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Мезиальный височный склероз (синонимы: гиппокампальный склероз, склероз Амонова рога) – мультифакторное, классическое
эпилептогенное поражение головного мозга, лежащее в основе лимбической или медиобазальной палеокортикальной височной эпи2
лепсии, проявляющейся резистентными к лекарственной терапии эпилептическими приступами. В статье представлен клини2
ческий случай развития мезиального височного склероза у 252летней девушки с резистентной медиобазальной височной эпилеп2
сией с дебютом в виде вторично2генерализованного тонического фебрильного приступа в младенческом возрасте. Рассматрива2
ются вопросы этиологии, патогенеза и диагностики заболевания, а также современные подходы к лечению данного заболевания.
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Mesial temporal sclerosis (synonyms: hippocampal sclerosis, Amon's horn sclerosis) is multifactorial, classic epileptogenic brain lesion under2
lying the limbic or paleocortiсal mediobasal temporal lobe epilepsy, manifested as resistant epileptic seizures. The article presents a clinical
case report of mesial temporal sclerosis in a 252year2old girl with resistant mesial temporal lobe epilepsy after secondary generalized tonic
febrile seizure in infancy. The questions of etiology, pathogenesis, diagnosis, and current approaches to the treatment of this disease are given.
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Определение
Эпилепсия является хроническим неврологи�

ческим заболеванием с большим количеством воз�

можных причин. Эпилепсия может развиться из�за

нарушения режима межнейрональных взаимодей�

ствий, дисбаланса тормозных и возбуждающих

нейромедиаторов или какой�либо комбинации

этих факторов. Первичная эпилепсия (около 50%
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случаев) является идиопатический («причина не�

известна», но, как правило, генетически детерми�

нирована). При вторичной (симптоматической)

эпилепсии (также около 50% случаев) бессудорож�

ные и судорожные приступы могут быть результа�

том различных повреждающих факторов (тригге�

ров), включая черепно�мозговую травму, гипок�

сию, ишемию, метаболический дисбаланс, опу�

холь, энцефалит, нейротоксичность и др. 

Височная эпилепсия является одной из наибо�

лее распространенных форм симптоматической

эпилепсии и составляет до 60% всех случаев фокаль�

ных эпилепсий [1, 2]. Согласно клинико�электро�

энцефалографической классификации приступов

Международной противоэпилептической лиги

(Нью Дели, США, 1989 г.), выделяют две формы ви�

сочной эпилепсии: медиобазальную височную эпи�

лепсию (синонимы: мезотемпоральную, амигдало�

гиппокампальную, палеокортикальную, лимбичес�

кую) и латеральную височную. Мезиальный височ�

ный склероз (синонимы: гиппокампальный скле�

роз, склероз Амонова рога, инцизуральный склероз,

мезиальный темпоральный склероз, МВС) – муль�

тифакторное, классическое эпилептогенное пора�

жение структур головного мозга, лежащее в основе

медиобазальной височной эпилепсии, проявляю�

щейся потенциально�резистентными эпилептичес�

кими приступами. Наиболее часто в литературе ис�

пользуется термин «мезиальный височный склероз»

(МВС), хотя ряд авторов чаще употребляют понятие

«склероз Амонова рога» [3, 4, 5].

Из истории изучения
Еще Гиппократом были описаны случаи психо�

моторного возбуждения, что по современным

представлениям является ключевым звеном в раз�

витии медиобазальной височной эпилепсии [6, 7].

В 1564 г. итальянский анатом Джулио Цезаре Аран�

зи (Giulio Cesare Aranzi) впервые описал структуру

головного мозга, наглядно похожего на морского

коня, и применил термин hippocampus (рис. 1, б). 

Ранее этот отдел головного мозга был известен
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Рисунок 1. Медиобазальные отделы височной доли
больших полушарий головного мозга: 
а – иллюстрация гиппокампа с акцентом на локализацию по

отношению к другим структурам головного мозга (вид

сбоку), гиппокамп располагается в обоих полушариях и занимает значительную часть височной доли вокруг бокового же�

лудочка; 

б – показано, что гиппокамп и свод (форникс) мозга человека похожи на морского конька (hippocampus), анатомический препа�

рат, подготовленный Laszlo Seress в 1980 году; 

в – на примере МРТ головного мозга ребенка (сагиттальный срез) показано расположение и нейроанатомия гиппокампа

(розовый цвет) [по данным Washington University Early Emotional Development Program]; 

г – пример МРТ головного мозга взрослого (в трех проекциях сканирования и в трехмерном изображении), гиппокамп по�

казан голубым цветом, амигдала (миндалевидное тело) – желтым цветом. 

а)

б)

г)

в)

` `
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только как центр обоняния. В  начале XX в. отече�

ственным нейрофизиологом В.М. Бехтеревым бы�

ла установлена роль гиппокампа в поддержании

функции памяти человека (рис. 2, а–б). 

Впервые склероз гиппокампа был описан в 1825 г.

французскими анатомами Bouchet и Cazauvieilh

при исследовании мозга больных, которые страда�

ли частыми эпилептическими приступами. В 1880 г.

Sommer при микроскопии выявил в гиппокампе так

называемый гистологический паттерн (сектор Зом�

мера или CA1): гибель пирамидных нейронов в ос�

новании височного рога. При микроскопии отме�

чалось визуальное сходство с рогом египетского бо�

га Амона, поэтому данная патология носит назва�

ние «склероз Амонова рога». В то время данное отк�

рытие не вызвало всеобщего интереса, поскольку

эпилепсия считалась больше «душевным» заболева�

нием, чем морфологическим [1, 4, 7]. Однако и до

настоящего времени склероз гиппокампа (или

Амонова рога) и его отношение к эпилепсии оста�

ется предметом споров и дискуссий.

Гиппокамп представляет собой впячивание се�

рого вещества за счет гиппокампальной борозды со

стороны медиальной стенки нижнего рога боково�

го желудочка. Гиппокамп хорошо виден в полости

нижнего рога в виде булавовидного тела (рис. 1, а).

Гиппокамп у переднего продырявленного вещест�

ва загибается в виде крючка (uncus, латин.), явля�

ясь центром обоняния  [5, 8]. 

Нейроны гиппокампа характеризуются высо�

кой представленностью глюкокортикоидных ре�

цепторов, которые делают его более уязвимым к

долгосрочному стрессу, чем большинство других

областей мозга [9]. Ассоциированные со стрессом

нейростероиды влияют на гиппокамп, по крайней

мере, тремя способами: во�первых, за счет сниже�

ния возбудимости некоторых нейронов гиппокам�

па; во�вторых, путем ингибирования генеза новых

нейронов в зубчатой извилине; в�третьих, вызывая

атрофию (дегенерацию) дендритов в пирамидаль�

ных клетках в области СА�3 гиппокампа. По край�

ней мере, некоторые из этих эффектов, как предс�

тавляется, обратимы, если стресс будет прекращен.

С другой стороны, получены доказательства (в ре�

зультате исследований на лабораторных животных,

крысах), что стресс, перенесенный вскоре после

рождения, может необратимо повлиять на функ�

ции и структуру гиппокампа, что сохраняется в те�

чение  всей жизни (рис. 2) [10]. Несмотря на то, что

повреждение гиппокампа в виде МВС является 

наиболее частой причиной медиобазальной височ�

ной эпилепсии, в настоящее время остается откры�

тым вопрос о том, что первично: влияние МВС на

развитие эпилепсии или кумулятивное влияние

эпилептических приступов на развитие МВС? [11].

Височная эпилепсия, развившаяся после атипич�

ных фебрильных приступов, часто ассоциируется

со склерозом гиппокампа как физическим шрамом

головного мозга человека (рис. 3).

Н.А.Шнайдер, Г.П.Мартынова, М.А.Строганова и др. Фебрильные приступы как триггер мезиального височного. . .

Рисунок 2. Гиппокамп (а) связан с консолидаций памя5
ти и эмоций человека: воспоминание о личном опыте,
например, об одном праздновании Нового года, будет в
течение всей жизни храниться в гиппокампе (б) [детс�

кая фотография автора статьи А.В. Дюжаковой в

костюме лошадки, 2002 г.]
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Рисунок 3. Влияние фебрильных приступов 
на развитие мезиального височного склероза 
[14, 15; адаптировано М.А. Строгановой, 2014].



72 ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 1, том 10, 2015

Этиопатогенез
Несмотря на большое количество исследова�

ний, посвященных изучению развития МВС, про�

водимых с использованием современных прижиз�

ненных, а также патоморфологических методов, в

настоящее время нет однозначного мнения и уста�

новленных причин развития данного состояния.

МВС имеет 3 пика возрастного дебюта – в 6, 15 и

реже в 27 лет. Современные авторы считают основ�

ными причинами развития МВС атипичные феб�

рильные приступы у детей в возрасте до 1 года или

старше 5 лет, характеризующиеся большей продол�

жительностью, частой повторяемостью за период

одного заболевания, длительностью приступа бо�

лее 15 минут; перинатальную патологию нервной

системы, чаще после 28 недели гестации, а также

интракраниальные инфекции [12, 13].

Сформировано четыре ведущие теории разви�

тия МВС [14, 15]: 1) теория влияния фебрильных

приступов как инициального триггера (рис. 3); 2)

теория острых нарушений регионарного кровооб�

ращения в бассейне парамедиальных и терминаль�

ных ветвей задней мозговой артерии; 3) теория на�

рушения гистогенеза в палеокортексе височной

доли в результате инициирующего стресс�фактора,

воздействующего на онтогенез в период 17–21 не�

дели внутриутробного развития, приводящего к

формированию кортикальных гетеротопий в белом

веществе височной доли и фокальных (мультифо�

кальных) кортикальных дисплазий; 4) суперпози�

ционная теория формирования МВС [15].

Подавляющее большинство исследователей

указывают на характер взаимосвязи частых феб�

рильных приступов и МВС [16]. Ряд авторов счита�

ют, что даже единичные фебрильные приступы

приводят к необратимым изменениям в гиппокам�

пе в виде избирательной гибели нейронов. В поль�

зу этого утверждения и одноименной теории сви�

детельствует факт нарастания атрофических изме�

нений и склерозирования гиппокампа на фоне

продолжающихся фебрильных приступов, что ре�

гистрируется при динамических МР�исследовани�

ях [17, 18].

Однако существует мнение, что в генезе разви�

тия МВС играет значительную роль генетическая

предрасположенность. Известно, что для некото�

рых эпилептических синдромов, генетически обус�

ловленных, таких как синдром Драве, генерализо�

ванная эпилепсия с фебрильными приступами

плюс (ГЭФП+), характерно развитие фебрильных

приступов на фоне лихорадки как дебют заболева�

ния. Также известно, что в семьях с ГЭФП+ и се�

мейными фебрильными приступами,  связанными

с мутациями натриевых каналов нейронов цент�

ральной нервной системы, нередко встречается

развитие МВС [19, 20]. При семейной височной

эпилепсии у некоторых членов семьи возможно

развитие МВС. Таким образом, можно предполо�

жить еще одну теорию о генетической предраспо�

ложенности к развитию МВС, хотя тип наследова�

ния до сих пор неизвестен и, вероятно, вариабелен

[19, 21, 22].

Следует также отметить роль персистирования

герпесвирусной инфекции (вирус герпеса человека

6�го типа – ВГЧ�6) в медиобазальных отделах ви�

сочной доли в этиологии МВС. При этом отмечает�

ся, что ВГЧ�6 в ткани мозга обнаруживается даже

при отсутствии воспалительных изменений. В от�

дельных случаях вирус герпеса вызывает энцефа�

лит с характерным поражением височной доли и

лимбических структур [12, 19]. Как известно, хро�

нический герпесвирусный энцефалит встречается

у детей нередко, и необходимо помнить о нем, как

об одной из причин развития МВС [19, 23, 24].

Диагностика
Не все методы нейровизуализации могут быть

высокоинформативны в диагностике структурно�

функционального гиппокампального поражения.

Компьютерная томография (КТ) головного мозга

не позволяет установить диагноз МВС, но наличие

косвенных признаков, таких как снижение объем�

ных показателей височной доли, расширение ниж�

него рога бокового желудочка в определенной сте�

пени являются предпосылками к более углублен�

ному исследованию изменений височной доли

[25]. «Золотым стандартом» диагностики МВС на

современном этапе развития здравоохранения яв�

ляется проведение высокопольной магнитно�резо�

нансной томографии (МРТ) головного мозга (рис.
1, в–г). МВС характеризуется атрофией или скле�

розом гиппокампа, наличием при гистологическом

исследовании потери нейронов и глиозом в СА�1,

СА�3 и СА�4 его областях, но до внедрения МРТ в

клиническую практику прижизненная или доопе�

рационная диагностика этой патологии была не�

возможна. МРТ позволяет диагностировать МВС с

высокой чувствительностью и специфичностью,

когда потеря нейронов гиппокампа составляет, по

крайней мере, 50% [18]. МРТ�признаки МВС: ат�

рофия гиппокампа, усиление сигнала в Т2�взве�

шенном и FLAIR режимах сканирования, пониже�

ние интенсивности сигнала в Т1�взвешенном ре�

жиме сканирования (для обнаружения этих приз�

наков должно быть выполнено МРТ�исследование

в коронарных срезах, перпендикулярно длинной
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оси структур гиппокампа). При проведении МР�

спектроскопии медиобазальных отделов височных

долей больших полушарий головного мозга диаг�

ностируется характерное для МВС снижение пика

метаболита N�ацетиласпартата (NAA) как маркера

снижения нейрональной плотности в области гип�

покампа [26].

Лечение
Медиобазальная височная эпилепсия является

одной из труднокурабельных форм симптомати�

ческой фокальной эпилепсии у детей старше 12 лет

и у взрослых. Трудности лекарственной терапии

этого заболевания обусловлены структурно�функ�

циональными особенностями нейронов, составля�

ющих так называемую старую височную кору (па�

леокортекс) или мезиальный височный комплекс,

включающий гиппокапм, миндалевидное тело

(амигдалу), парагиппокампальную извилину. Ней�

рональная сеть, образующая эти структуры, обла�

дает повышенной способностью к генерированию

патологической электрической активности, явля�

ющейся причиной эпилептического приступа. Ле�

чение медиобазальной височной эпилепсии требу�

ет назначения больших доз противоэпилептичес�

ких препаратов; как правило, возникает необходи�

мость в их комбинации. Тем не менее, эффектив�

ность медикаментозной терапии невелика. Доля

больных с достижением полной ремиссии, то есть

отсутствием эпилептических приступов на дли�

тельный срок (более 5 лет), составляет от 11 до

25%. Снижение частоты приступов в два раза и бо�

лее отмечается лишь в 60% случаев даже при адек�

ватно подобранной терапии. По результатам раз�

личных исследований абсолютная резистентность

к медикаментозному лечению фиксируется у

6–40% больных [26]. В целом, приступы удается

контролировать лишь у 25–42% больных с медио�

базальной височной эпилепсией, несмотря на при�

менение все новых и новых противоэпилептичес�

ких препаратов. С течением времени медиобазаль�

ная височная эпилепсия становится фармакоре�

зистентной, наблюдается феномен «ускользания»

от терапии – новый лекарственный препарат ока�

зывает лишь временный лечебный эффект, затем

приступы возобновляются вновь [27].

В связи с этим, наряду с лекарственной терапией,

используются различные немедикаментозные ме�

тоды лечения, в частности нейрохирургические,

которые включают 2 основных вида вмешатель�

ства: передняя височная лобэктомия с резекцией

мезиальных структур височной доли и селективная

амигдалогиппокампэктомия. Нейрохирургическое

лечение показано пациентам с установленным

фактором фармакорезистентности, подтвержден�

ным с помощью высокоразрешающей МРТ, одно�

сторонним мезиальным височным склерозом и с

небольшой длительностью заболевания. По дан�

ным медицинского центра Бетеля (Германия),

полная ремиссия приступов после нейрохирурги�

ческого лечения наступает в 73% случаев [16, 27].

Одним из эффективных немедикаментозных

методов лечения МВС является стимуляция блуж�

дающего нерва, или VNS�терапия. Этот метод ле�

чения не является инвазивным по отношению к го�

ловному мозгу, поэтому полностью исключаются

операционные риски, связанные с нейрохирурги�

ческим вмешательством. VNS�терапия может при�

меняться у пациентов с большим стажем заболева�

ния и двусторонним МВС. 

В настоящее время применение рациональной

фармакотерапии и различных вариантов немеди�

каментозного лечения позволяет в большинстве

случаев добиться ремиссии эпилептических прис�

тупов и значительного улучшения качества жизни

пациентов.

Клинический случай. Больная М., 1989 г.р. (25

лет), с 2007 г. наблюдалась в Неврологическом

центре эпилептологии, нейрогенетики и исследо�

вания мозга Университетской клиники КрасГМУ

им. проф. В.Ф. Войно�Ясенецкого г. Красноярска

(далее – НЦ УК) по поводу резистентной к моно�

терапии и комбинированной терапии противоэпи�

лептическими препаратами криптогенной (пред�

положительно симптоматической, но с неуточнен�

ной причиной) височной эпилепсии. 

Из анамнеза заболевания известно, что в возрас�

те 9 месяцев на фоне острой респираторной вирус�

ной инфекции у девочки развился вторично�генера�

лизованный тонический фебрильный приступ. Бы�

ла назначена противосудорожная терапия, которую

девочка не получала по решению родителей, пос�

кольку девочка росла и развивалась в соответствии с

возрастом, не отличаясь от сверстников. В 3 года

фебрильный приступ повторился, протекал одно�

типно с первым. Детским неврологом поликлиники

по месту жительства назначена противоэпилепти�

ческая терапия препаратом карбамазепина в сред�

нетерапевтических возрастных дозах, который де�

вочка принимала регулярно, «светлый промежуток»

без приступов продолжался до 15�летнего возраста.

Однако в подростковом возрасте (в 2007 г.) отмечен

дебют эпилепсии в виде афебрильных ночных прис�

тупов (перед засыпанием или во время сна) в виде

пароксизмального крика на фоне измененного

уровня сознания ребенка, тризма жевательной мус�

Н.А.Шнайдер, Г.П.Мартынова, М.А.Строганова и др. Фебрильные приступы как триггер мезиального височного. . .
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кулатуры, напряжения и вытягивания конечностей

и туловища, цианоза носогубного треугольника. Де�

вушке проведена коррекция лечения – назначена

политерапия (топирамат + вальпроевая кислота, за�

тем топирамат + окскарбазепин), в течение 3 лет

достигнута фармакоиндуцированная ремиссия на

политерапии. С 2010 г. в связи с развитием нежела�

тельных лекарственных явлений у пациентки

(вальпроат�индуцированное ожирение II–III ст.,

гепатопатия, топирамат�индуцированный синдром

Ландольта, тревожно�депрессивный синдром), па�

циенткой самостоятельно в порядке самолечения

произведена коррекция схемы и дозы принимае�

мых противоэпилептических препаратов – переход

на монотерапию топираматом в дозировке 200

мг/сут. В течение 1,5 лет наблюдалась нестойкая

фармакоиндуцированная клиническая ремиссия

при сохранении интериктальной (внеприступной)

фокальной эпилептиформной активности в медио�

базальных отделах височной доли левого полуша�

рия. После чего на фоне затянувшейся стрессоген�

ной ситуации у пациентки появились короткие

комплексные адверсивные приступы с насиль�

ственным поворотом головы в сторону без автома�

тизмов (чаще) или с ручными автоматизмами «пе�

ребирания края одежды» (реже) и последующим

«обмяканием» (вторично генерализованной мы�

шечной атонией) длительностью до нескольких се�

кунд. Пациентка переведена на политерапию,

включая топирамат (100 мг/сут) + вальпроат натрия

с замедленным высвобождением (300 мг/сут), на

фоне чего была вновь достигнута нестойкая клини�

ческая ремиссия приступов. По плану диспансер�

ного наблюдения пациентки у невролога�эпилеп�

толога НЦ УК с 2007 г. каждые 6 месяцев проводил�

ся видео�ЭЭГ�мониторинг. В 2011 г., несмотря на

клиническую ремиссию приступов на фоне проти�

воэпилептической терапии, сохранялся негрубый

интериктальный фокус эпилептиформной актив�

ности в левой височной области с тенденцией к вто�

ричной билатеральной синхронизации. В течение

последующих 2 лет интериктальная эпилептиформ�

ная активность не зарегистрирована, но затем (в на�

чале 2013 г.) вновь «активизировался» негрубый 

фокус эпилептиформной  активности в медиоба�

зальных отделах височной доли левого полушария

головного мозга. Пациентке предложено проведе�

ние высокопольной МРТ головного мозга по про�

грамме диагностики эпилепсии, поскольку на пре�

дыдущих исследованиях (с мощностью магнитного

поля менее 1,0 Тесла) патологических изменений

головного мозга не выявлено. Однако от проведе�

ния исследования пациентка отказалась. В последу�

ющем, при проведении видео�ЭЭГ�мониторинга

длительностью 3 часа (29.11.2013 г.), отмечена отри�

цательная динамика – зарегистрирован устойчивый

фокус фокальной эпилептиформной активности в

медиобазальных отделах височной доли левого по�

лушария с тенденцией к распространению на лоб�

ные отделы соименного полушария и феноменом

вторичной билатеральной синхронизации.

В связи с резистентной височной эпилепсией

30.12.2013 г. после повторной разъяснительной бе�

седы невролога�эпилептолога НЦ УК с пациент�

кой и ее мамой впервые проведена высокопольная

МРТ головного мозга с получением мультипланар�

ных реконструкций DWI, SWI, FLAIR с толщиной

срезов 1–2 мм, а также МР�спектроскопия на базе

МРТ центра ЛДЦ МИБС Красноярск. Выявлено

уменьшение в объеме левого гиппокампа, структу�

ра его была неоднородная с участками гиперинтен�

сивного по Т2 сигнала, обусловленного дегенера�

тивными, глиозными изменениями. Архитектони�

ка левого гиппокампа сглажена, отмечалось повы�

шение ИКД в левом гиппокампе в сравнении с

симметричными отделами контралатерального

гиппокампа, что свидетельствовало о снижении

«плотности» вещества мозга (рис. 4). При МР�

спектроскопии области гиппокампов отмечено

значительное снижение уровня NAA в левом гип�

покампе. Таким образом, при проведении МРТ го�

ловного мозга и МР�спектроскопии впервые выяв�

лена нейрорадиологическая картина МВС слева с

признаками значительной нейрональной дисфунк�

ции и метаболическими нарушениями.  

Для уточнения показаний к нейрохирургичес�

кому лечению МВС дополнительно проведена по�

зитронно�эмиссионная томография (ПЭТ) голов�

ного мозга в Санкт�Петербурге: обнаружены приз�

наки гипометаболизма глюкозы в височной и лоб�

ной областях, островке Рейля левого полушария

головного мозга (рис. 5).

Таким образом, благодаря проведению высоко�

польной МРТ, МР�спектроскопии и ПЭТ головно�

го мозга, в 2013 г. была уточнена причина медио�

базальной височной эпилепсии и резистентности

приступов к моно� и политерапии противоэпилеп�

тическими препаратами в максимальных перено�

симых дозировках. Пациентка была направлена на

консультацию нейрохирурга НИИ нейрохирургии

им. акад. Н.Н. Бурденко (Москва) с целью реше�

ния вопроса о возможности оперативного лечения

МВС; 27.07.14 г. девушке проведена антеромеди�

альная височная лобэктомия с ипсилатеральным

картированием зон речи, послеоперационный пе�

риод протекал гладко, приступы не повторялись. 

К Л И Н И Ч Е С К И Й С Л У Ч А Й



75ПРОБЛЕМЫ ЖЕНСКОГО ЗДОРОВЬЯ № 1, том 10, 2015

В настоящее время пациентка продолжает дис�

пансерное наблюдение у невролога�эпилептолога

НЦ УК, принимает топирамат 300 мг/сут, дози�

ровка окскарбазепина снижена с 300 до 150 мг/сут.

По данным повторных (1 раз в 2 месяца)

видео�ЭЭГ�мониторингов бодрствования

и сна  отмечена отчетливая позитивная ди�

намика – улучшение корковой ритмики,

отсутствие фокальной эпилептиформной

активности. При проведении зрительных

вызванных потенциалов на  реверсивный

шахматный паттерн патологии со стороны

зрительных афферентных путей не выяв�

лено. В связи с послеоперационным уме�

ренно выраженным тревожно�фобическим

синдромом  пациентке проведен курс ин�

дивидуальной психотерапии в комбинации

с курсовым приемом селективного инги�

битора обратного захвата серотонина – эс�

циталопрама 10 мг/сут, отмечена выра�

женная позитивная динамика в виде

уменьшения тревожности, улучшения

настроения, появления планов на буду�

щее, девушка планирует трудоустройство

по профессии (имеет высшее экономичес�

кое образование). Мама пациентки отме�

тила, что у дочери в настоящее время улуч�

шился характер, нет резких перепадов

настроения, она стала более общительна,

доброжелательна.

Обсу ждение
Международная противоэпилептическая лига

(ILAE) разграничивает понятия «приступ» и «эпи�

лепсия». При этом «приступ» определяется как «пе�

реходное появление признаков и/или симптомов

Н.А.Шнайдер, Г.П.Мартынова, М.А.Строганова и др. Фебрильные приступы как триггер мезиального височного. . .

Рисунок 4. МРТ головного мозга пациентки М., 25 лет, с фармакорезистентной медиобазальной височной
эпилепсией: на коронарных срезах в Т2� и FLAIR�режимах сканирования мезиальный височный склероз

слева указан белой стрелкой.

Рисунок 5. ПЭТ головного мозга пациентки М., 25 лет, с
фармакорезистентной медиобазальной височной эпилепсией на
фоне мезиального темпорального склероза: красной стрелкой

указан очаг гипометаболизма глюкозы в медиобазальных

отделах височной доли левого полушария.
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из�за неправильной синхронной нейронной актив�

ности в головном мозге», а «эпилепсия» – как «рас�

стройство головного мозга, характеризующееся

прочной (устойчивой) предрасположенностью к ге�

нерации эпилептических приступов».

Нами проиллюстрирована динамика эпилепто�

генеза (рис. 6) на примере собственного многолет�

него клинического наблюдения за пациенткой с

инициацией (дебютом) повреждения гиппокампа в

младенческом возрасте (с 9 месяцев жизни) после

двух повторных атипичных фебрильных приступов,

с формированием волнообразного течения медио�

базальной височной эпилепсии после латентного

периода («светлого промежутка») в течение 12 лет (с

15�летнего возраста), с развитием фармакорезисте�

нтности приступов к противоэпилептическим пре�

паратам 1�го и 2�го поколения в моно� и политера�

пии в течение 10 лет (к 25�летнему возрасту).  

Заключение
МВС представляет собой состояние, для кото�

рого характерны мультифакторность природы за�

болевания, уникальность в развитии патологичес�

ких изменений и неразрывная связь с фебрильны�

ми приступами. Важна настороженность врачей

общей практики, педиатров и детских неврологов к

проблеме запуска развития МВС после атипичных

фебрильных приступов [28] и применение совре�

менных высокоинформативных нейрорадиологи�

ческих методов для диагностики МВС [18], что во

многом определяет тактику медикаментозного и

немедикаментозного, в том числе нейрохирурги�

ческого, лечения. 
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