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Несмотря на определенные успехи в лечении эпилепсии, прежде всего связанные с активным развитием фарма-
кологии, в 30 % случаев отмечается ее резистентное течение, особенно фокальных форм височной эпилепсии. 
Одной из основных причин является мезиальный височный склероз (МВС), считающийся абсолютным эпилеп-
тогенным субстратом, не поддающимся консервативному лечению в 90–92 % случаев. Оперативное лечение 
представляется единственным методом, способствующим улучшению качества жизни таких пациентов. Однако, 
процент хирургической помощи при эпилепсии остается низким. Структурированная информация по клиническим 
проявлениям, способам диагностики, подходам к хирургическому лечению и его исходам должна способствовать 
пониманию проблемы среди специалистов. Данные об эффективности операций у пациентов с фармакорезистент-
ной эпилепсией могут помочь своевременному оказанию высокотехнологичной помощи больным с мезиальной 
височной эпилепсией.
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Despite certain successes in the treatment of epilepsy, primarily associated with the active development of pharmacol-
ogy, in 30% of cases, there is a resistant course, especially focal forms of temporal lobe epilepsy. Mesial temporal 
sclerosis (MTS) is one of the most common causes of drug-resistant epilepsy. Conservative treatment could help only 
in 90–92 % of cases. In other cases, surgical treatment is required for improving the quality of life of such patients. 
However, the percentage of surgical care for epilepsy remains low. Structured information on clinical signs, diagnostic 
techniques, approaches to surgical treatment and its outcomes should contribute to understanding the problem among 
specialists. Data on the effectiveness of operations in patients with drug-resistant epilepsy can help in timely high- 
technology care for patients with mesial temporal lobe epilepsy.
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в в е д е н и е. Эпилепсия является серьезной медико-
социальной проблемой во всем мире. Около 70 млн человек 
страдают от данного заболевания независимо от пола, расы, 
возраста или географических границ [1]. В Европе эпилеп-
сией болеют около 6 млн человек, в России отмечается до 
500 000 зарегистрированных случаев [2]. Диагностика и лече-
ние данного заболевания ресурсозатратны, что может быть 
причиной значительного разброса данных между эпидемиоло-
гическими показателями регионов [1]. Пациенты, у которых на 
фоне медикаментозной терапии сохраняются эпилептические 
приступы, страдают от когнитивных и психических наруше-
ний, а также имеют высокий риск травматизации и внезапной 
смерти (SUDEP – sudden unexpected death).

Самой распространенной формой эпилепсии является 
височная, составляющая 60–70 % фокальных эпилепсий [3]. 
Выделяют две основные формы височной эпилепсии: мези-
альную (син. лимбическая, палеокортикальная) и латераль-
ную (син. неокортикальная). Данное разделение неслучайно: 
несмотря на анатомическую принадлежность к височной доле, 
функционально и морфологически латеральные и медиоба-
зальные отделы имеют кардинальные различия. У трети паци-
ентов с височной эпилепсией отсутствует удовлетворительный 
ответ на лекарственную терапию [4]. Мезиальная височная 
эпилепсия (МВЭ), связанная со структурными изменениями 
гиппокампально-амигдалярного комплекса, встречается у 
60–65 % пациентов с фармакорезистентной височной эпи-
лепсией. Патоморфологическим субстратом МВЭ обычно 
является склероз гиппокампа. На втором месте по распро-
страненности следует поражение миндалевидного тела, на 
третьем – крючка [5]. При наличии таких эпилептогенных 
анатомических поражений фармакорезистентность прибли-
жается к 90–92 % [4]. Еще в 2003 г. Американская академия 
неврологии опубликовала рекомендации по ведению пациен-
тов с фармакорезистентной височной эпилепсией, в которых 
было указано, что при отсутствии эффекта от применения двух 
антиэпилептических препаратов (АЭП) в адекватных терапев-
тических дозировках рекомендовано как можно более раннее 
хирургическое  лечение. В 2012 г. на основании многоцентро-
вого рандомизированного исследования (J. Engel et al.) были 
подтверждены данные рекомендации. Однако до сих пор по 
статистическим данным отмечается довольно низкий про-
цент хирургической помощи при эпилепсии даже в развитых 
странах [6]. Тем не менее, как можно более полная информи-
рованность врачей об эффективности оперативного лечения 
пациентов с фармакорезистентной эпилепсией может помочь 
своевременному оказанию высокотехнологичной помощи дан-
ной категории больных.

А н а т о м о - г и с т о л о г и ч е с к и е  о с о б е н н о с т и 
в и с о ч н о й  д о л и. В связи со сложной структурно-функци-
ональной организацией височной доли поражение отдельных 
анатомических областей сопровождается различными клини-
ческими проявлениями. Так, медиобазальные отделы височ-
ных долей являются частью лимбической системы головного 
мозга. Они включают в себя морфологические субстраты памя-
ти (гиппокамп, зубчатая извилина) и психических функций 
(миндалевидное тело), а также структуры обонятельной коры 
(крючок, островок) и пути зрительного анализатора [7]. Тесная 
взаимосвязь лимбической системы со структурами промежу-
точного мозга ведет к выраженным вегетативным проявлениям 
при ее раздражении (поясная извилина, парагиппокампальная 
извилина, гиппокамп, зубчатая извилина). 

Внутренняя часть височной доли, прежде всего гиппокамп, 
в отличие от наружной, имеет иное гистологическое строение. 
Она включает старую (палеокортекс) и древнюю кору (архи-
кортекс), имеющие трехслойную клеточную архитектонику. 

Клетки располагаются в виде слоев полиморфных клеток, 
пирамидных нейронов и молекулярного слоя. Границей между 
наружной и внутренней частью височной доли служит пара-
гиппокампальная извилина, имеющая переходное строение [8].

Кора гиппокампа по клеточной структуре делится на 4 сег-
мента: CA1–CA4. Сегментарные различия состоят в количе-
стве и размере пирамидных клеток. Поля CA1 и CA3 являются 
основными сегментами гиппокампа. В полях CA1 и CA2 тесно 
расположены 2 слоя мелких пирамидных клеток, продолжаю-
щихся в слой с крупными, относительно редко расположен-
ными клетками сегмента CA3, аксоны которых дают коллате-
рали Шаффера. Коллатерали, в свою очередь, контактируют 
с пирамидными клетками сегмента CA1, создавая основной 
ассоциативный путь. Сегмент CA4 состоит из мелких пира-
мидных клеток и окружен серым веществом зубчатой изви-
лины. Под хилусом зубчатой извилины гиппокампа проходит 
гранулярный слой клеток. Ниже располагается молекулярный 
слой гиппокампа [9].

При МВС наблюдается избирательная потеря и дегенера-
ция пирамидных клеток в разных сегментах гиппокампа; поми-
мо этого выявляются глиальные изменения. Следует отметить, 
что понятие «склероз гиппокампа» предполагает наличие 
выраженного глиоза в его ткани. В ряде случаев возникающий 
реактивный глиоз может сопровождаться характерными элек-
трофизиологическими изменениями, но из-за недостаточной 
выраженности тканевой перестройки в сегментах гиппокампа 
такие изменения не считаются мезиальным склерозом [10].

Международная противоэпилептическая лига (ILAE) пред-
ложила классифицировать МВС, исходя из гистологической 
картины. Основным преимуществом данной классифика-
ции является ее универсальность и простота использования. 
Применяются стандартные и доступные методы окраски моз-
говой ткани. Данный метод классификации позволяет отличить 
типичную гистологическую картину (МВС типа 1) от нети-
пичной (МВС типов 2, 3). Преимуществом данной системы 
является универсальная возможность сравнить результаты 
разных клиник и сопоставить их с данными нейровизуализа-
ции [11]. Тип 1 является самым распространенным (60–80 % 
случаев). Он характеризуется утратой более 80 % пирамидных 
клеток в поле CA1 гиппокампа в сочетании с меньшей потерей 
клеток и глиозом в оставшихся сегментах. Тотальный склероз 
типа 1 включает также деструкцию зубчатой извилины и более 
обширное поражение сегментов, помимо CA1. Тип 2 харак-
теризуется нейрональной дегенерацией и глиозом преимуще-
ственно в поле CA1. Тип 3 свидетельствует о патологическом 
процессе в сегменте CA4. Термин «глиоз» в данной класси-
фикации используется при небольших глиозных изменениях, 
чаще всего в субгранулярном слое.

д и а г н о с т и к а  м е з и а л ь н о г о  в и с о ч н о г о 
с к л е р о з а. Клиническая семиотика эпилептических при-
ступов предоставляет важную информацию о возможной 
локализации и латерализации эпилептического очага. Согласно 
классификации типов эпилептических приступов ILAE 2017 г. 
[12], МВЭ может проявляться различными типами приступов: 
фокальными с сохранением осознанности (сознания), фокаль-
ными с нарушением осознанности, а также фокальными с 
переходом в билатеральные тонико-клонические приступы. 
По кинематике приступы чаще всего протекают в виде фокаль-
ных моторных с нарушением осознанности и автоматизмами 
(ороалиментарными, жестовыми или амбулаторными) или 
фокальных немоторных приступов с нарушением осознан-
ности и остановкой действия. Иногда возникают фокальные 
сенсорные нарушения в виде вегетативно-висцеральных 
абдоминальных аур, реже – обонятельных аур (около 1 % 
от всех аур) [13], которые могут предшествовать приступу, 
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либо протекать изолированно. Нередко пациенты страдают от 
фокальных моторных приступов с эволюцией в билатеральные 
тонико-клонические.

Прогресс в области нейровизуализационных технологий 
оказывает существенное влияние на расширение возмож-
ностей диагностического поиска этиологических факторов 
эпилепсии, а также в предоперационной подготовке и оценке 
результатов хирургического лечения всех видов эпилепсий 
[14]. Видеоэлектроэнцефалографический мониторинг (ВЭМ) 
и магнитно-резонансная томография (МРТ) высокого разре-
шения являются незаменимыми диагностическими инстру-
ментами для идентификации и определения локализации 
патологических очагов.

ВЭМ обладает высокой информативностью и на данный 
момент считается стандартом предоперационного обсле-
дования. Целью ВЭМ при диагностике МВС является как 
регистрация эпилептиформных паттернов, так и исключение 
маскирующихся под эпилепсию патологий. От 4 до 10 % паци-
ентов, обследуемых перед операцией, имеют коморбидные 
психогенные приступы, которые могут прогрессировать после 
оперативного вмешательства [15]. Метод также помогает под-
твердить имеющиеся диагностические данные и идентифици-
ровать другие возможные эпилептогенные очаги. Записанные 
электроэнцефалографом нейрофизиологические паттерны 
позволяют локализовать патологический источник и говорят 
о характере эпилептиформной активности и ее представленно-
сти. В ходе длительного мониторирования пациента основной 
массив полученных данных представляет собой регистрацию 
интериктальной активности. Однако «золотым стандартом» 
является записанная иктальная активность во время привыч-
ных для пациента приступов с целью идентификации зоны 
инициации пароксизма [15]. С данной целью может приме-
няться суточный или многосуточный ВЭМ, в ходе проведения 
которого предусматривается отмена или снижение имеющейся 
лекарственной терапии для увеличения вероятности возник-
новения приступа во время исследования, а также проводятся 
функциональные провокационные пробы.

Классическая МРТ с прицельным исследованием струк-
тур височных долей при обнаружении мезиального височ-
ного склероза демонстрирует снижение объема гиппокам-
па. Эта зона имеет гиперинтенсивный сигнал в режиме Т2. 
Увеличение интенсивности сигнала может говорить о повы-
шенном содержании молекул воды в глиозной ткани [16]. 
Нередко на МРТ видна ассоциированная со склерозом гиппо-
кампа атрофия других отделов лимбической системы. Следует 
отметить, что рутинная МРТ часто бывает нечувствительна к 
склеротическим изменениям гиппокампа. Прежде всего это 
связано с довольно широким шагом среза, составляющим 
при обзорных исследованиях более 5 мм [17]. В связи с этим 
для визуализации склероза гиппокампа применяется опти-
мизированная МРТ высокого разрешения. Минимальная тол-
щина срезов по специальным эпипротоколам, составляющая 
0,6–2 мм, в большом проценте случаев позволяет получить 
достаточную информацию для визуализации МВС. Тем не 
менее, около 30 % случаев фармакорезистентных эпилепсий 
остаются МР-негативными [18]. Идентификация патологи-
ческих очагов, особенно фокальной кортикальной диспла-
зии (ФКД) и склероза гиппокампа, может быть значитель-
но улучшена при использовании новейшей высокопольной 
МРТ с напряженностью магнитного поля 7 Тесла. Однако 
данное оборудование на сегодняшний день не внедрено в 
клиническую практику, поэтому в настоящее время ведется 
усовершенствование протоколов, режимов и возможностей 
анализа на базе имеющихся МР-томографов с мощностью 
магнитного поля 1,5–3 Тесла [18].

Данные, полученные в ходе научных исследований паци-
ентов с МВС с помощью высокопольной МРТ с мощностью 
7 Тесла, имеют сильную корреляционную связь с результата-
ми гистологического анализа. Значения чувствительности и 
специфичности выявленных изменений доходили до 100 % 
[19]. Последовательности FLAIR (Fluid attenuation inversion 
recovery) и GRE (gradient-recalled echo) на высокопольном 
томографе позволяют определить очаги ФКД, не обнаружи-
ваемые при обычных мощностях в одной трети случаев, однако 
мелкие очаги глиоза по-прежнему остаются невыявленными.

Довольно часто для диагностики МВС используется пози-
тронно-эмиссионная компьютерная томография (ПЭТ/КТ). 
В случае наличия эпилептогенной зоны по данным ПЭТ с 
18F–FDG (фтордэзоксиглюкозой) в данной области выявляется 
гипометаболизм. Обращает внимание вовлечение в этот процесс 
не только зоны височной доли, но и частое распространение 
гипометаболизма на островок, лобную долю, перисильвиарную 
область и таламус. Гипометаболизм в большей степени выражен 
при правостороннем МВС, чем при левостороннем процессе. 
Также обнаруживается контрлатеральный гиперметаболизм, 
который может рассматриваться как компенсаторный механизм. 
При этом он чаще выявляется у пациентов с левосторонним 
МВС и у женщин. Исходя из имеющихся данных, можно сделать 
вывод, что МВС – это не только фокальный очаг, но и широко 
интегрированная, влияющая на другие области мозга, струк-
турно измененная мозговая ткань [20].

В случаях, когда данных о локализации очага недоста-
точно, или при расхождении результатов неинвазивных диа-
гностических методик, прибегают к инвазивной электроэн-
цефалографии (ЭЭГ). Инвазивная ЭЭГ может выполняться с 
помощью субдуральных электродов (пластинки, решетки) или 
с помощью глубинных электродов (стерео-ЭЭГ). Оба варианта 
являются эффективными и дают хорошие результаты. ВЭМ 
с инвазивными электродами позволяет локализовать четкий 
фокус эпилептиформной активности в определенной зоне 
головного мозга. В работе M. Hupalo et al. (2017) проводился 
анализ исследований 62 пациентов с фармакорезистентной 
эпилепсией. Среди них ВЭМ, проведенный со скальповыми 
электродами, позволил определить очаг патологической актив-
ности в 69 % случаев. У оставшихся пациентов отсутствова-
ли данные о четкой локализации эпилептогенной зоны, и в 
дальнейшем 53 % из этих пациентов проводили диагностику 
с помощью глубинных электродов, 31 % пациентов – с помо-
щью субдуральных и оставшимся 16 % – с помощью сфено-
идальных электродов. В результате эпилептиформная актив-
ность была «локализована» у всех пациентов [21]. Во время 
хирургической операции по поводу склероза гиппокампа также 
используется инвазивная ЭЭГ с помощью электродов-пласти-
нок (электрокортикография, ЭКоГ), когда биоэлектрическая 
активность головного мозга регистрируется непосредственно 
с коры мозга. Благодаря таким методикам выявляется наи-
более точная локализация эпилептиформной активности для 
обозначения границ резекции. Это позволяет максимально 
иссечь патологический субстрат с сохранением здоровой 
ткани мозга. В большинстве случаев на завершающем этапе 
резекции склерозированных структур на ЭКоГ наблюдается 
снижение представленности и напряженности эпилептиформ-
ной активности [22]. В нашей стране интраоперационная ЭКоГ 
активно применяется последнее десятилетие, что достоверно 
улучшает исходы оперативного лечения мезиальной височной 
эпилепсии [23].

В ряде случаев при височной эпилепсии источником эпи-
лептической активности является не один очаг. Так, первичный 
очаг может быть расположен в латеральной коре, а относи-
тельно него вторично формируются изменения и в медио-
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базальных отделах. Данная патология встречается с большой 
вариабельностью у 9–30 % пациентов с височной эпилепсией 
[24]. При прогредиентном неконтролируемом течении моно-
темпоральной эпилепсии у 17–30 % пациентов формируется 
самостоятельный эпилептический фокус («зеркальный очаг») 
в контрлатеральном полушарии [25]. В таком случае мы стал-
киваемся с проблемой битемпоральной эпилепсии, зачастую 
требующей использования инвазивных методов диагностики, 
а также несколько иных подходов к хирургическому лечению. 
В частности, прибегают к имплантации стимулятора блужда-
ющего нерва или стимулятора глубинных структур.

х и р у р г и ч е с к о е  л е ч е н и е. Самыми распростра-
ненными видами оперативных вмешательств при эпилепсии 
являются открытые резекционные операции [26]. Среди них 
выделяют переднюю медиальную височную лобэктомию с 
амигдалогиппокампэктомией и селективную амигдалогиппо-
кампэктомию, которая выполняется через транссильвиевый, 
транскортикальный или подвисочный доступы. Объем резек-
ции определяется по наличию важных функциональных зон в 
области вмешательства [27]. К новым хирургическим техникам 
относят стереотаксическую радиохирургию (SRS), лазерную 
интерстициальную термическую терапию под контролем МРТ 
(MgLiTT), радиочастотную термокоагуляцию под навигацией 
стерео-ЭЭГ (SEEG-guided RFTC) [26].

К сожалению, в некоторых случаях фармакорезистент-
ной эпилепсии хирургическое вмешательство невозможно. 
Ограничения могут быть связаны с наличием множества 
эпилептогенных очагов, невозможностью локализации очага, 
либо опасного для любого хирургического вмешательства рас-
положения патологического субстрата (прежде всего, в связи с 
близостью функционально значимых зон) [28]. Для таких паци-
ентов используются методики нейростимуляции, включающие 
вагусную стимуляцию (Vagus nerve stimulation – VNS), глубокую 
мозговую стимуляцию (Deep brain stimulation – DBS), гибкую 
чувствительную стимуляцию (Responsive neurostimularion – 
RNS). Относительно резекционных и термокоагуляционных 
техник нейростимуляция считается паллиативной процедурой. 
Однако она помогает редуцировать количество приступов, а в 
исключительных случаях и освобождает от них [28]. Тем не 
менее, прямое сравнение методик нейростимуляции друг с дру-
гом отсутствует из-за методических трудностей.

и с х о д ы  о п е р а т и в н ы х  в м е ш а т е л ь с т в. 
В настоящее время большинство специалистов используют 
классификацию хирургических исходов лечения эпилепсии, 
предложенную Джеромом Энгелем в 1993 г. [29]. В соответ-
ствии с ней выделены 4 класса (табл. 1).

Несмотря на широкое распространение этой классификации 
среди нейрохирургов и неврологов во всем мире, она имеет ряд 
недостатков и нуждается в доработке по поводу клинической 
оценки исходов хирургического лечения. Так, в данной клас-
сификации к классу I относится как полное отсутствие при-
ступов, так и сохранение фокальных приступов, и в этой же 
группе учитывается рецидив приступов после отмены АЭП. 
Также отсутствует дифференцировка по типам приступов и ото-
бражение динамики частоты приступов относительно периода 
до хирургического лечения. Поэтому ILAE (2001) предложила 
проект новой классификации исходов хирургического лечения, 
в котором учитываются клинические и анамнестические данные 
[30] (табл. 2). Тем не менее, многие авторы в своих исследова-
ниях пользуются и той и другой классификацией.

По данным результатов 389 проведенных резекционных 
операций B. Mathon et al. (2017) получены сопоставимые 
показатели при использовании как селективной амигдало-
гиппокампэктомии, так и передней височной лобэктомии. 
Исхода Engel I авторы добились в 83,7 % случаев, из которых 
Engel Ia – был у 57,1 % пациентов. Первый гистологический 
тип обнаружен у 75,3 % пациентов, второй тип – у 18,7 %, 
третий тип – у 1,2 % пациентов. В 70 % случаев (62–83 %) 
отмечалось долгосрочное отсутствие приступов после резек-
ционной хирургии [31].

В исследовании Ç. Özkara et al. (2007) проанализировали 
результаты 165 случаев открытых оперативных вмешательств, 
среди которых у 138 пациентов использовали селективную 
резекцию через транссильвиевый подход, а у 27 человек – 
переднюю височную лобэктомию. Результаты оценивались по 
шкалам Engel и ILAE. Исход по Engel I к концу наблюдения 
отмечен у 72,1 %, ILAE класс Iа – у 52,7 %. Период без аур и 
приступов к концу 2-го года, 5 и 8 лет после операции длился 
соответственно у 89,6, 78,8 и 62,5 %. Отмены противоэпи-
лептической терапии добились у 41 пациента. Осложнения в 
виде гемипареза диагностированы у 4 пациентов, афатические 
нарушения – у 2 человек [32].

т а б л и ц а  1

Исходы хирургического лечения эпилепсии по Энгелю

T a b l e  1

Engel Epilepsy Surgery Outcome Scale

Класс I: отсутствие снижающих трудоспособность  
(инвалидизирующих) эпилептических приступов

A. Полное отсутствие

B. Сохранение только нетяжелых простых парциальных приступов, 
не приводящих к снижению трудоспособности

C. Небольшое количество приступов, снижающих трудоспособность 
после операции, но отсутствие их в течение 2 лет

D. Генерализованные приступы только при отмене АЭП

Класс II: редкие приступы, приводящие к снижению  
трудоспособности (пациент почти свободен  
от приступов)

A. После операции нет приступов, в дальнейшем – редкие приступы

B. Редкие приступы после операции

C. Частые приступы после операции, в дальнейшем – редкие

D. только ночные приступы

Класс III: существенное улучшение A. Существенное сокращение частоты приступов

B. Длительные интервалы между приступами (не менее 2 лет)

Класс IV: отсутствие существенного улучшения A. Значимое уменьшение частоты приступов

B. Отсутствие изменений

C. учащение приступов
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В исследовании отечественных авторов (В. В. Крылов, 
А. Б. Гехт, И. С. Трифонов с соавт., 2016 г.), изучивших резуль-
таты резективной хирургии у 59 пациентов с использованием 
шкалы Engel, исходы класса I были у 69 % больных, из которых 
Engel I был достигнут у 42 %, исходы II класса наблюдали у 
19 % пациентов, неблагоприятные исходы отмечены в 12 % 
случаев. Наиболее частым осложнением данных типов опе-
раций являлась гемианопсия (62,7 %), в большинстве случаев 
не беспокоящая больных [33].

По данным другого исследования (В. Р. Касумов, В. П. Бер-
снев, Р. Д. Касумов, 2011 г.), у пациентов с фармакорезистент-
ной эпилепсией, разделенных на группы в зависимости от вида 
используемых методов хирургического лечения (транскорти-
кальная селективная амигдалогиппокампэктомия и селектив-
ная амигдалогиппокампэктомия, дополненная субпиальными 
транссекциями в функционально значимой зоне), эффектив-
ность хирургического лечения при сочетании транскортикаль-
ной селективной амигдалогиппокампэктомии и множествен-
ных субпиальных транссекций оказалась значительно выше, 
чем при изолированной транскортикальной селективной амиг-
даллогиппокампэктомии. Комбинированное использование 
вышеуказанных вариантов хирургического лечения позволяет 
получить положительные результаты лечения в 77,8 % случаев, 
в то время как при изолированной селективной транскорти-
кальной амигдалогиппокампэктомии они составляют 66,7 % 
наблюдений [34].

Частым осложнением после хирургических вмешательств 
по поводу МВС является нарушение полей зрения. В боль-
шинстве случаев в результате повреждения петли Мейера 
(височная часть зрительной лучистости) развивается верхне-
квадрантная гемианопсия. В исследовании B. Schmeiser et al. 
(2017) была проведена оценка полей зрения у 276 проопери-
рованных пациентов, выявившая в 73 % случаев нарушения 
полей зрения. Значимые в повседневной жизни нарушения 
(например, трудности при вождении автомобиля, пересече-
нии дороги, чтении) обнаружены у 46 % пациентов. Меньше 
всего данный дефект встречался при выборе субтемпорального 
доступа [35].

В 2016 г. был проведен метаанализ хирургического лече-
ния височных эпилепсий, выполненных с помощью стерео-
таксической радиохирургии. Исследование основывалось 
на 13 научных работах, включающих суммарно 165 случаев 
хирургического лечения с последующим наблюдением за 
пациентами в интервале от 6 месяцев до 10 лет. В данном 
исследовании результат Engel I трактовался как отсутствие 
приступов. В среднем, к 14 месяцам после операции результат 
Engel I был достигнут у 50,9 % пациентов [36]. Другие исходы 
SRS в этом исследовании не были опубликованы.

В нашей стране данная методика лечения эпилепсии стала 
применяться относительно недавно. По данным отечественных 

исследований (В. В. Крылов, В. А. Рак, А. С. Токарев, 2021 г.), 
всем оперированным больным с применением стереотакси-
ческой радиохирургии ранее уже была выполнена амигдало-
гиппокамплобэктомия. У пациентов со склерозом гиппокампа 
мишенью воздействия являлись остаточные фрагменты минда-
левидного тела, передних 2/3 гиппокампа и подлежащей пара-
гиппокампальной извилины. Исход I класса по шкале J. Engel 
отмечен у 1 (12,5 %) пациента. У 4 (50 %) пациентов исходы 
соответствовали II классу: IIA – 1 пациент, IIB – 2 пациента, IIC 
– 1 пациент, неблагоприятные исходы отмечались у 3 (37,5 %) 
пациентов. Основным типом осложнений при использовании 
данной методики является лучевой некроз, который может 
впоследствии формировать новый эпилептогенный очаг [37]. 
По данным другого отечественного исследования (В. Р. Касумов, 
2009 г.) при использовании стереотаксической деструкции гип-
покампально-амигдалярного комплекса снижение количества 
припадков отмечалось в 60 % случаев [38].

Качество жизни пациентов после SRS лучше, чем после 
микрохирургической операции, однако отложенный терапев-
тический эффект при неэффективности вмешательства и про-
должающихся судорогах может сопровождаться значительным 
ухудшением состояния пациента [39]. Среди специфических 
осложнений SRS выделяют главным образом нарушение полей 
зрения (17.9 %) и афатические нарушения по типу акустико-
мнестической афазии (14.9 %) [36].

Лазерная интерстициальная термическая терапия заключа-
ется в использовании лазерного света для нагрева и разрушения 
пораженной ткани под контролем МР термографии. С помо-
щью МРТ можно наблюдать за зоной абляции  диаметром от 
5 мм до 20 мм [40]. B. Youngerman et al. (2020) при анализе 
13 научных работ, включавших 519 случаев, описал исходы 
методики MgLiTT. Наблюдение за пациентами составляло как 
минимум 1 год. Отсутствия приступов при лазерной амигда-
логиппокампэктомии добивались в диапазоне от 36 до 62 % 
случаев. Самое крупное исследование, включающее 562 паци-
ентов со склерозом гиппокампа, прооперированных техникой 
MgLiTT, показывает результат Engel I в 58 % [41]. Данные 
исследования демонстрируют сравнительно худший резуль-
тат при MgLiTT, чем при открытых резекционных методиках. 
Практика показывает, что часть пациентов не соглашаются 
на открытую операцию в связи с предстоящей трепанацией 
и широкой резекцией, несмотря на прогредиентно текущую 
болезнь. В таких случаях, по мнению R. Gross et al. (2015), R. 
Wicks et al. (2016), должен быть использован шанс на улуч-
шение качества жизни пациента с помощью малоинвазивной 
техники. Риск акустико-мнестической афазии при лазерной 
гиппокампэктомии ниже, чем при резекционных операци-
ях. J. Kang et al. (2015) указывают, что при данной методике 
чаще будет проявлять себя нарушение вербальной памяти с 
сохранением контекстуального характера  запоминания [42]. 

т а б л и ц а  2

Классификация исходов хирургического лечения эпилепсии Международной противоэпилептической лиги (ILAE, 2001) 

T a b l e  2

ILAE outcome classification scale

Класс 1: Полное отсутствие приступов; отсутствие аур

Класс 2: только ауры, другие приступы отсутствуют

Класс 3: Не более 3х дней (1–3 дня) с приступами за год; ауры возникают или отсутствуют

Класс 4: От 4 дней с приступами за год до уменьшения исходной частоты дней с приступами более чем на 50 %; 
ауры возникают или отсутствуют

Класс 5: От менее чем на 50 % уменьшение исходной частоты дней с приступами до более 100 % повышения 
 исходной частоты дней с приступами; ауры возникают или отсутствуют

Класс 6: Более чем на 100 % увеличение исходной частоты дней с приступами; ауры возникают или отсутствуют 
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Когнитивное состояние пациентов после вмешательства 
также было сравнительно лучше, чем при резекционной 
хирургии [40]. Самым частым осложнением (3–9 % случаев) 
при лазерной гиппокампэктомии являлась контрлатеральная 
верхне квадрантная гемианопсия. Резюмируя положитель-
ные качества MgLiTT, можно отметить малую инвазивность, 
незначительное число серьезных осложнений, низкую вероят-
ность когнитивного снижения пациента, возможность повтора 
хирургической операции и быстрое восстановление пациентов 
после вмешательства [42].

Целью радиочастотной термокоагуляции под навигаци-
ей стерео-ЭЭГ является разрушение эпилептогенного очага 
с помощью радиочастотного генератора. SEEG-guided RFTC 
обычно применяется при склерозе гиппокампа, ФКД, тубероз-
ном склерозе [43]. Анализ H. Catenoix et al. (2018) демонстри-
рует исходы деструкции, не используя шкалу Engel. В работе 
оценивался 251 случай фармакорезистентных эпилепсий за 
период 2004–2013 гг. Полного освобождения от приступов в 
течение первого года удалось достичь у 23 % пациентов (объ-
единенный показатель). Улучшений добились у 68 % проопе-
рированных больных [43]. Неврологический дефицит соста-
вил 2,5 % случаев. Очевидно, что исходы при резекционных 
операциях намного лучше, однако SEEG-guided RFTC может 
являться методикой выбора в тех случаях фармакорезистент-
ных эпилепсий, когда открытая операция не представляется 
возможной.

Исходы операций у пациентов, которым в рамках пред-
операционной диагностики проводился инвазивный ЭЭГ 
мониторинг, показывают некоторые различия в зависимости 
от выбранной методики. Исходы операций класса Engel I отме-
чались в 57,3 % случаев при использовании субдуральных 
электродов. Полного избавления от приступов удалось достичь 
у 55,9 % пациентов. При использовании же глубинных электро-
дов класс Engel I отмечался у 71,6 % пациентов, а бесприступ-
ный период после операции наблюдался в 64,7 % случаев. 
Таким образом, использование стерео-ЭЭГ показывает себя 
более точным методом верификации эпилептогенного очага 
относительно применения субдуральных электродов [44]. 
L. Willems et al. (2019) в группе из 18 пациентов (применены 
168 электродов), которым проводилась стерео-ЭЭГ, рассчитал, 
что риск тяжелых осложнений (кровотечение, отек, инфекция) 
увеличивается на 1,2 % с каждым новым электродом. Такие 
осложнения, как головная боль, субфебрильная лихорадка, 
могут встречаться на 4,2 % чаще [45].

з а к л ю ч е н и е. С развитием нейровизуализационных, 
электрофизиологических и генетических методов исследо-
вания все больше актуализируются вопросы эпилепсии, а 
также эффективности оперативного лечения и его исходов. 
В обновленной классификации эпилептических синдромов 
(ILAE, 2017 г.) термин «симптоматическая эпилепсия» заме-
нен на «структурная эпилепсия», что предполагает персони-
фицированный подход для верификации эпилептогенной зоны. 
Это обусловливает более благоприятный исход заболевания и 
снижение рисков рецидива при отмене терапии.

На настоящий момент существует достаточно методов 
диагностики МВС, что дает возможность стандартизировать 
и внедрять в клиническую практику при фармакорезистент-
ной эпилепсии универсальный алгоритм выполнения предо-
перационной верификации эпилептогенной зоны. С помощью 
неинвазивных методов диагностики (тщательный сбор анам-
неза, семиология приступов, проведение видео-ЭЭГ мони-
торинга, высокоразрешающей МРТ, ПЭТ/КТ с глюкозой), 
а при недостаточности информации – прибегать к инвазив-
ным методам (имплантация субдуральных электродов или 
стерео-ЭЭГ).

В зависимости от используемой хирургической мето-
дики исходы операций могут значительно различаться. 
Предпочтительна резекционная хирургия, поскольку она 
отличается максимально благоприятными исходами в плане 
избавления от приступов и возможности последующей отмены 
лекарственной терапии. Однако к ее недостаткам относится 
риск развития неврологического и когнитивного дефицита. 
Часто используются малоинвазивные методы, суть которых 
заключается не столько в деструкции эпилептического очага, 
сколько в его рассоединении с соседними структурами. Данная 
методика предпочтительна у пациентов молодого возраста с 
МВС доминантного полушария в связи с более низким про-
центом послеоперационных осложнений.

Хирургическое лечение резистентного течения эпилеп-
сии при МВС в большинстве случаев приводит к улучшению 
качества жизни пациентов. Осведомленность о возможных 
вариантах оказания помощи больным с фармакорезистентной 
эпилепсией, и в том числе исходах хирургического лечения, 
должна способствовать адекватному принятию решения о так-
тике лечения больного.
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