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шествовать появлению моторных симптомов заболе-
вания [10].

Анализ полученных данных показал, что, несмо-
тря на наличие схожих симптомов в структуре жалоб 
контрольной группы (лица с естественным старени-
ем), выраженность НМС в двух группах значитель-
но отличается, с несомненным ее преобладанием 
у пациентов с БП. В исследуемой выборке не было 
обнаружено влияния пола, возраста на выражен-
ность НМС, что совпадает с исследованиями других 
авторов [10]. По мере прогрессирования заболева-
ния, увеличения его продолжительности, нарастания 
двигательного дефекта возрастает и выраженность 
НМС, что в значительной степени влияет на КЖ па-
циентов. При этом влияние выраженности комплекса 
НМС на показатель КЖ оказывается более значи-
мым, чем влияние моторных симптомов. Учитывая 
очевидное возрастание средних показателей КЖ па-
циентов с увеличением стадии БП, можно судить об 
ухудшении КЖ на поздних стадиях заболевания по 
сравнению с более ранними.

Заключение. Таким образом, немоторные нару-
шения отличаются большим разнообразием проявле-
ний и сочетаний, а их структура значительно изменя-
ется от ранней к поздней стадии БП. Наличие НМС 
является облигатным признаком БП. Хотя структура 
недвигательных проявлений заболевания не является 
специфичной, обращает на себя внимание сочетание 
у большинства пациентов более десяти различных 
немоторных симптомов, что не встречается при есте-
ственном старении. НМС достоверно влияют на КЖ, в 
значительной степени инвалидизируют больных.

Необходимо своевременно оценивать когнитив-
ные функции пациентов с БП для предупреждения 
развития выраженного когнитивного дефицита. Важ-
но также обращать внимание на состояние эмоци-
ональной сферы, особенно депрессии, чтобы огра-
ничить влияние данного симптома на социальную и 
двигательную активность больных.

В литературе обсуждается возможность связи 
НМС при БП с процессами естественного старения. 
Анализ полученных данных показал отсутствие за-
висимости изученных НМС от возраста и пола па-
циентов и достоверное различие выраженности 
симптомов в основной и контрольной группах, что 
подтверждает имеющиеся сведения о том, что НМС 
являются следствием нейродегенеративного процес-
са, присущего БП.
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Захаров А. В., Повереннова И. Е., Куров М. В., Хивинцева Е. В. Клинические и инструментальные факторы риска 
возникновения эпилептических припадков у пациентов, перенесших черепно-мозговую травму. Саратовский науч-
но-медицинский журнал 2016; 12 (3):  366–370.

Цель: анализ факторов, влияющих на риски развития эпилептических припадков после перенесенной че-
репно-мозговой травмы (ЧМТ). Материал и методы. Проведено обследование 71 пациента с ЧМТ средней и 
тяжелой степени с возникшими после нее эпилептическими приступами. Среди обследуемых было 56 (78,9 %) 
лиц мужского пола и 15 (21,1 %) женского, средний возраст 65,6±10,3  года. Группу сравнения составили 35 
больных: 25 (71,4 %) мужского, 10 (28,6 %) женского пола, средний возраст 54,4±9,3 года. У больных этой группы 
эпилептических припадков после ЧМТ не развилось. Для анализа факторов, влияющих на риски развития эпи-
лептических припадков, применялись непараметрическая корреляция Спирмана и многофакторный дисперси-
онный анализ. Результаты. Среди множества параметров статистически значимыми факторами риска раз-
вития посттравматической эпилепсии (ПТЭ) оказались: алкогольное опьянение в момент получения ЧМТ (27 
(38,0 %) случаев), в группе сравнения 2 (5,7 %), р<0,01; локализация очага энцефаломаляции в височной доле 
мозга (11 (15,3 %) случаев) против 6 (17,1 %) в группе сравнения, р<0,02; наличие открытой ЧМТ (54 (76,1 %)) и 
15 (42,9 %) в группе сравнения, р<0,03. Заключение. Тяжесть ЧМТ и отягощающие факторы при ее возникнове-
нии значительно увеличивают риск развития ПТЭ.

Ключевые слова: черепно-мозговая травма, посттравматическая эпилепсия, факторы риска.

Zakharov AV, Poverennova IE, Kurov MV, Khivintseva EV. Clinical and instrumental risk factors for epileptic seizures in 
patients after traumatic brain injury. Saratov Journal of Medical Scientific Research 2016; 12 (3):  366–370.

The aim: analysis of factors influencing the risks of posttraumatic epilepsy (PTE). Materials and Methods. The study 
involved 71 patients with traumatic brain injury of moderate and severe with emerging after her epileptic seizures. 
Among the subjects was 56 (78.9 %) males and 15 (21.1 %) females. The average age of the subjects was 65.6±10,3 
years. The control group was 25 (71.4 %) male patients and 10 (28.6 %) females. The average age of the patients was 
54.4.±9.3 years. Analysis of factors influencing the risks of PTE use nonparametric Spearman correlation and multivari-
ate analysis of variance. Results. Among the many factors to be statistically significant risk factors for PTE was alcohol 
intoxication at the time of trauma 27 (38,0 %), relative to the control group 2 (5.7 %) p<0.01. Localization of the center of 
the temporal lobe encephalomalacia 11 (15.3 %) with values in the control group 6 (17.1 %), p<0.02. The increase in the 
severity of the brain injury also leads to an increase in the risk of head injury. The presence of an open head injury 54 
(76.1 %) and 15 (42.9 %) in the control group, p<0.03. Conclusion. The severity of traumatic brain injury and aggravating 
factors when it occurs significantly increases the risk of posttraumatic epilepsy.

Key words: traumatic brain injury, post-traumatic epilepsy, risk factors.

1Введение. Проблема черепно-мозговой травмы 
(ЧМТ) продолжает оставаться актуальной не только 
по причине своей увеличивающейся распространен-
ности по мере прогрессирования техногенного разви-
тия общества [1]. Комплексность последующих после 
травмы перестроек в центральной нервной системе 
обусловливает самые разнообразные осложнения, 
возникающие в различные периоды после ЧМТ [2]. К 
наиболее драматичным осложнениям ЧМТ относят-
ся эпилептические припадки [3]. Приступы могут воз-
никать сразу после развития ЧМТ и в последующем 
в течение длительного времени [4]. Различные сроки 
дебюта эпилептических приступов свидетельствуют 
об их различном патогенезе и возможностях реаби-
литации таких пациентов [5]. При возникновении при-
ступов в течение 24 часов после ЧМТ их принято счи-
тать немедленными, при возникновении в течение 
первой недели  — ранними, возникающие в после-
дующее время приступы именуются поздними [4, 6]. 
При этом сроки возникновения приступов, по данным 
литературных источников, значительно различаются 
[7, 8]. Для припадков, возникших позже одной недели 
после ЧМТ, характерна более частая повторяемость 
[9,10]. Особый класс ранних судорожных приступов 
составляют припадки, возникающие в момент трав-
мы или в первые 24 часа после нее. Генерализован-
ные судорожные припадки в момент травмы чаще 
наблюдаются у детей, при этом возникший приступ 
не является прямым свидетельство тяжелой ЧМТ [4].
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Ранние посттравматические эпилептические при-
падки развиваются у 2,6 % детей и 1,8 % взрослых. 
Вероятность возникновения ранних эпилептических 
приступов в остром периоде травмы мозга, по дан-
ным литературных источников, нарастает с умень-
шением возраста пострадавших и с увеличением 
тяжести повреждений, присоединением ряда отяго-
щающих или провоцирующих факторов (очаговый 
неврологический дефицит, линейные или вдавлен-
ные переломы черепа) [3]. При тяжелых ЧМТ они 
встречаются примерно у 30 % детей и 10 % взрослых. 
Ранние посттравматические эпилептические при-
падки могут быть как фокальными, так и генерализо-
ванными тонико-клоническими [11]. Иногда у одного 
пациента отмечаются припадки обоих типов [12]. В 
целом появление ранних эпилептических припадков 
у больных с ЧМТ увеличивает риск развития эпилеп-
сии в дальнейшем примерно с 3 до 25 % и представ-
ляет несколько большую опасность для пострадав-
ших старше 15 лет [13]. Тем не менее подавляющее 
большинство больных имеют благоприятный про-
гноз, и припадки у них могут не повторяться [8].

Цель: анализ факторов, влияющих на риски раз-
вития эпилептических припадков после перенесен-
ной черепно-мозговой травмы.

Материал и методы. Проведен проспективно-
ретроспективный анализ пациентов, проходивших 
лечение в условиях нейрохирургического отделе-
ния Самарской областной клинической больницы 
им.  В. Д.  Середавина в период с 2000 по 2014  г. В 
нейрохирургическое отделение пациенты госпитали-
зировались, как правило, из районных больниц в свя-
зи с необходимостью оказания квалифицированной 
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специализированной медицинской помощи. Всего 
были обследовано 106 пациентов с диагнозом «ЧМТ 
средней и тяжелой степени тяжести». Из общего ко-
личества обследуемых у 71 пациента (группа иссле-
дования) наблюдались эпилептические припадки, 
возникшие в разные сроки после перенесенной ЧМТ. 
Группу сравнения составили 35 пациентов с пере-
несенной ЧМТ без эпилептических приступов в по-
следующем периоде. С пациентами осуществлялись 
телефонные контакты с целью выяснения наличия у 
них приступов на момент проведения исследования. 
Анамнестические данные относительно острого пе-
риода ЧМТ и результаты дополнительных методов 
исследования получали из историй болезней, нахо-
дившихся в архиве больницы.

Среди больных группы исследования было 56 
(78,9 %) лиц мужского пола и 15 (21,1 %) женского, 
средний возраст которых на момент проведения об-
следования составлял 65,6±10,3  года. У данных па-
циентов наблюдались различные виды эпилептиче-
ских приступов, возникших в течение определенного 
времени после перенесенной ЧМТ: парциальные 
(простые и сложные), первично генерализованные и 
вторично генерализованные. Оценивались факторы, 
которые могли оказать влияние на возникновение 
приступов вне зависимости от длительности времени, 
прошедшего после ЧМТ. Это были клинические про-
явления острого периода ЧМТ, данные неврологиче-
ского статуса, результаты нейровизуализационного 
обследования (КТ или МРТ головного мозга) и др.

В качестве исключающих критериев выступали 
данные о наличии эпилептических припадков до по-
лученной ЧМТ, а также имеющиеся на КТ или МРТ 
нетравматические поражения головного мозга (ново-
образования, пороки развития или сопутствующие за-
болевания центральной нервной системы), которые 
могли являться ведущими факторами эпилептогенеза.

Анализ данных проводили с использованием про-
граммного обеспечения SPSS для Windows (версия 
15.0, SPSS, Chicago IL). Характер распределения 
данных оценивался графическим методом и мето-
дом Шапиро  — Уилка. Описание признаков, име-
ющих нормальное распределение, представлено 
в виде M±SD, где М  — среднее арифметическое, 
SD — стандартное отклонение; для признаков с рас-
пределением, отличным от нормального, результаты 
представлены в виде Ме [Q1; Q3], где Me — медиана, 
Q1 и Q3 — первый и третий квартили. Для обработки 
данных с нормальным типом распределения исполь-
зовали параметрические методы: t-тест для неза-
висимых группировок, парный t-тест. При характере 
распределения данных, отличном от нормального, 
применяли непараметрические методы: критерий 
Манна  — Уитни, критерий Вальда  — Вольфовица, 
критерий χ2, критерий Вилкоксона, критерий знаков. 
При анализе факторов, влияющих на риски развития 
посттравматической эпилепсии (ПТЭ), использова-
лась непараметрическая корреляция Спирмана и 
многофакторный дисперсионный анализ. Логисти-
ческая регрессия проведена для оценки отношения 
шансов возникновения приступов после ЧМТ снача-
ла в одномерной модели до тех пор, пока не  была 
установлена многомерность модели. Переменные с 
одномерной Р, равной 0,25, были выбраны в каче-
стве кандидатов в многомерном анализе. Данные 
методы проявили себя как надежные статистические 
инструменты изучения влияния не взаимосвязанных 
факторов на возникновение других различных забо-
леваний [14].

Группу сравнения составили пациенты с ЧМТ без 
развившихся эпилептических припадков в течение 
наблюдаемого времени: 35 пациентов имели ЧМТ 
средней и тяжелой степени тяжести и также прохо-
дили стационарное лечение в нейрохирургическом 
отделении. Среди пациентов группы сравнения было 
25 (71,4 %) мужчин и 10 (28,6 %) женщин; средний 
возраст 54,4±9,3 года.

Результаты. При анализе гендерного влияния на 
вероятность возникновения эпилептических присту-
пов не было получено статистически значимых раз-
личий среди групп обследуемых больных. Значение 
р для сравниваемых групп не превысило 0,21. Ста-
тистически значимое различие в группах сравнения 
отмечено относительно частоты алкогольного опья-
нения в момент получения ЧМТ. Так, в группе иссле-
дования алкогольное опьянение в момент получения 
ЧМТ наблюдалось у 27 пациентов (38,0 %), а в груп-
пе сравнения таких пациентов было только 2 из 35, 
что составило 5,7 %, достоверность различий р<0,01. 
Длительность нахождения в отделении реанима-
ции и интенсивной терапии (ОРИТ) составила 10±4 
дня для пациентов группы сравнения и 6±2 дня для 
группы сравнения. Статистически достоверных раз-
личий, таким образом, в длительности интенсивной 
терапии выявлено не было (табл. 1).

Все пациенты обеих групп, по данным нейрови-
зуализации, имели зоны энцефаломаляции, харак-
терные для ушиба головного мозга. В статистику ис-
следования не вошли пациенты с множественными 
ушибами, т.е. с повреждением более одной доли 
головного мозга. Причиной этого было небольшое 
количество подобных наблюдений, а также высокая 
летальность у данных пациентов.

Большого внимания заслуживает влияние локали-
зации зоны ушиба мозга на риск возникновения ПТЭ. 
Как в группе исследования, так и в группе сравнения 
зоны энцефаломаляции локализовались во всех до-
лях полушарий большого мозга. Локализация ушиба в 
лобной доле в группе исследования была у 15 (21,1 %) 
больных, в группе сравнения у 4 (11,4 %). Для темен-
ной доли было характерно соотношение 11 (15,5 %) и 
20 (57,1 %) соответственно. Поражение височной доли 
наблюдалось у 35 (49,3 %) и 6 (17,1 %) пациентов, за-
тылочной у 10 (14,1 %) и 5 (14,3 %). Влияние локализа-
ции зоны ушиба на риск возникновения ПТЭ отмечено 
только при височной локализации зоны энцефало-
маляции с достоверностью р<0,02. При локализации 
зоны ушиба в других долях головного мозга различий 
между группами пациентов не было.

Следующая группа факторов отражает тяжесть 
состояния пациентов при получении ЧМТ. В анализ 
было включено нахождение пациентов в ОРИТ, ха-
рактер травмы (сохранность целостности оболочек 
головного мозга) и наличие посттравматического 
субарахноидального кровоизлияния, что характе-
ризовало значительную тяжесть полученной ЧМТ. 
Несмотря на это, их вклад в риск развития ПТЭ 
не однозначен. В группе исследования большинство 
пациентов при поступлении находились в отделении 
ОРИТ — 52 (73,2 %) относительно пациентов группы 
сравнения 11 (31,4 %), и это было статистически до-
стоверно (р<0,01). Несмотря на это, длительность 
нахождения в ОРИТ для обеих групп статистически 
не отличалась.

Открытая ЧМТ была у 54 (76,1 %) пациентов груп-
пы исследования относительно 15 (42,9 %) больных 
группы сравнения (р<0,03). Факт наличия посттрав-
матического субарахноидального кровоизлияния, 
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значительно отягощающего течение ЧМТ, не  явил-
ся дополнительным фактором риска развития ПТЭ: 
у пациентов основной группы посттравматическое 
субарахноидальное кровоизлияние наблюдалось в 
23 (32,4 %) наблюдениях, в группе сравнения у 10 
(28,6 %), р<0,24.

Таким образом, височная локализация зоны 
ушиба и открытый характер ЧМТ явились наиболее 
значимыми факторами риска развития ПТЭ. Вы-
явленные факторы, оказывающие статистически 
достоверное влияние на развитие ПТЭ после пере-
несенной ЧМТ в оценке одномерной статистической 
модели, в дальнейшем были подвергнуты множе-
ственному регрессионному анализу (табл. 2).

Многомерный логистический регрессионный ана-
лиз показал, что локализация очага ушиба мозга в 
височной доле (OR=6,8; 95 % CI: 1,33–36,3), открытая 
ЧМТ (OR=4,7; 95 % CI: 0,97–23,3) связаны с риском 
возникновения эпилептических припадков после ЧМТ.

Таблица 2
Независимые факторы, связанные  

с формированием ПТЭ у пациентов с ЧМТ

Фактор Отношение 
шансов (OR) 

95 %-ное 
отношение 
шансов (CI) 

Достовер-
ность (р) 

Височная лока-
лизация ушиба 
головного мозга 6,8 1,33–36,3 0,001

Открытая ЧМТ 4,7 0,97–23,3 0,14

Обсуждение. При анализе не выявлено значимо-
го влияния гендерного фактора на вероятность воз-
никновения эпилептических приступов у пациентов с 
ЧМТ, что, вероятно, свидетельствует об отсутствии 
каких‑либо дополнительных механизмов эпилептоге-
неза в зависимости от пола. Алкогольное опьянение 
в момент получения ЧМТ является одним из неза-
висимых факторов, влияющих на увеличение веро-

ятности возникновения эпилептического припадка 
в последующем периоде ЧМТ. В настоящей работе 
не рассматривалась взаимосвязь скорости развития 
ПТЭ с момента получения ЧМТ, но, несмотря на это, 
алкогольное опьянение, вероятно, выступает как 
фактор, увеличивающий тяжесть ЧМТ, чем, очевид-
но, в последующем и объясняется большая частота 
ПТЭ у данных пациентов. Несмотря на увеличение 
тяжести ЧМТ у пациентов с ПТЭ, длительность на-
хождения в ОРИТ для обеих групп больных была 
практически одинаковой. По-видимому, данный факт 
свидетельствует о наличии стандарта ведения дан-
ных пациентов для эффективности терапии, а также 
для профилактики осложнений ЧМТ.

Анализ влияния локализации зоны энцефалома-
ляции на риск возникновения ПТЭ показывает, что 
наиболее «опасной» в плане возникновения ПТЭ 
является височная локализация. При этом, на наш 
взгляд, остается недостаточно ясной причина дан-
ного обстоятельства, что требует дальнейшего уточ-
нения связи локализации очага поражения мозга с 
формами эпилептических приступов и их частотой.

В качестве факторов, отражающих тяжесть ЧМТ 
и влияющих на риск развития ПТЭ, значимыми ока-
зались нахождение пациента после ЧМТ в ОРИТ, 
а также наличие открытой ЧМТ. Наличие посттрав-
матического субарахноидального кровоизлияния 
не оказало достоверного влияния на возникновение 
ПТЭ. Несмотря на множество факторов, подвергших-
ся оценке в настоящей работе, можно предположить 
наличие еще большего количества не  освещенных 
факторов, которые в состоянии оказывать много-
факторное воздействие на течение ЧМТ. Сочетание 
нескольких факторов, в частности увеличения тяже-
сти ЧМТ и височной локализации зоны ушиба мозга, 
приводит к значительному увеличению вероятности 
возникновения ПТЭ.

Заключение. Таким образом, на возникновение 
ПТЭ оказывает влияние множество факторов риска. 
Ведущими из них при клинико-инструментальном 

Таблица 1
Клинические инструментальные факторы, ассоциированные с наличием  

или отсутствием эпилептических приступов после ЧМТ

Показатель Группа исследования  
(наличие припадков) 

Группа сравнения  
(отсутствие припадков) Значение р

Возраст Mean±SD 65,6±10,3 54,4±9,3 0,05

Пол, n (%) 0,21
Мужчины 56 (78,9) 25 (71,4) 
Женщины 15 (21,1) 10 (28,6) 

Алкогольное опьянение, n (%) 27 (38,0) 2 (5,7) 0,01

Длительность нахожде-ния в 
ОРИТ Mean±SD 10±4 6±2 0,21

Наличие зоны ушиба мозга, n (%) 71 (100,0) 35 (100,0) 0,24

Лобная доля, n (%) 15 (21,1) 4 (11,4) 0,23

Теменная доля, n (%) 11 (15,5) 20 (57,1) 0,13

Височная доля, n (%) 35 (49,3) 6 (17,1) 0,02

Затылочная доля, n (%) 10 (14,1) 5 (14,3) 0,32

Открытая ЧМТ, n (%) 54 (76,1) 15 (42,9) 0,03

Количество пациентов, находив-
шихся в ОРИТ, n (%) 52 (73,2) 11 (31,4) 0,01

Субарахноидальное кровоизлия-
ние, n (%) 23 (32,4) 10 (28,6) 0,24
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анализе оказались тяжесть ЧМТ и локализация зоны 
ушиба мозга в височной области. Немаловажное 
значение для риска развития ПТЭ оказывает и на-
личие алкогольного опьянения в момент получения 
ЧМТ. Анализ факторов риска будет способствовать 
совершенствованию оказываемой медицинской по-
мощи на всех этапах лечения, а также разработке 
дальнейших реабилитационных мероприятий у этой 
категории пациентов.
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