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Одним з найбільш частих і грізних наслідків 
черепно-мозкової травми є посттравматична епі-
лепсія, яка є основною ідентифікованою причиною 
симптоматичної епілепсії в молодому віці. Пост-
травматична епілепсія розвивається в 11-20% 
людей, які перенесли черепно-мозкову травму, її 
частота і тяжкість залежить від ступеня ураження 
центральної нервової системи внаслідок травми 
мозку, локалізації травматичного вогнища, стану 
преморбідного фону, наявності соматичної і ви-
никнення коморбідних патології, стану вегетатив-
ної нервової системи та ін.

У роботі висвітлюються механізми травми 
мозку, в тому числі окиснювальний стрес, які при-
зводять до розладу функціонування всіх рівнів 
нервової системи.

У ранньому періоді після черепно-мозкової 
травми домінують ішемічні пошкодження цен-
тральної нервової системи з розвитком глутамат-
ного каскаду, оксидативного стресу та ін. В резуль-
таті всіх патологічних реакцій розвивається дезін-
теграція роботи нервової системи з розвитком 
основних нейропатологічніх синдромів.

У проміжному періоді, при несприятливому 
перебігу патологічного процесу формуються син-
дроми роздратування, зокрема епілептізаціі мозку 
з можливою появою повторних неспровокованих 
нападів, а також порушенням більшості психонев-
рологічних функцій внаслідок надмірних нейрон-
них розрядів.

Формування посттравматичної епілепсії має 
відстрочений період виникнення вогнища епіак-
тивності на основі каскаду морфофункціональ-
ного «перемонтажу» коркових та інших мереж, 
розладів функціонування нервової системи і за-
лежить від ряду «тригерних» факторів, в т.ч. від 
характеру, локалізації, ступеня пошкодження, ста-
ну антиепілептичної системи і інших чинників сти-

мулюючих генератор гіперзбудження з можливим 
виникненням вторинних генераторів. При цьому в 
повній мірі формується патологічна детермінанта, 
яка «епілептизує» мозок.

Розглядаються питання диференціації пост-
травматичної епілепсії від інших епілептичних на-
падів, залежність її розвитку від тяжкості черепно-
мозкової травми, основні фактори ризику такого 
роду епілептогенезу, а також дезорганізації та 
пошкодження антиепілептичної системи. Описано 
існуючий широкий спектр судомних нападів, в т.ч. 
фокальних з урахуванням характерної для череп-
но-мозкової травми локалізації.

Ключові слова: посттравматичний епілепсія, 
епілептогенез, фактори ризику

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Робота є фрагментом комп-
лексних клініко-лабораторних досліджень, здій-
снених ДП «Український науково-дослідний інсти-
тут медицини транспорту МОЗ України» в межах 
виконання НДР «Удосконалення профілактики та 
лікування основних екозалежних та професійно 
обумовлених захворювань на основі вивчення 
особливостей їх етіології та патогенезу» (№ дер-
жавної реєстрації 0116U008822) та «Створення 
єдиної системи збереження соматичного та пси-
хічного здоров’я учасників дорожнього руху» (№ 
державної реєстрації 0118U001849).

Вступ. Посттравматична епілепсія (ПТЕ) є 
грізним і частим відстроченим ускладненням ЧМТ, 
основною причиною симптоматичної епілепсії в 
молодому віці, а також інвалідизації працездатно-
го населення, зниження якості життя. 

Симптоматична епілепсія (Е) розвивається 
у 11-20% людей, які перенесли ЧМТ, її частота і 
тяжкість залежить від ступеня ураження ЦНС вна-
слідок ЧМТ, локалізації травматичного вогнища, 

9



Український журнал медицини, біології та спорту – 2020 – Том 5, № 6 (28)

Медичні науки

стану преморбідного фону, наявності соматичної 
і виникнення коморбідної патології, стану вегета-
тивної нервової системи (ВНС) та ін. [1-7].

Патогенез розвитку ПТЕ складний та до кінця 
не вивчений.

У ранньому періоді ЧМТ обов’язковою скла-
довою розвитку патологічного процесу є ішемія 
нейронів. При цьому «тригерні» механізми – гіпе-
рактивація глутаматних (переважно іонотропних, 
наприклад NMDA) рецепторів, підвищення аж до 
токсичних рівнів внутрішньоклітинної концентра-
ції вільного кальцію, азотовмісних компонентів (у 
т. ч. високореактивного оксиду азоту), активація 
системи цитокінової відповіді, а також різке по-
силення утворення активних альтеруючих ради-
калів з симультанним зниженням вираженості 
ферментативної і не ферментативної ланок ан-
тиоксидантного захисту [8]. Останній механізм 
відомий як «окиснювальний стрес», який ініціює 
поширену загибель нейронів [9, 10]. Формується 
замкнуте патологічне коло де чітко простежуєть-
ся каскад взаємопов’язаних реакцій: травматичне 
пошкодження нейронів сприяє посиленню виро-
блення збуджуючих нейротрансмітерів, дефіциту 
макроергічних субстанцій, накопичення вільного 
кальцію, оксиду азоту, прозапальних цитокінів, 
ендогенних канабіоїдів та інших субстанцій, що в 
сукупності «запускають» посилені процеси ліпо-
пероксидації. Активні радикали при цьому деста-
білізують роботу клітинних мембран і, тим самим 
додатково прискорюючи деградацію ліпідів, спри-
яють надлишковому надходженню глутамату, іонів 
кальцію та інших альтеруючих компонентів через 
мікродефекти всередину клітини [11]. 

Розвивається дезінтеграція функціонування 
різних органів і систем, що на думку академіка 
Р. Н. Крижанівського, є провідним механізмом роз-
витку основних нейропатофізіологічних синдромів 
[12, 13].

У проміжному періоді ЧМТ поряд з регресом 
типових симптомів випадіння, при несприятливо-
му перебігу патологічного процесу формуються 
синдроми роздратування. При цьому крім оболон-
ково-больового, тригемінального, підкоркового, 
значне місце займає епілептогенез з розвитком 
синдрому ПТЕ. Паралельно протікають процеси 
демієлінізації, фрагментації аксонів, формування 
спайкових процесів, кіст і т. інш. [14].

Наявне напруження гомеостазу і виснаження 
адаптаційних реакцій призводять до віддалених 
прогресуючих наслідків з розгортанням вогнище-
вих та дифузних посттравматичних синдромів [14].

У віддаленому періоді ЧМТ продовжується 
формування ПТЕ – хронічного захворювання, яке 
розвинулося після перенесеної травми мозку з 
повторними нападами які не провокуються та по-

рушеннями рухових, чутливих, вегетативних і пси-
хічних функцій, що виникають внаслідок надмірних 
нейронних розрядів [15-17].

Однак існує думка [18], що термін ПТЕ не роз-
криває всієї складності та багатогранності паро-
ксизмальних станів, які можуть супроводжувати 
перенесену ЧМТ. Необхідно враховувати механіз-
ми, умови пошкодження, різноманіття зацікавле-
них структур і систем, локальність або дифузність 
ураження, а також їх поєднання; статичний і дина-
мічний вплив за типом удару або імпульсу з кон-
тактними або інерційними феноменами, дефор-
маціями, змінами обсягу черепа, варіантів ліній-
ного, кутового обертального прискорення, вплив 
стискаючих і розтягуючих сил та інших механічних 
ефектів; порушення мозкового кровообігу, лікворо-
динаміки, нейродінамічних процесів з вивільнен-
ням збуджуючих амінокислот, гіперактивацією глу-
таматних рецепторів, підвищенням до токсичних 
рівнів концентрації вільного кальцію, азотовмісних 
компонентів, активних альтеруючих радикалів, а 
також зниження антиоксидантного захисту, ініціа-
ція загибелі нейронів та ін. [19, 20]; обов’язково в 
патологічний процес втягуються нейроендокринна 
та імунна система [21].

Складність інтерпретації термінології полягає 
в тому, що згідно з останньою, під «ПТЕ» можна 
розглядати будь який епінапад що виник після пе-
ренесеної ЧМТ [18]. Т. о. діагноз ґрунтується тіль-
ки на наявний факт розвитку епінападу після ЧМТ 
[18] без урахування його виникнення в паралель-
ному розвитку або існування різних факторів, а та-
кож їх комбінації які впливають на епілептогенез.

Ураховуючи що ПТЕ відноситься до симпто-
матичної Е, остання переважно пов’язана з пев-
ною локалізацією патологічного процесу. Тим не 
менш різні механізми розвитку Е і, зокрема ПТЕ су-
проводжуються різноманіттям клінічних і параклі-
нічних проявів, у т. ч. частотою, відтермінуванням 
виникнення і охопленням усього відомого спектру 
епілептичних пароксизмів [22]. Можливі різні ком-
бінації епінападів з іншими патологічними проява-
ми наслідків ЧМТ [13, 23].

Як було сказано вище, у випадках епінапа-
дів раннього періоду на перший план виступають 
зміни метаболізму і функціонування мозку в екс-
тремальних умовах з розвитком пошкодження су-
дин, аксонів, змін внутрішньочерепного тиску, ва-
зопарезів, вазоспазмів, зміною кровонаповнення, 
електролітного балансу, кислотно-лужної рівнова-
ги, ліквородинаміки, набрякання і дислокаційного 
синдромів [13]. Наявність такого роду проявів Е 
без сумніву найважливіший фактор ризику розви-
тку ПТЕ.

В. Н. Гримайло і Т. А. Литовченко (2015) [24] 
вказують на пряму залежність між тяжкістю ЧМТ і 
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розвитком ПТЕ, особливо протягом перших 5 років 
після ушкодження мозку.

У загальній структурі Е посттравматичні фор-
ми становлять 5-7 %, а з усіх вперше зареєстро-
ваних – 10% [25] та максимальним значенням у 
молодих осіб. ПТЕ найбільш часта причина Е у 
контингенту осіб в діапазоні 15-30 років, у цих ви-
падках на її частку припадає 20% від усіх симпто-
матичних форм Е [16,17]. Є подібні дані про те, що 
ПТЕ максимально поширена у осіб 15-24 років, 
причому, в залежності від тяжкості ЧМТ ці показ-
ники становлять від 1,9 до 37% [20]. За даними 
Ding K. et al [22] у США поширеність ПТЕ залежно 
від тяжкості ЧМТ становить від 2 до 50%. 

Критеріями оцінки ступеня пошкодження моз-
ку можуть служити тривалість втрати свідомості, 
посттравматична амнезія, і дані нейровізуалізації 
мозку [22]. 

Згідно загальнопопуляційних досліджень важ-
ка ЧМТ підвищує ризик розвитку ПТЕ у 29 разів 
проти легкої, при якій цей показник збільшується 
в 1,5 рази [17, 26]. У дітей до 14 років питома вага 
ПТЕ може скласти до 14% [22], в той час у осіб 
старше 65 років цей показник дорівнює 8%.

Нейрофізіологічний поліморфізм ПТЕ поля-
гає в тому, що для ЧМТ характерний переважно 
вогнищевий характер розвитку патологічного про-
цесу, проте останнім часом накопичилося безліч 
клініко-експериментальних підтверджень наявнос-
ті дифузного ураження мозку. Ці морфофункціо-
нальні зміни співіснують і взаємодіють між собою з 
різним ступенем переважання [22]. Можливості та 
умови генерації спонтанної активності нейронів до 
кінця не вивчені. Однак відомо, що каскад перетво-
рень, таких як спайково-запальний процес, гліоз, 
нейрогенез, синаптогенез, проліферація нейронів, 
колатеральний спраутинг, як свого роду морфо-
функціональний «перемонтаж» корковою мережі 
стимулюють формування епілептичного вогнища 
[27-29]. Таке виникнення патологічної детермінан-
ти пояснює можливий тривалий латентний період 
маніфестації ПТЕ [22].

На думку К. Б. Магницької (2007) [30] необхід-
но враховувати етапність формування генератора 
патологічно посиленого збудження (порушення 
пластичності міжнейрональних процесів, збій ан-
самблевої діяльності нейронів; генетичну схиль-
ність і наявні аномалії розвитку мозку; трофічні 
розлади; кіндлінг; порушення продукції гальмівних 
медіаторів; електролітного обміну; зміна складу 
глії). Дисбаланс концентрації ендогенних біоактив-
них речовин і наявність епілептизованих нейронів 
індукують інтактні клітини, об’єднуючи і синхроні-
зуючи їх активність, проте в ранніх стадіях її недо-
статньо для реалізації пароксизму. У пізніх стадіях 
послаблюється гальмівні механізми, а потужність 

генератора патологічного збудження зростає, 
що дозволяє активувати його слабкими подраз-
никами. Активність зберігається, підтримується і 
зростає, полегшуючи виникнення подальшого па-
роксизму. Важливим моментом епілептогенезу є 
можливість виникнення вторинних генераторів, які 
з часом можуть домінувати, тим самим визначаю-
чи різноманітність і трансформацію пароксизмів в 
структурі ПТЕ, а також під впливом протиепілеп-
тичних ліків. Кількість вторинних генераторів може 
збільшуватися, а осередки епіактивності можуть 
«мігрувати» і мінятися ролями [20, 21, 30].

Генератор гіперзбудження формує патоло-
гічну детермінанту, здійснює взаємовідносини з 
іншими підсистемами ЦНС і «епілептизує» мозок. 
При формуванні ПТЕ можлива дезорганізація ро-
боти і пошкодження антиепілептичної системи, що 
проявляється в анатомо-функціональних змінах 
в хвостатому ядрі, таламусі, склерозі гіпоталаму-
са, утвореннях кіст в обіч мозочковому просторі, 
мозочку, незвичайному положенні мигдалин та ін. 
[30,31].

Є відомості, що епілептогенез залежить від 
характеру травми мозку з деякими відмінностями. 
У випадках відкритої ЧМТ – превалюють і втруча-
ються у формування Е рубцеві зміни в ділянках 
конвекситальних відділів мозку, і в першу чергу 
кори [16].

При закритій ЧМТ виникають множинні забої, 
у т. ч. в області гіпокампу. У підсумку незалежно 
від вогнищ в неокортексі, епіактивність в пошко-
дженому гіпокампі починає поступово домінувати 
[16]. 

У віддаленому періоді виникають відстрочені 
вторинні ушкодження мозку, в т. ч. накопичення 
глутамату і появою ексайтотоксичності, дії вільних 
радикалів та ін. Важливу роль відіграють порушен-
ня в імунній системі, а також дезорганізація функ-
цій ВНС [18, 32, 33]. Описано кореляційні зв’язки 
виникнення Е і ступенем розвитку гідроцефалії, 
гіпоперфузії скроневої частки. Можливе виникнен-
ня ПТЕ при недостатньому формуванні гліального 
бар’єру в місці пошкодження мозку [34]. Вище пе-
релічене безсумнівно буде сприяти поступовому 
формуванню судомної активності ЦНС з проявом 
пароксизмів через кілька років, т. е. можливий 
тривалий латентний період. Це положення під-
тверджується статистичними даними про розви-
ток другого нападу протягом двох років у 18-86% 
у осіб що перенесли ЧМТ. Ці обставини забезпе-
чують всі підстави для постановки діагнозу ПТЕ. 

За термінами маніфестації пароксизмів ПТЕ 
розподіляється таким чином: 40% в перші 6 міся-
ців; 50-60% – протягом року і 80 % – протягом двох 
років від моменту ЧМТ. Зв’язок пароксизмів з пе-
ренесеною травмою мозку повністю втрачається і 
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досягає фонового значення при значному часово-
му інтервалі – до 10-15 років [22].

Особливості будови черепа, причини і меха-
нізми травматичного пошкодження обумовлюють 
найбільш часту локалізацію вогнища зміненої ак-
тивності нейронів в лобовій і скроневій областях 
мозку, які в свою чергу є епілептогенними зона-
ми [22]. За даними відео ЕЕГ моніторування [16] 
встановлено, що вогнища епілептичної активності 
локалізуються в: скроневої (56%), лобової (36%), 
тім’яній (5%) та потиличній (3%) частках.

На підставі наявності анатомо-фізіологічних 
кореляцій травми мозку і епілептиформної актив-
ності виділяють лезіональну форму ПТЕ, коли па-
тологічна активність виникає перифокально осе-
редку пошкодження.

Нелезіональна форма симптоматичної Е сто-
сується пошкоджень відділів гіпокампу і перева-
жає в структурі придбаної Е.

Як було сказано вище, ПТЕ охоплює весь 
спектр існуючих судомних припадків: без зміни сві-
домості, фокальних – з потьмаренням свідомості, 
а також білатеральних тоніко-клонічних. Останні 
судоми як і абсанси зустрічаються значно рідше і 
можливо, ЧМТ не є їх причиною [22].

На думку В. О. Генералова [35, 36], лезіо-
нальний – є основним типом нападів включає в 
себе фокальні, білатеральні тоніко-клонічні з по-
вільною клініко-енцефалографічною генерацією. 
Автор вказує на часте поєднання таких нападів з 
фокальними з та без потьмарення свідомості, при 
цьому, кожен з них може бути вдруге білатераль-
ними. Фокальні напади дуже різноманітні по сво-
їй клінічній картині – від відхилень у поведінці до 
тоніко-клонічних судом. Їх легко пропустити через 
можливі субклінічних проявів, коли відзначають 
лише суб’єктивні переживання і наявність поведін-
кових корелятів. 

Важливою особливістю скроневих судом є те, 
що у 2/3 спостереженнях виникають вегетативна, 
психотична, соматосенсорна, нюхова, смакова та 
інші види аури. Прояви простих нападів різнома-
нітні і пов’язані з контрлатеральними розрядами 
в відповідних полях скроневої кори мозку та спів-
відносні з аурою. Складні напади супроводжують-
ся порушеннями свідомості і можуть починатися 
з простого. Локалізація вогнища в лобовій частці 
рідко провокує розвиток аури, переважають мото-
рні компоненти [37].

Хочеться відзначити, що не у кожного пацієнта 
який переніс ЧМТ, навіть при наявності факторів 
ризику розвивається ПТЕ. Мабуть слід враховува-
ти генетичну детермінацію. Відомо, що сімейний 
анамнез підвищує ризик розвитку ПТЕ на 6-17% в 
порівнянні з 3-4% без нього. Однак вроджена та/
або генетична схильність є відносно слабким про-

вокуючим фактором ПТЕ, порівняно з тяжкістю 
отриманої травми [22]. Найбільш значущими з них 
для ранніх судом є: молодий вік, особливо діти до 
5 років; гостра внутрішньомозкова гематома; ди-
фузний набряк мозку; внутрішньочерепне чужо-
рідне тіло; вогнищевий неврологічний дефіцит; пе-
релом кісток черепа; втрата свідомості в момент 
травми більше 30 хвилин [16].

До основних факторів ризику розвитку ПТЕ 
відносять: тривалість коми після ЧМТ більше 7 діб; 
відсутність реакції на світло одного з зіниць в го-
строму періоді травми; наявність ранніх нападів 
в анамнезі (у дорослих); проникаюча ЧМТ; втис-
нутий перелом черепа; забиття мозку; вогнище-
вий неврологічний дефіцит; зміщення серединних 
структур мозку більше 5 мм; преморбідний хро-
нічний алкоголізм; множинні нейрохірургічні втру-
чання; субдуральна гематома; вік старше 65 років; 
втрата тканини мозку [37, 38].

Згідно з формулою «зважених категорій травм» 
[38] значна частота розвитку ПТЕ пов’язана з цен-
тро-парієтальної локалізацією ЧМТ; ранніми напа-
дами; наявністю внутрішньомозкової гематоми.

Як вже було сказано вище, в умовах важкої 
ЧМТ з наявністю неврологічних ускладнень пізні 
припадки можуть реєструватися у 50% пацієнтів. 
Найбільш високий ризик ПТЕ пов’язаний з вогне-
пальними пораненнями мозку, пенетрацєю оболо-
нок кісткою або металевим предметом, при цьому, 
ризик формування ПТЕ збільшується до 60% [16].

Також є відомості, що ймовірність виникнен-
ня ПТЕ підвищується при великих вогнищах по-
разки, залучення лобових і скроневих часток [24], 
множинних білатеральних контузіях (до 66%) [21], 
вогнепальному нелінійному ураженні двох часток 
мозку. Ризик ПТЕ підвищений у пацієнтів після ге-
морагічних інфарктів [34], при спонтанної внутріш-
ньомозкової гематоми [40], що можливо підтвер-
джує висунуту Willmore L. J. (1978) [41] гіпотезу про 
те, що кровотеча в контакті з нервової тканини – 
важливий фактор розвитку ПТЕ [42].

Протягом першого року після ЧМТ ймовірність 
розвитку епінападу в 12 разів вище, ніж в популяції 
[41]. У цей період судомні пароксизми дебютують 
у 57% пацієнтів, що страждають ПТЕ. Можливо 
спрацьовує механізм тривалої компенсації (навіть 
при легкій травмі ЦНС) або спроба регенерації, що 
призводить до формування патологічних нервових 
зв’язків, при цьому критичний час виникнення ПТЕ 
становить до 2 років [22]. Після 5 років від ЧМТ ко-
реляційний зв’язок виникнення епілептичних при-
падків слабшає і вже не має лінійної залежності 
[24].

Заключення. У ранньому періоді після ЧМТ 
домінують ішемічні пошкодження ЦНС з розвитком 
глутаматного каскаду, оксидативного стресу та ін.
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У результаті всіх патологічних реакцій розви-
вається дезінтеграція різних рівнів ЦНС з розви-
тком основних нейропатологічних синдромів.

У проміжному періоді, при несприятливому 
перебігу патологічного процесу формуються син-
дроми роздратування, в яких значне місце займає 
епілептогенез, який триває в віддаленому періоді 
ЧМТ з повторними пароксизмами що не провоку-
ються, а також порушенням психоневрологічних 
функцій внаслідок надмірних нейронних розрядів.

Незважаючи на те, що ПТЕ відноситься до 
симптоматичної Е з наявністю осередків, склад-
ність патогенезу нормалізує наявність всього відо-
мого спектра епінападів, їх комбінації.

Формування ПТЕ має відстрочений період 
виникнення вогнища епіактивності на основі кас-
каду морфофункціонального «перемонтажу» кор-
кових та інших мереж, розладів функціонування 
нервової системи і залежить від ряду «тригерних» 

факторів, в т.ч. від характеру, локалізації, ступеня 
пошкодження, стану антиепілептичної системи та 
інших чинників стимулюючих генератор гіперзбу-
дження з можливим виникненням вторинних гене-
раторів. При цьому в повній мірі формується па-
тологічна детермінанта, яка «епілептизує» мозок.

Перспективи подальших досліджень. При-
ведені положення розширяють сучасні уявлення 
про формування ПТЕ. Необхідність подальшого 
вивчення основного каскаду морфофункціональ-
ного «перемонтажу» коркових мереж, «тригерних» 
факторів, стану антіепілептичної системи, мож-
ливого виникнення вторинних генераторів гіперз-
будження, що формує патологічну детермінанту 
з подальшої «епілептизації» мозку. Вище перелі-
чене дозволить в клініці своєчасно та адекватно 
впливати на основні ланки епілептогенезу в різні 
періоди посттравматичної хвороби мозку та запо-
бігати розвитку ПТЕ.
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УДК 616.853–085.213:616.12
ПОсТТРАВМАТИЧЕсКИЕ МЕхАНИЗМЫ ЭПИЛЕПТОГЕНЕЗА 
Антоненко С. А., Стоянов А. Н., Грищенко Г. В.,
Скоробреха В. З., Капталан А. О.
Резюме. Одним из наиболее частых и грозных последствий черепно-мозговой травмы является 

посттравматическая эпилепсия, которая является основной идентифицированной причиной симпто-
матической эпилепсии в молодом возрасте. Посттравматическая эпилепсия развивается в 11-20% лю-
дей, перенесших черепно-мозговую, ее частота и тяжесть зависит от степени поражения центральной 
нервной системы вследствие черепно-мозговой травмы, локализации травматического очага, состоя-
ния преморбидного фона, наличия соматической и возникновения коморбидной патологии, состояния 
вегетативной нервной системы и др.

В работе освещаются механизмы травмы мозга, в т.ч. окислительный стресс, приводящие к рас-
стройству функционирования всех уровней центральной нервной системы.

В раннем периоде после травмы мозга доминируют ишемические повреждения центральной нерв-
ной системы с развитием глутаматных каскада, оксидативного стресса и др. В результате всех пато-
логических реакций развивается дезинтеграция работы центральной нервной системы с развитием 
основных нейропатологических синдромов.

В промежуточном периоде, при неблагоприятном течении патологического процесса формиру-
ются синдромы раздражения, в частности эпилептизация мозга с возможным появлением повторных 
неспровоцированных пароксизмов, а также нарушением большинства психоневрологических функций 
вследствие чрезмерных нейронных разрядов.

Формирование посттравматической эпилепсии имеет отсроченный период возникновения очага 
эпиактивности на основе каскада морфофункционального «перемонтажа» корковых и других сетей, 
расстройств функционирования нервной системы и зависит от ряда «триггерных» факторов, в т.ч. от 
характера, локализации, степени повреждения, состояния антиэпилептической системы и других фак-
торов, стимулирующих генератор гипервозбуждения с возможным возникновением вторичных генера-
торов. При этом в полной мере формируется патологическая детерминанта, которая «эпилептизирует» 
мозг.

Рассматриваются вопросы дифференциации посттравматической эпилепсии от других 
эпилептических пароксизмов, зависимость ее развития от тяжести травматического повреждения 
мозга, основные факторы риска такого рода эпилептогенеза, а также дезорганизации и повреждения 
антиэпилептической системы. Описан существующий широкий спектр судорожных припадков, в т.ч. 
фокальных с учетом характерной для черепно-мозговой травмы локализации.

Ключевые слова: посттравматическая эпилепсия, эпилептогенез, факторы риска.

UDC 616.853–085.213: 616.12
Post-Traumatic Mechanisms of Epileptogenesis
Antonenko S. A., Stoyanov A. N., Gryshchenko G. V.,
Skorobrekh V. Z., Kaptalan A. O.
Abstract. One of the most frequent and severe consequences of traumatic brain injury is post-traumatic 

epilepsy, which is the main identified cause of symptomatic epilepsy at a young age. Post-traumatic epilepsy 
develops in 11-20% of people who have had traumatic brain injury, its frequency and severity depends on the 
degree of damage to the central nervous system due to traumatic brain injury, the localization of the traumatic 
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focus, the state of premorbid background, the presence of somatic and comorbid pathology, the state of 
the autonomic nervous system, etc. According to general population studies, severe traumatic brain injury 
increases the risk of post-traumatic epilepsy development by 29 times against mild, in which this indicator 
increases by 1.5 times. In children under 14 years old, the proportion of post-traumatic epilepsy can be up to 
14%, while in people over 65 years old, this figure is 8%.

The neurophysiological polymorphism of post-traumatic epilepsy is that traumatic brain injury is 
characterized by a predominantly focal nature of the development of the pathological process, but recently 
there have been many clinical and experimental confirmations of the presence of diffuse brain damage. 
These morphological and functional changes coexist and interact with each other with varying degrees of 
predominance.

The work highlights the mechanisms of brain injury, including oxidative stress, leading to disruption of the 
functioning of all levels of the central nervous system.

In the early period after traumatic brain injury, ischemic damage to the central nervous system dominates 
with the development of glutamate cascade, oxidative stress, etc. As a result of all pathological reactions, 
disintegration of the central nervous system develops with the development of basic neuropathological 
syndromes.

In the intermediate period, with an unfavorable course of the pathological process, irritation syndromes 
are formed, in particular, epileptization of the brain with the possible appearance of repeated unprovoked 
paroxysms, as well as impairment of most neuropsychiatric functions due to excessive neuronal discharges.

The formation of post-traumatic epilepsy has a delayed period of the emergence of a focus of epiactivity 
based on a cascade of morphofunctional “rewiring” of cortical and other networks, disorders of the functioning 
of the nervous system and depends on a number of “trigger” factors, incl. on the nature, localization, degree 
of damage, the state of the antiepileptic system and other factors stimulating the generator of hyperextension 
with the possible occurrence of secondary generators. At the same time, a pathological determinant is fully 
formed, which “epilepsizes” the brain.

Conclusion. The issues of differentiation of post-traumatic epilepsy from other epileptic seizures, the 
dependence of post-traumatic epilepsy development on the severity of traumatic brain injury, the main risk 
factors for this type of epileptogenesis, as well as disorganization and damage to the antiepileptic system are 
considered. The existing wide range of seizures is described, incl. focal, taking into account the localization 
characteristic of traumatic brain injury.

Keywords: post-traumatic epilepsy, epileptogenesis, risk factors.
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