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Сахарный диабет типа 1 (СД1) – этиологически неоднородная группа метаболических забо-
леваний, которые характеризуются хронической гипергликемией. Это аутоиммунное заболе-
вание, развивающееся у генетически предрасположенных у нему лиц. Возможно сочетание 
СД1 с другими аутоиммунными заболеваниями, с поражением как эндокринных желез, так и 
неэндокринных тканей. Сосуществование этих заболеваний может указывать на генетическую 
предрасположенность для данного сочетания, но может быть и простым совпадением. При 
эндокринных заболеваниях судороги могут быть результатом нейровоспалительных, аутоим-
мунных и метаболических нарушений. Обсуждаются вопросы сочетания СД1 и эпилепсии у 
детей, особенности течения эпилепсии, ее формы и тактика ведения пациентов с сочетанием 
этих заболеваний.
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Diabetes mellitus type 1 (DM1) is an etiologically heterogeneous group of metabolic diseases 
characterized by chronic hyperglycemia. This autoimmune disease develops in people genetically 
predisposed to it. DM1 can combine with other autoimmune diseases, with lesion of both endocrine 
and not endocrine tissues. The coexistence of these diseases may indicate a genetic predisposition 
to this combination, but may be a coincidence. With endocrine diseases, seizures can be the result 
of neuroinflammatory, autoimmune and metabolic disorders. The article discusses problems of 
DM1 and epilepsy combination in children, features of epilepsy course, its forms and tactics of 
management of patients with the combination of these diseases.
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Сахарный диабет (СД) – этиологически 

неоднородная группа метаболических заболе-
ваний, которые характеризуются хронической 
гипергликемией, обусловленной нарушениями 
секреции или действия инсулина, либо сочета-
нием этих нарушений. СД – одно из самых рас-
пространенных заболеваний, к концу XX века 
охватившее до 15% населения экономически 
развитых стран [1].

СД 1-го типа (СД1) – аутоиммунное заболе-
вание, развивающееся у генетически предраспо-
ложенных у нему лиц, при котором хронически 
протекающий лимфоцитарный инсулит приво-
дит к опосредованной Т-лимфоцитами деструк-
ции β-клеток с последующим развитием абсо-
лютной инсулиновой недостаточности со склон-
ностью к развитию кетоацидоза [2]. Возможно 
сочетание СД1 с другими аутоиммунными забо-
леваниями, с поражением различных систем [3]. 

Судороги или эпилепсия могут наблюдаться 
при аутоиммунных и воспалительных заболева-
ниях, а также вторично по отношению к воспали-
тельному процессу. В этих случаях, возможно, 
специфические антитела, вступая во взаимодей-
ствие с нейрональными антигенами, приводят 
к развитию поражения ЦНС. Сосуществование 
этих заболеваний может указывать на генетиче-
скую предрасположенность для данного сочета-
ния, но может быть и простым совпадением [4].
Метаболические нарушения при СД1, такие как 
гипер- и гипогликемия, могут повреждать ЦНС, 
способствуя развитию судорог. При эндокрин-
ных заболеваниях судороги могут быть резуль-
татом нейровоспалительных, аутоиммунных и 
метаболических нарушений.

Снижение транспорта глюкозы через гема-
тоэнцефалический барьер (ГЭБ) (нейрогликопе-
ния) во время судорог может быть фактором, 
способствующим персистированию судорог 
(метаболизм церебральной глюкозы во время 
приступа зависит от уровня глюкозы в плазме). 
Аутоиммунный процесс рассматривается как 
возможный механизм связи СД1 и эпилепсии. 
Наличие антител к декарбоксилазе глутамино-
вой кислоты (GAD-AB) ассоциируется с СД1 
и различными неврологическим заболеваниями 
(в т.ч. эпилепсией) за счет возникающего дис-
баланса между торможением и возбуждением в 
коре головного мозга. 

Эпилепсия является одним из часто встре-
чающихся неврологических заболеваний, рас-
пространенность ее колеблется от 0,2 до 4,1%. 
Причины эпилепсии разнообразные, хотя во 
многих случаях этиология эпилептического 
процесса остается неизвестной. По последним 
предложениям по классификации эпилепсии по 
этиологическому признаку ILAE (International 
League against Epilepsy – Международная Лига 
борьбы с эпилепсией, 2010) выделены генети-
ческие, структурные, метаболические, иммун-
ные, инфекционные и «криптогенные» формы 
эпилепсии [5]. В последние годы высказывались 

предположения, что некоторые формы эпилеп-
сий с «неизвестной» этиологией могут иметь 
аутоиммунное происхождение. Аутоантитела 
были обнаружены при некоторых заболевани-
ях нервной системы, которые часто сопрово-
ждались судорогами. Данный факт значительно 
увеличил интерес к возможной связи СД1 и 
эпилепсии.

Несколько эпидемиологических исследова-
ний было посвящено ассоциации между СД1 
и эпилепсии. В 2006 г. McCorry и соавт. [6], 
сравнив распространенность в популяции из 
150 тыс больных СД1 в возрасте 15–30 лет с 
когортой пациентов из 518 пациентов с идиопа-
тической генерализованной эпилепсией (ИГЭ), 
выявили повышение количества пациентов с 
СД1 среди больных с ИГЭ. O’Connell и соавт. [7] 
обнаружили, что ИГЭ у детей и подростков с СД1 
встречается так же часто, как и в общей педи-
атрической популяции. Встречаемость актив-
ной эпилепсии в педиатрической популяции с 
СД1 (1384 пациента в возрасте от 0 до 19 лет) в 
Диабетической клинике Мельбурна (Австралия) 
была 8,7/1000 или 0,9% (эпилепсия у 15 паци-
ентов) [7]. Mancardi и соавт. [8], проанализиро-
вав 249 историй болезни детей с СД1 в возрасте 
16,3±7,2 лет, выявили шестерых, страдавших 
эпилепсией, из них четверо были с ИГЭ. Таким 
образом, они подтвердили данные, полученные 
McCorry. Кроме того, было отмечено, что дебют 
эпилепсии предшествовал дебюту СД1 в среднем 
на 2 года [8]. Это может быть связано с различ-
ным возрастом начала этих двух заболеваний. 
С другой стороны, возможно, что повторные 
эпизоды гипогликемии могут приводить к раз-
витию судорог или же воздействие на ЦНС ауто-
иммунного процесса, запущенного СД1, опре-
деляет более раннее появление симптоматики 
СД1. В соответствии с гипотезой о том, что связь 
СД1 и эпилепсии неслучайна, Eeg-Olofsson [9] 
ранее продемонстрировал, что у детей с СД1 
пароксизмальная эпилептиформная активность 
встречается чаще, чем в общей педиатрической 
популяции (11 против 2,7%), отметив при этом, 
что генерализованные пароксизмальные мед-
ленноволновые нарушения биоэлектрической 
активности коры головного мозга с большей 
частотой фиксировались среди пациентов, имев-
ших в анамнезе повторные гипогликемические 
судороги [9].

Эпилептические приступы у пациентов с СД 
могут быть разнообразными, но чаще сообща-
лось о фокальных приступах с вторичной генера-
лизацией или без нее [10, 11]. Кроме этого в лите-
ратуре описывались epilepsia partialis continua 
[12], затылочные [13, 14] и рефлекторные при-
ступы [15]. Формы эпилепсии, встречавшиеся 
у детей и подростков с СД1, были разнообраз-
ными: детская и юношеская абсансная, юноше-
ская миоклоническая эпилепсия, генерализо-
ванная эпилепсия с приступами пробуждения. 
Встречающиеся в литературе описания клини-

Final_24.01.17.indd   176Final_24.01.17.indd   176 26.01.2017   12:16:0626.01.2017   12:16:06



177

П
Е

Д
И

А
Т

Р
И

Ч
Е

С
К

И
Е

  
А

С
П

Е
К

Т
Ы

  
Н

Е
В

Р
О

Л
О

Г
И

И

ческих случаев эпилепсии и СД чаще связыва-
ются с некетотической и лактатацидемической 
гипергликемией, когда развиваются фокальные 
эпилептические приступы.

О связи фокальных судорог и гипергли-
кемии впервые упоминалось в 1965 г. [16]. 
В обзоре 158 случаев некетотической гипергли-
кемии авторами в 19% случаев были зафикси-
рованы фокальные моторные судороги. В 1997 г. 
Whiting et al. [11] описали развитие резистент-
ных фокальных судорог у 3 подростков с хоро-
шо контролируемыми ранее эпилептическими 
приступами. У всех троих был диагностирован 
СД1 с высоким уровнем глюкозы и отмечалось 
незамедлительное снижение частоты приступов 
после введения инсулина. Schober et al. [17] в 
своих наблюдениях большой группы пациен-
тов с СД1 (45 851 человек) в возрасте 13,9±4,3 
года (длительность диабета 5,4±4,2 года) анали-
зировали распространенность эпилепсии и воз-
можные факторы риска по развитию эпилеп-
тических приступов и эпилепсии у детей и под-
ростков с СД1. Были выявлены 705 пациентов с 
эпилепсией (распространенность 15,5 на 1000), 
из которых 375 получали противосудорожную 
терапию. На основании полученных данных 
авторы делают вывод о повышенной распростра-
ненности эпилепсии у детей с СД1. Накопленные 
в последнее время данные подтверждают гипо-
тезу McCorry et al., что сосуществование эпи-
лепсии и СД1 у одного пациента больше, чем 
случайное совпадение.

Фокальный неврологический дефицит, свя-
занный с гипогликемией, часто наблюдается 
у взрослых пациентов с СД1, в то время как 
у детей подобные нарушения описаны гораздо 
меньше [18, 19]. Сочетание СД1 и эпилепсии 
затрудняет в некоторых случаях проведение 
дифференциальной диагностики разнообразных 
пароксизмальных состояний, которые могут 
быть связаны с метаболическими нарушениями 
(гипо/гипергликемия), с эпилептическим про-
цессом, но не исключает и другую этиологию. 
На практике приходится сталкиваться с тем, 
что после установления диагноза «эпилепсия» 
любые пароксизмы трактуются как эпилепти-
ческие.

Кроме того, наличие СД1 необходимо учиты-
вать и при выборе противосудорожной терапии. 
Общеизвестно, что наиболее часто при лечении 
эпилепсии в РФ используются препараты валь-
проевой кислоты. Но назначение этих препа-
ратов не рекомендовано больным СД, так как 
основные нежелательные эффекты вальпроатов 
связаны с гиперинсулинемией, поликистозом 
яичников, нарушением липидного обмена.

Материалы и методы исследования

В связи с актуальностью данной проблемы 
нами после одобрения Локального этическо-
го комитета были проанализированы истории 
болезни больных СД1 в отделении эндокриноло-

гии ГБУЗ «Морозовская ДГКБ ДЗМ». В 2016 г. в 
этом отделении получали стационарную помощь 
1478 детей с СД1, из которых у 341 ребенка СД1 
был диагностирован впервые.

В описываемой группе пациентов, страда-
ющих СД1, диагноз эпилепсия имели 14 детей 
(0,9%). Средний возраст детей с эпилепсией 
был 13 лет, без гендерных различий (мальчики: 
девочки – 7:7).

Результаты

Анализируя возраст начала двух заболева-
ний у детей, имевших сочетание СД1 и эпилеп-
сии, обращает на себя внимание, что в нашем 
наблюдении средний возраст начала СД  соста-
вил 9 лет, а эпилепсии – 10,2 года. Таким обра-
зом, манифестация СД опережала развитие эпи-
лепсии в среднем на 1 год (рис. 1). В среднем 
продолжительность СД1 у детей с эпилепсией 
в наблюдаемой нами группе составила 4 года. 
Деление пациентов с СД1 по формам эпилепсии 
представлено в табл. 1. 

Противосудорожную терапию получали 11 
пациентов из 14, наиболее часто назначалась 
вальпроевая кислота – в 6 случаях, леветираце-
там – в 2, топирамат – в 2, карбамазепин – один 
пациент. Коррекция противосудорожной тера-
пии проводилась только в двух случаях: замена 
вальпроевой кислоты на топирамат из-за повы-
шения показателей печеночных проб, замена 
карбамазепина на леветирацетам из-за ухудше-
ния на ЭЭГ (появление продолженной эпилеп-
тиформной активности в медленном сне). Стоит 

Таблица 1

Формы эпилепсии у больных СД1 
(по классификации эпилепсии ILAE, 1989)

Форма эпилепсии Количество (n)

Юношеская миоклоническая
(ЮМЭ) 4

Детская абсансная (ДАЭ) 2

Идиопатическая 
генерализованная (ИГЭ) 6

Криптогенная фокальная (КФЭ) 2

18

16

14

12

10

8

6

4

2

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

Рис. 1.  Возраст диагностики СД1 и эпилепсии (у каждого 
из 14 пациентов указан возраст начала двух заболеваний). 
а – начало СД, б – начало эпилепсии.

а

б
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оз
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ы

Порядковый номер пациента
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отметить, что все дети имели благоприятное 
течение эпилепсии, находились на монотера-
пии. Только у одного подростка клинической 
ремиссии не удавалось достичь в течение 1 года 
из-за некомплаентности. После нормализации 
режима приема антиконвульсантов приступы 
прекратились, купировалась эпилептиформная 
активность на ЭЭГ.

ЭЭГ изменения были выявлены у 78 паци-
ентов из 1478 (5,2%). Тип изменений на ЭЭГ в 
наблюдаемой группе пациентов представлен в 
табл. 2. 

Поскольку ЭЭГ входит в рутинное обследо-
вание пациентов с СД1, то и выявляемость ЭЭГ-
изменений возросла в последние годы. На наш 
взгляд, не всегда данные отклонения могут быть 
связаны с эндокринным заболеванием (рис. 2). 
С трудностями в диагностике пароксизмальных 
состояний у детей с СД1 на фоне гипогликемии 
приходится сталкиваться при наличии у пациен-
та резидуальной неврологической симптоматики, 
когнитивных нарушений и изменений на ЭЭГ.

В нашем стационаре при анализе историй 
болезни больных СД1 и пароксизмальным состо-
янием было отмечено, что часто врачами «Скорой 
помощи» выставлялся диагноз «Судорожный, 
эпилептический приступ», при этом улучшение 
состояния наступало после коррекции углевод-
ного обмена, без введения противосудорожной 
терапии. Но не стоит забывать, что ребенок, име-
ющий диагноз СД1 или эпилепсии, может иметь 
и другие заболевания, как хронические, так и 
впервые возникшие. Поэтому пациент с ати-
пичным течением пароксизмальных состояний 
требует продолжения диагностического поиска, 
с привлечением врачей других специальностей.

Например, в нашем наблюдении диагноз эпи-
лепсии был снят у следующих пациентов СД1: 

• у подростка 16 лет на фоне негрубого сни-
жения уровня глюкозы (3,1 ммоль/л) эпизоды 
флюктуации сознания, на МРТ головного мозга 
выявлены арахноидальные кисты теменной и 
височной областей, венозная кавернома лобной 
области;

• у девочки 6 лет эпизоды расфокусировки 
внимания, гиперактивность были зафиксирова-
ны ДЭПД, после консультации психолога диа-

гностированы астеноневротические проявления 
в сочетании с доброкачественными эпилепти-
формными паттернами детства (ДЭПД);

• у мальчика 12 лет головная боль с аурой 
(онемение в лице, нарушение зрения), после 
уточнения семейного анамнеза и динамики раз-
вития симптомов был выставлен диагноз мигре-
ни с аурой на резидуальном фоне (пирамидная 
недостаточность);

• у девочки 15 лет эпизод отключения созна-
ния, не связанный с изменением уровня глю-
козы, после дообследования (ЭЭГ, кардиолог, 
гинеколог) и уточнения семейного анамнеза 
(обмороки у мамы в пубертате) диагностированы 
вазодепрессорные синкопы.

В качестве примера, демонстрирующего 
сложности диагностики и выбора терапевти-
ческого подхода при возникновении пароксиз-
мальных состояний у детей с нарушением уров-
ня глюкозы в крови и эпилепсией, приводим 
историю болезни пациентки Р.Э. 2 года 9 мес. 

Из анамнеза известно, что беременность проте-
кала с угрозой прерывания в I триместре, гестозом. 
Роды на 38-й неделе, плановое (повторное) кесарево 
сечение. Масса тела при рождении 3290 г, рост 50 см. 
Оценка по шкале Апгар 7/8 баллов. Закричала сразу. 
Психомоторное развитие до года соответствовало воз-
расту. С 1 года на фоне гипертермии (>38 0С) дважды 
эпизоды фебрильных (тонических) судорог. По месту 
жительства проводился ЭЭГ-мониторинг – эпилепти-
формной активности зарегистрировано не было. Во 
время второго эпизода была зафиксирована гипогли-
кемия 1,1 ммоль/л. Приступ купирован внутривен-
ным введением глюкозы. Со слов мамы, также отме-
чались эпизоды повторной рвоты, отключения созна-
ния, «подергиваний», с улучшением после введения 
глюкозы, реланиум «был неэффективен». По месту 
жительства назначался конвулекс в каплях 150 мг/
сут, который получала в течение 3 мес, без эффекта. 
Поступила в отделение для уточнения генеза гипогли-
кемических состояний.

В отделении повторно фиксировались гипогли-
кемические состояния (1,2–1,8 ммоль/л), кетоны 3,1 
ммоль/л, лактат 0,9 ммоль/л. На фоне этих состоя-

Таблица 2

Тип ЭЭГ-изменений у пациентов с СД1

Тип изменений n, %

Вспышки диффузных тета-
дельта-волн 28 (1,9%)

Фотопароксизмальная реакция 
(появления островолновой 
активности и диффузных 
разрядов острая-медленная 
волна при ОГ и ФС)

26 (1,8%)

Эпилептиформная активность 
в виде комплексов острая 
медленная волна

13 (0,8%)

Региональная эпилептиформная 
активность затылочной 
и лобной локализации/
из них доброкачественные 
эпилептиформные  паттерны 
детства (ДЭПД)

11 (0,7%)/3

Рис. 2.  ЭЭГ пациента П.С., 9 лет: региональная эпилепти-
формная активность в левой лобноцентральной области;  
отсутствие эпилептических приступов; СД1, болен с 4 лет; 
в неврологическом статусе – правосторонняя пирамидная 
недостаточность, мозаичный когнитивный дефицит (диа-
гностирован до манифестации СД1).
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ний возникали приступы «замирания, подергивания 
левой руки, тремора».

 У ребенка фиксировались низкие значения инсу-
лина, С-пептида, нормальные показатели кортизола, 
АКТГ, физиологическая реакция на гипогликемию в 
виде кетоза. Данных за гипокортицизм и гиперинсу-
линизм не получено. Проконсультирована неврологом 
и генетиком московского регионального Референс-
центра врожденных наследственных заболеваний, 
генетических отклонений, орфанных и других редких 
заболеваний – рекомендовано проведение диагности-
ческого поиска заболеваний из группы нарушения 
β-окисления жирных кислот, гликогенозов, органиче-
ских аминоацидопатий, митохондриальных заболева-
ний. Тандемная масс-спектрометрия (ТМС) патологии 
не выявила. 

Девочка гиперактивная, невнимательная, отвле-
каемая. Возбудима, склонна к истероидным реакци-
ям. В неврологическом статусе очаговой симптома-
тики не выявлено, негрубая мышечная гипотония и 
моторная неловкость. Во время наблюдения в отделе-
нии удалось зарегистрировать ЭЭГ во время пароксиз-
ма и после введения раствора глюкозы (рис. 3).

Как видно из приведенных на рис. 3 данных, ЭЭГ 
изменения купируются введением глюкозы, но при-
ступ носит эпилептический характер, как кинемати-
чески, так и электроэнцефалографически. С учетом 
клинической картины, метаболических нарушений 
необходимо завершения обследования для исключе-
ния заболеваний из группы нарушения β-окисления 
жирных кислот, гликогенозов, органических амино-
ацидопатий, митохондриальных заболеваний, кото-
рые могут сопровождаться эпилептическими присту-
пами, несмотря на отрицательный результат ТМС-
исследования. В данном случае, с учетом наличия 
неврологических и электрофизиологических наруше-
ний ребенок нуждается в подборе противосудорожной 
терапии с учетом метаболических нарушений (гипо-
гликемии) и имеющихся поведенческих нарушений 
(тимолептический эффект антиконвульсантов).

Обсуждение

Проблема СД1 и эпилепсии остается акту-
альной, особенно в многопрофильных стациона-
рах, куда поступают дети с различными типами 
пароксизмальных состояний. В нашем наблю-
дении частота выявления детей с СД1, имевших 
эпилепсию, составила 0,9%. Эти данные совпа-
дают с данными других эндокринологических 
центров. Среди наших пациентов дебют СД1 опе-
режал развитие эпилепсии в среднем на 1,2 года. 
До сих пор в литературе нет единого мнения о 
временной связи дебюта двух этих заболеваний. 
Среди наших пациентов преобладали идиопа-
тические, возрастзависимые формы эпилепсии, 
дебют которых определялся возрастом ребенка, 
а не СД1. Криптогенные формы эпилепсии в 
наших 2 случаях могут быть связаны с аутоим-
мунным механизмом развития эпилепсии (оба 
ребенка имели признаки аутоиммунного тиреои-
дита и дебют СД1 опережал появление эпилепти-
ческих приступов). Обращает на себя внимание, 
что часто при назначении противосудорожной 

терапии у пациентов СД1 врачами не учитывает-
ся соматический статус больных. По-прежнему, 
в РФ препаратом 1-й очереди выбора при эпи-
лепсии является вальпроевая кислота, несмотря 
на то, что она может ингибировать метаболизм 
инсулина в печени с повышением его уровня в 
плазме. Кроме того, вальпроевая кислота может 
индуцировать секрецию инсулина β-клетками 
поджелудочной железы. Гиперинсулинемия 
повышает риски развития абдоминального ожи-
рения, атерогенной дислипидемии и повышения 
артериального давления. При наличии у ребенка 
СД1 и эпилепсии к выбору антиконвульсанта 
надо подходить с большой осторожностью, с уче-
том не только типа эпилептических приступов, 
но и с учетом наличия СД1, проводимой метабо-
лической терапии, наличия осложнений СД.

Заключение

В детском и подростковом возрасте СД1 и 
эпилепсия имеют лабильное течение, а диагно-
стика пароксизмов требует проведения диффе-
ренциального диагноза, в т.ч. и с другими состо-
яниями, с привлечением мультидисциплинар-
ной команды врачей-специалистов. 

Наш опыт показывает, что часто наличие 
двух диагнозов хронических заболеваний, таких 
как «сахарный диабет» и «эпилепсия», связано с 
гипердиагностикой эпилептических приступов, 
что ограничивает диагностический поиск и при-
водит к необоснованному назначению противо-
судорожной терапии.

Конфликт интересов: авторы сообщили об 
отсутствии конфликта интересов.

Рис. 3. ЭЭГ на фоне гипогликемии (1,2 ммоль/л): а – 
пароксизмальное состояние на фоне голодания: отключе-
ние сознания (starring), девиация глаз вправо, тоническое 
напряжение верхних конечностей, бледность, потливость; 
время 10.56; б – ЭЭГ той же  пациентки после введения 
10% глюкозы: время 12.17.

а

б
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КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ  АСПЕКТЫ  ЭПИЛЕПСИИ 

У  ДЕТЕЙ  И  ПОДРОСТКОВ,  ПРОЖИВАЮЩИХ  

В  КРАСНОЯРСКОМ  КРАЕ  

1КГБУЗ Красноярский краевой клинический центр охраны материнства и детства, 2ГБОУ ВПО Красноярский 

государственный медицинский университет им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого МЗ РФ, г. Красноярск, РФ

Высокая распространенность эпилепсии в детской популяции, значительные когнитивные, 
психологические и социальные последствия этого заболевания обусловливают актуальность 
проблемы и необходимость исследований. До настоящего времени в Красноярском крае (КК) 
не проводилось клинико-эпидемиологическое исследование эпилепсии в детской популяции. 
Оценены показатели заболеваемости и распространенности эпилепсии среди детей и подрост-
ков в КК, уточнены гендерные особенности и возрастные варианты дебюта заболевания, прове-
ден анализ структуры эпилептических синдромов. Обследованы 1032 пациента в возрасте от 0 
до 17 лет, страдающие эпилепсией. Общая и первичная заболеваемость эпилепсией в КК в тече-
ние последних 3 лет находится на одном уровне и составляет в 2012 г. 5,9 и 1,4 соответственно, 
в 2013 г. – 5,65 и 1,3, в 2014 г. – 5,96 и 1,5 на 1000 среди детей; в 2012 г. – соответственно 7,3 и 
1,4, в 2013 г. – 7,3 и 1,5, в 2014 г. – 7,9 и 1,3 на 1000 среди подростков; изучаемые показатели 
превышают таковые в Сибирском федеральном округе и РФ; мальчики страдают эпилепсией 
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