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abstraCt 

Studying the comorbidity of epilepsy with other neurological
diseases provides practical information about the need to assess the
appropriate antiepileptic treatment. The aim of the study is to deter-
mine the time of onset of epilepsy after the occurrence of neurolog-
ical comorbidities in patients with epilepsy and comorbid
neurological disease. Patients were examined at the Department for
Paroxysmal Conditions of the Multiprofile Hospital for Active Treat-
ment in Neurology and Psychiatry „St. Naum”, Sofia, of whom 1)

71 had epilepsy and ischemic stroke, 2) 75 had epilepsy and cerebral
hemorrhage, 3) 359 had epilepsy and cranial brain trauma, 4) 395
epilepsy and brain neoplasm and 5) 73 epilepsy and inflammatory
diseases of the central nervous system. The study of the time of onset
of epilepsy after a neurological event has occurred is necessary to
assess the risk of epilepsy, the development of the disease, the need
for treatment as a preventive measure in these neurological comor-
bidities.

key words: Epilepsy, Neurological comorbidity, Onset of
diseases

резюме

Изучаването на коморбидността на епилепсия с други
невро логични заболявания дава практическа информация за
нуждата от преценка на подходящото антиепилептично лечение.
Цел на изследването е да установи времето на възникването на
епилепсията след настъпили неврологични коморбидности при
пациенти с епилепсия и коморбидно неврологично заболяане.

уСтановяване времето на възникването 
на епилепСията След наСтъпили 

неврологични коморбидноСти
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Изследваните пациенти са от Клиника за пароксизмални състоя-
ния на Многопрофилн болница за активно лечение по невроло-
гия и психиатрия, София, от които 1) 71 са с епилепсия и
мозъчен инфаркт, 2) 75 с епилепсия и мозъчен кръвоизлив, 3)
359 с епилепсия и черепно-мозъчна травма, 4) 395 с епилепия и
мозъчна неоплазма и 5) 73 с епилепсия и възпалителни заболя-
вания на централната нервна система. Изследването на времето
на възникване на епилепсия след настъпило неврологично съ-
битие е необходимо за преценка на риска от поява на епилепсия,
развитието на заболяването, необходимостта от лечение като
превантивна мярка при тези неврологични коморбидности.

ключови думи: Епилепсия, Неврологична коморбид-
ност, Начало на аболяванията

въведение: Коморбидността представлява едновременното
съществуване на две или повече заболявания при един индивид
(5). Известни са данни за различни видове коморбидност при
пациенти с епилепсия, като епидемиологичните проучвания по-
казват висок процент на коморбидност при епилепсия и се
включват заболявания свързани с всяка система в организма
(11). Някои коморбидни заболявания, като мозъчен инфаркт, мо-
зъчен тумор и др., могат да доведат до поява на епилепсия. От
своя страна самата епилепсия или АЕМ биха могли да са при-
чина за появата на съпътстващи заболявания. Съществуват и
общи патофизиологични фактори (генетични или условия на
средата), които могат да обяснят едновременото присъствие на
епилепсията и коморбидните заболявания (11). При повечето па-
циенти началото на епилепсията и коморбидните заболявания
настъпва по различно време, но е възможно и едновременното
им възникване (2). 

епилепсия и мозъчно-съдови заболявания. Мозъчно-съ-
довата болест (МСБ) настъпва в резултат на нарушение на
мозъч ното кръвообращение. Мозъчният инфаркт (МИ) или кръ-
воизлив (МК) може да доведе до епилепсия, като при възрастни
са най-честата причина за новопоявила се епилепсия (10).
Риско вите фактори за мозъчен инфаркт се откриват при хора с
епилепсия, преди настъпването на съдовия инцидент. Видът и
тежестта на мозъчния инфаркт, локализацията и рисковите фак-
тори определят различно ниво на риск за развитие на епилепсия
(1, 15). Метаболитните нарушения при пациенти, които имат
други предразполагащи фактори за атеросклероза, биха могли
да станат клинично значими и да доведат до влошаване или
поява на съдовото заболяване (14).

епилепсия и черепно-мозъчни травми (чмт). Разви-
тието на постравматична епилепсия е по-често срещана при от-
критите травми на нервната система, която е резултат от
настъпващи след травмата микро- и макроскопски церебрални
лезии. (4). От друга страна тежък генерализиран епилептичен
пристъп може да причини мозъчна травма, която да влоши
състоя нието на болния (4). Необходимо е започване на лечение
в ранния период след травмата, за да се предотвратят процесите
на епилептогенеза. 

епилепсия и мозъчни неоплазми. Мозъчните неоплазми
могат да бъдат злокачествени и доброкачествени, но предвид за-
твореният обем в който се развиват водят до редица нарушения.
Според някои автори се наблюдава повишена честота на мозъч-
ните тумори при пациенти с епилепсия, докато неоплазмите с
друга локализация не са по-чести при болни с епилепсия спрямо
тези без епилепсия (5). Терапевтичната резистентност на па -
циен ти с мозъчни неоплазми може да е резултат от редуцирана
чувствителност на рецепторите (17). 

епилепсия и възпалителни заболявания на централната
нервна система (ЦнС). Възпалителните заболявания на ЦНС
заемат важно място като етиологичен фактор за развитие на епи-
лепсия. Установено е, че в тези случаи епилептичните пристъпи

са свързани с постинфекциозни структурни лезии. Вирусните
енцефалити могат да причинят ранни и късни непровокирани
епилептични пристъпи. Възможно е да се причинят епилеп-
тични пристъпи с късно начало, което се определя от наличието
на структурни лезии в различни райони на мозъка, но те могат
да настъпят и по време на острата фаза на заболяването (8). 

Изучаването на коморбидността на епилепсия с други
невро логични заболявания дава практическа информация за
клиничните проблеми, които могат да се срещнат при тези па-
циенти и нуждата от преценка на подходящото антиепилеп-
тично лечение. 

Цел на изследването: Установяване времето на възниква-
нето на епилепсията след настъпили неврологични коморбид-
ности при пациенти с епилепсия и коморбидно неврологично
заболяане.

контингент и методи: В изследването са включени общо
973 пациенти в Клиника за пароксизмални състояния на Мно-
гопрофилн болница за активно лечение по неврология и психиа-
трия, София, от които 1) 71 са с епилепсия и мозъчен инфаркт,
2) 75 с епилепсия и мозъчен кръвоизлив, 3) 359 с епилепсия и
черепно-мозъна трама, 4) 395 епилепия и мозъчна неоплазма и
5) 73 епилепсия и възпалителни заболявания на ЦНС. Методите
на изследване са документален анализ, подробна анамнеза, со-
матичен и неврологичен статус, ЕЕГ, КТ и МРТ.

резултати.
1. начало на епилепсия след мозъчен инфаркт. При из-

следване на всички 71 пациента с преживян мозъчен инфаркт
се установява, че епилепсията възниква до един месец след МИ
при 28 (39,4%), до 5 години от съдовия инцидент при 26 (36,6%)
и над 5 години при 17 (24%) от пациентите (Табл. 1). 

Таблица 1. Време на възникване на епилепсия при МИ

Установява се липсата на статистически значима разлика
между времевите периоди след настъпване на МИ, при които
започва епилепсията. За трите периода критерият на достовер-
ност е съответно: до 1 месец р=0,277, до 5 години р=0,558 и над
5 години р=0,091.

2. начало на епилепсия след мозъчен кръвоизлив. При
изследване на всички 75 пациента с мозъчен кръвоизлив се уста -
новява, че епилепсията възниква до един месец след кръвоиз-
лива при 38 (50,7%), до 5 години при 25 (33,3%) и над 5 години
при 12 (16,0%) от пациентите (Табл. 2). 

Таблица 2: Възникване на епилепсия при мозъчен кръвоизлив.

Резултатите показват статистически значима разлика между
времевите периоди след настъпване на мозъчния кръвоизлив,
при който възниква епилепсия: за периодите до 1 месец след мо-
зъчния кръвоизлив (р=0,001) и над 5 години от съдовия инци-
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Коморбидност Време на възникване
на епилепсията

Брой 
пациенти (n)

Процент
(%)

P

Мозъчен 
инфаркт

до 1 месец 28 39,4 0,277

до 5 години 26 36,6 0,558

над 5 години 7 24,0 0,091

Общо 71 100,0

Коморбидност Време на възникване
на епилепсията

Брой 
пациенти (n)

Процент
(%)

P

Мозъчен 
кръвоизлив

до 1 месец 38 50,7 0,001

до 5 години 25 33,3 0,995

над 5 години 12 16,0 0,001

Общо 75 100,0



дент (р=0,001), за разлика от периода до 5 години след мозъчния
кръвоизлив (р=0,995).

3. начало на епилепсията след черепно-мозъчна травма.
При изследване на всички 395 пациента с преживяна черепно-
мозъчна травма се установява, че епилепсията възниква до един
месец след травмата при 159 (40,3%) от болните, до 5 години от
ЧМТ при 116 (29,3%) и над 5 години при 120 (30,4%) от пациен -
тите (Табл. 3).

Таблица 3. Време на възникване на епилепсия при ЧМТ

Резултатите показват статистически значима достоверност
за периода до 1 месец от преживяна ЧМТ (р=0,003), за разлика
от периодите до 5 години (р=0,097) и над 5 години от преживя-
ната ЧМТ (р=0,216), при които липсва статистическа достовер-
ност.

4. начало на епилепсията след мозъчна неоплазма. При
изследване всички 395 пациента с мозъчна неоплазма се уста-
новява, че епилепсията възниква до един месец след установя-
ване на неоплазмата при 48 (65,8%) пациента, до 5 години при
15 (20,6%) и над 5 години при 10 (13,7%) от пациентите (Табл.
4).

Таблица 4. Възникване на епилепсия при мозъчна неоплазма

Отчита се статистически значима достоверност за трите пе-
риода след появата на мозъчна неоплазма: до 1 месец
(р<0,0001), за периода до 5 години (р=0,02) и след 5 години
(р=0,0004).

5. начало на епилепсията след възпалително заболяване
на ЦнС. От всички 73 пациента с преживяно възпалително за-
боляване на ЦНС се установява, че епилепсията възниква до 1
месец след възпалителното заболяване при 29 (39,7%) пациента,
до 5 години при 15 (20,6%) и над 5 години при 29 (39,7%) от па-
циентите (Табл. 5).

Таблица 5. Възникване на епилепсия при преживяно възпалително 
заболяване на ЦНС

Резултатите не показват статистически значима връзка
между два от времевите периоди след настъпване на възпали-
телното заболявание на ЦНС: до 1 месец след възпалителното

заболяване (р<0,248) и над 5 години след възпалителното забо-
ляване (р<0,248). За периода до 5 години след възпалителното
заболяване на ЦНС се отчита статистическа значимост
(р=0.020).

дискусия: Резултатите от нашето изследване на времето на
възникване на епилепсия след настъпил МИ отчитат, че епилеп-
сията може да се развие във всички периоди след настъпилия
съдов инцидент с еднаква вероятност, като не се наблюдава ста-
тистическа разлика за трите периода: до 1 месец (р=0,277), до 5
години (р=0,558) и над 5 години (р=0,091). Статистически зна-
чима разлика установяваме между два от времевите периоди
след настъпване на МК, в които започва епилепсията, а именно
до 1 месец след МК (р=0,001) и над 5 години от съдовия инци-
дент (р=0,001). Получените резултати посочват, че най-вероятна
е появата на епилепсия до 1 месец след МК (38%), докато за пе-
риода над 5 години след инцидента вероятността е най-малка
(16%). Нямаме данни за приемани невропротективни медика-
менти в острия стадий на съдовото заболяване, т.к. пациентите
са хоспитализирани в нашата клиника най-рано няколко месеца
след инцидента. В литературата се посочва, че при настъпил
ранен епилептичен пристъп вероятността за по-късно развитие
на епилептично заболяване се увеличава. Така например
Szaflarsky изследвайки 6044 болни с мозъчено-съдов инцидент,
без данни за епилептично заболяване преди инцидента, отчита
че 190 от тях (3,1%) имат ранни пристъпи, дори до 24 часа след
настъпването му (15). Същият автор отчита по-голям риск за
развитие на ранен епилептичен пристъп при МК, при който и
смъртността е завишена (15). Lossius и съавт. изследвайки 484
пациенти с МИ отчитат, че 12 (2,5%) пациентите развиват
епилеп сия през първата година след инцидента, докато 15 (3,1%)
болни получават епилептични пристъпи 7-8 години след ин -
фарк та (7). Lossius не отчита връзка между лечението, възрастта
или кортикалните лезии и риска от развитие на епилепсия (7).

Статистически значима достоверност установяваме за един
от времевите периоди след настъпване на ЧМТ, който започва
епилепсията: до 1 месец от преживяна ЧМТ (р=0,003), при ос-
таналите два периода не се открива такава значимост (до 5 го-
дини – р=0,097 и над 5 години – р=0,216). Получените от нас
резултати показват, че епилепсията най-често възниква до 1
месец след преживяна ЧМТ (40,3%). Тези резултати насочват за
необходимостта от превантивно прилагане на АЕМ след настъ-
пила травма, особено ако нараняването е тежко. Yeh и сътр. при
ретроспективно изследване в Тайланд на 19 336 пациенти с мо-
зъчна травма и 540 322 пациенти без ЧМТ във възрастов интер-
вал за двете групи над 15-годишна възраст установяват, че
най-висок риск за поява на епилепсия има през първата година
след ЧМТ (18). Jacobi също отчита различни периоди на възник-
ване на епилептичните пристъпи след ЧМТ при деца, като по-
сочва необходимост от профилактика с АЕМ най-малко две
години след травмата (6). Тemkin и сътр. установяват, че рискът
за възникване на късен епилептичен пристъп е 30%, особени
при проникваща травма, при мозъчен хематом, депресивна
фрактура на черепа и при наличие на ранен постинфарктен епи-
лептичен пристъп (16). 

Статистически значима разлика отчитаме за всички времеви
периоди от установяване на мозъчна неоплазма, при които за-
почва епилепсията до 1 месец (р<0,0001), до 5 години (р=0,02)
и над 5 години (р=0,0004). Резултатите показват, че най-често
епилепсия се развива в първия месец след установяване на мо-
зъчната неоплазма (65,8%) и най-малко пациенти развиват епи-
лепсия след 5 години от диагностициране на неоплазмата
(13,7%). Появата на епилепсия при тези болни се дължи на ди-
ректни структурни увреждания на мозъка в резултат на присъст-
вието и/или нарастването на пространство заемащия процес,
както и на усложнения свързани с него. Например Singh отчита
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Коморбидност Време на възникване
на епилепсията

Брой 
пациенти (n)

Процент
(%)

P

ЧМТ до 1 месец 159 40,3 0,003

до 5 години 116 29,3 0,097

над 5 години 120 30,4 0,216

Общо 395 100,0

Коморбидност Време на възникване
на епилепсията

Брой 
пациенти (n)

Процент
(%)

P

Възпалителни
заболявания на
ЦНС

до 1 месец 29 39,7 0,248

до 5 години 15 20,6 0,02

над 5 години 29 39,7 0,248

Общо 73 100,0

Коморбидност Време на възникване
на епилепсията

Брой 
пациенти (n)

Процент
(%)

P

Мозъчна 
неоплазма

до 1 месец 48 65,8 < 0.0001

до 5 години 15 20,6 0,02

над 5 години 10 13,7 0,0004

Общо 73 100,0



ролята на опортюнистичните инфекции при имуносупресивна
терапия, което може да доведе до развитие на епилепсия с по-
късно начало (12). Според Moots и сътр., изследвайки 65 па -
циен та с малигнен глиом разположен супратенториално
установяват, че 29 от тях имат епилептични пристъпи въпреки
прилаганата терапия. От 36 пациентити без пристъпи в началото
на заболяването, 10 болни развиват епилептични пристъпи с
късно начало (9). Рано възникналата епилепсия при мозъчна не-
оплазма е с по-лоша прогноза за състоянието на болния (9). 

След възпалително заболявание на ЦНС епилепсия може да
настъпи във всеки от изследваните от нас периоди, като се ус-
танови статистическа значимост за периода до 5 години след
възпалителното заболяване на ЦНС (р=0,020), при който има
най-нисък процент на поява на епилепсията. Поява на епилеп-
сията до 1 месец след възпалителното заболяване и над 5 години
от възпалителното заболяване са с еднаква вероятност 39,7%
съот ветно за двата периода (р=0,248). Ранните епилептични
пристъпи при възпалително заболяване на ЦНС възникват при
остър възпалителен процес на мозъка и/или обвивките му, но
точния механизъм не е напълно изяснен (13). Късното начало
на епилепсия може да се обясни с настъпилите структурни
лезии в различни райони на мозъка, като това може да бъде и
след 20 години от възпалителното заболяване (13). Вирусните
енцефалити също могат да причинят ранни и късни непровоки-
рани епилептични пристъпи, като те също могат да настъпят по
време на острата фаза на заболяването или по-късно, като има
значение етиологичният причинител (8). Annegers и съавт. при
мащабно ретроспективно проучване установяват, че при виру-
сен енцефалит и ранен епилептичен пристъп се увеличава рис-
кът от развитие и на късни епилептични пристъпи (3). При
повечето случаи епилептичните пристъпи се появяват до 5 го-
дини след невроинфекцията, но риск за появата им съществува
20 години след енцефалита.

заключение: Изследването на времето на възникване на
епилепсия след настъпило неврологично събитие е необходимо
за преценка на риска от поява на епилепсия, развитието на за-
боляването, необходимостта от използване на АЕМ като преван-
тивна мярка при тези неврологични коморбидности.
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