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Резюме
Ежегодно в мире от черепно-мозговых травм (ЧМТ) страдают около 50 млн человек. Опасным осложнением ЧМТ любой 
степени тяжести является посттравматическая эпилепсия (ПТЭ). ПТЭ развивается у 20% пациентов с ЧМТ. Лечение паци-
ентов с ПТЭ представляет особую сложность, поскольку у них наблюдается выраженная тенденция к фармакорезистент-
ности. В настоящее время отсутствуют валидированные предиктивные биомаркеры развития ПТЭ. Разработка системы ва-
лидированных предиктивных биомаркеров позволила бы повысить качество прогнозирования ПТЭ и улучшить терапев-
тическую тактику ведения указанной группы пациентов. В обзоре проанализированы и обобщены актуальные сведения 
об имеющихся наиболее перспективных предиктивных биомаркерах ПТЭ в свете их потенциального использования в кли-
нической практике.
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Abstract
Traumatic brain injury (TBI) affects about 50 million people in the world every year. Posttraumatic epilepsy (PTE) is a significant 
complication of TBI of any severity. PTE occurs in 20% of patients with TBI. Treatment of patients with PTE is particularly difficult 
due to obvious tendency towards drug resistance. Currently, there are no validated predictive biomarkers for PTE. Development 
of a system of validated predictive markers would improve PTE prediction quality and therapeutic approach for these patients. This 
review is devoted to the current data on the most perspective predictive biomarkers of PTE for clinical practice.
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Список сокращений
ПТЭ — посттравматическая эпилепсия

ЧМТ — черепно-мозговая травма

SNP — single-nucleotide polymorphism, однонуклеотидный полиморфизм

pHFOs — pathological high-frequency oscillations, патологические высокочастотные осцилляции

rHFOSs — repetitive HFOs and spikes, повторяющиеся высокочастотные осцилляции и спайки

Введение

Посттравматические судороги и посттравматиче-

ская эпилепсия (ПТЭ) представляют собой одно из по-

следствий черепно-мозговой травмы (ЧМТ) любой 

степени тяжести. Посттравматические судороги под-

разделяются на острые (немедленные), возникающие 

в течение 24 ч после травмы, ранние, возникающие в те-

чение 7 дней, и поздние, возникающие по прошествии 

1 нед от момента получения травмы. Диагноз ПТЭ мо-

жет быть установлен на основании:

1) наличия не менее двух эпизодов неспровоци-

рованных судорог, возникших впервые и не ранее 

2-й недели после травмы;

2) исключения влияния других факторов (элек-

тролитных и метаболических нарушений, гипоксии, 

острой ишемии) [1—3].

ПТЭ может развиться по прошествии большо-

го периода времени, вплоть до 30 лет после ЧМТ [4]. 

У 50—65% пациентов ПТЭ манифестирует в тече-

ние 1-го года, у 75% — в течение первых 2 лет после 

травмы [5].

На долю ПТЭ приходится около 5% всех слу-

чаев эпилепсии и 20% симптоматических эпилеп-

сий [6, 7]. ЧМТ является одной из ведущих причин, 

обусловливающих развитие впервые диагностирован-

ной эпилепсии у пациентов молодого возраста (18—

45 лет) [6, 8]. Одновременно с этим пациенты с ПТЭ 

в 50 раз больше подвержены риску летального исхо-

да в постиктальном периоде, чем пациенты с эпилеп-

сией другой этиологии [9].

Многократно ухудшая качество жизни пациен-

тов молодого трудоспособного возраста, ПТЭ име-

ет не только медицинское, но и важное социально-

экономическое значение. Кроме того, ПТЭ — одна 

из превалирующих форм фармакорезистентной эпи-

лепсии, поэтому выявление предикторов ПТЭ помо-

жет улучшить эффективность ее лечения [7].

В данном обзоре рассмотрен комплекс наиболее 

перспективных современных биомаркеров ранней 

доклинической диагностики ПТЭ.

Клинико-нейровизуализационные 
предикторы

Примерно у 1/
2
 всех пациентов с ЧМТ отмеча-

ется одиночный приступ, еще у 25% — 2—3 при-

ступа в остром периоде травмы. Ранее выявлена 

их связь с тяжестью ЧМТ [10]. У пациентов с закры-

той тяжелой травмой с повреждением коры головно-

го мозга вероятность развития эпилепсии составляет 

от 7 до 39%, тогда как наличие повреждения твердой 

мозговой оболочки сопровождается судорожными 

приступами в 20—57% [11, 12]. У 20—30% пациен-

тов с ранними приступами в более позднем перио-

де развивается ПТЭ [13, 14]. С целью прогнозиро-

вания вероятности развития ПТЭ разработана фор-

мула «взвешенных категорий травм» [15], которая 

учитывает тяжесть травмы, локализацию повреж-

дения мозга, характер травмы, осложнения, нали-

чие очаговой неврологической симптоматики. Наи-

более высокий риск ассоциирован с огнестрельной 

травмой, сопровождающейся повреждением мозго-

вых оболочек, с локализацией очагов повреждения 

в теменной и лобной долях, наличием ранних при-

ступов, внутримозговых гематом и геморрагических 

ушибов [16—18]. К прогностическим факторам ри-

ска также относятся возраст младше 5 лет, длитель-

ная посттравматическая амнезия, повреждение коры 

при вдавленном переломе черепа, кома продолжи-

тельностью >24 ч [19]. Вызванное травмой кровоте-

чение является существенным этиологическим фак-

тором развития ПТЭ [20].

Ряд работ посвящен изучению корреляции между 

изменениями при компьютерной томографии (КТ) 
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и магнитно-резонансной томографии (МРТ), кли-

ническими проявлениями в остром периоде и отда-

ленными исходами ЧМТ. J. Englander и соавт. пока-

зали, как пространственные паттерны кортикальной 

атрофии ассоциированы с неврологическим исходом 

и развитием эпилептиформной судорожной активно-

сти в остром периоде после ЧМТ [5]. В 1999 г. F. An-

geleri и соавт. установили, что при наличии корковых 

и подкорковых поражений по данным МРТ в режиме 

T2 через 1 год после травмы отмечался более высокий 

риск развития ПТЭ [21]. В 2003 г. J. Englander и соавт. 

опубликовали стратификацию риска развития ПТЭ 

по результатам КТ у пациентов с ЧМТ средней и тя-

желой степени тяжести. Пациенты с проникающей 

травмой головного мозга, а также с наличием одно-

временно костных и металлических фрагментов име-

ют больший риск развития ПТЭ, чем пациенты с дру-

гими механизмами травмы. Кроме того, установлено, 

что пациенты с ЧМТ и диагностированным ушибом 

головного мозга, которым выполнено нейрохирурги-

ческое вмешательство, имели больший риск разви-

тия поздних судорог, чем пациенты, которым не про-

водилось оперативное лечение. Наличие и выражен-

ность дислокационного синдрома являются наиболее 

показательным радиологическим признаком, корре-

лирующим с более высокой вероятностью развития 

поздних судорог у пациентов с ЧМТ [22].

Известно, что поражение таламуса является ча-

стым при некоторых вторичных поражениях головно-

го мозга, ассоциированных с развитием эпилепсии, 

например при остром нарушении кровообращения 

головного мозга [23]. Вместе с тем недавние иссле-

дования, воспроизведенные с использованием опто-

генетики, показали, что таламические и кортикота-

ламические стимулы ведут к супрессии судорожной 

активности [24, 25]. Кроме того, ранее установлены 

электроэнцефалографические (ЭЭГ) паттерны, кор-

релирующие с поражением таламуса и, как следствие, 

с нарушением архитектуры сна и большим риском 

развития ПТЭ [26]. У пациентов с ЧМТ спустя не-

которое время после травмы на МРТ обнаруживает-

ся выраженная ипсилатеральная атрофия ретикуляр-

ных ядер таламуса. Однако, несмотря на потенциаль-

ную ценность указанного нейровизуализационного 

паттерна, возможность использования его в качестве 

биомаркера ПТЭ вызывает дискуссию.

Еще одним потенциальным нейровизуализацион-

ным коррелятом, связанным с развитием ПТЭ, явля-

ется склероз гиппокампа [24, 27]. I. Kharatishvili и со-

авт. установили, что резкое снижение коэффициента 

диффузии по данным МРТ в режиме ДВИ в гиппо-

кампе спустя 3 ч после травмы, а также увеличение 

коэффициента диффузии через 23 дня после травмы, 

снижение через 2 мес после нее и увеличение через 

11 мес связаны с большим риском развития ПТЭ [28].

В недавнем исследовании Z. Tchopev и соавт. по-

казали, что у мужчин-военнослужащих с повторными 

ЧМТ средней степени тяжести и эпилепсией по дан-

ным МРТ в режиме ДВИ выявлены изменения в пра-

вом верхнем продольном пучке, включая снижение 

плотности трактов и более низкое значение фракци-

онной анизотропии по сравнению с левой стороной. 

На ЭЭГ также регистрировались патологические из-

менения в правой лобной доле, что позволило авто-

рам сделать вывод о наличии очага в правой лобной 

доле у данной группы пациентов [29].

Электрофизиологические предикторы

Патологические высокочастотные осцилляции 
(pathological high-frequency oscillations (pHFOs) — 

это кратковременные быстрые колебания локальных 

полевых потенциалов, наблюдающиеся в зоне ини-

циации эпиактивности [30]. В 2004 г. A. Bragin и со-

авт. в эксперименте на крысах впервые обнаружили 

устойчивую корреляцию между скоростью выявления 

высокочастотных осцилляций и увеличенным коли-

чеством спонтанных судорог, а также сниженным ла-

тентным периодом между  инъекцией каиновой кис-

лоты (провокатор судорог в моделировании эпилеп-

сии) и выявлением судорожных приступов. При этом 

установлены несколько типов высокочастотных ос-

цилляций: 1) с частотой 100—200 Гц; 2) с частотой 

200—500 Гц. Следует отметить, что оба типа счита-

ются патологическими ввиду потенциальной эпи-

лептогенности [30].

В 2006 г. впервые при использовании макро-

электродов зарегистрированы pHFOs у пациентов 

с фокальной эпилепсией. Исследование показало, 

что высокочастотные осцилляции, зафиксированные 

с помощью глубинных макроэлектродов (depth mac-

roelectrodes), отражают парциальную синхронизацию 

очень локальных осцилляций, схожих с ранее изу-

ченными с помощью микроэлектродов и являющих-

ся результатом деполяризации небольших взаимос-

вязанных нейронных ансамблей. Локализованные 

высокочастотные осцилляции, возникающие в раз-

личных анатомических областях и при различных па-

тологических состояниях, предположительно указы-

вают на общность ряда этиологий эпилепсии [30, 31]. 

В свете настоящего обзора следует отдельно подчер-

кнуть замечание авторов о потенциальной роли вы-

сокочастотных осцилляций как признака эпилеп-

тогенности тканей в механизмах развития эпилеп-

сии. Быстрые пульсации и другие высокочастотные 

осцилляции, регистрируемые в неокортексе, могут 

идентифицировать потенциально эпилептогенные 

участки головного мозга [30]. Локализация pHFOs 

на ЭЭГ чаще всего соответствует локализации эпи-

лептического очага. По данным ЭЭГ, pHFOs реги-

стрируются в областях головного мозга, где впослед-

ствии инициируется эпилептический очаг [32, 33].

Большая часть публикаций по изучению pHFOs 

в качестве потенциального биомаркера развития 
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ПТЭ выполнена на животных. При этом установле-

но, что pHFOs регистрируются у животных до раз-

вития клинических судорог и, таким образом, мо-

гут рассматриваться как биомаркер ранних стадий 

эпилептогенеза. У животных с эпилептическими су-

дорогами всегда присутствовали pHFOs по данным 

интракраниальной ЭЭГ, при этом у крыс, у которых 

не развивалась эпилепсия, pHFOs не зарегистриро-

ваны [34]. Впервые это показано на модели повреж-

дения гиппокампа каиновой кислотой [35]. Позднее 

с помощью жидкостно-перкуссионной модели ЧМТ, 

воспроизведенной на крысах, также зафиксировано 

появление pHFOs через 2 нед после нанесения трав-

мы. Данные осцилляции сразу после травмы реги-

стрировались в зоне около очага поражения, позд-

нее распространяясь на другие области мозга [36].

Повторяющиеся высокочастотные осцилля-
ции и спайки (Repetitive HFOs and spikes (rHFOS). 
В 2016 г. A. Bragin и соавт. в ходе серии экспери-

ментов на животных моделях ПТЭ выявили новый 

паттерн ЭЭГ активности, включающий серии дуго-

образных ритмичных спайков (частотный диапазон 

10—16 Гц) с pHFOs (80—300 Гц), наслаивающих-

ся на каждый спайк, назвав данное явление «повто-

ряющиеся высокочастотные осцилляции и спайки» 

(rHFOS) [36].

A. Reid и соавт. обнаружили повто ряющиеся вы-

сокочастотные осцилляции и спайки у 61% животных 

с жидкостно-перкуссионной ЧМТ и только у 14% жи-

вотных из группы контроля. Следует также отметить, 

что они встречались значительно чаще у животных 

с тяжелой ЧМТ, нежели с ЧМТ средней степени тя-

жести. По результатам данного исследования, у 71% 

животных с судорожными проявлениями подтверж-

дено наличие rHFOS [37].

Высокочастотные осцилляции и спайки являют-

ся многообещающим кандидатом в биомаркеры ПТЭ 

и могут рассматриваться как новый феномен, отража-

ющий трансформацию нормальных веретен сна си-

нусоидальной формы в аркуатный паттерн со спай-

ковым компонентом [37]. Следует также отметить, 

что возникновение данного паттерна может быть свя-

зано с таламокортикальными нарушениями, ассоци-

ированными с ЧМТ [24, 25].

Веретена сна (Sleep spindles). Веретена сна харак-

теризуются частотой 11—16 Гц и длятся порядка 0,5 с, 

в норме наблюдаются во второ й стадии Non-REM 

сна [38]. Генерация веретен сна связана с реципрок-

ным взаимодействием ГАМКергических нейронов 

в ретикулярных ядрах таламуса. P. Andrade и соавт. 

в ходе исследования с использованием жидкостно-

перкуссионной модели ЧМТ показали, что 92% судо-

рог регистрировались во время перехода из 3-й фазы 

сна в стадию REM-сна. При этом у животных с эпи-

лепсией отмечались статистически значимо более ко-

роткие и медленные веретена сна во время перехода 

из 3-й фазы сна в фазу сна быстрых движений глаз, 

чем у животных без эпилепсии [26]. В 2016 г. в хо-

де схожей экспериментальной работы установлено, 

что у животных с ЧМТ по сравнению с контрольной 

группой на 5, 10 и 14-е сутки после травмы средняя 

частота веретен сна была значительно выше, причем 

статистически значимое количество веретен сна име-

ло продолжительность >1,5 с [37].

Таким образом, структурная реорганизация кор-

тико-таламических путей и нейрональные наруше-

ния способны изменять нормальные веретена сна, 

что может выражаться в виде уменьшения продолжи-

тельности и доминантной частоты во время перехода 

из 3-й фазы сна в фазу сна быстрых движений глаз. 

Данные изменения могут быть зафиксированы с по-

мощью скальповой ЭЭГ и являться потенциальным 

неинвазивным биомаркером развития ПТЭ.

Другие возможные электроэнцефалографические 
паттерны. В 2019 г. V. Punia и соавт. опубликовали 

результаты крупного клинического исследования 

(n=75), согласно которым наличие электроэнцефа-

лографических судорог или латеральных периодиче-

ских разрядов на ЭЭГ во время острого периода ЧМТ 

связано со значительным риском развития ПТЭ [39].

В настоящее время отсутствуют валидированные 

электрофизиологические биомаркеры ПТЭ, приме-

няемые в клинической практике.

Молекулярно-генетические 
биомаркеры

Наибольшее количество генетических ассоциа-

ций, исследованных в отношении ПТЭ, представ-

лено однонуклеотидными полиморфизмами — SNP 

(single-nucleotide polymorphism). Они встречают-

ся в геноме каждого человека с частотой примерно 

1 раз на 1 тыс. нуклеотидов и, как правило, не ока-

зывают существенного влияния на его здоровье. 

Таким образом, в геноме человека можно найти 

4—5 млн SNP. Чаще всего они локализованы в ДНК 

между генами, такое расположение и обусловливает 

их минимальное функциональное значение. Когда 

же SNP возникают в гене или регуляторной области 

около гена, они могут играть большую роль в тече-

нии или риске возникновения заболевания, непо-

средственно влияя на функцию гена.

SNP уникальны или возникают у определенных 

групп людей. Ряд таких полиморфизмов можеут быть 

использован, например, в качестве генетических мар-

керов, указывающих на возможность развития опре-

деленных заболеваний.

IL-1β gene: SNP rs1143634. Интерлейкин-1β (IL-

1β) является провоспалительным цитокином, ко-

торый выделяется в центральной нервной системе 

за счет активации астроцитов и микроглии макро-

фагами и другими иммунокомпетентными клетка-

ми в ответ на повреждение головного мозга. Одно 
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из первых исследований, в рамках которого рас-

смотрен данный биомаркер, включало изучение 

связи между IL-1β и ПТЭ, основываясь на гипоте-

зе, что вовлеченность IL-1β возникает как индиви-

дуально при ЧМТ, так и совместно с ПТЭ, а также 

при других типах эпилепсии. Исследование вклю-

чало изучение вариаций гена, кодирующего IL-1β 

и локализованного в регионе 2q12-13, и их потен-

циальной роли как биомаркера развития ПТЭ у па-

циентов со средней степенью тяжести и тяжелой 

ЧМТ [40].

GAD1 ген: SNP rs3 828275, rs3791878 и rs769391. 
Ген декарбоксилазы глутаминовой кислоты (GAD1) 

ассоциирован с развитием ПТЭ. GAD1 влияет на 

ГАМКергические пути нейротрансмиссии при ЧМТ 

и, таким образом, на вероятность развития судорог 

[41, 42]. Rs3828275 коррелировал только с ранними 

судорогами, возникающими в течение первых 7 дней 

после травмы. Rs3791878 и rs769391 коррелировали с 

развитием судорог в период от 1 нед до 6 мес после 

травмы [42].

Мутация C677T гена MTHFR. Метилентетрагидро-

фолат редуктаза (MTHFR) — это внутриклеточный 

фермент, играющий ключевую роль в метаболизме 

фолата и метионина. Указанный фермент закоди-

рован геном MTHFR, расположенным на коротком 

плече первой хромосомы — 1p36.3. Результаты не-

давнего исследования показали, что мутация C677T 
гена MTHFR — один из наиболее часто встречаю-

щихся функциональных вариантов, ассоциирован-

ных с ПТЭ [42, 43].

A1AR ген: SNP rs3766553 и rs10920573. Ген аде-

нозинового A1 рецептора (A1AR) вовлечен в разви-

тие ПТЭ в связи со значительной представленностью 

в области гиппокампа, а также наличием тесной свя-

зи с NMDA-рецепторами. Принимая во внимание, 

что нарушение синтеза аденозина ввиду вторичных 

посттравматических изменений, таких как формиро-

вание глиозных рубцов, также может обусловливать 

увеличение риска развития ПТЭ, исследован ряд SNP 

гена A1AR. Так, показано, что Rs3766553 ассоцииро-

ван с развитием как ранних, так и поздних судорог. 

Rs10920573 в большей степени коррелирует с разви-

тием поздних судорог [44, 45].

SLC1A1 ген и SLC1A6 ген: SNP rs109 74620 и rs7858819. 
SLC1A1 и SLC1A6 — это гены, кодирующие нейро-

нальные транспортеры глутамата, транспортеры воз-

буждающих аминокислот (excitatory amino acid trans-

portes, EAAT) EAAT 3 и EAAT 4.

Известно, что определенные генетические вари-

ации в рамках генов-транспортеров глутамата могут 

обусловливать более выраженную эксайтотоксич-

ность у пациентов, являющихся носителями дан-

ных генетических вариаций и испытывающих по-

следствия ЧМТ. Ассоциация генетических вариаций 

транспортеров глутамата с различной неврологиче-

ской патологией характеризует важность баланса 

возбуждающих и тормозящих процессов и, вероят-

но, может указы вать на наличие множества генети-

ческих вариаций, играющих важную роль в формиро-

вании индивидуальных фенотипов и патологии [46]. 

M. Bianchi и соавт. продемонстрировали, что генети-

ческие вариации внутри SLC1A1 и SLC1A6, аугменти-

рованная экспрессия EAAT3 и EAAT4 ассоциирова-

ны со следующей неврологической патологией: рас-

сеянным склерозом, шизофренией и эпилепсией [47]. 

A. Ritter и соавт. изучали SNP генов SLC1A1 и SL-
C1A6 в вопросе риска развития ПТЭ и установили 

SNP гена SLC1A1, ассоциированные с редуциро-

ванными сроками возникновения первого судорож-

ного приступа в остром периоде ЧМТ и увеличен-

ным риском развития судорог в течение 3 лет после 

ЧМТ. Согласно результатам данного исследования, 

пациенты, гомозиготные по минорной аллели SL-
C1A1 SNP rs10974620, имели статистически значи-

мо больший риск развития судорог в течение ука-

занного периода времени. Пациенты, гомозиготные 

по минорной аллели SLC1A1 SNP rs7858819, име-

ли статистически значимо больший риск развития 

ПТЭ в многофакторных моделях, в которых наблю-

дение начиналось на 2-й день после травмы [46]. Об-

наружено также влияние даунрегуляции SLC1A 3 ге-

на на возможность развития ПТЭ у пациентов с тя-

желой ЧМТ [48].

Заключение

Изученные нами результаты исследований в об-

ласти предиктивных биомаркеров посттравмати-

ческой эпилепсии позволяют судить о потенци-

альной перспективности использования в кли-

нической практике как нейровизуализационных, 

молекулярно-генетических, так и электрофизио-

логических биомаркеров. При этом среди нейро-

визуализационных биомаркеров наибольший ин-

терес представляет дальнейшее изучение корреля-

ции выраженности кортикальной атрофии, а также 

склероза гиппокампа и атрофии ретикулярных ядер 

таламуса с развитием посттравматической эпилеп-

сии; среди электрофизиологических — патологиче-

ские высокочастотные осцилляции и повторяющи-

еся высокочастотные осцилляции и спайки; среди 

молекулярно-генетических — мутации гена GAD1: 

SNP rs3791878 и rs769391, а также гена SLC1A1: SNP 

rs10974620 и rs7858819.
Большинство проанализированных нами иссле-

дований нуждается в дальнейшей валидации их ре-

зультатов. Валидирование существующих и поиск 

новых предиктивных биомаркеров посттравматиче-

ской эпилепсии является приоритетным направлени-

ем научных исследований, имеющим большое соци-

ально-экономическое значение.

Кроме того, следует отметить необходимость 

формирования единого систематизированного под-
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хода к совокупному анализу сразу нескольких групп 

потенциальных предиктивных биомаркеров: клини-

ческих, нейровизуализационных, электрофизиологи-

ческих и молекулярно-генетических. Такой подход 

позволит повысить качество прогнозирования пост-

травматической эпилепсии и, как следствие, улуч-

шить терапевтическую тактику ведения пациентов 

с черепно-мозговой травмой.
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Комментарий
Проблема развития эпилепсии у людей, перенесших 

ЧМТ, относится к одной из наиболее важных в невроло-

гии в первую очередь в связи с большой распространенно-

стью ЧМТ и достаточно высокой частотой развития пост-

травматической эпилепсии. В обзоре приводятся ранее из-

ученные клинические, нейровизуализационные и электро-

энцефалографические факторы, ассоциированные с раз-

витием ранних и поздних форм эпилепсии после ЧМТ, и, 

судя по упоминаемой литературе (не позднее 2010 г.), ин-

терес к дальнейшему изучению этих факторов снизился. 

Одна из частей обзора посвящена освещению исследова-

ний по поиску молекулярно-генетических маркеров, ассо-

циированных с развитием эпилепсии, — направлению, ко-

торое лежит в русле современного этапа изучения практи-

чески всех патологических процессов в головном мозге. 

Судя по небольшому количеству приводимых работ, эти 

исследования пока находятся в самом начале своего раз-

вития, хотя определенные результаты в виде выявления ге-

нов-кандидатов у человека с разной степенью доказанно-

сти их вовлеченности в процесс формирования посттрав-

матической эпилепсии уже получены.

Обсуждая формат обзора, хотелось бы видеть дизайн, 

соответствующий современному дизайну работ такого ти-

па, с указанием поисковых баз и ключевых слов, исполь-

зованных для поиска, а также количества обнаруженных 

публикаций. Возможно, тогда бы в обзор вошли и работы 

2020—2021 гг., которые содержат новейшие данные об этом 

в целом очень быстро развивающемся направлении иссле-

дований. Обзор еще раз привлекает внимание к необходи-

мости комплексного подхода в поиске предикторов разви-

тия эпилепсии после ЧМТ, что важно в клинической прак-

тике, так как позволяет вовремя начать адекватное лече-

ние и, возможно, в будущем предотвращать появление су-

дорожных приступов.
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