это положение 
подтверждается статисти чес кими данными о развитии 
второго припадка в течение двух лет у 18—86 % лиц, 
перенесших ЧМТ, что обеспечивает все основания 
для постановки диагноза ПТЭ.

По  срокам манифестации пароксизмов ПТЭ рас-
пределяется следующим образом: 40  %  — в  первые 
6 месяцев; 50—60 % — в течение года и 80 % — на про-
тяжении двух лет от момента ЧМТ. Связь пароксизмов 
с  перенесенной травмой мозга полностью теряется 
и  достигает фонового значения при значительном 
временном интервале — до 10—15 лет [17].

Особенности строения черепа, причины и  меха-
низмы травмати чес кого повреждения обуславливают 
наиболее частую локализацию очага измененной 
нейроактивности в лобной и височной областях мозга, 
которые, в  свою очередь, являются высокоэпилепто-
генными зонами [17]. По данным видео-ЭЭГ-монитори-
рования  [11] установлено, что очаги эпилепти чес кой 
активности локализуются в  височной (56  %), лобной 
(36 %), теменной (5 %) и затылочной (3 %) долях.

На  основании наличия анатомо-физиологи чес ких 
корреляций травмы мозга и  эпилептиформной ак-
тивности выделяют лезиональную форму ПТЭ, когда 
патологи чес кая активность возникает перифокально 
области повреждения.

Нелезиональная форма симптомати чес кой эпи-
лепсии касается повреждений гиппокампальных 
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отделов и  преобладает в  структуре приобретенной 
эпилепсии.

Как было сказано выше, ПТЭ охватывает весь спектр 
существующих судорожных припадков: без изменения 
сознания, парциальных  — с  помрачением сознания, 
а также симптомати чес ких и вторично-генерализован-
ных. Все же первично-генерализованные судороги, как 
и абсансы, встречаются значительно реже и, возможно, 
ЧМТ не является их причиной [17].

По  мнению В.  О.  Генералова  (2006, 2009), лезио-
нальный  — является основным типом приступов, 
включающим в себя парциальные, вторично-генерали-
зованные с медленной клинико-энцефалографи чес кой 
генерацией. Автор указывает на частое сочетание таких 
приступов с  простыми и  сложными парциальными 
пароксизмами, при этом любой из них может вторич-
но генерализоваться  [30, 31]. Парциальные или  фо-
кальные припадки очень разнообразны по  своей 
клини чес кой картине  — от  отклонений в  поведении 
до тонико-клони чес ких судорог. Их легко «пропустить» 
из-за  возможных субклини чес ких проявлений, когда 
отмечают только субъективные переживания и нали-
чие поведенческих коррелятов.

Важной особенностью височных судорог является то, 
что в 2/3 наблюдений возникают вегетативная, психоти-
чес кая, соматосенсорная, обонятельная, вкусовая 
и  другие виды ауры. Проявления простых припадков 
разнообразны и связаны с контрлатеральными разря-
дами в  соответствующих полях височной коры мозга 
и  соотносящихся с  аурой. Сложные сопровождаются 
нарушениями сознания и могут начинаться с простого. 
Локализация очага в лобной доле редко провоцирует 
развитие ауры, преобладают моторные компоненты [32].

Хочется отметить, что не у каждого пациента, пере-
несшего ЧМТ, даже с наличием факторов риска, разви-
вается ПТЭ. По-видимому, следует учитывать генети чес-
кую детерминацию. Известно, что семейный анамнез 
повышает риск развития ПТЭ на 6—17 % по сравнению 
с 3—4 % без него. Однако врожденная и/или генети-
чес кая предрасположенность является относительно 
слабым провоцирующим фактором ПТЭ, по сравнению 
с тяжестью полученной травмы [17]. Наиболее значи-
мыми из  них для  ранних судорог являются молодой 
возраст, особенно дети до 5 лет; острая внутримозго-
вая гематома; диффузный отек мозга; внутричерепное 
инородное тело; очаговый неврологи чес кий дефицит; 
перелом костей черепа; потеря сознания в  момент 
травмы более 30 минут [11].

К основным факторам риска развития ПТЭ относят 
длительность комы после ЧМТ более 7  суток; отсут-
ствие реакции на  свет одного из  зрачков в  остром 
периоде травмы; наличие ранних приступов в  ана-
мнезе (у  взрослых); проникающая ЧМТ; вдавленный 
перелом черепа; ушиб мозга; очаговый неврологи-
чес кий дефицит; смещение срединных структур мозга 
более 5 мм; преморбидный хрони чес кий алкоголизм; 
множественные нейрохирурги чес кие вмешательства; 
субдуральная гематома; возраст старше 65 лет; потеря 
ткани мозга [32, 33].

Согласно формуле «взвешенных категорий травм» 
[33], значительная частота развития ПТЭ связана с цен-
трально-париетальной локализацией ЧМТ; ранними 
приступами; наличием внутримозговой гематомы.

Как  уже было сказано выше, в  условиях тяжелой 
ЧМТ с наличием неврологи чес ких осложнений поздние 
припадки могут регистрироваться у 50 % пациентов. 
Наиболее высокий риск ПТЭ связан с  огнестрельны-
ми ранениями мозга, пенетрацией оболочек костью 
или металли чес ким предметом, при этом риск форми-
рования ПТЭ увеличивается до 60 % [11].

Также имеются сведения, что вероятность возник-
новения ПТЭ повышается при обширных очагах пора-
жения, вовлечении лобных и височных долей [19], мно-
жественных билатеральных контузиях (до  66  %)  [11], 
огнестрельном нелинейном поражении двух долей 
мозга. Риск ПТЭ повышен у пациентов после геморраги-
чес ких инфарктов [34], спонтанной внутримозговой ге-
матомы [35], что возможно подтверждает выдвинутую 
Willmore L. J. (1978) гипотезу о том, что кровотечение 
в контакте с нервной тканью — важный фактор разви-
тия ПТЭ [36, 37].

В течение первого года после ЧМТ вероятность раз-
вития эпиприступа в 12 раз выше, чем в популяции [36]. 
В  этот период судорожные пароксизмы дебютируют 
у  57  % пациентов, страдающих ПТЭ. Возможно, сра-
батывает механизм длительной компенсации (даже 
при легкой травме ЦНС) или попытка регенерации, что 
приводит к  формированию патологи чес ких нервных 
связей, при этом крити чес кое время возникновения 
ПТЭ составляет до 2 лет [17]. После 5 лет от ЧМТ кор-
реляционная связь возникновения эпилепти чес ких 
припадков ослабевает и уже не имеет линейной зави-
симости [19].
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