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Посттравматическая эпилепсия (ПТЭ) пред-
ставляет собой серьезную проблему, особые 
трудности представляет подбор адекватной 
медикаментозной терапии и прогноз заболева-
ния. В обзоре зарубежной литературы пред-
ставлены данные исследований последних лет, 
в которых изучались аспекты диагностики и 
лечения ПТЭ.

Ключевые слова: ПТЭ, ЧМТ, эпилепсия.

Эпилепсия как группа синдромов всемирно 
поражает более чем 50 миллионов человек. 
Важными причинами эпилепсии являются 

структурные церебральные аномалии, гипоксия и 
черепно-мозговая травма (ЧМТ). Следует различать 
посттравматическую эпилепсию (ПТЭ) и посттравма-
тические приступы. К факторам риска относятся 
возраст, пол, степень тяжести ЧМТ (чем тяжелее ЧМТ, 
тем выше вероятность развития ПТЭ). Факторами 
риска развития ПТЭ также являются хронический 
алкоголизм, проникающее повреждение, продолжи-
тельная посттравматическая амнезия, потеря созна-
ния, локальный неврологический дефицит, контузия 
головного мозга, сохранение костных и металличе-
ских фрагментов, эпилептический приступ в течении 
первых 24 часов после ЧМТ, кома длительностью 
более 24 часов, эпилептический статус. Для диагноза 
ПТЭ должно быть два и более неспровоцированных 
приступов. Электроэнцефалографические данные 
не имеют несомненной связи с ранним или поздним 
посттравматическими приступами. МРТ и КТ-данные 
необходимы для выявления анатомических струк-
турных поражений после травмы головы. Для лече-
ния ПТЭ часто используются: карбамазепин и валь-
проаты, а также фенитоин, клоназепам, фенобарби-
тал, примидон, этосуксимед. 

Ключевые слова: ранние, поздние посттравмати-
ческие приступы, посттравматическая эпилепсия.

Эпилепсия – это хроническое заболевание голов-
ного мозга различной этиологии, характеризующе-
еся повторяющимися приступами, обусловленными 
чрезмерными разрядами церебральных нейронов, 

ассоциированными с разнообразными клиническими 
и лабораторными проявлениями [103]. Эпилепсия 
как группа синдромов всемирно поражает более чем 
50 миллионов человек [84]. Они могут поражать все 
возрастные группы и быть результатом острого и 
хронического заболевания головного мозга. Распро-
страненность эпилепсии около 50 случаев на 100000 
человек [45,61]. Важными причинами эпилепсии 
являются структурные церебральные аномалии, 
гипоксия [63] и черепно-мозговая травма (ЧМТ) 
[63,65]. По данным Gudmundsson G. (1966) и Bergami 
L. et al (1977), травма черепа может быть причиной 
эпилепсии в 23-28% случаев. По данным Duron R. et 
al. (1997) – травма головы составляет 3% в генезе 
эпилепсии, а по данным Sander J.W. (2003) – 2%. 
Посттравматическая эпилепсия (ПТЭ) составляет 5% 
от всех случаев эпилепсии и более 20% случаев сим-
птоматических эпилепсий [35]. Следует различать 
посттравматическую эпилепсию (ПТЭ) и посттравма-
тические приступы [75]. Приступы, возникающие в 
первые 24 часа после травмы головы, называют 
немедленными [75], в течении первой недели – ран-
ними [14,54], возникшие через неделю – поздними 
[69,70]. По данным Pagni C.A. et al. (1993) частота ран-
них посттравматических приступов составляет 3-5%, 
поздних – 8-9%. Поздние посттравматические при-
ступы характеризуются высокой повторяемостью 
пароксизмов [44,87,93]. Приблизительно от 1\2 до 2\3 
людей с посттравматической эпилепсией испыты-
вают первый приступ в течение первых 12 месяцев 
после травмы головного мозга и более чем 75% – в 
конце второго года после ЧМТ [28,79,94,12]. Риск 
развития ПТЭ повышается в случае наличия в анам-
незе ранних посттравматических приступов [82]. 
Поскольку многие из факторов риска для ПТЭ и ран-
них посттравматических приступов одни и те же, 
неизвестно, является ли возникновение ранних пост-
травматических приступов фактором риска для раз-
вития ПТЭ [23]. Однако, даже независимо от других 
общих факторов риска, при наличии ранних пост-
травматических приступах было обнаружено увели-
чение риска развития ПТЭ более чем на 25% [62]. 

Проведены многочисленные исследования для 
выявления факторов риска посттравматической 
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Научные обзоры

эпилепсии (ПТЭ) [104]. К факторам риска относится 
возраст [3,43]. ПТЭ встречается у 10% детей и 16-20% 
взрослых после тяжелой ЧМТ [76]. Лица старше 65 
лет имеют больший риск развития эпилепсии после 
ЧМТ [49]. Ранние посттравматические приступы 
наблюдаются чаще в детском возрасте до 5 лет 
[29,11]. Заболеваемость ПТЭ выше среди мужчин 
[91]. 

Заболеваемость ПТЭ зависит от тяжести ЧМТ 
[23,97]: чем тяжелее ЧМТ, тем выше вероятность раз-
вития ПТЭ [53]. Риск развития эпилепсии у лиц, пере-
несших легкую ЧМТ, в 1,5 раза выше, чем у здоровых 
лиц [5]. По некоторым оценкам, по меньшей мере, 
половина людей, страдающих от тяжелых ЧМТ, 
имеют ПТЭ [50]. По другим данным, риск развития 
ПТЭ составляет всего 15-20% после тяжелых ЧМТ 
[68]. Развитие ПТЭ спустя 30 лет после ЧМТ воз-
можно у 2,1% после легких ЧМТ, у 4,2% после уме-
ренных и у 16,7% после тяжелых ЧМТ [4]. У 30% 
пациентов, перенесших удаление костных отломков, 
ранние посттравматические приступы, внутримозго-
вые и субдуральные гематомы в связи с ЧМТ разви-
вается ПТЭ [52]. По данным Sazbon L., Grosswasser Z. 
(1990) у 50% больных с проникающей травмой головы 
развивается ПТЭ. Субдуральные гематомы придают 
более высокий риск ПТЭ, чем эпидуральные гема-
томы, из-за большего повреждения тканей мозга [2]. 
Высокий риск для развития ПТЭ имеют повторные 
хирургические вмешательства, церебральный отек 
[98], внутричерепные гематомы [26], интракраниаль-
ное кровоизлияние [55], [58], ушиб головного мозга 
[48], тяжелые повреждения [90,97], вдавление кост-
ных фрагментов [57,74,99].

Кроме того, риск развития ПТЭ определяется лока-
лизацией травматического повреждения головного 
мозга [38,78,80,96]: при ушибе мозга в одной из лоб-
ных долей риск развития ПТЭ составляет 20%, в 
одной из теменных долей – 19%, в височной доле – 
16%, при ушибах в обоих полушариях риск развития 
ПТЭ – 26% для лобных долей, 66% – теменных и 31% 
– для височных [76]. 

Факторами риска развития ПТЭ также являются 
хронический алкоголизм [31,46,59,73], проникающее 
повреждение [15,95], продолжительная посттравма-
тическая амнезия [27,41], потеря сознания [83], 
локальный неврологический дефицит [17,18], конту-
зия головного мозга [24,37,47], сохранение костных и 
металлических фрагментов [7,8,102], эпилептиче-
ский приступ в течении первых 24 часов после ЧМТ 
[39], кома длительностью более 24 часов [16], эпи-
лептический статус [25]. 

Генетическая предрасположенность может играть 
определенную роль в развитии ПТЭ, субъекты с 
APOE-ε4 аллелем могут быть подвержены более 
высокому риску ПТЭ [22], HP2-2 аллель гаптоглобина 
может быть другим генетическим фактором риска 
[22].

В литературе описаны несколько гипотез развития 

посттравматических приступов. В период между 
черепно-мозговой травмой и наступлением эпилеп-
сии поврежденные клетки головного мозга могут 
формировать новые синапсы и аксоны, претерпевать 
апоптоз или некроз [49]. Кроме того, особо уязвимое 
положение областей коры, гиппокампа может при-
вести к ПТЭ [62]. Кровь, скопившаяся в мозге после 
травмы, может привести к повреждению тканей 
мозга и тем самым быть причиной эпилепсии [2]. 
Продукты, которые образуются в результате распада 
гемоглобина крови, могут быть токсичными для тка-
ней мозга [2]. Согласно «железной гипотезе» ПТЭ 
возникает в результате повреждения кислородом 
свободных радикалов, образований, которые ката-
лизируются из железа в крови [50]. В экспериментах 
на крысах показано, что эпилептические приступы 
могут быть произведены путем инъекции железа в 
мозг [2]. Железо катализируется, образуя гидрок-
сильные радикалы [2], которые повреждают клетки 
мозга при перекисном окислении липидов в мембра-
нах [100]. ЧМТ может привести к чрезмерному осво-
бождению глутамата и других нейротрансмиттеров 
[63]. Это чрезмерное освобождение глутамата может 
привести к эксайтотоксичности – повреждение кле-
ток мозга через активацию биохимических рецепто-
ров, которые связывают и реагируют на раздражение 
нейромедиаторов [2]. Сверхактивация глютаминовых 
рецепторов приводит к повреждению нейронов, 
образованию свободных радикалов [2]. Эксайтоток-
сичность является возможным фактором в развитии 
ПТЭ [42] и может привести к формированию хрони-
ческого эпилептогенного фокуса [2]. Приступы, 
которые происходят вскоре после ЧМТ, могут реор-
ганизовать нейронные сети и вызвать приступы, 
позднее происходящие постоянно и спонтанно [62]. 
Гипотеза «разжигания» предполагает, что новые 
нервные связи образуются в головном мозге и вызы-
вают повышение возбудимости, и эта реорганизация 
нейронной сети может сделать их более возбуди-
мыми [50]. Нейроны, которые находятся в состоянии 
чрезмерного возбуждения вследствие травм, могут 
создать эпилептический очаг в головном мозге, что 
приводит к судорогам [66,91]. Кроме того, увеличе-
ние возбудимости нейронов может сопровождаться 
потерей тормозных нейронов, приводящее к разви-
тию ПТЭ [1]. Ранние приступы, вероятнее всего, отли-
чаются от поздних по патогенезу. Поздние посттрав-
матические приступы являются неспровоцирован-
ными, тогда как ранние посттравматические при-
ступы являются результатом прямого воздействия 
на головной мозг [32], острой реакцией кортикаль-
ного поражения головного мозга [48]. Степень гидро-
цефалии и гипоперфузии в теменной доле является 
значительным риском для развития поздних пост-
травматических приступов [60]. Локальная тканевая 
деструкция является важным фактором в предсказа-
нии развития поздних посттравматических присту-
пов [51]. 
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Для диагноза ПТЭ должно быть два и более 
неспровоцированных приступа [34,86]. Как и при 
других формах эпилепсии, приступы в ПТЭ могут 
быть парциальными или генерализованными [21], 
которые часто сочетаются [75]. Каждый третий паци-
ент с ПТЭ имеет парциальные приступы, которые 
могут быть простыми и комплексными [72]. При про-
стых парциальных приступах уровень сознания без 
изменений, тогда как при комплексных парциальных 
приступах уровень сознания ослаблен [9]. При гене-
рализованных приступах они имеют начало как пар-
циальные, и потом распространяются и становятся 
генерализованными [72]. Большинство ранних пост-
травматических приступов парциальные, тогда как 
большинство поздних посттравматических присту-
пов – первично или вторично-генерализованные [75]. 
По данным Vespa P.M. et al. (1999) у 52 % пациентов с 
посттравматической эпилепсией наблюдаются также 
и бессудорожные приступы.

Электроэнцефалографические данные не имеют 
несомненной связи с ранними или поздними пост-
травматическими приступами [71,56,19]. Электроэн-
цефалография (ЭЭГ) является инструментом, 
используемым для диагностики приступов, но боль-
шая часть пациентов с ПТЭ могут не иметь абнор-
мальных «эпилептиформных» ЭЭГ, свидетельствую-
щих об эпилепсии [92]. В одном из исследований, 
примерно у пятой части людей, которые имели нор-
мальные ЭЭГ, через три месяца после ЧМТ развилась 
ПТЭ [2]. Однако, несмотря на то, что ЭЭГ не является 
достаточно информативной для прогнозирования 
развития ПТЭ, она может быть полезна для опреде-
ления локализации эпилептического очага, исполь-
зования в случае решения отмены противоэпилепти-
ческих препаратов [2]. Данные МРТ и КТ необходимы 
для выявления анатомических структурных пораже-
ний после травмы головы. Однако они часто не дают 
возможности определения эпилептического очага 
[33]. 

Для постановки диагноза посттравматической 
эпилепсии должна быть связь приступов с ЧМТ 
[62,67] и необходимо исключить приступы, обуслов-
ленные другими факторами, в том числе дисбалан-
сом жидкости и электролитов, гипоксией, ишемией 
[34], отменой алкоголя [10]. Таким образом, эти фак-
торы должны быть исключены в качестве причины 
приступов у людей с ЧМТ до диагностики ПТЭ.

ПТЭ обычно трудно поддается лечению лекар-
ственной терапией [6,36] и противоэпилептические 

препараты (ПЭП) полностью предотвращают при-
ступы только у 35% больных с ПТЭ [76,11]. Для лече-
ния ПТЭ часто используются: карбамазепин и валь-
проаты, также фенитоин, клоназепам, фенобарби-
тал, примидон, этосуксимед [91]. Temkin N.R. et al. 
(1990) свидетельствует о прекращении приступов у 
73% пациентов с ранними посттравматическими при-
ступами, получавших фенитоин. Препараты валь-
проевой кислоты не уменьшает частоту приступов у 
больных с ПТЭ [64] [89]. При рандомизированном 
контролируемом исследовании была выявлена оди-
наковая эффективность фенитоина, вальпроата 
натрия, карбамазепина, фенобарбитала при лечении 
больных с ПТЭ [2]. Пациенты с ПТЭ, резистентные к 
лечению ПЭП, могут пройти операцию по удалению 
эпилептогенного фокуса [75]. При наличии несколь-
ких эпилептогенных очагов, при невозможности их 
локализовать, при неэффективности лекарственной 
терапии еще одним вариантом для лечения ПТЭ явля-
ется стимуляция блуждающего нерва [33]. Противоэ-
пилептические препараты, такие как топирамат, пре-
габалин, ламотриджин, показали перспективы в 
лечении ПТЭ [2]. Существует также заинтересован-
ность в поиске более прогрессивных ПЭП, потенци-
ально влияющих на эпилептогенез [20] и обладаю-
щих нейропротективным действием [101].

Пациенты после ЧМТ могут оставаться с более 
высоким риском развития приступов, чем в общей 
популяции, даже спустя десятилетия после ЧМТ [22]. 
Неизвестно, как предсказать, у кого разовьется эпи-
лепсия после ЧМТ [77]. Предупреждение ПТЭ преду-
сматривает предотвращение ЧМТ в целом [2]. В про-
шлом для предупреждения развития ПТЭ использо-
вались ПЭП [36]. Однако, несмотря на применение 
ПЭП для предотвращения ранних противоэпилепти-
ческих приступов, при клинических исследованиях 
не удалось показать, что профилактическое исполь-
зование ПЭП препятствует развитию ПТЭ [70,85]. 
Однако было высказано предположение, что может 
существовать узкое окно, примерно час после ЧМТ, в 
течение которого можно помешать развитию эпилеп-
сии [75]. Профилактическое использование кортико-
стероидов также не препятствует развитию ПТЭ [20]. 
Для профилактики ПТЭ рекомендуют и ά-токоферол 
[75]. 

Прогноз при эпилепсии в связи с травмой хуже, 
чем при криптогенной эпилепсии [83]. У лиц с ПТЭ 
короче продолжительность жизни, чем у людей с 
черепно-мозговой травмой [105].
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POST-TRAUMATIC EPILEPSY 

Yarmukhametova M.R.

GUZ Republican clinical hospital, Ministry of Health of Republic of Tatarstan 

Post-traumatic epilepsy (PTE) is a serious problem. Selection of adequate medicinal treatment and disease prognosis are 
particularly difficult. This review of foreign literature presents recent studies’ data on PTE diagnostic and therapeutic 
aspects.

Key words: PTE, cerebro-cranial trauma, epilepsy.
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