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Эпилепсия трактуется в настоящее вре-

мя как хроническое нервно-психическое за-
болевание головного мозга с различной 
этиологией, но единым патогенезом, харак-
теризующееся повторными эпилептическими 
пароксизмами, возникающими в результате 
чрезмерных нейронных разрядов и сопро-
вождающееся разнообразными клинически-
ми и параклиническими проявлениями. Это 
самостоятельная нозологическая единица, 
существенно отличающаяся по этиологии и 
патогенезу от острой церебральной патоло-
гии и очаговых (многоочаговых) заболеваний 
головного мозга, протекающих с эпилепти-
ческими припадками [2, 4, 7, 9, 15, 16]. 

Если в конце ХХ в. указанная патология 
составляла 0,5 % в популяции, то в настоя-
щее время, по данным различных эпидемио-
логических исследований, ее частота возрос-
ла от 1,0 до 1,5 % [6, 9, 11, 15, 16, 18]. 

Височная эпилепсия (ВЭ)-форма фо-
кальной эпилепсии, при которой нейронный 
разряд, вызывающий пароксизм, или само ор-
ганическое поражение мозга локализовано 
целиком или частично в височной доле. Уста-
новлено, что область возможной локализации 
эпилептогенного поражения может включать 
не только структуры самой височной доли 
(гиппокамп, амигдалярный комплекс, неокор-
текс), но и ряд других образований (поясную 
извилину, орбитофронтальную кору и др.). 
Перечисленные структуры относятся к одной 
и той же функциональной системе – мезолим-
бической (лимбико-ретикулярному комплек-
су), сложность механизмов которой и опреде-
ляет многообразие и полиморфизм клиниче-
ских проявлений ВЭ [10, 21]. 

Актуальность проблемы ВЭ для практи-
ческой психиатрии связана с наибольшей ее 

частотой среди других фокальных форм – 
50 % и более, полиморфизмом симптомати-
ки, обязательным присутствием в клиниче-
ской картине психических расстройств и их 
постоянным углублением, что и является 
главной особенностью данной патологии. ВЭ 
может встречаться в любом возрасте. При 
начале ее в период от 12 до 16 лет наслед-
ственная отягощенность отмечается более 
чем в 2 раза чаще, чем в одной и той же 
группе больных ВЭ в целом. При начале 
данной локальной формы в возрасте от 6 до 
12 лет в анамнезе в 1,5 раза чаще встречается 
указание на неблагоприятное воздействие 
перинатальных факторов (недостаточность ро-
довой деятельности, асфиксия, родовая трав-
ма), но в 2 раза реже – постнатальная черепно-
мозговая травма. У взрослых же больных 
наиболее частыми этиологическими фактора-
ми являются нейроинфекции или тяжелые че-
репно-мозговые травмы, вплоть до ушиба го-
ловного мозга, и при этом в указанных воз-
растных группах заболевание имеет наиболее 
неблагоприятный прогноз [1, 9, 14]. 

Почти в 50 % случаев пароксизмальный 
синдром включает в себя различную ауру: 
наиболее часто висцеральную, слуховую, 
психическую и сенсорную, реже – вегетатив-
ную, сенситивную, афатическую или сочета-
ние нескольких аур. Хотя, если очаг эпиак-
тивности находится в левой височной доле, 
то афатическая аура встречается достаточно 
часто. Сами пароксизмы могут быть как пар-
циальными (причем чаще с нарушением пси-
хических функций), так и генерализованны-
ми [1, 7, 9, 22]. 

Во многих случаях у одного больного 
может наблюдаться несколько разнотипных 
фокальных приступов, иногда в структуре 
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одного припадка имеются 2–5 отдельных па-
роксизмов.  

Очень важно своевременно заметить 
инициальные симптомы, чтобы как можно 
раньше начать лечение и предупредить утя-
желение заболевания. К данным симптомам 
при ВЭ относятся изолированные слуховая и 
психическая ауры, расстройства пробужде-
ния в виде снохождения, сноговорения, ноч-
ных страхов и стереотипных снов, хотя на 
ЭЭГ при подобных проявлениях может не 
быть специфических изменений [1]. 

Наиболее частыми пароксизмальными 
расстройствами при данной разновидности 
эпилепсии являются психомоторные (височ-
ные) пароксизмы, которые включают боль-
шое количество приступов с локализацией 
очага в височной доле, лобно-орбитальной 
коре и покрышке. Клинически они включают 
внезапное возникновение автоматизирован-
ных движений, которые больной производит 
с достаточно правильным выполнением дей-
ствий различной сложности на фоне суме-
речного помрачения сознания с последую-
щей амнезией.  

Нередко к подобным приступам могут 
присоединяться пароксизмальные висцеро-
вегетативные расстройства в виде болей в 
животе, различных неприятных соматиче-
ских ощущений, тошноты, рвоты, колебаний 
артериального давления, гиперсаливации и 
т. д., которые напоминают диэнцефальный 
криз [1, 7, 9, 16, 21]. 

По характеру доминирующего автома-
тизма в настоящее время выделяют следую-
щие их разновидности: 

- автоматизмы алиментарные, которые 
клинически проявляются в виде глотатель-
ных, жевательных, облизывающих, сосатель-
ных движений, высовывания языка и т.п. 
Эпилептический очаг располагается в височ-
ной доле, а в отдельных случаях распростра-
няется на лобную; 

- автоматизмы жестов, во время которых 
больной потирает руки, лицо, расстегивает 
или застегивает одежду, вытаскивает вещи из 
карманов и т. п. Все эти элементарные дей-

ствия пациент выполняет на спокойном фоне 
с дальнейшей полной амнезией; 

- автоматизмы мимические, при кото-
рых на лице больного появляется выражение 
страха, гнева, реже – радости и смеха; 

- автоматизмы речевые, которые со-
провождаются произнесением каких-то 
звуков, слогов, слов, реже – стереотипных 
фраз или набора несвязанных между собой 
по смыслу слов; 

- автоматизмы амбулаторные, которые 
проявляются в виде передвижений больного 
(вставания, ходьбы, бега со сбиванием стоя-
щих на его пути предметов, столкновений с 
людьми, иногда падений), которые он со-
вершает на фоне сумеречно суженного со-
знания с последующей амнезией и продол-
жительностью не более 5 минут [1, 3, 5, 13]. 

Гораздо реже наблюдаются более дли-
тельные амбулаторные автоматизмы (от не-
скольких часов до несколько дней), обозна-
чающиеся, как эпилептические трансы, во 
время которых больные могут бродить по 
улицам, садиться в транспорт, совершать 
длительные путешествия, оказываться неиз-
вестно где. Сумерки при трансе захватывают 
только «верхнее сознание»: поведение паци-
ента упорядочено, имеются следы ориента-
ции, а сам он производит впечатление заду-
мавшегося человека. После окончания транса 
отмечается полная амнезия на поступки и 
действия во время приступа [7, 9]. 

При дебюте ВЭ в дошкольном и младшем 
школьном возрасте часто отмечаются алимен-
тарные автоматизмы, описанные выше, кото-
рые нередко сочетаются с психомоторными 
приступами. Очаг эпиактивности при них ло-
кализуется в коре покрышки (над сильвиевой 
бороздой). Разряд чаще распространяется из 
височной области [7, 9, 10, 14]. 

Особым видом амбулаторного автома-
тизма в состоянии сумеречно суженного 
сознания является сомнабулизм (снохож-
дение) – блуждание во сне при внешней 
упорядоченности поступков и действий при 
полной невозможности контакта, импуль-
сивной агрессивностью, однообразными це-
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ленаправленными действиями, отсутствую-
щим выражением лица, сопровождающиеся 
одними и теми же стереотипными проявле-
ниями и возникающими в одно и то же вре-
мя, обычно глубокой ночью. Последними ис-
следованиями установлено, что достаточно 
часто данный вид автоматизма имеет эпи-
лептическую природу и нередко является од-
ним из ранних проявлений ВЭ у детей [7]. 

Следует подчеркнуть, что при ВЭ, го-
раздо чаще, чем при других фокальных фор-
мах эпилепсии, встречаются парциальные 
приступы с нарушением психических функ-
ций, которые могут быть как простыми, так и 
сложными и являются одними из облигатных 
пароксизмов ВЭ. К ним относятся следую-
щие разновидности: 
 Афатические приступы, которые встреча-

ются при локализации очага в височной 
доле доминантного полушария (левого для 
правшей) и проявляются внезапно насту-
пающими, кратковременными (не более 
5 минут) расстройствами речи по типу 
сенсорной (непонимание речи окружаю-
щих) или амнестической (больной не в 
состоянии вспомнить названия предме-
тов, хотя знает их предназначение) видов 
афазии. Эпилептический очаг находится 
в зоне Брока. 

 Дисмнестические приступы, характери-
зующиеся транзиторной глобальной амне-
зией или насильственными воспоминани-
ями. Возникновение этих пароксизмов 
связывают с амигдало-гиппокампальной 
локализацией эпилептического очага. 

 Приступы с нарушением мышления (иде-
аторные). В начале их появляется мысль 
любого содержания (о смерти, вечности, 
переживаемых событиях и т.п.), от кото-
рой пациент не в состоянии избавиться 
(насильственное мышление). Он как бы 
застревает на одной или нескольких 
мыслях, которые со слов больного «раз-
бегаются с невероятной скоростью, за 
ними невозможно уследить». И если в 
начале пароксизма сознание сохранено, 
то в дальнейшем происходит трансфор-

мация простого приступа в сложный уже 
с сумеречно суженным сознанием. Лока-
лизация эпилептического очага чаще все-
го соответствует глубинным отделам ви-
сочной или реже лобной доли. 

 Эмоционально-аффективные приступы, 
при которых в подавляющем большинстве 
случаев у больного внезапно появляется 
ничем не объяснимое чувство страха, со-
провождающееся соответствующими ми-
мическими реакциями. Эмоциональные 
ощущения радости, удовольствия, сча-
стья, блаженства и т. п. встречаются зна-
чительно реже. Эпилептический очаг 
наиболее часто обнаруживается в медио-
базальных отделах височной доли. 

 Иллюзорные слуховые приступы, во 
время которых звуки кажутся усиленны-
ми или ослабленными (дисметроакузия, 
гипер- или гипоакузия); слышится не-
сколько звуков вместо одного (полиаку-
зия); звуки могут прогрессивно нарастать 
или затухать (макро- или микротелеаку-
зия). Эпилептический очаг находится в 
задних отделах верхней височной изви-
лины. 

 Обонятельные и вкусовые. Как правило, 
обостряется обонятельная или вкусовая 
чувствительность (гипергейзия, гиперос-
мия); обычно эти иллюзии имеют непри-
ятный характер (больной начинает 
обостренно воспринимать ранее индиф-
ферентные для него обонятельные или 
вкусовые раздражители). Локализация 
эпилептического очага соответствует 
амигдало-гиппокампальной области ви-
сочной доли [1, 7, 9]. 
Исследования последних лет, проводи-

мые в эпилептологии, показали, что клини-
ческие проявления приступов различаются в 
зависимости от того, в правом или в левом 
полушарии головного мозга располагается 
эпилептический очаг. Следует отметить, что 
левополушарные очаги обладают склонно-
стью к быстрой генерализации эпилептиче-
ской активности, распространению послед-
ней на стволовые отделы головного мозга, 
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что ведет к возникновению классического 
большого общесудорожного приступа. Лево-
полушарные пароксизмы, как правило, со-
провождаются глубоким нарушением созна-
ния, постприступной комой или длительным 
сном [7, 19, 22]. 

Что касается особенностей ВЭ, то при 
локализации очага в левой височной доле в 
структуре пароксизмов нередки слуховые 
(вербальные) галлюцинации в виде окликов, 
сообщений какой-либо информации или 
множественные галлюцинации. Следует 
подчеркнуть, что, как правило, больные хо-
рошо локализуют место, откуда они исходят. 
Им могут предшествовать ауры с разнооб-
разными речевыми нарушениями или соб-
ственно речевые приступы в виде кратко-
временных сенсорных или амнестических 
афазий, насильственной речи. Для левови-
сочной эпилепсии характерны психомотор-
ные пароксизмы, которые могут быть про-
должительными с последующей полной амне-
зией. В структуре левовисочного пароксизма 
могут наблюдаться насильственные мысли, 
не связанные с текущей мыслительной дея-
тельностью и носящие оттенок тягостности, 
непроизвольности [1, 3, 7, 22]. 

Нарушения же памяти при расположе-
нии очага в левой височной доле нередки и 
проявляются либо внезапными кратковре-
менными провалами памяти, либо насиль-
ственными воспоминаниями [10, 19]. 

Межприступный период при левовисоч-
ной эпилепсии характеризуется душевным 
дискомфортом, тревогой дисфорией, расте-
рянностью. 

В целом локализация очага в левой ви-
сочной доле является неблагоприятным про-
гностическим признаком и при длительном, 
упорном течении заболевания может приво-
дить к наступлению эпилептического слабо-
умия по концентрическому типу [3, 7, 19]. 

При правополушарной эпилепсии очаг в 
течение долгого времени сохраняет свою ло-
кальность без генерализации эпиактивности.  

В структуре правовисочной эпилепсии 
могут встречаться слуховые невербальные 

галлюцинаторные пароксизмы по типу рит-
мических звуков, музыкальных мелодий, пе-
ния птиц, шума прибоя, шороха листвы и 
т. д. Музыкальные галлюцинации могут быть 
в виде самостоятельного приступа, ауры или 
постприпадочного состояния. Интенсивность 
звуков может волнообразно меняться, боль-
ные четко отличают галлюцинаторные звуки 
от реальных, точно указывая, откуда они ис-
ходят. 

При поражении глубинных отделов пра-
вого полушария встречаются пароксизмы 
обонятельных и вкусовых галлюцинаций, 
имеющих крайне неприятный, тягостный ха-
рактер. 

Постприступное состояние при право-
височной эпилепсии характеризуется про-
странственно-временной дезориентировкой с 
игнорированием левого края слухового поля. 
Длительного нарушения сознания, как пра-
вило, не встречается. После пароксизма от-
мечается амимия, исчезает эмоциональная 
выразительность голоса и мимики. Настрое-
ние в постприступный период чаще повыше-
но с элементами анозогнозии.  

Личность при правополушарной эпи-
лепсии может длительно оставаться сохран-
ной или меняться по истероформному типу с 
эмоциональной лабильностью и импульсив-
ностью. Отсюда следует, что локализация 
очага в правой височной доле является про-
гностически более благоприятной, нежели 
в левой [1, 7, 9]. 

Среди психических нарушений, которые 
при ВЭ являются обязательными, выделяют 
следующие: 

- пароксизмальные, к которым относят-
ся психические виды приступов или психи-
ческие расстройства в связи с пароксизмом 
(ауры, посттиктальные расстройства);  

- преходящие – периодически возника-
ющие пролонгированные (от нескольких ча-
сов до нескольких дней) дисфории, нередко 
сопровождающиеся агрессивными тенденци-
ями и действиями; 

- перманентные – изменения личности, 
которые наиболее выражены при ВЭ. 
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Кроме того, при этой форме патологии 
часто встречаются эмоциональные и мнести-
ческие нарушения, которые в зависимости от 
тяжести подразделяются на незначительные, 
умеренно выраженные и выраженные [1, 7, 8]. 

Лечение височной эпилепсии является 
достаточно сложной проблемой в связи с по-
лиморфизмом приступов со средней или вы-
сокой частотой у большинства больных, обя-
зательным присутствием психических рас-
стройств, выраженность которых считают 
основным фактором в определении возмож-
ностей социальной и трудовой адаптации, 
степени инвалидизации. Эпилептический 
очаг при ВЭ является не только пусковой зо-
ной для возникновения приступов, но и фак-
тором, дезорганизующим интегративную де-
ятельность головного мозга. 

Препаратом выбора при данной форме 
фокальной эпилепсии до настоящего време-
ни остается карбамазепин, являющийся про-
изводным иминостильбена, который был 
введен в практику с 1963 г. и поэтому доста-
точно хорошо изучен. Обладает широким 
спектром действия и оказывает не только ан-
тиконвульсивное, но и антидепрессивное, а 
также нормотимическое действие, что очень 
важно в лечении данной категории больных, 
у которых отмечаются частые дисфории и 
нередко присоединяются коморбидные де-
прессивные расстройства. Более поздними 
препаратами карбамазепина являются фин-
лепсин, тегретол и их ретардные формы.  

Механизм действия карбамазепина за-
ключается в угнетении метаболизма ГАМК 
(усиление влияния тормозной и возбуждаю-
щей систем), ингибировании потенциалзави-
симых натриевых каналов с усилением вы-
хода из клетки калия и подавлением влияния 
на токи кальция. К негативным особенностям 
карбамазепина и непролонгированного фин-
лепсина относятся следующие: необходи-
мость определения их концентрации в крови, 
что не везде является доступным в связи с 
отсутствием необходимой аппаратуры в 
большинстве лечебных учреждении и приво-
дит часто к тому, что больные получают 

препарат в недостаточных дозах (400–
600 мг/с), хотя оптимальная доза составляет 
1200 мг/с, которая повышает эффективность 
лечения в 1,8–3,5 раза. Особенностью фар-
макокинетики препарата в крови является то, 
что он существует в 2 формах: свободной и 
связанной. Первая из которых отвечает не 
только за фармакологический эффект, но и за 
появление побочных эффектов. Поэтому при 
лечении больных с торпидными формами и 
применении высоких доз резко возрастают 
разовая суточная доза и уровень свободной 
формы, что может приводить к явлениям 
интоксикации. Для преодоления этого был 
предложен дисперсный метод, предусмат-
ривающий снижение разовой дозы за счет 
увеличения кратности приема, что вело к 
уменьшению концентрации свободной фрак-
ции и устранению побочных явлений. 

При применении ретардных форм пре-
парата негативные явления встречаются зна-
чительно реже за счет постепенного всасы-
вания его в кровь, и поэтому нежелательные 
осложнения встречаются значительно реже. 
Пролонгированные формы наряду с лучшей 
их переносимостью обладают и более высо-
кой эффективностью. 

Финлепсин-ретард выпускается в таблет-
ках по 200 и 400 мг. Активное вещество из 
микрокапсул высвобождается постепенно и 
равномерно, кратность приема снижается в 
связи с этим до 1–2 раз в сутки. При приеме 
данного препарата создается стабильная кон-
центрация препарата в крови (отсутствие 
«провалов» и «пиков» концентрации), возмож-
но применение высоких доз, уменьшается чис-
ло приемов в сутки, обеспечивается высокая 
эффективность лечения и улучшается качество 
жизни больных [4, 6, 7, 12, 17, 20]. 

К новым антиконвульсантам, которые в 
последнее время стали активно использо-
ваться при фокальной эпилепсии, и прежде 
всего при височной, относятся окскарбазе-
пин (трилептал) и леветирацетам (кеппра). 

Трилептал выпускается в таблетках по 
150, 300 и 600 мг, для детей в виде суспензии 
в 1 мл которой содержится 60 мг активного 
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вещества. Может применяться у детей с фо-
кальными приступами, начиная с 1 месяца. 
Взрослым назначается в дозе 600–2400 мг/с, 
детям в возрасте 1 месяц и старше – в дозе 8–
60 мг/кг массы тела в сутки. Монотерапия 
трилепталом – эффективная и безопасная 
альтернатива карбамазепину в лечении боль-
ных с ВЭ в любом возрасте. 

Кеппра является новым антиэпилепти-
ческим средством, обладающим уникальным 
механизмом действия, который проявляется: 

- усилением ГАМК- и глицинэргиче-
ским торможением и стабилизацией мембра-
ны нейронов; 

- блокированием эпилептических разря-
дов, вызванных активацией NMDF-
рецепторов, не влияя на нормальное прове-
дение возбуждения; 

- торможением высоковольтных кальци-
евых и калиевых каналов; 

- антиэпилептогенным эффектом на 
генном уровне; 

- подавлением эпилептиформной актив-
ности и эпилептической синхронизации 
нейронов, не влияя на нормальные нейроны; 

- нейропротективным эффектом.  
Такие уникальные механизмы делают 

кеппру безопасным и высокоэффективным 
средством, причем и в случаях резистентно-
сти к другим препаратам. Крайне низкое свя-
зывание кеппры с белками плазмы (менее 
10 %) обусловливает минимум побочных яв-
лений при ее приеме. Фармакокинетика кеп-
пры близка к «идеальной» (в процентах от 
идеального – 94 %).  

До 40 % больных с резистентной ВЭ от-
вечают на лечение кеппрой, около 9 % ре-
фрактерных пациентов достигают стойкой 
ремиссии. Отмечается крайне низкий уро-
вень побочных эффектов кеппры в популя-
ционных исследованиях у взрослых в виде 

сонливости, слабости, головокружения и го-
ловной боли (не более 10 %), которые прохо-
дят самостоятельно и не требуют отмены 
препарата. 

Кеппра выпускается в таблетках по 250, 
500 и 1000 мг. Стартовая доза кеппры по 
500 мг 2 раза в день эффективна уже в пер-
вый день приема у большинства пациентов, 
т. е. начинает действовать с 1-го дня лече-
ния. Такого быстрого начала действия не 
наблюдалось ни у одного известного анти-
конвульсанта. Начальная доза 1000 мг (500 
мг 2 раза в день, утром и вечером). Допол-
нительное повышение дозы на 1000 мг в 
день производится каждые 2–4 недели при 
недостаточном эффекте. Максимально ре-
комендованная суточная доза 3000 мг 
(1500 мг 2 раза в день). 

Еще одним важным преимуществом 
данного препарата, как показало проспек-
тивное исследование 3607 беременных 
женщин, является то, что он не вызывает 
мальформаций плода при монотерапии за 
все время применения, а также кеппра сво-
бодно поступает в организм ребенка с моло-
ком, однако ее концентрация настолько низ-
ка, что не вызывает никаких побочных дей-
ствий в отношении младенца из-за быстрого 
метаболизма в организме ребенка, что под-
тверждает безопасность ее применения у 
женщин во время беременности и лактации 
[4, 6, 7, 12, 17]. 

Следует помнить, что при лечении ВЭ 
наряду с выше указанными антиконвульсан-
тами больным необходимо проведение 2 раза 
в год (осень–весна) комплексной терапии, 
включающей дегидратационную, рассасыва-
ющую, нормализующую мозговое кровооб-
ращение, антиоксидантную и ноотропную 
виды терапии, что заметно повышает эффек-
тивность лечения [6, 7]. 
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